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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), kochenillerød A (E 124). 25 mg: Titandiok-
sid (E 171). Indikasjoner: Kortvarig symptomatisk behandling av forbigående insomnia (søvnvansker) hos voksne >18 år. Dosering: Voksne >18 år: 1-2 tabletter à 12,5 mg eller 1 tablett à 25 mg daglig, 30 minutter før 
leggetid. Ved tilfeller av døsighet i løpet av dagen, bør dosen reduseres fra 25 mg til 12,5 mg, eller dosen  bør tas tidligere på kvelden for å være sikker på at det har gått minst 8 timer før oppvåkning. Maks. døgndose 
er 25 mg. Kortvarig behandling anbefales. Skal ikke administreres i >7 dager, med mindre det vurderes som nødvendig av behandlende lege. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Kontraindisert ved 
alvorlig nedsatt nyre-/leverfunksjon, samt terminal nyresvikt, og bør unngås ved moderat nedsatt nyre-/leverfunksjon. Dosereduksjon til maks. 12,5 mg daglig anbefales ved lett nedsatt nyre-/leverfunksjon. Barn og 
ungdom <18 år: Ikke anbefalt. Eldre: Dosejustering vurderes for eldre >65 år, som er mer utsatt for andre tilstander. Startdose bør være 1 tablett à 12,5 mg 30 minutter før leggetid. Dosen kan økes til 25 mg dersom 12,5 
mg ikke gir optimal effekt. Ved bivirkninger bør maks. dose være 12,5 mg daglig. Administrering: Bør tas 30 minutter før leggetid med tilstrekkelig mengde væske. Kan tas med eller uten mat. Skal ikke tas samtidig 
med alkohol. Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene eller andre antihistaminer; mulighet for kryssreaksjoner med andre antihistaminer må tas i betraktning. Astma, kronisk bronkitt, lungeemfysem, 
glaukom, prostatahypertrofi, magesår med stenose, pyloroduodenal obstruksjon, blærehalsobstruksjon, 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 antimykotika i azolgruppen (flukonazol, ketokonazol, 
itrakonazol, vorikonazol), terbinafin, kinidin, nefazodon, bupropion og gemfibrozil. Amming. Forsiktighetsregler: Zonat 12,5 mg inneholder kochenillerød A som kan forårsake 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 på CNS ved samtidig inntak med alkohol, hypnotika, beroli-
gende midler og andre legemidler som har CNS-dempende effekt. Forsiktighet utvises hos pasienter >65 år pga. økt risiko for bivirkninger, samt økt risiko for fall. Kan gi antikolinerge effekter (munntørrhet, forstoppelse, 
urinretensjon og tåkesyn, men kan også øke søvnighet på dagtid og svimmelhet/vertigo, nedsatt svetting som kan gi dehydrering og heteslag). Forsiktighet bør utvises ved hypokalemi eller andre elektrolyttforstyrrelser 
og ved urinretensjon. Grapefruktjuice bør unngås. Legemidler med smalt terapeutisk vindu bør ikke brukes samtidig. Gjentatt bruk av hypnotika/sedativer kan gi nedsatt effekt, men dette er ikke beskrevet for dok-
sylamin. Bilkjøring/betjening av maskiner: Doksylamin induserer søvn som gir nedsatt årvåkenhet og reaksjonsevne. Bilkjøring eller bruk av maskiner bør unngås under behandling, og i minst de første 2 dagene av 
behandlingen. Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Samtidig bruk av alkohol skal unngås. Antihistaminer forårsaker tilleggseffekter i kombinasjon med både 
alkohol og med andre CNS-dempende midler. Antihypertensive legemidler med effekt på CNS kan forsterke den sedative effekten. Samtidig bruk av adrenalin til behandling av hypotensjon bør unngås, da adrenalin 
kan indusere et større blodtrykksfall i slike tilfeller. Samtidig bruk av andre legemidler som forlenger QT-intervallet bør helst unngås. Samtidig bruk av legemidler som forårsaker elektrolyttforstyrrelser som hypokalemi 
eller hypomagnesemi bør helst unngås. Sterke CYP-hemmere bør ikke brukes samtidig, da enzymer som inngår 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 på huden, spasmolytika og skopolamin bør vurderes nøye. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ingen teratogene effekter 
er vist hos mennesker. Utilstrekkelige data. Farmakologiske effekter på fosteret kan ikke utelukkes. Anbefales ikke under graviditet. Amming: Doksylamin utskilles i morsmelk. Kontraindisert ved amming. Fertilitet: 
Utilstrekkelige humane data. Dyrestudier viser ingen effekter på fertilitet, selv ved doser høyere enn anbefalt. Bivirkninger: Bivirkningene er generelt milde og forbigående, og hyppigere de første behandlingsdagene. 
Svært vanlige (≥1/10): Nevrologiske: Somnolens. Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Munntørrhet, forstoppelse. Luftveier: Økt bronkial sekresjon. Nyre/urinveier: Urinretensjon. Øre: Svimmelhet (vertigo). Øye: 
tåkesyn. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Gastrointestinale: Kvalme, oppkast, diaré. Hjerte/kar: Ortostatisk hypotensjon. Hud: Hudutslett. Øre: Tinnitus. Øye: Diplopi. Øvrige: Asteni, perifert ødem. Sjeldne (≥1/10 000 
til <1/1000): Blod/lymfe: Hemolytisk anemi, trombocytopeni, leukopeni, agranulocytose. Nevrologiske: Tremor, krampeanfall. Psykiske: Rastløshet (spesielt hos eldre). Svært sjeldne (<1/10 000), ukjent: Øvrige: Malaise 
(generell følelse av uvelhet). Overdosering/Forgiftning: Overdose er sjeldent livstruende. Fullstendig bedring sees vanligvis innen 24-48 timer. Symptomer: Døsighet, stimulering eller hemming av CNS, antikolinerge 
effek2 Meld bivirkninger på www.legemiddelverket.no/meldeskjema ter (mydriasis, feber, munntørrhet, redusert intestinal motilitet), rødme, takykardi, hypertensjon, kvalme, oppkast, rastløshet, endret ganglag, svim-
melhet, irritabilitet, sedasjon, arytmier, forvirring, hallusinasjoner, delirium, psykose, hypotensjon, krampeanfall, respirasjonsdepresjon, tap av bevissthet, koma og død. En alvorlig komplikasjon er rabdomyolyse, som 
gir nyresvikt. Dosene som gir rabdomyolyse og død 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 må behandles tidlig med aggressiv hydrering og alkalisering av urin for å minimere nyreskader. Fastsettelse av 
kreatininfosfokinase (CPK)-aktivitet for systemisk evaluering er nødvendig. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Potent hypnotisk og sedativ effekt, samt antiemetisk og antikolinerg aktivitet. Kompetitiv, reversibel og 
uspesifikk antagonistisk virkning på H1-reseptorer. Passerer blod-hjerne-barrieren og virker på H1-reseptorer i CNS, og gir sedativ effekt. Den sedative effekten kan også skyldes antagonisme av de muskarinerge og 
serotoninerge reseptorene. Innsovningstiden reduseres, og søvnkvalitet og søvnvarighet øker. Søvninduserende effekt oppnås i løpet av 30 minutter og er maksimal 1-3 timer etter administrering. Ved administrering 
ved leggetid, kan døsighet på 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 øke 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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Nyhet

Zonat
®

(doksylamin)
•	Reduserer	innsovningstiden	effektivt1

•	Øker	søvnkvaliteten1	
•	Øker	søvnvarigheten1

Forsiktighet	bør	utvises	hos	pasienter	ved	mild	til	moderat	nedsatt	lever-	
og	nyrefunksjon,	epilepsi,	hjertesvikt,	alder	over	65	år.	Zonat®	er	ikke	
anbefalt	til	bruk	i	perioder	lengre	enn	7	dager,	med	mindre	det	vurderes	
nødvendig	av	behandlede	lege.	Maksimal	døgndose	er	25	mg.2

Reseptgruppe C

Til kortvarig behandling av forbigående 
søvnvansker hos voksne over 18 år 

Enkel å bruke: 1 tablett 12,5 mg eller 25 mg 
30 minutter før leggetid

Referanser
1. Godkjent preparatomtale av 25.02.2016, avsnitt 5.1.
2. Godkjent preparatomtale av 25.02.2016, avsnitt 4.1 og 4.4.
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Ei av hovudoppgåvene til nasjonale kompetansetenester er å bygge 
og spreie kompetanse innan deira fagområde. SOVno har sidan 
starten i 2004 arrangert kurs innan ulike områder av søvnfeltet. 
I artikkelen til Thea Wilson, Ståle Pallesen og Bjørn Bjorvatn viser 
forfattarane at rundt 500 ulike helsepersonell (m.a. fastlegar, 
sjukehuslegar og psykologar) har vore gjennom kurs innan 
søvnmedisin i regi av SOVno, og at desse kursa  betrar kunnskapen 
om søvn hos deltakarane. Artikkelen viser at slike kurs er svært 
viktige for å betre kunnskapsnivået om søvn i helsesektoren. Her 
gjer SOVno slik eit godt arbeid.

Ståle Pallesen ser og nærare på om månefase kan verke inn på 
søvnen vår. Inspirasjonen til å undersøke temaet nærare fekk han 
frå ein pasient som var overtydd om at han sov vesentleg dårlegare 
ved fullmåne. Kva han konkluderer med kan du lese på side 34.

I denne utgåva av SØVN kan du mellom anna også lese om 
klasehovudpine relatert til søvn og kronobiologi, søvnproblem 
hos parkinsonpasientar, skiftarbeid og metabolske sjukdomar og 
smarte lyssettingssystem som kan betre døgnrytme og prestasjon 
hos skuleelevar og andre med døgnrytmeutfordringar, til dømes 
skiftarbeidarar. I tillegg finn du nytt om årets publikasjon, nye 
doktorgradar og ulike arrangement innan søvnfeltet sidan førre 
utgåve.

Eg ynskjer å takke alle som arbeider for at SØVN blir eit så flott 
tidsskrift, frå dei frivillige forfattarane til fotografar, designar og 
trykkeri. Tusen takk!

Med ynskje om god lesnad,

Eldbjørg Fiske 
Redaktør
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Bruken av melatonin har økt kraftig de siste årene. Noen er 
bekymret for denne økningen, mens andre mener det er flott 
med et preparat med få bivirkninger og god effekt. I min egen 
praksis har jeg gjentatte ganger opplevd at melatonin har 
hjulpet ungdommer med alvorlig døgnrytmelidelse, slik at de 
igjen klarer å stå opp tidsnok til å rekke skolen. For noen av 
disse ungdommene har korrekt behandling med melatonin 
medført at de klarer å gjennomføre skolegangen. Sannsynligvis 
forklarer døgnrytmeproblemer noe av frafallet blant elever i den 
videregående skolen. 

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

I Norge er melatonin reseptbelagt. Circadin skrives ut på vanlig 
resept (C-preparat) mens fast-release melatonin skrives ut på 
registreringsfritaksskjema. I USA, Canada og flere andre land 
er imidlertid melatonin fritt tilgjengelig, og mange nordmenn 
tar med seg melatonin i forbindelse med utlandsopphold. Det 
er også mulig å bestille melatonin på nettet. Men er det trygt? 
Dette ønsket forskere i Canada å undersøke. I en nylig publisert 
artikkel undersøkte forskerne innholdet i 30 forskjellige, fritt 
tilgjengelige, melatoninprodukter i Canada [1]. Resultatene var 
skremmende. Mengden av melatonin som ble påvist i produk-
tene varierte fra -83 % til +478 % av det som stod på 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 også 
serotonin, uten at dette var beskrevet på pakningene [1]. 

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

I Norge forskrives melatonin på resept, og jeg går ut fra 
at apotekene har langt bedre kontroll over innholdet av 
melatonin i sine produkter. Det gir trygghet hos brukeren 
å vite at seriøse aktører står bak. Det er derfor liten grunn 
til bekymring i Norge, så lenge melatonin forskrives på 
resept. Men basert på studien fra Canada bør man unngå 
å kjøpe melatonin i utlandet eller over nettet. 

Bruken av melatonin har også økt kraftig 
i Norge. I følge Reseptregisteret gjelder 
dette alle aldre. Fra 2007 har bruken økt 
fra litt under 3 brukere til nesten 14 bru-
kere per 1000 nordmenn i 2015. Hvis man 
ser på barn og unge spesifikt, er det 
spesielt i ungdomsårene at bruken er høy 
og har økt. Blant 15-19 åringer økte antall 
brukere fra 5,5 i 2007 til 16,7 per 1000 
ungdommer i 2015. Blant 10-14 åringer 
økte bruken i samme periode fra 6,8 til 
11,3 brukere per 1000. Blant de yngste er 
det mer stabil bruk, med en svak økning 
i aldersgruppen 5-9 år fra 3,9 i 2007 til 5,3 
brukere per 1000 barn i 2015, mens i 
aldersgruppen 0-4 år var økningen fra 0,7 
i 2007 til 1,0 brukere per 1000 barn i 2015. 
Grunnene til økt bruk av melatonin i 
Norge kan være flere, og økningen trenger 
ikke nødvendigvis være negativ. Jeg tror 
at en viktig forklaring er økt kunnskap om 
døgnrytmelidelser blant leger. Hvis mela-
tonin har hjulpet ungdommer med 
døgnrytmelidelse tilbake på skolen kan 
økt bruk være 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, Ianakieva 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. 

Melatonin mot søvnproblemer
Økt bruk av melatonin i alle aldre.

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

Senterleder ved 
SOVno og Senter 
for søvnmedisin 
ved Haukeland 
universitets sjukehus

Behandler pasienter 
med søvnsykdom-
mer ved Bergen 
Søvnsenter

Somnologist
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Prisen for 2016 gikk til Tone Blågestad, og 
medforfatterne Inger H. Nordhus, Janne 
Grønli, Lars B. Engesæter, Sabine Ruths, 
Anette H. Ranhoff, Bjørn Bjorvatn og 
Ståle 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. 

Pasienter med artrose som venter på ope-
rasjon for å få hofteprotese har mye smer-
ter, og så dårlig søvn at over halvparten 
av dem oppfyller kriteriene for en insom-
nidiagnose. I tiden før operasjon bruker 
denne pasientgruppen mye analgetika 
(opioide/ ikke-opioide medikamenter og 
NSAID - Non Steroidal Antiinflammatory 
Drugs) og psykotropiske medikamenter 
(antidepressiva, anxiolytika og hypnotika) 
for å redusere smerte og bedre søvnen. 
Selv om disse medikamentgruppene ofte 

fører til uheldige bivirkninger, fare for toleranse og avhengighet, 
har bruk av disse sjelden blitt undersøkt sammen.

I artikkelen ble data fra Nasjonalt Register for Leddproteser og 
Reseptregisteret koblet sammen for å undersøke reseptbelagt 
medikamentbruk for pasientgruppen.

Det ble sett både på foreskrevne resepter og definerte døgndoser 
(DDD) pr. kvartal. 39688 pasienter som fikk hofteprotese i tiden 
2005 til 2011 ble inkludert i studien, og medikamentbruket ble 
kartlagt året før operasjon og året etter operasjon. Hypotesene 
var at 1) medikamentbruk ville øke preoperativt, 2) medikament-
bruk ville fortsatt øke i den nærmeste tiden postoperativt, og 3) 
operasjon ville redusere medikamentbruken et år etter operasjon. 

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

nedgangen, mens opioide og ikke-opioide medikamenter økte 
i tråd med hypotesen. Bruk av antidepressiva og anxiolytika ble 
redusert, mens hypnotikabruk økte i denne tiden. Fra operasjons-
tidspunktet til endepunkt for studien et år etter operasjon fant 
man en kraftig reduksjon for ikke-opioider, og en halvering av 
både forskrivning og antall DDD for NSAID og opioider. Både for-
skrivning og antall DDD ble redusert for anxiolytika og hypnotika, 
på linje med det man så for analgetika, mens man ikke så endring 
i antidepressivaforskrivning.

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

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

I 2016 var det 5 nominerte artikler innstilt til prisen, og foruten 
artikkelen til Tone Blågestad var følgende nominert:

Tone E. G. Henriksen, Silje Skrede, Ole B Fasmer, Helle Schoeyen, 
Ieva Leskauskaite, Jeanette Bjørke-Bertheussen, Jörg Assmus, Børge 
Hamre, Janne Grønli, 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 Grønli, Sjoerd van Hasselt, 
Jelena Mrdalj, Ståle 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 Blågestad, Ståle Pallesen, Janne Grønli, 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 J. Linton, Kristin G. Askeland, 
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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”.

I sin avhandling har Ofte undersøkt 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 når sykdommen er aktiv. Symptomer er 
gjentatte anfall med intense smerter bak eller rundt 
ett øye, og samtidige symptomer fra det autonome 
nervesystemet med rødt og rennende øye. 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. 

NYE DOKTORGRADER 
INNEN SØVN:

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

NY DOKTOR
GRAD

Hilde Karen Ofte
Lege i spesialisering 
(LIS), Nevrologisk 
avdeling, Nordlands-
sykehuset, Bodø

Ph.d. fra Institutt 
for klinisk medisin, 
Norges arktiske 
universitet, UiT

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

I sitt doktorgradsarbeid har Ofte sett på hvordan den 
biologiske klokka kan være involvert i klasehodepine. 
Hun fant at skiftarbeidere var overrepresentert blant 
pasientene og funnene antyder også at dersom vår 
indre biologiske klokke ikke stemmer med den faktiske 
døgnrytmen, kan desynkroniseringen være med på 
å trigge hodepinen. Pasienter med klasehodepine 
synes å ha samme foretrukne døgnrytme som kon-
troller, og varianter av et «klokkegen» (PER3) ble 
funnet med samme hyppighet blant pasientene som 
i befolkningen for øvrig.  Ved pupilleundersøkelser og 
måling av blodkarene på netthinna på 30 pasienter 
i hodepinefri fase fant hun signifikant redusert 
parasympatisk respons på pupillens lysrefleks på 
begge øyne, men mer markert på den symptomatiske 
siden. Netthinnens blodårer var også mindre på 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 øker vår forståelse 
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.

Den biologiske klokka sin rolle i klasehodepine
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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 nødvendig i et 24-timers samfunn, og 
er aktuelt for mange ulike yrkesgrupper. For noen vil 
skiftarbeid påvirke helsen negativt, hovedsakelig på 
grunn av konflikt mellom døgnrytme, søvn og arbeid. 
De vanligste problemene relatert til skiftarbeid er 
søvnproblemer, økt risiko for somatisk sykdom som 
hjerte-karsykdom, mage-tarm-problemer, metabolsk 
syndrom og enkelte krefttyper. Forskning på skiftar-
beid og mental helse har ikke vært 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 undersøkt skiftarbeidere i Norge med 
henblikk på hvordan skiftordninger og psykologiske 
og sosiale faktorer på jobb kan påvirke arbeidstaker-
nes psykiske helse. 

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

Skiftarbeid, arbeidsmiljø og mental helse
er gjort på onshore- og offshorearbeidere innen 
petroleumsindustrien, og et arbeid er gjort på norske 
sykepleiere. 

Avhandlingen fant ingen sammenheng mellom 
skiftordning og psykiske helseplager. Blant onshore-
arbeiderne var faktorer som jobbkrav og rollekonflikt 
assosiert med økning i psykiske helseplager, mens 
jobbkontroll og støtte 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 arbeidsmiljøfaktorer, 
som for eksempel ledelse og støtte fra kollegaer, 
syntes å spille en rolle for rapportering av angst. 
Jobbkrav var forbundet med økt risiko for depresjon. 

Oppsummert konkluderer avhandlingen med at 
skiftordningen i seg selv ikke ser ut til å påvirke 
mental helse, der metodiske svakheter brukes for 
å forklare funnene. Det ser imidlertid ut som om 
arbeidsforhold påvirker psykisk helse, og i tillegg 
at psykisk helse kan påvirke hvordan man opplever 
arbeidsforhold.
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INNLEDNING
Søvnproblemer er hyppige i befolkningen 
[1,2]. Dårlig søvn kan både være en årsak 
til og en konsekvens av somatiske og 
psykiske lidelser. En rekke somatiske 
tilstander er forbundet med søvnvansker, 
eksempelvis diabetes mellitus, metabolsk 
syndrom [3], hjerte- og karsykdom [4], 
smerter [5], KOLS [6] og stoffskifte-
problemer [7]. For de psykiske lidelsene 
er søvnvansker et sentralt symptom ved 
depresjoner, manier, angstlidelser og 
posttraumatisk stresslidelse [8]. I tillegg 
opptrer søvnvansker ofte ved spisefor-
styrrelser [9], demens [10] og schizofreni 
[11]. En del medikamenter som brukes 
innen somatikken og psykiatrien kan 
forstyrre både søvn og våkenhet [12]. 
Sett i et samfunnsøkonomisk perspektiv 
har søvnvansker store konsekvenser for 
helse og arbeid. Søvnforstyrrelser kan 
føre til nedsatt funksjonsevne og dermed 

redusert arbeidskapasitet, og økt risiko 
for sykemelding og uførhet [13]. For sko-
leelever kan lite søvn og søvnvansker gi 
redusert konsentrasjon og svekket kognitiv 
funksjonsevne på skolen som igjen reflek-
teres i dårligere skoleprestasjoner og økt 
fravær [14,15]. Både voksne og unge kan 
lettere ty til misbruk av alkohol og andre 
rusmidler for å håndtere søvnvanskene, 
noe som igjen kan bidra til at de forverres 
[16].

Med dette som bakgrunn er det viktig at 
leger og behandlere har god kunnskap om 
utredning, diagnostisering og behandling 
av søvnvansker og søvn sykdommer. Til 
tross for at søvnvansker og søvnsykdom-
mer bidrar til redusert livskvalitet for de 
fleste, blir symptomer på søvnvansker ofte 
oversett i klinisk praksis. I primærhelse-
tjenesten oppgir ca. 50 % av pasientene å 

ha insomni [17], men det er kun ett fåtall av 
disse som mener søvnvanskene har blitt 
fanget opp av helsepersonell [18]. Studier 
viser også at leger ofte overser pasienters 
søvn vansker i primærhelsetjenesten 
[19,20]. 

Vansker med å fange opp pasienter med 
søvnproblemer kan ha sammenheng med 
lite kunnskap om søvn hos leger og psyko-
loger [21,22]. Medisinutdanningen i Norge 
har hatt minimalt fokus på søvn og søvn-
relaterte lidelser som undervisningstema, 
med unntak av Universitetet i Bergen [23]. 
I 2001 hadde norske universiteter mellom 
0-18 timer søvnundervisning for medisin-
studenter [23]. De siste årene har det vært 
en liten forbedring i antall søvnunder-
visningstimer som tilbys. I 2016 ble det 
tilbudt mellom 3-19 timer undervisning om 
søvn ved de ulike norske universitetene 

Kartlegging av søvnkunnskaper hos leger, 
psykologer og annet helsepersonell ved hjelp 
av Dartmouth Sleep Knowledge Survey
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Tabell 1 
Deskriptiv statistikk og resultater fra Dartmouth Sleep Knowledge Survey før kurs hos utvalg 1 
(kurs primært tilrettelagt for fastleger og psykiatere). N= 352.

Variabel Prosent (%) Ikke oppgitt M(SD) Uavhengig t-test Regresjonsanalyse

p-verdi Ustandardisert 
regresjons-koeffisient

Standardisert 
regresjons-koeffisient p-verdi

Kjønn 7

Kvinner 52,2 12,5 (3,2) 0,153

Menn 47,8 13,0(3,4)

Alder 7

≤40år 44,1 13,3 (3,2) 0,006* -0,90 (0,9) -1,44 0,011*

>40år 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)

År siden grunnutdannelse 43

≤15år 56,0 13,2 (3,4) 0,077

>15år 44,0 12,6 (3,0)

Spesialisering 24

Spesialist 50,9 12,7 (3,0) 0,336

Ikke-spesialist 49,1 13,0 (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=gjennomsnittskår, SD=standardavvik, *= signifikant. 
R2 = 0,04. (F (3,30) = 4,19, p< 0,05) 

(personlig meddelelse etter kontakt med 
lærestedene). Lite fokus på søvn i medi-
sinutdannelsen illustreres også ved at 
de fleste generelle medisinske lærebøker 
inneholder lite stoff om søvnmedisin [24]. 
Med begrenset søvnundervisning er det 
ikke overraskende at søvnkunnskapen 
hos medisinere er mangelfull. Tilsvarende 
er også funnet hos psykologer [22]. 

Heldigvis har studier vist at effektiv 
kursing i søvnmedisin kan bedre kunn-
skapsnivået betraktelig [25]. I denne 
sammenhengen har spørreskjemaet 
Dartmouth Sleep Knowledge Survey 
(DSKS) vist seg å være et sensitivt mål 
på læringsutbytte etter opplæring om 
søvn [26]. DSKS er et spørreskjema kon-
struert av amerikanske søvneksperter 
og omfatter ett vidt spekter av spørsmål 
innen søvnfysiologi og søvnmedisin 
som ferdig utdannede leger og psy-
kologer bør ha kunnskap om. I tillegg 

har spørre skjemaet diskriminativ vali-
ditet ved at den klarer å skille mellom 
eksempelvis ferske medisinstudenter og 
eksperter innenfor søvnmedisin [26].  

Det har blitt utført fire tidligere under-
søkelser om søvnkunnskap basert 
på DSKS blant henholdsvis norske 
psykologer [22], medisinstudenter 
og søvneksperter i USA [26,27], samt 
farmasistudenter i Australia [28]. Antall 
studier er dermed svært få og det trengs 
flere undersøkelser for å kartlegge søvn-
kunnskaper blant leger og psykologer, 
samt for å se på effekten av kursing og 
undervisning om søvnmedisin. Med 
dette som bakgrunn undersøkte vi 
kunnskapsnivået om søvnmedisin blant 
leger, psykologer og annet helseperso-
nell ved hjelp av spørreskjemaet DSKS. 
Vi så også på effekten av et todagers 
kurs om søvn og søvnrelaterte lidelser. I 
tillegg studerte vi om det var forskjeller 

i kunnskapsnivået avhengig av kjønn, 
alder, utdanningssted, antall år siden 
grunn utdanning, yrke og spesialisering.  

METODE
Utvalg
Studiepopulasjonen bestod av totalt 
488 deltagere fordelt på tre separate 
utvalg. Utvalgene var  deltagere på et 
av tre forskjellige søvnkurs som alle 
var av to dagers varighet. Kursene 
omfattet en innføring i søvnfysiologi og 
døgnrytme regulering, samt utredning 
og behandling av søvnforstyrrelser og 
søvnsykdommer. Det ene kurset var 
primært 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 
områder knyttet opp mot søvn i peri-
oden 2005-2014. Karakteristika ved 
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utvalgene er oppsummert i tabell 1-3. 

Instrumenter
Dartmouth Sleep Knowledge Survey 
(DSKS) ble brukt til å måle kunnskap 
innenfor søvnmedisin hos de ulike 
utvalgene. Spørreskjemaet har et f ler-
valgsformat bestående av 24 spørsmål, 
hvert med 4 svaralternativer, hvorav et 
er riktig. Korrekt svar gir ett poeng og 
fører til en totalskår på mellom 0-24. 

Prosedyre
DSKS ble administrert to ganger i for-
bindelse med kursene, første gangen i 
forkant av kurset og andre gangen etter 
endt kurs. I tillegg til å fylle ut spørre-
skjemaet oppga deltagerne informasjon 
om alder, kjønn, utdanningssted, yrke, 
antall år siden grunnutdanning og 
spesialist utdanning. Det ble ikke notert 
navn på spørreskjemaet, derimot ble 
en egenspesifisert kode påført begge 
spørre skjemaene for å senere kunne 
koble samme deltager til DSKS før og 
etter kurs. Spørreskjemaene ble inn-
hentet av kursleder og data overført til 

statistikkprogrammet SPSS. Blankt svar 
eller to til flere svar på et spørsmål ble 
regnet som feil, uavhengig av om ett av 
svarene var riktig.

Statistikk
Data fra DSKS ble analyser t ved 
hjelp av statistikkprogrammet SPSS. 
Gjennomsnitt og standardavvik for 
totalskåren ble beregnet før og etter kurs. 
Paret t-test ble benyttet for å undersøke 
om kunnskapsnivået målt i gjennom-
snittskår hadde endret seg statistisk fra 
”før kurs” til ”etter kurs”. I tillegg ble 
effektstørrelser beregnet, hvor en verdi 
på 0,2 ble regnet som en liten effekt, 
0,5 som moderat effekt, og en effekt-
størrelse på 0,8 eller høyere, som tegn 
på stor effekt [29]. Det ble også utført 
uavhengig t-test for å se om det var 
kunnskapsforskjeller før kurs i forhold til 
variablene kjønn, alder, utdanningssted 
(Norge eller utlandet), spesialisering og 
yrke. Ikke-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 lineær 
regresjonsanalyse ble i tillegg utført for 
å kunne justere for de signifikante vari-
ablenes innvirkning på enkeltresultatet. 
Signifikansnivået ble satt til 0,05. 

RESULTATER
Gjennomsnittskår før kurs for alle 
utvalg ene var mellom 12,8-13,5 (av totalt 
24). Det var en signifikant forbedring 
av gjennom snittskår på DSKS for alle 
utvalgene fra før til etter endt kurs (p 
<0,0005). Effektstørrelsene var over 1,0 
i alle utvalgene (Tabell 4). Variabler som 
var forbundet med høyere skår i kurs-
utvalgene var lavere alder, det å være 
mann, ha utdanningen sin fra et norsk 
universitet, være lege kontra sykepleier, 
kortere tid siden grunnutdannelse og ikke 
være spesialist (p <0.05) (Tabell 1-3).  I 
regresjonsanalysene ble det vist at lavere 
alder (p= 0,011) og norsk utdannelse (p= 
0,029) i utvalg 1 (fastleger og psykiatere), 
og det å være mann (p= 0,005) i utvalg 
2 (sykehusleger) var signifikant forbun-
det med høyere gjennomsnittskår. De 

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

Variabel Prosent (%) Ikke oppgitt M (SD) Uavhengig t-test Regresjonsanalyse

p-verdi Ustandardisert 
regresjons-koeffisient

Standardisert 
regresjons-koeffisient p-verdi

Kjønn 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

≤40år 58,0 14,7 (3,0) 0,011* -1,32 (0,9) -0,18 0,136

>40år 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)

År siden grunnutdannelse 9

≤10år 49,2 14,2 (3,0) 0,664

>10år 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=gjennomsnittskår, SD=standardavvik, * = signifikant. 
R2 = 0,22. (F(3,62) =5,90, p<0,05)
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signifikante variablene forklarte 3 % i 
utvalg 1, 22 % i utvalg 2 og 14 % i utvalg 3 
av variansen i gjennomsnittskåren i DSKS 
før kurs (Tabell 1-3). 

DISKUSJON
Det var en signifikant prestasjonsforbe-
dring reflektert i økt gjennomsnittskår 
på DSKS fra før kursstart og til etter endt 
kurs i alle utvalgene. Effektstørrelsene 
var over 1,0 i alle utvalgene, noe som 
peker på en stor forbedring av kunn-
skapen. DSKS er vist å være et sensitiv 
mål på læringsutbytte etter opplæring 
eller kursing om søvn [26], og forbe-
dringen i gjennomsnittskår indikerer et 
tydelig læringsutbytte. 

Det ble i tillegg undersøkt om det var 
forskjeller mellom de eksterne variablene 
kjønn, alder, utdanningssted, yrke, antall 
år siden grunnutdannelse og spesiali-
sering når det gjaldt gjennomsnittskår 
på DSKS før kurs. Uavhengige t-tester 
for utvalgene viste at flere variabler var 
signifikant forbundet med gjennom-
snittskår. Regresjonsanalyse ble utført 

for å kunne justere for de signifikante 
variablenes samtidige innvirkning på 
gjennomsnittskåren på DSKS. I regre-
sjonsanalysene var alder negativt assos-
iert med kunnskap. Mannlig kjønn og 
utdanning i Norge var derimot positivt 
assosiert.

Alder
De under eller lik 40 år i utvalg 1 (fast-
leger og psykiatere) og 2 (sykehusleger) 
skåret signifikant høyere enn de over 40 
år. En mulig årsak til dette er at det er 
kortere tid siden de under 40 år har hatt 
undervisning om søvn, da det er mest 
nærliggende å tro at de yngste tilsvarer 
gruppen som gjennomførte sin grunn-
utdanning for kortest tid siden. En annen 
årsak kan være at kunnskap om søvn og 
søvnrelaterte sykdommer har en større 
plass i undervisningen i legestudiet i 
Norge i dag enn tidligere. Alder var ikke 
signifikant relatert til gjennomsnittskår 
i utvalg 3 med psykologer. Derimot kan 
alder ha gjenspeilet seg i at de under 
eller lik 15 år siden grunnutdannelse skå-
ret signifikant høyere enn de med lengre 

tid siden grunnutdannelse. At ikke-spesi-
alistene i psykologutvalget skåret høyere 
enn spesialistene kan også være knyttet 
til at ikke-spesialister avla embetseksa-
men i nyere tid enn spesialistene. 

Yrke
Sykepleiere og hjelpepleiere forventes 
ikke å ha samme kompetanse innenfor 
søvnmedisin som leger. Dette kom 
tydelig frem ved at de skåret signifikant 
lavere enn legene. Dette kan ha påvirket 
den totale gjennomsnittskåren 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. Når det 
gjaldt psykologene i utvalg 3 skåret de 
gjennomsnittlig 12,8 før kurs, noe som 
er høyere enn angitt i en tidligere studie 
utført på et tilfeldig utvalg av norske 
psykologer med 11,0 i skår [22]. Dette kan 
kanskje skyldes at psykologene i utvalg 3 
var kursdeltagere, og dermed i utgangs-
punktet mer interessert i søvnmedisin enn 
psykologer flest. 
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Utdanning
Når 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 å finne i de andre utvalgene. 
Årsaken til dette kan være at utvalg 2 (syke-
husleger) og 3 (psykologer) var relativt små 
(72 og 64 personer) sammenlignet med 
utvalg 1 med 352 deltagere. Hva søvn-
kunnskapsforskjellen målt i DSKS skyldes 
er vanskelig å si da det er uklart hvilken 
søvnundervisning de ulike utenlandske 
universitetene gir. Det var ingen forskjell 
innad mellom de norske universitetene i 
gjennomsnittskår på DSKS. 

Kjønn
I sykehusutvalget skåret menn signifikant 
bedre med 15,6 poeng sammenlignet med 
kvinner som skåret 12,4 poeng. En slik 
forskjell var ikke å finne i noen av de andre 
utvalgene. Man skulle tro at det sannsyn-
ligvis ikke skyldtes kjønn som faktor i seg 
selv, men at kvinner i større grad utgjorde 
yrkesgruppene sykepleier og hjelpepleier 
enn menn. Multippel lineær regresjonsana-
lyse ble utført for å kontrollere for dette, 
og analysen viste at kjønn var den sterkeste 
og eneste signifikante prediktoren for 

variansen i totalskåren. Det tyder på at for-
skjellen i skåren på DSKS mellom kjønnene 
ikke kan forklares av ulik yrkesfordeling. 

Svakheter ved instrumentet
DSKS er primært designet for å måle søvn-
kunnskap hos leger og medisin studenter. 
At yrkesgrupper som psykologer, sykeplei-
ere og hjelpepleiere har brukt DSKS som 
ett mål på søvnkunnskap kan være uheldig 
da spørsmålene fokuserer på temaområ-
der som er mest relevante for leger, som 
for eksempel spørsmål om medisinering. 
Som en følge kan andre yrkesgruppers 
totalskår ha blitt lavere. Om dette har 
hatt en innvirkning for de tre utvalgene er 
vanskelig å si. 

DSKS ble laget i 2005 og kursene ble holdt 
i perioden 2005-2014. Noen av spørsmå-
lene på DSKS kan besvares litt annerledes 
i dag enn i 2005. For eksempel kan noen 
av spørsmålene ha flere svaralternativer 
som er korrekt besvart ut fra dagens 
kunnskap. Eksempel på dette er spørs-
mål om obstruktiv søvnapnè og hvilke 
tilstander man har økt risiko for å utvikle. 
Hypertensjon blir regnet som riktig svar i 
følge DSKS, men diabetes mellitus som er 
et annet svaralternativ er også forbundet 
med obstruktiv søvnapné [30].

I gjennomsnitt vil man på DSKS få 6 
poeng ved ren gjetting da det for hvert 
ledd er 4 svaralternativer. I utvalg 1 og 
2 var det noen personer som hadde en 
skår på 6-7 både før og etter kurs. Det blir 
vanskelig å si noe om læringsutbytte 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 få og og den 
statistiske kraften var således noe lavere 
enn for utvalg 1. Utvalg 1 og 2 bestod av 
flere yrkesgrupper med ulik utdanning, 
noe som har innvirkning på samlet skår på 
DSKS før og etter kurs for disse utvalgene. 
Alle yrkesgrupper ble inklu dert i analy-
sene fordi de var likeverdige deltagere på 
kursene. Det er sannsynlig at deltagerne 
hadde større interesse for søvn og søvn-
relaterte sykdommer sammen lignet med 
helsepersonell generelt. 

Det ble brukt ulikt delingspunkt for alder 
og antall år siden grunnutdannelse for de 
3 utvalgene. Delingspunktet var basert 
på medianen, og kan statistisk sett ikke 
sammenlignes. Ved større utvalg kunne 
delingspunktet vært likt for alle utvalg ene 

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

Variabel Prosent 
(%)

Ikke 
oppgitt M (SD) Uavhengig 

t-test

Regresjonsanalyse

p-verdi Ustandardisert 
regresjons-koeffisient

Standardisert 
regresjons-koeffisient p-verdi

Kjønn

Kvinner 64,1 12,9 (3,4) 0,830

Menn 35,9 13,0 (3,3)

Alder

≤50år 56,3 13,3 (3,5) 0,261

>50år 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)

År siden grunnutdannelse 4

≤15år 53,3 13,7 (3,4) 0,018* -0,87 (1,0) -0,14 0,40

>15år 46,7 11,8 (2,6)

Spesialisering

Spesialist 62,5 11,9 (2,6) 0,002* -1,73 (1,1) -0,26 0,11

Ikke-spesialist 37,5 14,5 (3,9)

N=antall M=gjennomsnittskår, SD=standardavvik, *=signifikant
R2 = 0,14. (F (2,56)=4,40, p<0,05)
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og analysene utført på nytt for å se om 
resultatet avvek fra det nåværende.   

KONKLUSJON
Norske behandlere ser ut til å ha et lavt til 
moderat kunnskapsnivå om søvn, til tross 
for at søvnsykdommer og søvn vansker er 
svært vanlige problemer i befolkningen. 
Kunnskapsnivået kan forbedres gjennom 
undervisning og kursing om søvn og 
søvnrelaterte lidelser. Det sees tegn på at 
yngre og nyutdannede behandlere innehar 
noe mer kunnskap om søvn. 

Artikkelen belyser hvor viktig god undervis-
ning og kursing om søvn og søvnrelaterte 
lidelser er for å bedre kunnskapsnivået. Det 
er bekymringsfullt at det tilbys lite 
søvnundervisning innen helseutdannelser 
i Norge, og fokus på søvn i disse utdannel-
sene bør økes. Etterutdanningskurs bør 
også tilbys i større grad for å vedlikeholde 
og utvide kunnskapen om søvn blant 
behandlere. 
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Gjennomsnittskår før og etter kurs, og resultat av paret t-test og effektstørrelse for de ulike utvalgene.

Utvalg Før kurs Etter kurs Paret t-test Effektstørrelse

M SD (spredning) M SD (spredning) p-verdi d

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

Utvalg 2: Søvnkurs for sykehusleger (n=65) 13,5 3,7 (6-22) 17,4 3,4 (5-24) <0,0005* 1,11

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

N=antall, M=gjennomsnittskår, SD=standardavvik, d=effektstørrelse, *p<0.05.
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Som ved andre smertetilstander, er søvnvansker hyppig forekommende hos 
pasienter med hodepine. HUNT-undersøkelsene har vist at pasienter med 
spenningshodepine har tre ganger så mye alvorlige søvnvansker sammenlig-
net med de uten hodepine [1]. Migrenepasienter har hele fem ganger så mye 
søvnvansker. Risikoen for alvorlige søvnvansker er enda høyere blant dem 
med kronisk hodepine. Sammenhengen mellom hodepine og søvnvansker ser 
ut til å gå begge veier; deltakere som rapporterte om søvnvansker i HUNT2 
hadde signifikant høyere forekomst av hodepine elleve år senere i HUNT3 
[2], mens de som ikke hadde søvnvansker, men hodepine, ved HUNT2 hadde 
signifikant økt risiko for insomni elleve år senere [3]. De fleste er likevel enige 
om at søvnvansker er en sterkere prediktor for utvikling av smerter, enn 
smerter er for søvnvansker.

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

Periodisitet
Ved klasehodepine kommer anfallene påfallende periodisk. 60-80 % av pasi-
entene i ulike studier oppgir at anfallene kommer til samme tid på døgnet 
hver dag, som oftest om natten [6,7]. Noen forteller at de nærmest kan stille 
klokka etter anfallene. 40-60 % forteller også at hodepineperiodene komme 
til faste tider på året, oftest vår og høst. Denne regelmessigheten har gjort 
at mange mener klasehodepine må ha en sammenheng med kroppens bio-
logiske klokke, nucleus suprachiasmaticus i hypothalamus. Den biologiske 
klokka sørger for at alle de biologiske prosessene i kroppen vår følger samme 
rytme, så som søvn-våkenhet, temperaturregulering, matinntak, hormon-
regulering og så videre. Klokka styres av klokkegener som bygges opp og 
brytes ned i et bestemt tempo, og danner en indre rytme som justeres av ytre 
miljøfaktorer (zeitgebers) som for eksempel lys. På denne måten tilpasser vi 
oss det ytre miljøet vi lever i. 

Kronobiologi og søvn 
ved klasehodepine

Hilde Karen Ofte
Lege i spesialisering 
(LIS), Nevrologisk 
avdeling, Nordlands-
sykehuset, Bodø

Ph.d. fra Institutt 
for klinisk medisin, 
Norges arktiske 
universitet, UiT

Langvarige smerter og søvnproblemer er vanlige i den generelle 
befolkningen. Flere studier antyder en gjensidig sammenheng mellom 
søvnproblemer og smerter. 
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Dersom klasehodepine har en sammen-
heng med den biologiske klokka, blir det 
et viktig spørsmål om det er klokka i seg 
selv som er forstyrret, eller om det er 
normale svingninger i klokka som med-
fører unormale responser andre steder i 
hjernen. En mulig sammenheng er at den 
indre klokka er i utakt med det ytre mil-
jøet, såkalt circadian desynkronisering. 
Et enkelt eksempel på en slik mismatch 
er jet lag. Ved Nordlandssykehuset har vi 
gjort flere studier på periodisitet, søvn 
og kronobiologi ved klasehodepine.

I 2013 gjorde vi en studie på 70 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 særlig fra pasienter for eksem-
pel i England, USA eller Tyskland. 60 % 
av pasientene anga å få hodepineanfall 
til samme tidspunkt hver dag, mens 44 
% anga å få hodepineperioder til samme 
tidspunkt hvert år, oftest vår og høst. 
De spesielle lysforholdene vi har i Nord-
Norge er altså ikke sterke nok til å endre 
eller forsterke mønsteret i hodepinen 
vesentlig. 80 % av pasientene sa at de 
fikk minst halvparten av hodepineanfal-
lene om natta, hyppigst mellom midnatt 
og klokken 04. 

Kronotype og den biologiske klokka 
Den genetiske reguleringen av den biolo-
giske klokka er svært kompleks, og invol-
verer nærmere 200 ulike gener [9]. Noen 
av disse klokkegenene har polymorfier 
som har vist seg å være assosiert til 
foretrukket døgnrytme, såkalt kronotype. 
Kronotypen er den interne rytmen i et 
individ som styrer søvnsyklus og aktivi-
tet i en periode på 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 å være asso-
siert med kronotype, og tre italienske 
studier har sett på 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 også har vist seg å være asso-
siert med kronotype. Vi sammenlignet 

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 må imidlertid påpekes at 
den statistiske styrken i disse studiene 
kan ha vært for lav.

Kronotypen er en kompleks fenotype, 
og kan ses på som det observerbare 
uttrykket for interaksjonen mellom den 
genetiske syklusen i klokka, søvnhome-
ostasen og det eksterne miljøet [10]. Vi 
brukte spørreskjemaet Horne-Östberg 
morningness-eveningness questionnaire 
og kartla kronotypene hos 74 klasehode-
pinepasienter. Vi fant 51 % kveldstyper, 
37 % intermediære og 12 % morgentyper 
[14]. En tidligere dansk studie fant noe 
færre kveldstyper og flere morgentyper 
[7], men det var ingen sikker forskjell i 
fordelingen av kronotyper mellom våre 
klasehodepinepasienter, de danske kla-
sehodepinepasientene eller de danske, 
friske kontrollene. Det kan se ut til at vi 
har en høy andel kveldstyper i vår region, 
men andelen kveldstyper synes å øke 
med avstanden fra ekvator, slik at dette 
kan være et generelt fenomen ved den 
nordnorske befolkningen [15]. 

Søvn og klasehodepine
Ikke uventet har klasehodepinepasien-
tene svært dårlig søvn. 40 % av pasi-
entene i Nord-Norge oppfylte DSM-IV 
kriteriene for kronisk insomni, som 
er ganske mange også sammenlignet 
med andre hodepinepopulasjoner. Til 
sammenligning fant vi 30 % med kronisk 
insomni i en studie gjort på kvinnelige 
migrenepasienter i Nord-Norge i 2005 
[16]. Man kunne tenke seg at forklaringen 
på den dårlige søvnen var de nattlige 
hodepineanfallene, men en dansk studie 
fra 2013 fant at klasehodepinepasienter 
fortsatt sov dårligere enn friske kontrol-
ler ett år etter siste anfall [17]. I en studie 
med 74 pasienter hvor vi også hadde 
med en del pasienter fra Trøndelag fant 
vi en gjennomsnittlig score på Pittsburgh 
Sleep Quality Index på 8,4 [14]. Dette er 
en av de mest brukte spørreskjemaene 
om søvn i verden. Skjemaet gir en index 
skår mellom 0 og 21, hvor høyere skår 
indikerer dårligere søvnkvalitet. Over 60 
% hadde en score over 5, som defineres 
som «bad sleepers». 

Man hadde tidligere en teori om at 
klasehodepine var knyttet til REM-søvn. 
Utgangspunktet for denne teorien var 
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flere små studier der man brukte poly-
somnografi hvor det så ut til at de fleste 
nattlige anfallene kom i REM-fase [18, 19]. 
En dansk studie fra 2015 som gjorde poly-
somnografi på 40 pasienter og 25 friske 
kontroller i totalt 99 døgn fant imidlertid 
ingen sammenheng mellom hodepine-
anfall og spesifikke søvnfaser [17]. De 
fant likevel endringer i REM-søvn, med 
kortere REM-søvn fase, kortere REM-
latens og færre oppvåkninger under søvn 
sammenlignet med friske kontroller. 

Skiftarbeid
Våre studier i Nord-Norge viste at 47 % 
av klasehodepinepasientene jobber eller 
har jobbet skiftarbeid [8]. Av dem som 
var i jobb da studien ble gjennomført, var 
49 % skiftarbeidere. Til sammenligning 
jobbet 33 % av den norske arbeidsstyrken 
i 2012 utenom normal kontortid mandag 
til fredag, mens 24 % jobbet fast rote-
rende skift inkludert natt og helger [20]. 
Skiftarbeid er ikke tidligere studert hos 
klasehodepinepasienter, og kan selv-
sagt være spesielt for våre nordnorske 
pasienter. Det passer imidlertid godt 
med teorien om at det er en mismatch 
mellom den biologiske klokka og det ytre 
miljøet. Kan det være sånn at skiftarbeid 

fremprovoserer klasehodepine hos sår-
bare personer? Eller velger disse pasien-
tene å jobbe skift fordi det passer deres 
indre klokke best? 

Den høye forekomsten av skiftarbeidere i 
denne pasientpopulasjonen er svært 
interessant, og bør også kartlegges blant 
populasjoner med klasehodepine andre 
steder. I tillegg til periodisk opptreden av 
hodepineanfall følges klasehodepine av 
forstyrrelser i det autonome nerve-
systemet til hodet som varierer mellom 
hodepineperioder og remisjonsfase [21]. 
Det kan se ut til at kjernen i klasehode-
pine patofysiologi ligger i skjæringspunk-
tet mellom søvnsyklusen, den biologiske 
klokka og det autonome nervesystemet. 
Vi planlegger videre studier hvor vi vil 
kartlegge pasientenes søvnmønster og 
døgnrytme i og utenfor hodepinefase 
med aktigrafi. Dette vil også gi oss pro-
spektive registreringer av når hodepine-
anfallene oppstår i løpet av døgnet. 
Forhåpentligvis vil bedre innsikt i denne 
spennende, men sjeldne hodepinen 
kunne gi oss kunnskaper som vil være 
nyttig også for pasienter med andre typer 
hodepine.   
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Lystak med «tuneable white» armaturer i møterom. 
Belysningsnivået er svært høyt – 1500 lux på øyet. Den store 
lysende flaten er ment å gi maks eksponering av ganglie-
cellene, som har størst konsentrasjon bak og nederst på 
netthinnen. Foto: Glamox
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Ikke-visuelle effekter 
av kunstig belysning
Lys er en viktig faktor for trivsel og ytelse. Lys styrer 
døgnrytmen og påvirker når, og hvor godt, vi sover. De siste 
årene har aktiv bruk av lys i klasserom og på arbeidsplasser 
for økt ytelse og gunstig døgnrytme blitt vanligere.

AV LARS-FREDRIK FORBERG, GLAMOX 

Lys har stor betydning for velvære og 
vår ytelsesevne. Døgnrytmen styres av 
f lere tidsgivere (zeitgebers) hvorav lys 
er den viktigste [1]. Etter funnet av den 
tredje typen fotoreseptor i netthinnen, 
gangliecellene, i 2001 [2], forstår vi 
mer av hvordan lys bidrar til å regu-
lere hormonbalansen og døgnrytme i 
kroppen. Gangliecellene inneholder et 
protein, melanopsin, som er følsomt 
for lys, spesielt blått lys (480 nm) [1]. 
Ved eksponering av lys sendes signaler 
til vår indre klokke – suprakiasmatisk 

nukleus, som igjen gir epifysen beskjed 
om å redusere frisetting av søvnhor-
monet melatonin [3]. Det samme 
lyset har også en effekt på produk-
sjon av kortisol [4] og serotonin [5].  
Det kaldhvite morgensollyset er rikt 
på blå bølgelengder. Om vinteren når 
det er mørkt langt utover dagen får vi 
ikke det naturlige påfyllet av energirikt 
lys om morgenen. Dette gjør at man 
kan ha behov for påfyll av kunstig lys. 
Lysarmaturer kan i dag justere hvitfar-
gen, eller fargetemperaturen til lyset 
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(circadian 
photoreceptor)

Green-sensitive
cone

Red-sensitive
cone

Rod
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cone

Receptors for
visual system

Iris Retina
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Figur 1. Netthinnen har 5 typer fotoreseptorer, tre typer tapp celler for fargesyn, 
stavceller for nattsyn og ganglieceller for hormonregulering og døgnrytmestyring. 
Illustrasjon: Glamox
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mellom varmhvitt og kaldhvitt. Dette 
kalles av belysningsindustrien for 
Human Centric Lighting eller tuneable 
white (justerbar hvitfarge). På bakgrunn 
av denne kunnskapen og ved bruk av 
moderne LED-teknologi og styrings-
systemer kan man lage innendørs 
belysningsanlegg som er tilpasset døgn-
rytmen, eller man kan påvirke denne 
ved behov. Denne artikkelen tar for seg 
noen praktiske belysningsløsninger og 
resultater fra bruken av disse.

Bruk av lyssystemer i skolen
Døgnrytme, søvnbehov og søvnmønster 
endrer seg gjennom livet. Ungdom har 
et større søvnbehov enn voksne (8-9 
timer) og har som gruppe også en 
forsinket døgnrytme i forhold til yngre 
og eldre mennesker [6]. Som følge blir 
mange unge ikke trøtte før kl. 23 på 
kvelden, eller senere [6]. Dette har-
monerer dårlig med skolestart tidlig 
neste morgen. Et for tidlig oppvåk-
ningstidspunkt kan forårsake en ond 

sirkel med for lite søvn og forsterkning 
av døgnrytmeproblemene fordi de får 
lyspåvirkning på 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 søvnfase 
[7]. De viste også at behandling med 
terapilys ga positive effekter for de med 
alvorlige søvnforstyrrelser [8]. En annen 
studie fra samme forskergruppe viste 
en positiv effekt på egenrapportert 
søvnighet blant elevene ved bruk av 
kaldhvitt «energilys» i vintermånedene 
[9]. Men slike lamper krever at brukeren 
sitter tett på over en lengre tidsperiode, 
noe som kan være praktisk vanskelig å 
gjennomføre i en hektisk skolehverdag. 
Et mer brukervennlig alternativ kan 
være å integrere terapilys (eller Human 
Centric Lighting) i allmennbelysningen i 
klasserommet. Et eksempel på dette er 
fra Kongsgårdsmoen skole i Kongsberg 
hvor alle klasserom er utstyrt med 
såkalte «tuneable white» (justerbar 
hvitfarge)-lysarmaturer. Om morge-
nen ønskes elevene velkommen av et 
varmhvitt lys som gjennom en kunstig 
soloppgang går over i et intensivt, kald-
hvitt lys. Det varer ut første skoletime, 
før et vanlig, varmhvitt lys kommer på 
automatisk. Læreren kan også skru på et 
intensivt og kaldhvitt «fokuslys» under 
konsentrasjonsoppgaver, nettopp for å 
øke kortisolproduksjonen og slik legge 
til rette for intensivt arbeid. En studie 
fra 2009 har vist positive effekter på 
lesehastighet og feilrate ved denne type 

Figur 3. Sollyset varierer i fargespekter og intensitet i løpet av dagen. Foto: Glamox

Synssentrum

Ineffektivt

Lite effektivt

Dårlig

Godt

Konglekjertel

Suprachiasmatic nucleus (SCN)

Figur 2. Lysets virkning på 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
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Dersom pasienten tar diazepam 5 mg tar det 
fra 12-60 timer før konsentrasjonen er under 
0,2 straffbarhetsgrensen.1

Det er fastsatt grenser for hvor 
mye legemidler eller narkotika man 
kan ha i blodet når man kjører bil. 
Straffbarhetsgrenser er innført for 
28 legemidler og rusmidler i tillegg 
til alkohol.1 

Har du husket å spørre 
om det er lenge til  

pasienten skal kjøre bil?
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1) http://www.fhi.no/artikler/?id=94797
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lyseksponering [10]. Tilsvarende kan 
læreren skru på et varmhvitt «roliglys» 
under lesestunder og avslapning. Den 
samme studien viste også at elevene 
raskere faller til ro med sistnevnte 
lyssetting. Brukerundersøkelser utført 
på skolen viser at styringssystemet 
(brukerpanelet) er lett forståelig og 
brukes slik det er tiltenkt, samt at de 
f leste lærere og elever liker det nye 
belysningsanlegget. For tiden føres det 
samme belysningskonseptet opp på 
flere skoler.

Andre bruksområder
Tilsvarende løsninger er også til-
gjengelige for installasjon i for 
eksempel boliger, helseinstitusjoner 
og på arbeidsplasser der en kan 
opp leve  sø vn -  og  døgnr y tme -
problemer relater t til skif tarbeid.  
I hjemmet kan systemet programme-
res til å gi en lyssekvens lignende en 
kunstig soloppgang med varighet over 
en halvtime eller mer, til samme tid 
hver dag gjennom vinteren. I hjem må 
man også være spesielt oppmerksom 
på forbrukernes ulike kunnskap om lys 
slik at man unngår feil bruk. Kaldhvitt 
lys like før leggetid vil kunne forsinke 
frisettingen av melatonin og dermed 

innsovningstidspunktet. Forbrukeren 
må følgelig få en innføring i døgnryt-
meregulering før systemet tas i bruk. 
Mange rom i kontorbygg har lite eller 
ingen tilgang på dagslys. Dette gjelder 
for eksempel møterom i senter av 
bygget. Ved lengre perioder innendørs 
uten dagslys kan man oppleve å miste 
søvn den påfølgende natten [11]. Her 
kan kunstig lys med forhåndsprogram-
merte sykluser være et hjelpemiddel 
for å øke velvære og aktivering og 
redusere søvnighet , tret thet og 
søvnproblemer på arbeidsplassen. 
Større arbeidsplasser der det foregår 
skiftarbeid er også en arena som kan 
ha nytte av slike belysningssystemer. 
Skiftarbeid er en utfordring for døgn-
rytmen, og da kanskje spesielt skift 
som inkluderer nattarbeid. Dette skiftet 
er mest utsatt når det gjelder feil og 
ulykker fordi man rundt bunnpunktet 
på døgnrytmen (nadir) som kommer et 
par timer før naturlig oppvåkning, har 
større tendens til å falle i søvn, være 
uoppmerksom og derav også gjøre feil. 
Ved skiftordninger som krever mange 
våkenetter på rad er det derfor ønskelig 
med en midlertidig forskyvning i døgn-
rytmen. En studie har vist at et intensivt 
og riktig timet lys kan bidra til å øke 

produktiviteten, redusere feil, tretthet 
og uhell på industriarbeidsplasser [12]. 
Dette viser at slike systemer kan være 
nyttige i f lere ulike sammenhenger og 
gi positive effekter både i tilpasning til 
nattarbeid og tilbake til en normal dag-
natt rytme etter nattarbeid. 

Figur 4. Fokuslys til venstre som står på i første skoletime og under konsentrasjonsoppgaver. Roliglys til høyre som brukes under 
avslapning, spise- og massasjestunder. Foto: Glamox

Figur 5. Bryterpanel hvor lærer og elev 
kan velge fokuslys og roliglys. Begge inn-
stillingene går automatisk tilbake til vanlig 
lys etter 30 minutter, for å unngå for mye 
eller lite lys i store deler av skoledagen. 
Myke overganger mellom innstillingene er 
viktig. Foto: Glamox
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Innstillinger
Planlegging av belysningsanlegg som 
vist i illustrasjonene krever spesiell kom-
petanse på tre områder: fargespektrum i 
lys, lysets intensitet og varighet, og 
t idspunk t for lyseksponer ingen. 
Samtidig må brukergrensesnittet mot 
sluttbruker (pasient, kontorarbeider, 
lærer osv) gjøres intuitivt og enkelt. På 
veggmonterte brukerpaneler kan man 
velge mellom forhåndsprogrammerte 
innstillinger eller slå døgnsykluser av og 
på. Tidspunkt for administrering av lyset 
vil være høyst individuell og avhenger av 
kronotype (om man er A - e ller 
B-menneske), hvor man er på sin egen 
døgnrytme, alder osv. Det finnes nye 
styringssystemer som tar hensyn til 
dette, hvor man gir informasjon om 
alder og kronotype via en app. Siden 
risikoen for feilbruk er til stede er det 
anbefalt at man benytter faglig kompe-
tanse fra både leverandør av belysnings-
anlegget og helsevesen. Samtidig ser 
man at slike Human Centric Lighting-
løsninger blir stadig mer etterspurt og at 
bevisstheten rundt lys blant vanlige folk 
øker. Mye tyder på at lys «på resept» er 
en god og billig løsning for bedre helse 
og økt velvære.  

Figur 6. Kontrollrom uten dagslystilgang hvor arbeiderne går 8 eller 12 timers skift over flere dager. Lyset brukes til å skyve døgn-
rytmen en time bakover hver natt og til å øke oppmerksomheten under slutten av nattskiftet.
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Skiftarbeideren utfordrer sin egen døgnrytme: 
arbeid og lys når kroppen er innstilt på hvile og 
mørke. Når arbeid, søvn og døgnrytme kommer 
i konflikt utfordrer det f lere hormonelle og 
fysiologiske mekanismer (homeostase) som 
påvirkes av døgnrytmen. Denne påvirkningen 
kan over tid bidra til økt risiko for sykdom. Det er 
vist at skiftarbeideren har økt risiko for en rekke 
sykdommer: kreft, gastrointestinale problemer, 
dårlig søvnregulering og metabolske sykdommer 
[1]. Med metabolske sykdommer mener en her 
overvekt, diabetes type-2, høyt blodtrykk og 
lipidforstyrrelser. Med et spesifikt fokus på 
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 søvndepriverte med tanke 
på metabolske sykdommer, og det 
er rimelig å anta at årsakssammen-
hengene delvis er de samme [3]. Flere 
studier har vist at skiftarbeideren har økt 
risiko for diabetes type 2, overvekt, dyslipidemi 
og høyt blodtrykk [4,5]. De fire risikofaktorene 
utgjør også parameterne i metabolsk syndrom: 
en samling av risikofaktorer som utgjør en 
betydelig risiko for kardiovaskulær sykdom [6,7]. 
Det er da ikke overraskende at skiftarbeideren er 

funnet å ha en øket risiko for tilstander som hjer-
teinfarkt og hjerneslag [8–10]. I en studie blant 
norske sykepleiere fant vi at økt nattbelastning � 
målt i antall netter jobbet siste år- var assosiert 
med økt risiko for overvekt [11].

Det er f lere hypoteser på hvorfor skiftarbeid 
bidrar til metabolske sykdommer og økt 
kardiovaskulær risiko. Vår døgnrytme er en 
24-timers syklus som blir holdt ved like av lys og 
adferd. Fra et lite område i hypothalamus (nc. 
suprachiasmaticus) holdes døgnrytmen «på 
plass» og bidrar til en optimal og syklisk funge-
ring i en rekke metabolske og nevroendokrine 
funksjoner. Eksempler på variabler som er kor-

relert med døgnrytme og søvn er vekst-
hormon, melatonin, cortisol, leptin 

og ghrelin, samt at glukose- og 
lipidmetabolismen påvirkes indi-
rekte via regulatoriske klokke-ge-
ner [12,13]. Det er mulig å tilpasse 
døgnrytmen, men tilpassing tar 

tid; om en har reist igjennom flere 
tidssoner har en merket dette selv. 

Både roterende skiftarbeid, og sosialt 
liv utenom jobben forhindrer tilpassing. 

Hypotesene for utvikling av metabolske sykdom-
mer gjenspeiler både adferd hos skiftarbeideren 
og forstyrrelser av metabolske og nevroendo-
krine funksjoner som følger av arbeid og aktivitet 
i døgnrytmens hvilefaser. En bemerker også at 
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søvn og døgnrytme utfordrer homeostasen og kan føre til økt risiko for sykdom.

De negative 
helseeffektene 

av skiftarbeid er 
fortsatt et område 

hvor mye er 
usikkert
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adferd og fysiologi ikke opptrer hver for 
seg: De påvirker hverandre og bidrar sann-
synligvis både igjennom felles og separate 
mekanismer til økt 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 påvirkning 
av døgnrytmen. Stress er forbundet med 
aktivering av det autonome nervesystem 
og cortisolfrigjøring. Blodtrykket faller 
ved søvn og inaktivitet, denne nattlige 
blodtrykkssenkningen kan forsvinne 
ved nattarbeid og økt nattlig aktivitet. 
Forskyvningen kan gjøre at gjennom-
snittsblodtrykket gjennom døgnet øker 
[14]. Forstyrrelser i glukosemetabolismen 

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 søvn kan en få 
en økning 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].

Når også skiftarbeiderens matinntak 
kommer i perioder kroppen er hormonelt 
innstilt på faste, øker forskyvningene, og 
en ser at det foregår en vekselvirkning 
mellom adferd og fysiologi (Figur 1). Det 

er ofte karbohydratholdig mat som inntas 
hurtig i stressituasjoner på nattarbeid 
som ytterligere bidrar til dysregulering 
[17,18]. Imidlertid er det foreslått 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 økt pre-
valens av uheldige adferdsvariabler som 
bidrar til økt kardiovaskulær risiko, slik 
som røyking, økt alkoholforbruk og at de 
trener mindre [3]. Skiftarbeideren vil også 
ofte føle seg uopplagt og trett etter nat-
tevakter: søvndeprivasjon og påfølgende 
kortere søvnlengde enn normalt etter 
nattevakt bidrar til dette [2,20]. Lite søvn er 
assosiert med høyere risiko for utvikling av 
overvekt [21]. Lite søvn og dagtretthet som 
følge av forskyvninger i døgnrytmen kan 

SKIFTARBEID

METABOLSK SYKDOM
• Overvekt
• Dyslipedemi
• Diabetes type 2
• Økt blodtrykk

ADFERDS- OG SOSIALE FAKTORER
• Søvnlengde
• Fysisk aktivitet
• Uheldig kosthold
• Fatigue og dagtretthet

FYSIOLOGISKE FORSTYRRELSER
• Stresshormoner
• Nattlig blodtrykk
• Insulinsensitivitet
• Endring apetittregulerende hormoner

Figur 1. Mulige mekanismer for sammenhengen mellom skiftarbeid og metabolsk sykdom.

26    



kanskje også gjøre det vanskelig å delta i 
sosiale aktiviteter og få tilstrekkelig med 
fysisk aktivitet.

Mange av studiene innenfor dette området 
har begrensninger i studiedesign og spesi-
elt heterogenitet i eksponeringsvariabler.
Dette gjør sammenligning vanskelig. Det 
er mangel på gode prospektive studier 
med tilstrekkelig oppfølgingstid og stør-
relse [5,22]. I de mange tversnittstudiene 
er det også fare for seleksjonsbias og 
mulig underestimering av de negative 
helseeffektene i større grad. En ser for 
seg at kun de som er friske og takler det 
i utgangspunktet velger seg skiftarbeid 
(healty worker effect), og også at kun de 
som tåler skiftarbeider forblir i arbeidet 
over tid (survivor effect) [23]. Det er også 
blitt vist at det er store variasjoner i tole-
ranse for skiftarbeid, og noe av dette kan 

forklares genetisk [24,25]. Således er det 
usikkerhet knyttet til hvor store og betyd-
ningsfulle risikofaktorene er. De negative 
helseeffektene av skiftarbeid er fortsatt 
et område hvor mye er usikkert og mange 
spørsmål er ubesvart.

Vi vet imidlertid at livsstilssykdommene og 
dermed metabolske sykdommer er en av 
de største truslene for folkehelsen i indus-
trialiserte land. Årsaksforholdene til den 
kraftige økningen av livsstilssykdommer 
er sammensatt, og skiftarbeid er nok en 
mindre viktig brikke her. Imidlertid er en 
stor andel av befolkningen skiftarbeidere 
og fra et slikt perspektiv vil også små, 
effektive og forebyggende tiltak kunne ha 
store folkehelsegevinster. 

Det er ingen vei utenom skiftarbeid i 
mange sektorer kritiske for samfunnet, 

som helse,  poli t i  og transpor t .  
Døgnkontinuerlig aktivitet er også økende 
i en del industri- og serviceyrker og vårt 
24/7 samfunn generelt. Fokus må derfor 
være på både organisatoriske og individu-
elle tilpasninger for skif tarbeiderne. 
Skiftordninger med tilstrekkelig hviletid 
mellom skiftene (>11 timer), fremoverrota-
sjon av skiftene (dag, kveld, natt), tilbud 
om sunn mat på nattestid og kanskje indi-
viduell oppfølging av skiftarbeidere med 
spesielt høy total risiko for kardiovaskulær 
sykdom. Slik kan systemet dytte skiftarbei-
deren i riktig retning. Imidlertid vil det 
også påligge et ansvar hos den enkelte, for 
eksempel å se viktigheten av god søvnhy-
giene, bedrive regelmessig fysisk aktivitet 
og å unngå uheldige spisemønstre på nat-
testid [2,26].  
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Senterkoordinator ved SOVno og medlem 
av programkomiteen i ZZZ-konferansen 

Søvn og døgnrytme endrer seg gjennom 
livet. Dette skyldes både biologiske 
mekanismer og psykologiske utfordrin-
ger. Blant annet er det biologiske døgnet 
hos ungdom lengre enn hos barn og 
voksne, og i tillegg tyder studier også 
på at sensitiviteten for lys endrer seg i 
puberteten. 

Tidlig skolestart om morgenen og trening 
eller andre fritidsaktiviteter på kveldstid 
gjør at mange unge får for lite søvn. 
Ungdom fristes også av mange «søvn-
tyver» som sosiale medier, dataspill, TV 
og lignende som gjør at søvn kanskje blir 
nedprioritert i en betydningsfull periode 
av livet. Samfunnet har et ansvar for å 
sette fokus på søvn. Både foreldre, skole, 
helsepersonell og andre som jobber med 
ungdom bør være med på å bidra til å 
øke kunnskapen om betydningen av søvn 
og god søvnhygiene slik at de unge synes 
det er viktig å prioritere søvn. 

For å bidra til en økt bevissthet på 
søvn inngikk Eat Move Sleep-konseptet 
(Norges fotballforbund, Bama og Eat 
Foundation), Wonderland, Idrettens 
helsesenter og Nasjonal kompe-
tansetjeneste for søvnsykdommer 
(SOVno) et samarbeid og arrangerte 
ZZZ-konferansen i Oslo i oktober 2016. 
Søvnkonferansen hadde som hovedmål å 
medvirke til å spre kunnskap om søvnens 
betydning, og være en interessevekker og 
inspirasjon for søvn og hvile for voksne 

som arbeider med barn og ungdom 
mellom 13 og 17 år. Flere av de fremste 
forskerne fra det norske søvnmiljøet var 
med på å gjøre konferansen til et godt 
faglig variert og vellykket arrangement. 

Mer enn 130 personer deltok på kon-
feransen som ble arrangert på Ullevål 
stadion, og som for de fotballinteresserte 
ble avsluttet med landskamp mellom 
Norge og San Marino. De f leste av 
deltagerne var helsesøstre og voksne 
som er tilknyttet Norges fotballfor-
bunds kvalitetsklubber rundt omkring 
i landet. Tidligere skiløper, nå ansatt i 
Bama, Odd-Bjørn Hjelmeset og lege og 
søvnekspert Harald Hrubos-Strøm var 
programledere, og sørget for en lett og 
ledig tone gjennom hele dagen. 

Det faglige programmet var variert med 
foredrag om søvn hos både mennesker 

og dyr, sammenhenger mellom søvn 
og idrettsprestasjoner, døgnrytmer og 
lys, søvn og ernæring og et innlegg fra 
statssekretær Fredrik Wang-Gierløff 
fra Helse- og omsorgsdepartementet 
som understreket at konferansen var et 
viktig arrangement for å sette fokus på 
betydningen av søvn for folkehelsen. 
Innimellom de faglige innleggene ble 
det i tillegg vist korte videosnutter av 
intervjuer med sentrale unge fotball-
spillere som søstrene Ada og Andrine 
Hegerberg og Ørjan Håskjold Nyland 
om deres forhold til søvn, og da spesielt 
i kombinasjon med toppidrett. 

Et viktig tema på konferansen var hvor-
dan betydningen av søvn skal formidles 
til de unge på en slik måte at ungdom-
mene ikke bare opplever det som mas 
fra voksne, men faktisk noe de ønsker å 
prioritere. Mari Hysings foredrag hadde 

ZZZ
2016
UNGDOM
OG SØVN

Norges trøtteste 
konferanse?
I oktober 2016 ble ZZZ-konferansen arrangert for 
første gang på Ullevål stadion i Oslo. Målsetningen for 
konferansen var å være interessevekker og til inspirasjon 
for å sette søvn hos barn og unge på agendaen. 
Konferansen ble arrangert for voksne som arbeider med 
barn og ungdom mellom 13 og 17 år.
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tittelen «Lei av mas og pekefinger» og 
bidro til god diskusjon i forsamlingen 
om hvordan voksne kan hjelpe ungdom 
med å få den søvnen de trenger. Det 
er en samfunnsmessig utfordring at 
ungdom har tidlig skolestart og samtidig 
fritidsaktiviteter på sein kveldstid som 
gjør at de ofte har et stort søvnunder-
skudd. Voksne bør i tillegg gå foran 
med et godt eksempel ved å vise at de 
prioriterer søvn, for eksempel ved å legge 
bort mobilen og skru av TV og PC i god 
tid før leggetid. 

Ståle Pallesen sitt innlegg om bruk av 
digitale medier, avhengighet og søvn 
var også veldig relevant og interes-
sant. Innlegget av Petter Bøckman 
fra Naturhistorisk museum i Oslo om 
hvordan forskjellige dyrearter sover var 
både morsomt og inspirerende. At noen 
dyr sover med bare en hjernehalvdel om 
gangen var kanskje ikke kjent kunnskap 
for mange, og hvilke mekanismer er det 
som gjør at noen dyr kan henge sovende 
opp ned i et tre. 

Bjørn Bjorvatn både innledet og avsluttet 
konferansen. I det siste innlegget fikk han 
alle deltagerne til å delta i en quiz med 
spørsmål om nordmenns søvnvaner, noe 
som skapte god stemning på slutten av 
en lang og innholdsrik dag med søvn i 
sentrum. 

ZZZ-konferansen er planlagt som et årlig 
arrangement. Programkomiteen har alle-
rede startet arbeidet med konferansen 
for 2017. Målet er å bidra til å lære Norge 
å sove godt, og at det å prioritere søvn 
skal være kult.  
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PS er uten kjent årsak, men det er vist at sykdommen medfører 
aggregasjon og avleiring av alpha-synuklein i intracellulære 
Lewy-legemer. Tilstedeværelse 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-
domsforløpet. Mange pasienter plages i tillegg av et bredt spek-
ter av ikke-motoriske symptomer der søvnproblemer er en av de 
hyppigste plagene. Årsaken til den omfattende utbredelsen av 
disse symptomene er ukjent. Økt kunnskap om søvnforstyrrel-
ser er avgjørende for bedre persontilpasset behandling og økt 
livskvalitet.

Opptil 80 % av pasienter med PS rammes av søvnforstyrrel-
ser [2] som ofte medfører betydelig redusert livskvalitet for 
de affiserte [3]. Søvn/våkenhet reguleres av kjerneområder i 
hjernestammen [4] og dette er områder som rammes tidlig i 
sykdomsforløpet [5]. Det er derfor ventet, og vist, at søvnpro-
blemer kan oppstå tidlig i denne pasientgruppen. Kunnskap om 
forekomst av de ulike søvnforstyrrelser, forløp og betydning av 
disse ved tidlig PS er meget begrenset. Innsovningsvansker og 
hyppige oppvåkninger om natten (insomni), søvnighet på dag-
tid (hypersomni) og REM-søvn adferdsforstyrrelser (utagering/
voldelig adferd under REM-søvn) representerer de vanligste 
søvnproblemene. Årsaken til overhyppighet av søvnproblemer 
er ikke fullstendig kjent, men det antas at sykdomsrelaterte 
forandringer i hjernen og medikamenter brukt i behandlingen 
av sykdommen, er medvirkende faktorer. I tillegg har noen 
nyere studier foreslått at enkelte pasienter kan ha en genetisk 
sårbarhet som medfører økt risiko for ulike søvnproblemer [6,7]. 

Tidligere studier om søvnforstyrrelser 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 
universitets sjukehus

Ph.d.-stipendiat ved 
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Søvnforstyrrelser 
ved tidlig Parkinson 
sykdom
Parkinsons sykdom (PS) er en nevrodegenerativ sykdom 
med store implikasjoner for pasientene, deres pårørende og 
samfunnet for øvrig [1].
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om de forskjellige søvnproblemene fra 
startfasen av sykdommen, både for å få 
en økt forståelse for søvnforstyrrelser 
ved PS, og for å kartlegge videre utvik-
ling, effekt og potensielle bivirkninger 
de forskjellige medikamenter brukt for 
sykdommen medfører for søvnkvaliteten. 

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 å vurdere ulike 
søvnforstyrrelser, før tilstanden kom-
pliseres av medikament-bivirkninger, 
komorbiditet og kompleks sykdomsut-
bredelse. Prosjektet involverer klinikere 
og forskere fra fire helseorganisasjoner 
i Helse Vest og Helse Sør-Øst, i tillegg 
til internasjonalt samarbeid med 
forskergrupper innen klinisk og basal 
forskning. Baselineundersøkelsene 
(diagnosetidspunktet) ble gjennomført 
i 2005 og 2006, med totalt 212 pasi-
enter med PS og 205 kontrollpersoner 
inkludert. Pasienter og kontroller blir 
videre fulgt prospektivt i 20 år. Ni års 

undersøkelsene er nå gjennomført for 
alle pasienter og kontroller som er inklu-
dert i studien. 

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

Instrumenter for søvnevaluering
Søvnforstyrrelser ble undersøkt ved 
et strukturert søvnskjema (Stavanger 
Sleep Questionnaire, SSQ [8,9]) og 
etablerte selvutfyllingsskjemaer. SSQ 
har vært i bruk i nærmere 20 år og har 
vært benyttet i en rekke publikasjoner 
om søvnforstyrrelser ved Parkinsons 
sykdom. Hypersomni blir i denne under-
søkelsen evaluert ved hjelp av Epworth 
Sleepiness Scale (ESS) [10]. ESS eva-
luerer graden av pasientens søvnighet 
og søvntrang på dagtid. Insomni diag-
nostiseres på bakgrunn av pasientens 
subjektive opplevelse og vil bli evaluert 
ved hjelp av SSQ. Skjemaet kartlegger 

pasientenes selvopplevde søvnkvalitet 
og medikamentanamnese. Parkinson 
Disease Sleep Scale (PDSS) [11] brukes 
for å differensiere mellom de forskjellige 
årsakene til dårlig søvnkvalitet, der man 
skiller mellom innsovningsvansker og 
hyppige oppvåkninger på natten.  PDSS 
er internasjonalt validert for vurdering av 
søvn hos pasienter med PS. Movement 
Disorders Society Task Force har anbe-
falt PDSS som førstevalg for bruk ved 
generell kartlegging av søvnproblemer 
ved sykdommen. Sannsynlig RBD (REM-
søvn adferdsforstyrrelser) vil bli vurdert 
ved hjelp av SSQ, der både pasienten 
og pårørende angir om det forekommer 
lydgivning eller utagering under søvn, og 
eventuelt hvor hyppig dette forekommer 
per uke. 

Hypersomni
Målet for arbeidet var å kartlegge fore-
komst, utvikling og risikofaktorer for 
hypersomni hos pasienter med PS de 
første fem år etter diagnosetidspunkt. 
Hypersomni ble diagnostisert i henhold 
til Epworth Sleepiness Scale Score, med 
en cut-off score på >10. Resultatene 
viste at hypersomni var mer vanlig hos 
pasienter med PS allerede fra diagno-
setidspunktet, og frekvensen av hyper-
somni økte med økt sykdomsprogresjon 
(Figur 1) [12]. Den viktigste risikofaktoren 
for utvikling av hypersomni var en 
tendens til økt søvnighet allerede ved 
diagnosetidspunkt, dvs. før oppstart 
av medikamentell behandling. I tillegg 
fant man at dopamin-agonister som er 
et vanlig medikament som brukes ved 
behandling av PS, var assosiert med 
utvikling av hypersomni. Som følge av 
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Figur 1. Utvikling av hypersomni.
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Figur 2.   2A: Forekomst av insomni hos pasienter med PS og kontroller. 
2B: Forekomst av kun søvnfragmentering eller innsovningsvansker hos pasienter med PS og kontroller.
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våre funn anbefales det forsiktighet med 
oppstart av dopamin-agonister hos pasi-
enter som allerede har økt søvnighet på 
diagnosetidspunktet.

Insomni
Vi har også undersøkt forekomst, utvik-
ling og risikofaktorer for insomni hos 
pasientene de første fem årene etter 
diagnosetidspunkt [13]. Forekomsten 
av insomni var lik hos umedisinerte 
pasienter og kontrollene (BL) ved diag-
nosetidspunkt. Men fra 1 års kontroll 
og i oppfølgingsperioden (5 år), da de 
f leste pasientene hadde startet med 
dopaminerg behandling, fant man at 
pasientene hadde betydelig økning av 
søvn-fragmentering (avbrutt søvn), 
som man ikke kunne gjenfinne hos 
kontrollpersonene i samme grad (Figur 
2). Dopamin-agonister og depressive 
symptomer var assosiert med økt 
forekomst av søvnfragmentering. Dette 
synliggjør behovet for en tidlig og indivi-
duell tilnærming hos pasienter med PS 
som rapporterer insomni. Det er viktig 
å kartlegge hvilken type insomni som 
foreligger, for å kunne optimalisere den 
medikamentelle behandlingen. 

REM-Sleep Behaviour Disorder (RBD) 
Vi vil i fortsettelsen se på forekomst, 
utvikling og risikofaktorer for sannsynlig 
RBD. RBD er karakterisert ved tap av 
muskel-atoni under REM-søvn som 
medfører utagering av drømmeaktivitet. 
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 være tilstede allerede 
før diagnosen Parkinsons sykdom blir 
stilt og at symptomet øker i forekomst 
de følgende år. Likevel vil ikke alle 
pasienter få plagsom dag-søvnighet. 
Medikamentbruk og hjernepatologi 
kan delvis forklare hvem som utvikler 
hypersomni, men det er også grunnlag 
for å anta at genetiske faktorer kan være 
medvirkende. Vi vil derfor videre belyse 
om pasienter med PS som tidlig utvikler 
hypersomni kan ha en underliggende 
genetisk sårbarhet som påvirker den 
circadiane søvnreguleringen. 

Konklusjon
Søvnforstyrrelser er svært vanlig hos 
pasienter med PS og årsaken er sann-
synligvis multifaktoriell. Dette prosjektet 
har så langt vist at både hypersomni og 
insomni kan trigges eller forverres av 
den dopaminerge behandlingen som 
brukes for PS og dermed kan plagene 
være reversible. Det anbefales derfor en 
individuell tilnærming med grundig kart-
legging av hvilken type søvnproblem som 
foreligger, for å kunne optimalisere den 
medikamentelle behandlingen og lette 
symptombyrden for den enkelte pasient. 
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Påvirker månen søvnen?
Mennesket har gjennom sin historie vært sterkt fascinert av månen og dens 
visuelle endringer gjennom månefasene (se figur 1). Overtro og myter har 
vært knyttet til disse. 

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

For noen år siden behandlet jeg en insomnipasient 
som var overbevist om at han sov betydelig dårligere 
under fullmåne sammenliknet med de andre måne-
fasene. Jeg beroliget ham ved å si at det ikke var noe 
vitenskapelig dokumentasjon for dette, og at hans 
opplevelser trolig var knyttet til forventingseffekter/

placebo. En del år etter at terapien var avsluttet 
ble det imidlertid publisert en studie som tydet på 
at pasienten hadde rett og at jeg tok feil. I denne 
studien, som i utgangspunktet hadde fokus på noe 
annet enn månefasene, førte 31 forsøkspersoner 
søvndagbok i 6 uker. Etter at data var samlet inn 
ble forskerne oppmerksom på at det i løpet av de 
6 ukene hadde vært fullmåne to ganger. Av ren nys-
gjerrighet undersøkte de om søvnen varierte med 
månefasene. Til deres overraskelse ble det funnet at 
søvnlengden var 19 minutter kortere under fullmåne 
sammenliknet med nymåne. Selvrapportert tretthet 
om morgenen var høyere ved fullmåne. Studien 
hadde imidlertid flere svakheter, blant annet var 
dataene utelukkende basert på selvrapport [3]. 
Noen år seinere ble det gjort en ny og bedre studie. 
Også her var søvndata samlet inn med et annet 
hovedformål, men ble i ettertid analysert med 
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tanke på månefasene. Utvalget bestod 
av 17 forsøkspersoner som tilbragte 
flere døgn i et søvnlaboratorium der de 
fikk målt søvnen objektivt (polysomno-
grafi; fysiologiske søvnmålinger) samt 
søvn/døgnrytmehormonet melatonin. 
Sammenliknet med andre månefaser 
var søvnlengden 20 minutter kortere 
ved fullmåne. Ved fullmåne var også inn-
sovningstiden 5 minutter lengre, delta-
søvnaktivitet (indikasjon på søvndybde) 
var redusert med 30 %, melatoninpro-
duksjonen var lavere og subjektivt rap-
portert søvnkvalitet var dårligere enn ved 
andre månefaser [4]. I en senere studie 
av 319 personer som hadde blitt henvist 
til søvnutredning med objektive søvnre-
gistreringer ble disse funnene ytterligere 
støttet ved at søvnregistreringer under 
fullmåne viste mindre dyp søvn, mer 
våkentid, mindre Rapid Eye Movement 
(REM)-søvn, lavere søvneffektivitet, samt 
lengre innsovningstid og REM-latens [5]. 
Smith og kolleger gjorde også en studie i 
søvnlaboratorium, der 47 frivillige deltok. 
De fant at søvnlengden var 25 minutter 
kortere under fullmåne sammenliknet 
med halvmåne. Effekten ble primært 
funnet hos menn. Ingen sammenheng 
ble funnet mellom månefase og innsov-
ningstid, men for menn ble det vist len-
gre innsovningstid, samt mer lett søvn 
(stadie 1) og mindre middels dyp søvn 
(stadie 2) under fullmåne enn de andre 
månefasene. REM-latensen var lengst 
under nymåne sammenliknet med full- 
og halvmåne [6]. Foreslåtte potensielle 
mekanismer som kan forklare funnene 
fra disse studiene er tilstedeværende av 
en endogen (indre) klokkefunksjon som 
følger månefasene (cirkalunar rytme), 
påvirkning fra månelyset og placeboef-
fekter [7].  

Etter hvert har det imidlertid også blitt 
publisert studier som viser mindre klare 
tendenser. I en studie av 205 personer, 
målt med objektive og subjektive søvn-
mål i søvnlaboratorium, ble det ikke 
funnet noen overordnet sammenheng 
mellom søvnparametre og månefaser. 
Da dataene ble brutt ned på kjønn ble 
det funnet at kvinner hadde kortere søvn-
tid og mindre dyp søvn og REM-søvn 
ved fullmåne sammenliknet med andre 
månefaser, mens menn hadde mer REM-
søvn ved fullmåne enn andre søvnfaser 
[8]. I en av de største studiene på feltet 
inngikk data fra 2125 personer, som alle 

hadde fått målt søvnen med objektive 
registreringer hjemme. Her ble det ikke 
funnet noen sammenhenger mellom 
søvnmål og månefaser [9]. Cordi og 
kolleger analyserte 3 datasett basert på 
polysomnografiske registeringer. Disse 
bestod av 470 registeringer fra 366 friske 
deltakere der målingene ble gjort i et 
laboratorium, data fra 29 deltakere som 
fikk søvnen registrert kontinuerlig mel-
lom 13-60 dager i laboratorium og data 
fra 870 personer som fikk søvnen regis-
trert med polysomnografi hjemme. Ikke i 
noen av dataene ble det funnet støtte for 
en sammenheng mellom månefaser og 
søvnparametre [10]. I den til nå største 
studien inngikk aktigrafidata (søvn målt 
via aktivitetsarmbånd) fra 5812 barn i 
alderen 9-12 år fordelt på 12 land. Bare 
søvnlengde ble analysert og resultatene 
viste at denne var bare 5 minutter kortere 
ved fullmåne sammenliknet med nymåne 
[11]. En studie fra Danmark basert på 
aktigrafidata fra 795 viste motsatt effekt, 
at barna sov 4 minutter lengre ved 
fullmåne enn ved nymåne [12].

Oppsummert er funnene på feltet spri-
kende. Flere metodologiske svakheter 
har vært påpekt som bør tas hensyn til i 
nyere studier. Det anbefales at samme 
person måles i alle månefaser og helst 
mer enn en gang. En bør videre ta høyde 
for at det kan være enkeltindivider som er 
særskilt sensitiv for månefaser og påse at 
deres responser ikke drukner i gruppe-
gjennomsnitt. Det anbefales videre at 
fremtidig forskning på feltet tar utgangs-
punkt i spesifikke hypoteser forankret i 
antatte virkningsmekanismer [7]. Videre 
har det vært påpekt at månens avstand 
til jorden varierer (fra 360 000 km til 
406 000 km) uavhengig av månefasene 
og at dette er en variabel det bør kontrol-
leres for i fremtidig forskning [13]. 
Kanskje kan studier med bedre kvalitet 
avklare om jeg eller insomnipasienten 
hadde rett?  
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Søvnrelatert bruksisme og 
søvnapné
I november 2016 hadde SOVno gleden av å få besøk av Dr. Gilles Lavigne, professor ved 
Universitetet i Montreal og en av verdens fremste eksperter på søvnrelatert bruksisme.

AV JELENA MRDALJ

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

Dr. Lavigne besøkte Bergen for å 
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 på søvnrelatert 

bruksisme som er en bevegelsesforstyr-
relse karakterisert av gjentatt gnissing av 
tennene under søvn. Tilstanden kan føre 
til slitasje på tennene, smerter og hode-
pine. Behandling vil som regel innebære 
at en tannlege tilpasser bittskinner for å 
redusere slitasje. Tilstanden er vanligst 
hos barn (14-20 %) og avtar med økende 
alder (8-12 % hos tenåringer og voksne, 
og 3-5 % hos de over 50 år), men disse 
prevalenstallene kan være 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 på flere 
andre utfordringer ved diagnostisering 
av søvnrelatert bruksisme. Slitasje på 
tennene er ikke et reliabelt mål og vil 
kunne vekke mistanke om bruksisme kun 
etter en lengre periode med tilstanden. 
Smerter i tyggemuskler og hodepine 

ved oppvåkning kan være en indikasjon, 
men det vil ofte være nødvendig med 
polygrafisk registrering av aktiviteten 
i kjevemuskulaturen under søvn for å 
kunne bekrefte tilstanden. Tolkning kan 
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likevel være utfordrende, og i følge Dr. 
Lavigne kan rytmisk aktivitet i kjevemus-
kulatur bli overestimert med opptil 24 
% uten videotolkning. Dr. Lavigne pekte 
også på studier som viser at bruksisme 
kan være assosiert med insomni [1], eller 
forårsaket av andre tilstander som REM-
søvn adferdsforstyrrelse [2]. 

Hva som forårsaker bruksisme er ikke 
helt klarlagt, men flere faktorer kan være 
involvert. Dr. Lavigne påpekte at søvn-
relatert bruksisme ikke er en psykiatrisk 
tilstand, men at psykososiale faktorer 
som stress og angst kan være involvert. 
Hvorvidt endringer i amygdala – en 
hjerneregion viktig for prosessering av 
emosjoner - kan ha en rolle i søvnrela-
tert bruksisme er for tiden uklart men 
en studie hos rotter tyder på at 
amygdala indirekte kan akti-
vere kjevemuskulatur via 
påvirkning av trigeminus-
nerven [3]. Søvnrelatert 
bruksisme skyldes trolig 
økt aktivering (arousal) 
under søvn, og en studie 
med hjerneavbildning har 
vist at når pasienter med 
søvnrelatert bruksisme blir bedt 
om å gnisse tenner under våkenhet 
oppstår det aktivering i en større del av 
hjernen sammenlignet med hos kon-
troller [4]. Det finnes foreløpig ikke en 
behandling som kan forhindre den økte 
aktiveringen i kjevemuskulaturen under 
søvn, men ulike behandlingsalternativ 
blir undersøkt. Botox-injeksjon kan for 
eksempel redusere intensiteten i muskel-
kontraksjonene. Det er også interessant 
at de fleste episodene med bruksisme 
oppstår når pasientene ligger på ryggen 
(i 74 % av tilfellene), spesielt hos dem 
som lider av både obstruktiv søvnapné 
og søvnrelatert bruksisme.

Obstruktiv søvnapné karakteriseres 
av gjentatte pustestans under søvn på 
grunn av at de øvre 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 
søvnapné, men en del pasienter har 

likevel store utfordringer med å tilpasse 
seg CPAP-bruk. Mange opplever ubehag 
ved bruk av CPAP-maske og hos yngre 
pasienter kan CPAP-bruk til og med 
forårsake en forflytning av overkjeven 
bakover, i følge Dr. Lavigne. I senere tid 
har andre behandlingsalternativer blitt 
utviklet, og behandling med apnéskinner 
har vist godt dokumenterte effekter. En 
apnéskinne er tilpasset tennene både i 
over- og underkjeven og presser under-
kjeven fremover for å sikre luftpassasje 
under søvn. I følge Dr. Lavigne er det 
mange studier som viser at apnéskinner 
kan være like effektive i å redusere puste-
stopp under søvn som CPAP, og i noen 
tilfeller har apnéskinner vist en større 
effekt [5]. Pasienter ser også ut til å være 
mer motiverte til å 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 føre til pro-

blemer som forflytning av 
tenner. Dr. Lavigne presiserte 

at søvnapné er en alvorlig sykdom 
som ikke burde forbli ubehandlet; uten 
behandling har pasienter som lider av 
alvorlig søvnapné 3.4 ganger høyere 
risiko for å dø 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 fått en viktig rolle innen 
søvnmedisin, ikke bare når det gjelder 
utredning og behandling av bruksisme, 
men også i behandling av snorking og 
søvnapné ved hjelp av apnéskinner. 
Dr. Lavigne presiserte at ved mistanke 
om søvnapné er samarbeid mellom 
leger og tannleger svært viktig. Han 
har sammen med flere andre kanadiske 
eksperter innen søvnmedisin, både 
leger og tannleger, publisert en artikkel 
med anbefalinger for tannlegenes rolle i 
apnéskinnebehandling [8]. Mens det er 
legenes ansvar å stille diagnosen, bør 
tilpasning av apneskinner alltid utføres 
av en tannlege som har relevant trening 
og erfaring innen søvnmedisin [8]. 

Dr. Lavigne nevnte også noen av hans 
nåværende forskningsinteresser som 
omhandler effekter av opioider på respi-
rasjonsveier under søvn, og interaksjoner 
mellom søvn, bruksisme og smerte/
hodepine hos søvnapnépasienter og 
pasienter med hjerneskade. Han fore-
leste med stor enusiasme og var ivrig til 
å dele sin kunnskap med tilhørere som 
bestod av representanter fra lungeavde-
lingen, Senter for søvnmedisin, kjeveki-
rurgisk avdeling og SOVno. I løpet av sitt 
besøk i Bergen fikk Dr. Lavigne en omvis-
ning på sykehuset og fikk tid til å treffe 
flere ansatte ved Senter for søvnmedisin 
og SOVno til en faglig diskusjon både før 
og etter forelesningen.  
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KURS OG AKTIVITETER 2017
Sleep and Breathing 2017
06.04 til 08.04.17 MARSEILLE, FRANKRIKE www.sleepandbreathing.org

Polysomnografi (PSG)- skåring av søvn og søvnrelaterte hendelser
20.04 til 21.04.17 BERGEN www.sovno.no

Kurs i odontologisk søvnmedisin
05.05 til 06.05.17 BERGEN www.sovno.no

17th Nordic Sleep Congress
24.05 til 26.05.17  TALLIN, ESTLAND www.unemeditsiin.ee

Circadian rhythms and sleep - Their role in mental and physical health, safety 
and productivity (NRSN Summer School in Neuroscience)
06.08 til 12.08.17 2017 BERGEN https://www.ntnu.edu/nrsn/summer-school

XV European Biological Rhythms Society Congress
30.07 til 03.08.17  AMSTERDAM, NEDERLAND www.nin-meeting.nl

9th Biennial Pediatric Sleep Medicine Conference
02.11 til 05.11.17 FLORIDA, USA http://www.pedsleepmedconference.com/

World Sleep 2017
07.10.-11.10.17  PRAHA, TSJEKKIA http://worldsleepcongress.apps-1and1.com/

Søvn og søvnproblemer i klinisk praksis. Utredning og behandling.
30.11 til 01.12.17 BERGEN www.sovno.no

Sleep 2017
03.06 til 07.06.17  BOSTON, USA www.sleepmeeting.org

Polysomnografi (PSG) - skåring av søvn og søvnrelaterte hendelser for viderekommende
31.08 til 01.09.17 BERGEN www.sovno.no

23rd International Symposium on Shiftwork and Working Time
19.06 til 23.06.17  ULURU, NORTHERN TERRITORY, AUSTRALIA http://www.workingtime.org/

Søvnforstyrrelser og søvnsykdommer hos barn og unge
30.10 til 01.11.17 OSLO www.sovno.no
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