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Sgvn og smerter paverkar kvarandre gjensidig.

Dersom ein har sterke smerter er det naturleg nok vanskeleg
a sove. Det er i stgrre grad vist at sgvnproblem gjev mellom
anna auka smertekjensle og darlegare smertehemming.
Dagfinn Matre gjev oss ei innfgring i samanhengane mellom
sgvn og smerter, fra eit eksperimentelt perspektiv i denne
utgava av Sgvn.

Respiratoriske hendingar under sgvn kan vere vanskeleg a
kvantifisere. Dei som arbeider med & tolke dei medisinske
undersgkingane som blir gjort har fleire retningslinjer dei
kan fylje. Morten Engstrgm illustrerer i sin artikkel om
skaring av respiratoriske hendingar utfordringar rundt

val av metode og kriterier, og kva slike val vil ha & sei for
diagnostisering av respirasjonsforstyrringar.

Reidun Ursin reknast som opphavskvinne for sgvnforskinga i
Noreg. Hennar interessante historie om korleis feltet fekk sin
start kan du lese i denne utgava. Elles har dette nummeret
fokus pa skiftarbeid og helse. Det faregar mykje forsking pa
dette feltet i Noreg og nyleg er det avlagt ein doktorgrad og
gjennomfgrt to internasjonale mgter pa temaet.

Ei stor takk til alle som har ytt stort og smatt til utgava!

Med ynskje om god lesnad,
;”{'{{ﬁ-,-; Fideg.
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Hva er normal sgvnlengde?

Sevnbehovet varierer veldig fra person til person.

Som sgvneksperter far vi ofte spgrsmal fra pasienter og
journalister om hva som er normal sgvnlengde. Jeg har aldri
likt dette sparsmalet, kanskje mest fordi det ikke finnes noe
eksakt svar. Vi vet at sgvnbehovet varierer veldig fra person til
person. Derfor har mitt standardsvar pa hvor lenge vi trenger &
sove veert: er du uthvilt neste dag, har du sovet nok, uavhengig
av antall timer. Det kan selvsagt diskuteres hvor godt et slikt
svar er. Fordelen med en slik tilneerming til sparsmalet er at den
tar hensyn til den store individuelle variasjonen i sevnbehov

og sevnlengde, og ogsa til at behovet og lengden varierer med
alderen. Vi vet ogsa at sgvnen ikke kun kan vurderes utfra antall
timer man sover. Kvaliteten pa sgvnen, det vil si mengden av
den dype sgvnen, er vel sa viktig.

Den amerikanske sgvnforeningen publiserte anbefalte
sevnlengder i 2015, i ulike aldersgrupper (Hirshkowitz et al.
2015). Denne anbefalingen har fatt mye oppmerksomhet. Jeg
ser at det er fordeler med en slik oversikt, ikke minst fordi
anbefalingene er inndelt i tre grupper: 1) hva som er anbefalt
sevnlengde, 2) hva som kan veere akseptabel sgvnlengde, og
3) hva som ikke er anbefalt sgvnlengde. Det gjor at mye av
den individuelle variasjonen i sgvnlengde tas hensyn til. Det
er ngdvendig a understreke at anbefalingene er et resultat av
diskusjoner i et ekspertpanel pa i alt 18 deltakere, hvor stort
sett alle er fra USA. Jeg tror likevel at de fleste sgvneksperter
verden over finner anbefalingene gode og stotteverdige, selv
om man skal vaere forsiktig med a vurdere hver enkelt persons
sgvnbehov og sevnlengde utfra slike tabeller. | bunn og grunn
gjelder fremdeles regelen om at man har sovet nok, hvis man
foler seg uthvilt neste dag.

Mye av bakgrunnen for & komme med slike anbefalinger om
sovnlengde er at lite sgvn er koblet til darlig helse. I tillegg til
sovnens direkte effekt pa arvakenhet, som for eksempel at lite
sovn gker risikoen for & sovne bak rattet eller gjore feil pa grunn
av uoppmerksombhet, viser flere og flere studier at lite savn oker
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risikoen for overvekt, diabetes,
hjertekarsykdommer og tidlig ded. Kort
sovnlengde er ogsa koblet til skt risiko
for psykiske lidelser og selvmord. |
dagens moderne samfunn ser vi at
mange velger vekk sgvnen, fordi det er
mer spennende & vaere vaken.
Sevnunderskudd, og dermed gkt
sevnighet om dagen, kompenseres
gjerne med hoyt forbruk av koffein-
holdige drikker. Mange mennesker,
spesielt i ung alder, sover ut i helgene, et
tegn pa at et sgvnunderskudd bygger seg
opp i lopet av ukedagene. Hvilken effekt
dette har pa helsen til hver enkelt kan
sikkert diskuteres, men et godt rad er & fa
nok sgvn hver eneste natt. [ ]

Hirshkowitz M, Whiton K, Albert SM, Alessi C,
Bruni O, DonCarlos L, et al. National Sleep
Foundation’s sleep time duration rec-
ommendations: methodology

and results summary.
Sleep Health, 2015;

1. 40-3.

0-3 maneder 14-17 timer 11-13 og 18-19 timer Under 11 timer, over 19 timer
4-11 maneder 12-15 timer 10-11 0g 16-18 timer Under 10 timer, over 18 timer
1-2ar 11-14 timer 9-10 og 15-16 timer Under 9 timer, over 16 timer
3-5ar 10-13 timer 8-9 og 14 timer Under 8 timer, over 14 timer
6-13 ar 9-11 timer 7-8 0g 12 timer Under 7 timer, over 12 timer
14-17 ar 8-10 timer 7 og 11 timer Under 7 timer, over 11 timer
18-25 ar 7-9 timer 6 0g 10-11 timer Under 6 timer, over 11 timer
26-64 ar 7-9 timer 6 0g 10 timer Under 6 timer, over 10 timer
65 ar og eldre 7-8 timer 5-6 og 9 timer Under 5 timer, over 9 timer
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FOR PH.D-GRADEN VED UNIVERSITETET
| BERGEN MED AVHANDLINGEN : “SHIFT
WORK: NEGATIVE CONSEQUENCES AND
PROTECTIVE FACTORS”

Avhandlingen baserer seg pa data fra Spgrreunder-
sokelsen om skiftarbeid, sevn og helse (SUSSH).

Innenfor helsevesenet er skiftarbeid helt
nedvendig, men enkelte arbeidstakere opplever

at skiftarbeid har negativ innvirkning pa helsen.
Skiftarbeidere har ofte problemer med dggnrytme
og s@vn, og det er ogsa rapportert en gkt risiko

for andre helseproblemer. Formalet med denne
avhandlingen har veert & undersgke konsekvensene
av skiftarbeid for mental helse, og individuelle
karakteristikker som kan virke beskyttende.

Thun finner at sykepleiere som hadde nattarbeid

i turnusen sin, eller som startet med nattarbeid i
lopet av perioden, ikke hadde hgyere niva av angst,
depresjon, insomni eller sgvnighet, eller en gkning
av slike symptomer over tid, sammenlignet med
dem som ikke hadde nattarbeid. De som sluttet
med nattarbeid i lopet av denne tiden, hadde
derimot en nedgang i alle disse symptomene.

Videre finner avhandlingen at sykepleiere som
hadde roterende skiftarbeid rapporterte hoyere
niva av insomni og sevnighet, men ikke en gkning
i disse symptomene over tid, sammenlignet med
sykepleiere som jobbet faste skift. De som startet
med roterende skiftarbeid i lgpet av perioden
hadde heller ikke en gkning i symptomer over tid,
mens de som sluttet med slikt arbeid opplevde en
nedgang i bade insomni og sevnighet.

Personlighetsfaktorer som robusthet, og evnen
til lett & overkomme tretthet, var forbundet med
lavere niva av angst og depresjonssymptomer.
Det var ingen klare sammenhenger mellom gener
som er involvert i degnrytme, og symptomer pa
insomni, sgvnighet og skiftarbeidslidelse.

Avhandlingen konkluderer med at sykepleiere som
har nattarbeid eller roterende skiftarbeid over flere
ar ikke ser ut til & ha darligere mental helse enn
andre sykepleiere, med unntak av gkt sgvnighet
og insomni for roterende skiftarbeidere. En mulig
forklaring er at de som opplever negative konse-
kvenser velger seg vekk fra slike turnusordninger.






gvn 0og smerte

- hva kan laboratoriestudier laere 0ss?

Langvarige smerter og sevnproblemer er vanlige i den generelle
befolkningen. Flere studier antyder en gjensidig ssmmenheng mellom
sevnproblemer og smerter.

Sammenhengen gar trolig begge veier, men et flertall av studier som ser pa
arsakssammenheng tyder pa at sgvnforstyrrelser er en sterkere prediktor
for smerte enn omvendt. Helsepersonell som behandler smertepasienter
trenger derfor bedre kunnskap om sgvnens betydning for smerte.

Forstaelsen av en sammenheng mellom sgvn og smerte er basert bade pa

epidemiologiske, farmakologiske, kliniske og eksperimentelle studier. Flere

farmakologiske studier viser samtidig bedring av bade sgvn og smerte,

f.eks: Zoplklonnmot Ied.dglkt [1] eller pre.gabalm mot fibromyalgi [2]. Kliniske Dagfinn Matre

studier tyder pa at pasienter med sgvnlidelser er overfglsomme for smerte. _

Denne artikkelen belyser temaet pa bakgrunn av eksperimentelle studier av 2eg'ifforf5ker"6d

vaeting ror

sevn og smerte. arbeidspsykologi og
. -fysiologi, Statens

Eksperlmentelle metoder arbeidgm\[j@ingt\tutt

| eksperimentelle smerteforsgk paferes smerte under kontrollerte former (STAMI)
i laboratoriet. Ulike typer smerte kan pafares (f.eks. varme eller trykk)

og man har god kontroll pa den péferte smertens varighet, intensitet

og lokalisasjon. Testene kan omfatte bade enkle terskelmalinger (f.eks.
varmesmerteterskel) og/eller sikalte supraterskelstimuleringer hvor styrken
pa det pafgrte stimulus passerer smerteterskelen. Smerte er per definisjon
en subjektiv opplevelse (se faktaboks) og intensitet angis gjerne av forsgks-
personen pa skala fra o — 10, hvor o tilsvarer ingen smerte og 10 tilsvarer
verst tenkelige (evt. uutholdelig) smerte.

Smerte pavirkes av flere forhold som ikke er fullt kontrollerbare selv i en
eksperimentell setting. Biologisk vil bade var smertebiologiske genotype og
fenotype pavirke hvordan vi oppfatter smerte. Det gjor ogsa psykologiske
faktorer som katastrofetenkning og oppmerksomhet, samt sosiale faktorer.
Et eksperimentelt studiedesign vil sgke & kontrollere bio-psyko-sosiale
forhold i sterst mulig grad, med antakelsen at effekten av de forholdene
man gnsker & studere (f.eks. sgvn) da vil tre tydeligere fram.

I en arrekke har smerteforskningsmiljget lett etter objektive utfallsmal

pa smerte. For eksempel kan en rekke biokjemiske markgarer relateres til
smerte og inflammasjon. Flere nevrofysiologiske metoder benyttes ogsa,
f.eks. registrering av hjerneaktivitet gjennom framkalte responser malt ved
EEG, funksjonell magnettomografi (fMRI) eller positron-emisjon tomografi
(PET). Hittil har ingen av metodene avdekket spesifikke «smertesentre» i
hjernen som ikke ogsa er aktive ved andre typer stimuli. Likevel er metodene
nyttige i innen-gruppe studier hvor forsgkspersoner er sine egne kontroller.

Deltakere i eksperimentelle forsgk er gjerne friske. Det gir mulighet til
a studere effekten av en intervensjon i et antatt normalt fungerende
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smertesystem. Studier av kliniske popu-
lasjoner gjores imidlertid ogsa dersom
malet er & undersgke om sgvnproblemer
bidrar til smerten hos f.eks. pasienter
med leddgikt.

En rekke begrensninger er knyttet til
eksperimentelle forsgk. Man ma anta
en viss seleksjon av deltakere nar man
rekrutterer frivillige til & utsette seg

for smerte. Dette gir noen forbehold

i resultatenes eksterne validitet. Man
klarer ogsa i begrenset grad & etterlikne
de emosjonelle faktorene knyttet til
langvarig smerte, som angst og usikker-
het om framtiden. Flere typer langvarige
smerter har trolig ogsa sammenheng
med langvarig subklinisk eksponering,
som heller ikke enkelt lar seg modellere.

| eksperimentelle sgvnstudier skilles det
mellom total sgvndeprivasjon, som er &
frargves en eller flere netter med sgvn,

og sgvnrestriksjon, som ofte gjennom-
fores som forsinket leggetid tilsvarende
om lag 50 % av normal sgvnlengde. Ved
& monitorere sgvnstadier med EEG er
det mulig & vekke personer for 4 frata
deltakerne et visst sgvnstadium. En

kan ogsa felge variasjonen i naturlig
sevn med sgvndagbok, eventuelt
supplert med aktigrafi, for & kartlegge
sgvnparametre som innsovningstid,
oppvakningsperioder, sgvnlengde, osv.

Mindre sgvn gir gkt smerterapportering
Selv om litteraturen indikerer at
sammenhengen mellom sgvn og smerte
gar begge veier, sé tyder et flertall av
studiene pa at sgvnforstyrrelser er

en sterkere prediktor for smerte enn
omvendt [3]. Eksperimentelle studier
undersgker som regel hvordan endringer
i sgvn pavirker smerte. | 1975 ble det
forste eksperimentelle studiet pa
sgvndeprivasjon og smerte publisert

[4]. De siste 20 arene er det publisert
mellom 30 og 40 eksperimentelle
studier av sgvn og smerte, avhengig

av hvilke inklusjonskriterier man

legger til grunn. Til tross for et relativt
lite forskningsfelt er funnene ganske
tydelige. Generelt forer mindre sgvn til
at forsgkspersonene rapporterer mer
smerte. Allerede etter én natt med 4
timer sgvn gker falsomheten for laser-
indusert smerte og kulde-/varmesmerte
[5, 6]. Omtrent det samme vises etter
to netter med 4 timer sgvn eller 1-2
netter med total sgvndeprivasjon [7-12].
Ingen studier har undersgkt om en
starre dose sgvnrestriksjon gir en storre
smerteeffekt. En relativt fersk meta-
analyse har sammenfattet effekten av
sgvnrestriksjon/-deprivasjon pa smerte-
oppfattelsen til friske forsgkspersoner i
fem mellom-gruppe studier og 10 innen-
gruppe studier [13]. Effekten av sgvn-
restriksjon pa smerte ble kvantifisert
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med et statistisk mal pa effektstorrelse,
standardisert gjennomsnittlig forskjell
(standarized mean difference — SMD).
Mellom-gruppestudiene viste en
medium effektstorrelse (SMD = 0,62),
mens innen-gruppestudiene viste en
relativt stor effektstorrelse (SMD =
1,49). Forfatterne fant at sgvnrestriksjon
har en effektstorrelsene sammenliknbar
med effektstarrelser som oppnas ved
svake (SMD = 0,44) og sterke opioider
(SMD = 0,46) [14].

Ogsa spontane plager gker nar sgvn-
lengden forkortes. Dette er vist av flere
forskergrupper, men er studert spesielt
grundig av en amerikansk forskergruppe
som undersgkte friske forsgkspersoner
som bodde i et sgvnlaboratorium i 16
dager [15]. Dette ga forskerne kontroll
over ikke kun sgvn, men ogsa ernaering
og fysisk aktivitet, samt mulighet til
hyppige blodprever, kognitive tester og

Smerte er en ubehagelig sensorisk og emosjonell
opplevelse som falge av faktisk eller potensiell
vevsadeleggelse. Smerte er alltid subjektiv.

kartlegging av symptomer og plager.
Etter tre netter uten sgvn okte bade
hodepine, muskel- og mageplager og
generelt ubehag. Liknende funn ble
gjort i en annen studie fra samme
gruppe hvor deltakerne kun sov 4 t/pr
natt i 12 dager. En annen enkeltstudie
som bekrefter at somatiske symptomer
er knyttet til sgvnrestriksjon tyder pa

at ikke kun sgvnlengden har betydning,
men at sgvnkontinuiteten kanskje er
viktigere [16]. En kontinuerlig, men
kortere sgvnperiode kan derfor vaere
mer gunstig enn flere sgvnperioder som
til sammen har lengre varighet.

Hvilke sgvnstadier som pavirker
smertefalsomhet er ikke godt kartlagt.
Studiene som finnes tyder pa at dyp
sevn har en analgetisk virkning ved at
mindre dyp sgvn gker falsomheten for
trykksmerte og gker kroppslig ubehag
og fatigue [11, 17, 18]. En nyere studie
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fant at to korte lurer pa 30 min normal-
iserer gkt smertefalsomhet skapt av for-
sinket leggetid [19]. Forfatterne fant at
hver lur ga ca 15 min dyp sgvn, noe som
stotter betydningen av dyp sgvn som
forebygging for gkt smertefglsomhet.
Resultatene etter forstyrrelse av REM-
sovn spriker en del og det er vanskelig
a trekke konklusjoner. En interessant
studie viser at lengre REM-sgvn ser ut
til & forsterke den smertehemmende
effekten av placebo [20].

Savn og smerte hos pasienter
Sammenhengen mellom sgvn og
smerte er studert bade i smerte-
pasienter og i pasienter med sgvn-
problemer. En fersk oversiktsartikkel
antyder at kroniske smertepasienter i
noen grad har mindre kontinuerlig sgvn,
sover lettere og har redusert mengde
dyp sevn, men det var stor variasjon

i pasientenes sgvnforstyrrelser og
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vanskelig a trekke en konklusjon [21].

En studie fant at fibromyalgipasienter
ser ut til & ha flere sgvnproblemer og
et darligere smertehemmende system
enn friske [22]. En annen studie fant

en sammenheng mellom insomni og
okt trykksmerteterskel i pasienter med
kjeveleddsmerter [23]. Pasienter med
revmatoid artritt ser ut til & veere mer
falsomme for sgvnrestriksjon enn friske
nar det gjelder spontan leddsmerte
[24]. Tilsvarende kan pasienter med
sovnlidelser, som insomni og restless
legs, se ut til & ha gkt smertefelsomhet
og darligere smertehemming enn friske

[23, 23]

Mekanismer

Mange teorier forsgker & forklare hvilke
mekanismer som knytter sgvn og
smerte sammen, men hvilke mekanis-
mer som er av stgrst betydning er ikke
godt kartlagt. Humanstudier indikerer
at nevrotransmitterne dopamin [26] og
serotonin [27] er involvert i bade s@vn-
og smerteregulering. Videre viser studier
en samtidig gkning av inflammatoriske
markgrer i urin og plasma nar subjektive
plager oker [28]. Det spekuleres ogsa

i om sammenhengen mellom sgvn

og smerte er knyttet til psykologiske
faktorer, som f.eks. positiv og negativ
sinnsstemning [15]. Flere studier antyder
nevrofysiologiske virkningsmekanismer.
F.eks. viser en studie at selvrapportert
sgvnlenge pa mindre enn 6,5 timer/degn
siste maned ga okt overfglsomhet i
huden i en sekundeer hyperalgesimodell
[29], en modell knyttet til dorsalhorn-
nevroner. Dette kan antyde at langvarige
perioder med lite sgvn gir plastiske
endringer i nervesystemet som kan
pavirke smerteprosessering. Andre
nevrofysiologiske studier tyder pa at
hjernen prosesserer smertesignalene
annerledes etter sgvnrestriksjon nar
man er sgvnig [5, 7]. Kunnskapen er
begrenset om betydningen av alder og
kignn, men en enkeltstudie kan tyde pa
at kvinner med insomni har mer plager
enn kvinner uten insomni, en effekt som
ikke ble funnet blant menn [30].

Kunnskapsbehov

Kunnskapsbehovet om sammenhengen
sgvn-smerte er stort. For eksempel
mangler i stor grad dose/respons-
studier og kartlegging av grenseverdier.
Hvor kort ma sgvnlengden vare, eller



hva er minste andel dyp sevn, for
smertesystemet pavirkes? Trolig er det
vanskelig a finne generelle svar pa slike
spersmal. Genetisk predisposisjon kan
f.eks. fore til at baerere av bestemte
gener er mer fglsomme for lite sgvn
enn andre, noe som aktualiserer
skreddersydd behandling. Flere studier
er nd under planlegging, bade i Norge
og i utlandet, hvor dette hensynet til
biologisk variasjon blir forsgkt ivaretatt.

Pa den anvendte siden trenger
behandlere av smertepasienter bedre
kunnskap om sgvnens betydning for
smerte nar de skal veilede og behandle
pasienter. Muskelskjelettplager er en
av de vanligste arsakene til sykefraveer
og ufgrhet i Norge, og dermed en
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Hvor skal man sette grensen?

- Skaring av respiratoriske hendelser under sgvn
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Nar har en person obstruktiv sevnapné
og hvordan skal det avgjeres? Nar man
undersgker en pasient har man minst

2 mil: A preve 4 finne ut hva som feiler
pasienten samt a videreformidle egne
funn og vurderinger pa en forstaelig mate

til beste for den videre behandlingen.

Nar det gjelder respirasjonsforstyrrelser under sgvn
er det flere mater & male disse pa. Utstyrspakken
som inngdr i polysomnografi regnes som «gull-
standarden», men respiratorisk polygrafi er ogsa
mye brukt. Valg av utstyr og hvordan man bruker
det har innvirkning pa resultatet [1-4]. Alle matene
ender opp med & rapportere et tall basert pa
samlet antall episoder med redusert respirasjon
per sgvntid: Apopné (antall pustestopp > 10
sekunder) hypopneé (antall episoder med redusert
luftstrem) index (per time sgvn) (AHI). Resultatet
fremstar som enkelt a forholde seg til og kan gi
inntrykk av sammenliknbare sterrelser mellom ulike
underspkelser. Imidlertid er det ikke helt uvesentlig
om tallet referer til antall «epler, bananer eller
gulergtters.

Obstruktiv sevnapné og patofysiologi

Obstruktiv sgvnapné (OSA) anses hovedsakelig
som en lidelse i gre-nese-halsomradet — i gvre luft-
veier ned til epiglottis. Luftveiene kan ha tendens
til & klappe sammen eller vaere vanskelig & apne
tilstrekkelig [5]. Disponerende faktorer er forhold
som kan gjare luftveiene trange og «slappe» slik
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som overvekt, sma kjever og gkt alder [6]. Det er
vist at terskelen for & utlese en sgvnforstyrrende
«arousal» (EEG aktivering uten atferdsmessig
oppvakning) gker med grad av respirasjons-
forstyrrelse under sgvn og kan senkes ved CPAP
behandling [7], mens graden av sgvnforstyrrende
effekt antagelig er det sentrale i denne sammen-
hengen. Ved sgvnunderskudd blir man mer sgvnig,
far vanligvis mer dyp gjenvinningssgvn og kan da
bli vanskeligere & vekke blant annet fordi sgvnen er
homeostatisk regulert. | motsatt ende av skalaen
med lett vekkbarhet kan man tenke seg at enhver
minste lille uro, ogsa den som skyldes respirasjo-
nen, kan gi forstyrrelse av sgvnen. Pa den maten
kan man si at en tendens til gkt «vekkbarhets kan
korrigere seg selv ved pafglgende okt sgvnighet
etter forstyrret sgvn. Da kunne vel problemet vaere
lost? Sammenhengen synes dessverre ikke s& enkel
da sgvndeprivasjon antas a vaere ugunstig for
respirasjonsforstyrrelser under sgvn [8, 9].

Lite er sa stressreduserende som en rolig og
rytmisk respirasjon. Stabiliteten i respirasjons-
drivkraften kan veere individuell. Dersom en
liten respirasjonshemming utlaser en kraftig
overventilasjonsrespons som «vasker ut» CO2
fra blodet, reduseres respirasjonen etterpa.
Nar CO2 igjen stiger og ny inspirasjon starter,
oker undertrykket i gvre luftveier raskt, med
okt fare for at luftveiene klapper sammen [5, 10,
11]. Enkelte funn kan tyde pa at personene som
er lett aktiverbare i forhold til sevnforstyrrelser
ogsa har tendens til overventilasjonsrespons [5].
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Respirasjonsforstyrrelsen far slik sett
en blanding av bade obstruktive og mer
sentrale mekanismer. Sammenhengene
synes komplekse og er antagelig ikke
like hos alle. Dessuten er neppe alle
aspekter i patofysiologien ved OSA
kjente.

Undersgkelse: utstyr og ulike
skaringskriterier

Nar man skal undersgke respirasjon
under sgvn gnsker man 4 finne og
beskrive det som er patologisk. Det kan
tidvis veere ganske stor avstand mellom
hvordan respirasjonen er kvalitativt

og hvordan respirasjonen beskrives
kvantitativt pa bakgrunn av definerte
kriterier. Forskjellen blir stgrst med
«strenge» skaringskriterier og minst
med «liberale» skaringskriterier. For &
evaluere luftstremmen er det vanlig &
bruke en eller to sensorer (trykkmaler
og/eller termistor) og det finnes ulike
hypopné-kriterier [12]. Bade valg av
luftstramsmal (sensortype og signalbe-
handling) og valg av hypopnékriterier er
med pa & pavirke antall paviste respira-
toriske episoder [13-15].

Respiratoriske episoder ma vare minst

10 sekunder hos voksne for & vere signi-

fikante og dermed kunne telles [12, 15,
16]. En apné kan skares uten tilleggskri-
terium (ikke krav om ledsagende fall

i oksygenmetningen i blodet (desat-
urasjon) eller arousal i EEG. Apnéer

er anbefalt skaret pa bakgrunn av
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termistorsignal, men trykkmaler regnes
ogsa som akseptabelt hvis termistor
svikter [12, 15]. Det er imidlertid lettere &
oppfylle apné-kriteriet med trykksensor
enn med termistor [15]. Bruk av kun
trykksensor som luftstrems-mal vil
derfor kunne pavise flest apnéer [15].
Det er fa Europeiske land som har
utarbeidet egen nasjonal konsensus for
vurdering av respirasjon under sgvn

[4]. Mange Europeiske land bruker
skaringkriteriene fra American Academy
of Sleep Medicine som har veert justert
flere ganger siden de farste kom i 1999.

Respiratoriske episoder
ma vare minst 10
sekunder hos voksne
for & vaere signifikante

De ulike hypopné-kriteriene krever i
tillegg til redusert luftstrom ledsagende
4 % desaturasjon/3 % desaturasjon eller
aurousal (aktivering i EEG)/ingen krav
til ledsagende funn hvis luftstremsmal-
samplituden er redusert med mer enn
50 %) [12, 15, 16]. Det er intuitivt opplagt
og vist at de ulike hypopné-kriteriene gir
sveert ulik AHI [13, 14]

Det er nok flere arsaker til at man

har fatt krav om a fa bekreftet en
luftstremsmessig hypopné-episode
med et tilleggskriterium som arousal

i EEG, eller desaturasjon. Termistoren
kan fange opp luftstrem gjennom bade
nese og munn, mens trykksensoren
bare fanger opp luftstremmen gjennom

nesen og kan i prinsippet omgas ved
munnpusting. Munnpusting er i midler-
tid uheldig med tanke pa OSA fordi det
gjor luftstrammen mer ugunstig og aker
sannsynligheten for sammenklapping av
gvre lufteveier [17]. Sammenliknet med
trykkmaling i spisergret, pletysmografi
og strekksensor i fossa supraclavicularis
var det i en studie trykkmaleren som

var det mest reliable malet for & pavise
respirasjonsutlgst arousal i EEG [18].

Desaturasjoner

Et oxymeter maler O2-metning som

et gjennomsnitt over en viss tid. Hvis
oxymeteret er innstilt pa gjennom-
snittsmaling pa 2 sekunder pavises flere
desaturasjoner enn om gjennomsnittet
males over f.eks 21 sekunder [3]. Det er
da mulig a skare flere 4 % desaturas-
joner med kort gjennomsnittsmaling
enn med 3 % desaturasjon og lang
gjennomsnittsmaling. Et tilsynelatende
strengt hypopnékriterium (4 %) kan
derfor reelt vaere mer liberalt enn et
tilsynelatende mindre strengt kriterium
(3 % desaturasjon(/arousal)).

Hemoglobinets sigmoide (ikke-lineaere)
disossiasjonskurve gjor at en person
som har en god basal O2-metning kan
ha vanskeligere for & innfri desatura-
sjonskriterier enn de med lavere basal
O2-metning. Nar hypopnéer gjores

til en undergruppe av desaturasjoner
beveger diagnostikken seg litt bort fra
pavisningen av redusert luftstrom i gvre
luftveier og neermere et «obstruktivt
desaturasjons-syndrom». Resultatene
fra en studie antyder at hypopnékriteriet
som krever 4 % desaturasjon ikke bar



brukes hos unge lungefriske [14] fordi
luftstramsproblemet skjules av mangel
pa desaturasjoner.

Oppsummert stér vi igjen med at
maleapparatene har ulike innstillinger
og at ingen entydig skaringskonsensus
foreligger, samt at en generelt god helse
kan «kamuflere» respirasjonsforsty-
rrelser ved at desaturasjonsutslagene
blir mindre. Min entusiasme for & bruke
desaturasjonsmal for & kunne skare res-
pirasjonsforstyrrelse er derfor moderat
- selv om jeg bruker det daglig.

Arousals er som nevnt en cerebral
aktivering uten atferdsmessig
oppvakning [19]. EEG-messig er en
arousal definert som en plutselig gkning
i EEG-frekvensen med varighet mer

enn 3 sekunder [12]. Sannsynligvis har
alle medfedte og individuelle terskler
for utlgsning av en arousal. At denne
terskelen kan gke nar vi har fatt for lite
god sgvn; vi blir sgvnige og sover tyngre
(mer dyp s@vn) er ogsa nevnt. For at en
respirasjonsforstyrrelse skal bli «synlig»
i form av en hypopné, for oss som tolker
undersgkelsen, er en da ikke bare avhen-
gig av respirasjonsforstyrrelsen per se’,
men ogsa individuelle arousalterskler og
sgvnstatus. Min erfaring er at arous-
alkriteriet er relativt krevende & bruke
ved vurdering av hypopnéer. Forvirrende
er det ogsa at man ikke sjelden kan se
arousal for en respiratorisk episode.
Disse faktorene demper min entusiasme
i forhold til & bruke krav til arousals for &
pavise unormal respirasjon under sgvn.

Veien videre

Det er alltid lettere & kritisere det
gjeldende enn & gjore tingene bedre
selv! De mest fornuftige veivalgene
inneholder ofte mange kompromisser
og blir aldri perfekte.

Sett pa bakgrunn av faktorene over
kunne en primaer skaring av luft-
stremmen vare gnskelig. | s fall burde
standardverktoyet AHI kunne brukes
til 8 kommunisere dette i svaret pa

en undersgkelse. Slik det na er, kan
jeg sitte a se pa enkelte registreringer
med en uvanlig varierende luftstrgm
uten & fylle kravet om for eksempel
ledsagende 4% desaturasjon. Folgelig
blir ogsa den oppsummerende AHl-en
normal. Problemet kan «lgses» med &

rapportere de kriteriene som er brukt,
AHl-tallet og i tillegg beskrive med ord
hvis det er dominerende observasjoner
som ikke blir kommunisert via AHI.

Sekundaermalene: arousals og
desaturasjoner er sannsynligvis
hoyst relevante ved vurdering

av behandlingsalternativer ved
respirasjonsforstyrrelser under

sgvn. Men det vil ikke undre meg om
fremtiden kan komme til & vise at det
er andre konsekvensmal som er like
relevante; slik som blodtrykk, mal pa okt
sympaticus-aktivitet og stress.

Skulle man velge & bruke liberale kriter-
ier som inkluderer de fleste faktiske epi-
soder med redusert respirasjon i AHI,
vil AHI naturligvis gke. Diagnosekriterier
[20] opererer riktig nok med AHI-
grenser uten a korrigere for metode,
men gkt AHI pga endrete kriterier ma
ikke forstas som at mange flere ngdven-
digvis skal ha medisinsk behandling (i
form av CPAP eller bittskinne)! Det er
allment kjent at medisinsk behandling
ved OSA har variabel og til dels darlig
etterlevelse [21, 22]. A fa til god behan-
dlingsetterlevelse er ikke ukomplisert.
Det kan veere en krevende oppgave for
helsearbeideren a motivere en pasient til
a gjennomfore medisinsk behandling for
respirasjonsforstyrrelse under sgvn som
han eller hun ikke har subjektive plager
av (f.eks dag- sgvnighet), men bare funn
(f.eks. forheyet blodtrykk). Gevinsten i
form av en friskere befolkning bar ogsa

ARBEID MED FELLES
NASJONAL METODE

I Norge er det flere ulike faggrupper
som er involvert i sgvnutredning. Det
brukes ulike metoder bade innenfor

de ulike faggruppene og mellom
faggruppene.

Kvalitetsutvalget i Norsk forening for
klinisk nevrofysiologi ble i 2016 enige om
4 jobbe for en felles metode for maling
og skaring av sevn og sgvnrelaterte res-
pirasjonsforstyrrelser. De gnsket & bidra
til at alle som utferer sgvnutredning
nasjonalt enes om en felles metodikk.
De inviterte derfor aktuelle fagmilja
i Norge via Norsk forening for sgvn-
medisin, Norsk Nevrologisk forening,
Norsk barnelegeforening, Norsk forening
for lungemedisin og Norsk forening for
otorhinolaryngologi, hode og halskirurgi
til 8 komme med innspill og veere med &
utarbeide en felles metode. Det kom inn
flere innspill, men det viste seg & veere
vanskelig 4 lage et forslag til felles meto-
dikk. Norsk forening for sevnmedisin
(NOSM) som er en organisasjon med
et tydelig tverrfaglig fundament, ble
forespurt om & koordinere det videre
arbeidet. NOSM har sagt seg villige til a
jobbe videre med dette.

NOSM er en tverrfaglig og uavhengig

forening som jobber for & fremme
grunnforskning og klinisk forskning
knyttet til et bredt spekter av sgvn-
relaterte tema, spre kunnskap om sgvn,
sgvnundersgkelse og sgvnforstyrrelser
og forene ulike faggrupper med interesse
for sgvn.

Vi haper at det i lgpet av 2016 kan
dannes en tverrfaglig gruppe som har
som mal & utarbeide en felles metode
for maling og skaring av sevn og sevn-
relaterte respirasjonsforstyrrelser.
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vaere mulig & pavise hvis samfunnet skal
bruke mye ressurser pa slik behandling.
Livsstilsrad (vektreduksjon, mosjon
generelt og kanskje tungegymnastikk)
og posisjonsterapi (unnga ryggleie)
[23-26] ville sannsynligvis kunne vaere
primaerbehandlingen hos mange

i denne gruppen med «ekstra»
sgvnapné-pasienter pa grunn av mer lib-
erale skaringskriterier. Den motiverende
guleroten for pasienten som far «gult
korts» i form av pavisning av en lettere
respirasjonsforstyrrelse ma vaere at med
litt egeninnsats kan unnga «rgdt kort»
og (syk)Jdom som innebzeerer neselenke
(CPAP) eller kjeve/tungelas (bittskinne).

En ulempe med en respirasjonsfokusert
(liberal) skaringsmetode er at den

vil avvike fra tolkingstradisjoner med
best dokumentasjon av sammenheng
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Skiftarbeid og helse




Skiftarbeid er forbundet med ulike
helseplager. Hvilke tiltak finnes for &
forebygge eller redusere slike plager?

Skiftarbeid er arbeid som utfgres utenfor normal arbeids-

tid som f.eks. kvelds- og nattestid. Nattarbeid er en type
skiftarbeid, og er i Arbeidsmiljgloven definert som arbeid
som gjeres mellom kl. 21 og kl. 06. Noen jobber permanente
skift (f.eks. kun nattevakter), mens andre jobber roterende
skift (veksler mellom f.eks. dag-, kvelds- og nattevakter).
Omfanget av skiftarbeid har okt. Samfunnets krav om tilbud

til alle dognets tider, et sakalt 24/7-samfunn er blitt et faktum.

| Europa arbeider ca. 25 % vanlig dagtid, mens resten av
befolkningen jobber en eller annen form for uregelmessig
arbeidstid og skiftarbeid som innebzerer helge-, kvelds- og/
eller nattarbeid [1].

Denne artikkelen er en kortfattet oversikt over hvordan
skiftarbeid kan pavirke helse negativt, samt over tiltak som
kan hjelpe arbeidstakere som opplever problemer relatert til
skiftarbeid.

Skiftarbeid forstyrrer sevn og degnrytme
Skiftarbeid antas & pavirke helse negativt hovedsakelig pa
grunn av konflikt mellom dggnrytme, sgvn og arbeid [2].

Mange av kroppens funksjoner, deriblant kroppstemperatur,
hormonproduksjon, og sgvn- og vakenhetsmgnsteret, varierer
over dggnets 24 timer. De viser en circadian rytme (dogn-
rytme). Kroppstemperaturen begynner vanligvis & synke noen
timer for midnatt og nér sitt bunnpunkt (nadir) rundt kl. og
om morgenen, for sa a stige igjen utover dagen. Utskillelse

av hormonet melatonin viser en omtrent speilvendt kurve av
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kroppstemperatur, med et toppunkt
rundt kl. o4 om morgenen. | takt med

en synkende kroppstemperatur og
samtidig skende utskillelse av melatonin
vil tilbgyeligheten til a bli sgvnig og falle i
sovn stige. Nar kroppstemperaturen gker
og utskillelsen av melatonin avtar, gker
tilboyeligheten til & vakne/vaere vaken.

Circadiane rytmer genereres i supra-
chiasmatic nuclei (SCN) i hypothalamus.
Denne indre biologiske klokken pavirkes
av lys. Eksponering for lys nar det i folge
kroppens dggnrytme er kveld eller natt
(fer bunnpunktet nadir) medferer en
faseforsinking, mens lyseksponering
nar det i folge kroppen var er morgen
og tidlig dag (etter nadir) medferer en
fasefremskyving. Ved en faseforsinking
vil nadir inntreffe senere, mens det
motsatte er tilfelle for fasefremskyving.
Skiftarbeidere er szrlig eksponert for
lys om kvelden og natten, og far dermed
ofte en faseforsinking som gjor at det
etter hvert er lettere & vaere vaken om
natten og sove om dagen.

Forskning tyder imidlertid pa at selv
blant de som kun jobber pa natten, er
det fa som far tilpasset degnrytmen
sin helt til sin arbeidstidsordning. En
fullstendig tilpasning til en natt/dag-
rytme tar vanligvis fra 8 til 14 dager [3].
En litteraturgjennomgang har vist at
bare 21 prosent av nattarbeidere viser
en betydelig tilpasning av degnrytmen
sin til nattarbeid, og sa fa som 3 prosent
viser en fullstendig tilpasning [4].
Skiftarbeidere pa nattevakt vil dermed
ofte veere sgvnige, noe som innebzerer
en okt risiko for ulykker. Videre vil de
ofte ha forkortet sgvn etter nattevakt,
fordi de sover pa stigende kroppstemp-
eratur og derfor vakner etter feerre
timer sgvn enn de ville gjort hvis de
sov pa fallende kroppstemperatur.
En metaanalyse har rapportert at
nattarbeidere og roterende
skiftarbeidere sover mindre enn
de som kun jobber dag [5]. Det

kan dermed tenkes at kronisk

sgvndeprivasjon, i tillegg

til forstyrret degnrytme,

er involvert i forbindelsen

mellom skiftarbeid og helse.
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Helse-effekter av skiftarbeid

Noen av de vanligste problemene som
er forbundet med skiftarbeid er sgvn-
problemer som insomni og sgvnighet
[2]. Skiftarbeidslidelse er en type s@vn-
forstyrrelse som innebzerer insomni og/
eller sgvnighet i minst tre maneder, pa
grunn av at en ma jobbe nar en ellers
ville sovet. Basert pa tidligere diagnose-
kriterier har studier vist at omtrent 30
% av skiftarbeidere har symptomer
som er forenlige med denne lidelsen,
og om lag en tredel av disse igjen er sa
plaget at problemene i veldig stor grad
gar ut over deres fungering. Studier har
ogsa vist at bade antall nattevakter og
antall ganger med mindre enn 11 timer
mellom to vakter i lopet av det siste aret
er forbundet med denne lidelsen [6-7].
Forskning har ogsa vist at skiftarbeid

er forbundet med fatigue (utmattelse)
[7-8], mens det er motstridende funn
nar det gjelder hvorvidt skiftarbeid er
forbundet med mentale helseproblemer
som angst og depresjon [7-9].

Skiftarbeid, og da seerlig nattarbeid, kan
pa sikt ogsa oke risikoen for somatisk
sykdom. Meta-analyser indikerer at
nattarbeid er forbundet med gkt risiko
for hjerte-karsykdom [10], metabolsk
syndrom [11], og noen typer kreft som
brystkreft [12], prostatakreft [13] og kreft
i mage-tarmsystemet [14]. Nattarbeid
og roterende skiftarbeid er ogsa funnet
a gke risikoen for mage-tarmproblemer
generelt [15], samt gke risiko for overvekt
[16] og diabetes type 2 [17]. Noen studier
rapporterer ogsa en okt risiko for frukt-
barhetsproblemer, spontanabort, for
tidlig fedsel og lav fadselsvekt relatert til
skiftarbeid [18-19].

Skiftarbeid er altsa rapportert & veere
forbundet med okt risiko for en mengde
negative helseutfall, og det er szrlig
nattarbeid som har vaert ansett som
den viktigste risikofaktoren. Nyere
studier har ogsa sett pa kort hviletid
mellom vakter (mindre enn 11 timer),
noe som er vanlig blant helsearbeidere,
som en annen vesentlig risikofaktor
[20]. Det debatteres imidlertid hvorvidt
evidensen for en effekt av skiftarbeid pa
somatisk helse er tilstrekkelig til & trekke
konklusjoner, og hvor stor denne okte
risikoen i sa fall er. For de fleste skift-
arbeidere vil en gkt risiko for sykdom
ikke ha noen konsekvenser, men pi et
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Undersagkelser av hvilke tiltak som kan

-~

-

populasjonsniva er selv en liten gkning i
risiko av betydning.

Undersgkelser av hvilke tiltak som kan
redusere risikoen for helseproblemer hos
skiftarbeidere er derfor viktig forskning
for samfunnet generelt og skiftarbeidere
spesielt. Slike tiltak er ogsa beskrevet i
flere oversiktsartikler [21-23).

Tiltak for & unnga mistilpasning til
skiftarbeid

Endre arbeidstidsordning

Det mest dpenbare tiltak for personer
som opplever negative helseplager
som falge av skiftarbeid er & endre
arbeidstidsordning, for a forhindre at
problemene vedvarer eller forverres.

redusere risikoen for helseproblemer hos
skiftarbeidere er viktig forskning ...

Noen kan ha saerlige problemer

med & jobbe pa natt, andre har

mest problemer med en roterende
arbeidstidsordning. Organisasjoner

bar ogsa etterstrebe turnusordninger
som oppleves minst belastende for sine
arbeidstakere. Faerrest mulig nattevakter
i turnus eller en begrensning i antall ar
der nattevakt inngar i vaktplanen kan
veere nyttige tiltak. | tillegg kan det &
begrense antall ganger skiftarbeidere
har kort hviletid mellom to vakter ogsa
ha en positiv effekt.

Individuelle og situasjonelle faktorer
pavirker toleransen for skiftarbeid. Det
er blant annet rapportert at sgvnplager
knyttet til skiftarbeid gker i takt med



okende alder [24]. Aktuelle tiltak for
dette kan veere at eldre arbeidstakere
over en viss alder, ofte foreslatt over 5o
ar, kan dersom det er mulig fa slippe &
jobbe nattskift eller fa redusert antall
nattevakter sammenlignet med yngre
arbeidstakere. Noen personlighet-
strekk ser ogsa ut til & spille en rolle
for slik skiftarbeidstoleranse. Det &
vaere B-menneske, vaere robust (mot
stress, inkludert oppleve at man har
kontroll over utfall i livet), vigores (ha
lavere sgvnbehov og lett for & holde
seg vaken) og fleksibel (kunne sove og
arbeide pa uvanlige tidspunkt), er alle
personligstrekk som er knyttet til hay
skiftarbeidstoleranse [25]. | tillegg vil
situasjonelle faktorer som samspillet

mellom arbeid og privatliv ogsa kunne
pavirke toleransen for skiftarbeid. Det
er rapportert at bade nattarbeid og
roterende skiftarbeid virker negativt inn
pa familielivet [26], men i hvilken grad
ulike typer skiftarbeid lar seg kombinere
med familieliv eller et sosialt liv generelt
vil variere fra person til person. For
noen vil nattarbeid kunne vaere den
mest praktiske arbeidstiden.

Det er ikke alltid mulig eller gnskelig

a endre arbeidstidsordning, og sam-
funnet er avhengig av at noen er villige
til & jobbe pa ugunstige tider. Det er
ogsa viktig & understreke at de fleste
skiftarbeidere er friske og raske, og
kanskje i utgangspunktet inkluderer en

gruppe som takler skiftarbeid bedre
enn gjennomsnittet. Det finnes i tillegg
flere tiltak man kan gjore for & fremme
tilpasning til skiftarbeid, som vil kunne
redusere disse problemene.

Tiltak for a fremme tilpasning av
degnrytmen

Seerlig nattarbeid er en utfordring for til-
pasning av degnrytmen. Ved & anvende
tiltak som gir en faseforsinkelse eller
fasefremskynding av degnrytmen kan
man tilpasse degnrytmen til nattarbeid.
Lysbehandling fer nadir (kveld og tidlig
natt) vil bidra til at degnrytmen snus
raskere, slik at nattarbeidere bade vil
fungere bedre pa natten og sove bedre
pa dagtid. Bruk av beskyttelsesbriller
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Figur 1. Oversikt over hvordan skiftarbeid pévirker helse, og tiltak som kan hjelpe arbeidstakere som opplever
problemer relatert til skiftarbeid

pé vei hjem fra nattevakt for & hindre
lyseksponering etter nadir kan enten
alene eller i kombinasjon med lys pa
nattevakt, ogsa bidra til & skape en
faseforsinkelse. Melatoninkapsler

om morgenen har ogsa vist seg & ha
faseforsinkende effekt, og er i kombi-
nasjon med lysbehandling anbefalt for &
behandle skiftarbeidslidelse. Melatonin
er imidlertid et reseptbelagt medikament
i Norge (pa registreringsfritak), og det
er veldig viktig at lys og melatonin gis til
riktig tidspunkt for at behandlingen skal
ha en effekt. | verste fall vil lys og mel-
atonin gitt pa feil tidspunkt pa degnet
kunne forverre plagene. Uansett vil en
slik endring i degnrytmen vaere mest
aktuell for skiftarbeidere som har mange
nattevakter pa rad. Hvorvidt roterende
skiftarbeidere med fa nattevakter pa rad
har en fordel av 4 tilpasse degnrytmen
til nattarbeid er mer usikkert, i og med
at de vil matte snu degnrytmen igjen nar
nattevaktperioden er over.
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Tiltak for & fremme vakenhet og
prestasjon pa jobb

Flere tiltak for & motvirke sgvnighet
pa arbeid har vist seg & vaere effektive.
Blant annet vil en hgneblund mens
man er pa vakt effektivt kunne bidra
til & redusere sgvnighet, og fremme
vakenhet og prestasjon pa jobb [27].
Lange hgneblunder kan imidlertid
fare til savnighet og behov for tid til &
hente seg inn igjen etter oppvakning fra
denne. Det er derfor anbefalt at slike
heneblunder er korte, for & unnga at
nattarbeideren gar inn i dyp sevn. En
varighet pa mindre enn 30 minutter er
oftest anbefalt. Koffeinholdige drikker
virker ogsa oppkvikkende, og er mye
brukt av nattarbeidere. Motsatt vil
koffein for seint i arbeidsgkten kunne
forstyrre innsovningen etter arbeid og
ber unngas.

Vi har tidligere beskrevet lysets effekt
pa degnrytmen. | tillegg vil slik lys-
behandling kunne ha en umiddelbar

aktiverende effekt. Flere studier har vist
en positiv effekt av slik lysbehandling
pa vakenhet og prestasjon, enten alene
eller i kombinasjon med andre metoder,
som for eksempel koffein. Andre
stimulerende midler, slik som modafinil
og armodafinil, er ogsa funnet & gke
vakenhet og prestasjon pa nattevakt,
men disse medikamentene er resept-
belagte, og det er kontroversielt & skrive
ut slike medikamenter til skiftarbeidere.

I tillegg til koffein, hgneblunder og lys-
behandling, sa vil det a vaere i aktivitet
og ha sosial interaksjon med andre
kollegaer bidra til at det er lettere &
holde seg vaken under arbeid pa natten.

Tiltak for 4 fremme sgvn

Generelt anbefales det & ha god
sevnhygiene for & fremme sgvn,
uavhengig av hvorvidt sgvnproblemene
er forbundet med skiftarbeid. Blant
sovnhygienetiltakene som anbefales

er a sove i et morkt og behagelig



kjglig rom hvor man er skjermet fra
lyder fra omgivelsene. Videre bgr man
unnga hard fysisk aktivitet i timene
for leggetid, og & ha inntatt moderate
mengder mat og drikke.

Det er anbefalt at man legger seg for
a sove sa snart som mulig etter en
nattevakt, mens kroppstemperaturen
fortsatt er forholdsvis lav.

Det er funnet at melatonin som tas
far sgvn like etter den farste av flere
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Stor skiftarbeidsaktivitet i Norge

I lopet av hasten har forskningsmiljoer i Bergen vert vertskap for to store mater med
fokus pa skiftarbeid. I begynnelsen av september var 25 forskere fra Frankrike, Sverige,
Danmark, Finland, Nederland og Norge samlet pa Solstrand utenfor Bergen for a
diskutere to store skiftarbeidsprosjekter som pagar i Norge; SUSSH og WOW, men ogsa
sammenhenger mellom skiftarbeid og helse generelt.

AV SIRI WAAGE

Sperreundersgkelsen om skiftarbeid,
sovn og helse (SUSSH) har pagatt med
arlige sporreskjemaer siden vinteren
2008/2009, der ca. 2000 norske
sykepleiere har deltatt i de hittil 8 forste
rundene. WOW er akronymet for
“Working hours, health, well-being and
participation in working life”. Prosjektet
er en del av et storre nordisk samarbeid
der malet er & gke kunnskapen om helse
og velveere hos skiftarbeidere, og a stotte
et nettverk av arbeidstidsforskere i de
nordiske landene. WOW er finansiert
med midler fra NordForsk. Mgtet pa
Solstrand gikk over to innholdsrike dager.
Den forste dagen hadde hovedsakelig
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fokus pa SUSSH og resultater som

er kommet ut fra denne langsgaende
undersgkelsen. Blant annet ble de tre
avlagte doktorgradene til Ingvild Saksvik-
Lehouillier, Elisabeth Flo, og Eirunn
Thun som er gatt ut fra denne studien
presentert. Disse avhandlingene har alle
hatt fokus pa sevn og sevnproblemer
relatert til arbeidstidsordning blant
norske sykepleiere. Sparreundersokelsen
har blant annet vist at ogsa sykepleiere
som jobber dagskift kan ha problemer
med sgvn og sevnighet, da en tidlig start
pa dagen kan vare problematisk for
enkelte. Det er ogsa sett pa individuelle
egenskaper og helserelatert atferd som

er sentral for skiftarbeidstoleransen til
sykepleiere, der ulike personlighetsfak-
torer kan vaere en buffer mot problemene
som kan oppleves med skiftarbeid.

Dag to hadde seerlig WOW-prosjektet
pa agendaen, i tillegg til at flere nye
skiftarbeidsrelaterte prosjekter ble
presentert og droftet. Prosjekter pa alt
fra en dyremodell pa skiftarbeid til inter-
vensjonsforskning pa bruk av lysterapi
for & bedre tilpasningen til nattarbeid
ble beskrevet og diskutert. Resultater fra
andre norske og skandinaviske studier
ble ogsa presentert. En av verdens
ledende forskere pa skiftarbeid, Torbjgrn



Akerstedst fra Karolinska Institutet i
Stockholm holdt et spennende innlegg
der han understreket blant annet at en
fersk studie blant nattarbeidere viste

at svaert f4 sd pa arbeidstiden (det &
jobbe om natten) som et problem, men
at langt flere rapporterte kort hviletid
mellom skiftene som mer problematisk.
Han oppsummerte ogsa ulike sammen-
henger mellom skiftarbeid og helse,
med spesielt fokus pa nattarbeid og
ulike former for kreft, som brystkreft og
prostatakreft, og presiserte at det relativt
sett er en sveert lav risiko forbundet med
slikt arbeid.

Fokus p& nye metoder

En viktig diskusjon pa dette mgotet var
ogsa hvordan en kan hente ut biologiske
mal i skiftarbeidsforskning, samt hvilke
biologiske utfallsmal som er fornuftig

& analysere. En ny metode som na

er tilgjengelig er sakalt «blood spot
techniques, som er en enkel blodpreve
som deltagerne i undersgkelsen kan ta
hjemme, og som gjor at biologiske mal i
feltstudier blir mer tilgjengelige.

Internasjonalt mgte om skiftarbeid, fra
basalforskning til feltstudier

Den 19.september var Universitetet i
Bergen vertskap for et annet spennende

mgte om skiftarbeid «Modeling shift
work and circadian disruption: from
neuron to organism». Matet ble
organisert ved hjelp av akonomisk
stotte fra Det psykologiske fakultet.
Forskere fra tre verdensdeler var samlet
for & diskutere hvordan skiftarbeid og
forstyrret degnrytme kan modelleres,
med eksempler fra basalforskning og
dyreforsgk, til laboratoriestudier pa
mennesker og ulike feltstudier. Samlet gir
de ulike delene av forskningen kunnskap
om mulige genetiske mekanismer og
subcellulere prosesser, til kunnskap om
degnrytmeendringer, helse og ytelse.

Innen medisinsk og psykologisk
forskning finnes det dyremodeller for
mange ulike sykdommer, adferd og

ulike tilstander som angst, depresjon og
stress. Slike dyremodeller ansees som

et viktig ledd til nedvendig kunnskap for
utvikling av nye behandlinger. Dyr er ikke
mennesker, og séledes vil en dyremodell
aldri veere perfekt. Men i sammenheng
med andre forskningsdata fra mennesker
og dyr kan dyremodeller veere en viktig
del av et komplekst puslespill. Forskere
fra USA, England, Danmark, Australia
og Norge var til stede pa mgotet. Mange
av deltagerne kom dessuten rett fra en
stimulerende europeisk sgvnkongress

F

i Bologna, Italia uken fer, og hadde
allerede hatt god anledning til a bli kjent
og sette i gang de interessante diskus-
jonene. Etter en kort velkomst innledet
Hans Van Dongen fra USA det faglige
programmet med en kort introduksjon
om behovet for dyremodeller som et
viktig bidrag til ytterligere kunnskap om
helsekonsekvenser av skiftarbeid. Den
forste delen av programmet hadde fokus
pa basalforskning og inneholdt fem fore-
drag, to fra Washington State University
og tre fra Universitetet i Bergen. Fra
Institutt for biologisk og medisinsk
psykologi i Bergen presenterte Janne
Gronli og Andrea Marti en rottemodell
som er utviklet for & undersgke ulike
konsekvenser av skiftarbeid. Rottene
som fra naturens side er nattdyr blir
holdt vaken om dagen ved & bli plassert
i et sakte-roterende hjul nar de vanligvis
ville ha sovet. Dette kan en se pd som en
form for skiftarbeid. Videre har en sett
pa sgvn og degnrytmeendringer samt
effekter pa subcellulzere prosesser og
genuttrykk.

Etter lunsj var det fokus pa human-
forskning og feltstudier med stor faglig
bredde, fra ulike biomarkgrer i blod
som kan benyttes til & vise endringer

i degnrytme relatert til skiftarbeid til
hvordan skiftarbeid pavirker utmattelse
og melatoninnivéer blant danske politi-
betjenter. Dagens siste foredrag holdt
Debra Skene fra University of Surrey,
England. Professor Skene er kronobiolog
og har mer enn 25 ars erfaring som
forsker pa studier pa menneskets degn-
rytme og en stor forskningsproduksjon
med mer enn 150 vitenskapelige
publikasjoner. Hennes hovedinteresse-
felt har veert & studere sammenhengen
mellom den biologiske klokken hos
mennesker og sevn, degnrytmelidelser
og metabolske sykdommer.

Det er gledelig at forskningen pa
skiftarbeid i Norge er i vekst, og at den
inneholder bade basal og klinisk
forskning, i tillegg til at miljget har et
bredt og godt miljg av internasjonale
samarbeidspartnere. Det vil forhapentlig-
vis komme norske skiftarbeidere til nytte,
da malet med forskningen uansett vil
vaere & bidra til ny kunnskap om hvordan
man kan redusere risikoen for helse-
problemer relatert til skiftarbeid. [ ]
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Europeisk sgvnkongress
ESRS Bologna 13-16 september 2016

AV ELDBJ®@RG FISKE

Flotte Bologna var rammene
rundt arets europeiske sgvn
kongress. Med ny rekord i talet
pa deltakarar og eit breidt fagleg
program lag alt til rette for &
nyte ei travel og interessant lita
veke i Nord Italia.

Rekordmange deltakarar hadde funne
vegen til ESRS-kongressen i &r. Rundt
2000 personar fra heile verda var med
pa a gjere kongressen til ein sveert inter-
essant arena med mykje godt fagleg inn-
hald. A referere alt som rorte seg pa den
4-dagars lange kongressen er ei umogleg
oppgave. Til tider var det sa mykje som
6 parallelle sesjonar, og ein kunne berre
resignert innsja at ein gjekk glipp av
noko spennande innhald innimellom.
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Fra Noreg deltok 57 personar fra

heile landet. Alt fra teknikarar og
sjukepleiarar til Ph.d.- stipendiatar

og professorar utgjorde den storste
norske delegasjonen pa ESRS nokon
sinne. Det er gledeleg 4 sja at sgvnfeltet
i Noreg er i vekst og at stadig fleire
fagprofesjonar engasjerer seg og bidreg
til eit samansett og sveert interessant
fagfelt. Lungemedisin, @NH, psykologi,
sjukepleie, fysiologi, psykiatri, nevrologi,
nevrofysiologi, pediatri og pedagogikk
var alle fagfelt som var representert fra
Noreg. Av det faglege innhaldet blei ni
presentasjonar gitt av norske deltagarar,
3 nordmenn fungerte som ‘chair’ i ulike
symposium (Bjorvatn, Grenli, Gjerstad)
og 26 posterar vart presentert der minst
ein av medforfattarane tilhgyrde ein
norsk institusjon. 21 av desse posterane

kan karakteriserast som & ha norsk
opphav. Dette ma seiast a vere eit solid
bidrag fra ein liten nasjon pa ein stor
internasjonal kongress. Pa toppen av
dette kan vi gratulere Ane Wilhelmsen-
Langeland og Britt @verland med
bestatt somnologist-eksamen. Talet pa
nordmenn som har denne Europeiske
sertifiseringa er stadig aukande.

Som vanleg var det fleire teaching
courses & velje mellom for dei som ville
dukke djupt ned i materien i forkant av
kongressen. Regulering av sgvn/vaken
med fokus pa to-prosessmodellen var
eit av kursa ein kunne folgje. | tillegg
kunne ein fa oppdatert seg pa kva

som hadde vore sentralt i sevnmed-
isinen fra ein translasjonell stastad

det siste aret («year in review»), ulike
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skaringskurs av human eller dyresgvn,
korleis ein maler sgvn, non-CPAP-terapi
for OSAS, og «Early Career Day».
Sistnemnde er eit relativt nytt initiativ
der Harald Hrubos-Strem fra Ahus

i Oslo er sentral i organiseringa.

Sjolve kongressprogrammet vart
innleia med operasong og markering av
«European Sleep Science Award 2016».
Den blei tildelt Pier Luigi Parmeggiani
som har vore heimehgrande i nettopp
Bologna, for forsking pa sgvnfysiologi
gjennom fem tiar.

Kvelden fortsette med «young scientist
symposiums> der dei beste innsendte
abstracta fra unge forskarar var

plukka ut til munnleg presentasjon
etterfolgd av nettverksbygging og
mingling med vin og fingermat.

...det var eit solid bidrag
fra norske forskarar pa
kongressen.

Som nemnt var det eit solid bidrag

fra norske forskarar pa kongressen.
Torbjgrn Elvsashagen snakka om korleis
ein ved hjelp av MRI (magnet resonans
imaging) har dokumentert at hagre
prefrontale cortex blir tjukkare gjennom
ein dag med normal vakenaktivitet,
mens desse omrada av cortex vert
tynnare ved sgvndeprivasjon. Blodstrem
var og auka i hippokampus, amygdala,
thalamus og neokortikale omrader

i hjernen etter ein normal dag med
vakenaktivitet, noko som vart reversert
etter ei natt med sgvn. Sgvndeprivasjon
var derimot assosiert med auka
blodstraum i occipital cortex og ein
reduksjon i blodstraum til thalamus.
Dette viser at tjukkleiken i cortex og
blodstraum varierer gjennom dogeret og
er sarbare ovanfor utilstrekkeleg sgvn.

Harald Hrubos-Strem var bidrag-
sytar i Nox sitt satellitt-symposium
om utvikling i maling av Sleep
disordered breathing (SBD). Han
snakka om rolla til manometri i
klinisk fenotyping av sgvnapné.

| den munnlege sesjonen

‘Chronobiology in health and dis-
ease’ der Bjorn Bjorvatn var ‘chair’
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presenterte Ane Wilhelmsen-Langeland
resultat fra ein studie pa unge med
forseinka sgvnfasesyndrom som viste
at desse skara darlegare pa fleire aspekt
av eksekutiv funksjon i hgve til kon-
troll-ungdom. Andrea Marti viste i same
sesjon at rotter med simulert nattarbeid
far nedregulert uttrykk av klokkegenet
RevERB i hypotalamus, mens klokke-
gena Bmal1 og Clock blei oppregulert
og Per2 og Rev-ERB nedregulert i
levervev. Dette viser at perifert vev og
metabolismerelaterte gen kan vere meir
sensitive til nattarbeid enn hjernevev.

Michaela Gjerstad var chair i symposiet
‘Sleep in normal and pathological
ageing’ der ho sjolv presenterte

data pa samanhengen mellom auka
dagtidssevnighet og kognitiv nedgang

i Parkinsons sjukdom. Auka sgvnighet
pa dagtid mailt ved Epworth Sleepiness
Scale (ESS) predikerte ikkje nedgang i
kognitiv funksjon i Park Vest-kohorten
etter eit &r med behandling. Det var
ingen skilnad i motorisk- eller kognitiv
funksjon eller dopaminerg behandling
pa nokon av tidspunkta mellom
pasientar med eller utan excessiv
daytime sleepiness (EDS). Dette viser
at EDS ikkje verkar a vere ein indikator
for kognitiv nedgang i tidlig fase av
Parkinsons sjukdom slik tidlegare stud-
ier antyder det er i Altzheimers sjukdom.

Janne Grenli var chair pa symposiet
‘Modelling shift work and circadian
disruption: from neuron to organism’.




Dette symposiet er presentert i avsnittet
om basalforskinga pa kongressen.

Hilde Juvodden presenterte data pa
diffusjon tensor imaging (DTI) fra unge
pasientar diagnostisert med narkolespi
type 1 etter pandemrix vaksinasjon.
Teknikken vart brukt for a identifisere
og karakterisere mikrostrukturelle
eigenskapar i kvit substans.

Studien viser at mikrostrukturelle end-
ringar er tilstades i hjernen ogs4 utanfor
hypothalamus hos desse pasientane.
Den siste norske presentasjonen

stod Erlend Brevik for. Han viste at
vaksne med ADHD i stor grad opplever
insomniproblematikk. Heile 66,8 % av
dei spurte med ADHD i undersgkinga
hans oppfyller diagnosekravet til
insomni, mot knappe 29 % i kontroll-
gruppa. Undergruppa som oppfyller
symptombkriterer for bidde uoppmerk-
somhet og hyperaktivitet/impulsivitet
hadde hggare prevalens av insomni enn
gruppa med berre uoppmerksomhet
(79,5 % mot 55,6 %). Interessant nok
hadde dei som brukte ADHD-medisin

(i all hovudsak sentralstimulerande
midler) lagare insomni-totalskar enn dei
som hadde avslutta slik behandling.

Kongressen sett under eitt var sveert
interessant. Det var naturleg nok prega
av eit sterkt fokus pa sgvnapné, der
ulike aspekt av patofysiologi, komor-
biditet og ulike behandlingsformer

var vigd mykje tid. Insomni fekk ogsa
ein del fokus og desse to diagnosane
utgjer hovudgruppa med pasientar
innan sgvnmedisinen og representerer
store utgifter over helsebudsjetta

i Noreg sa vel som i andre land.

I lopet av kongressen var det fleire
gode «keynote lecturess. Professor og
lungespesialist Atul Malhotra gav ei
svaert leererik innfering i patofysiologien
bak sgvnapné i «Novel concepts of
pathophysiology and treatment of
OSA». Patologien bak sgvnapné er
kompleks og mange faktorar er med pa
a styre respirasjonsfrekvens, luftstraum,
apnéar og oppvakning. Det er difor
neerliggande & tru at det er fleire under-
grupper av OSA med ulik patofysiologi,
og pasientane har som fylgje behov for
individuelt tilpassa behandling i starre
grad enn tilfellet er i dag. Mekanismane
vil og kunne variere innan same person.
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Dei fleste pasientar vil under apné ha
tilstrekkelig kompensatorisk muskeldi-
latasjon i farynx (via autonome refleksar
som respons pa lag O, metning og hog
CO,) for & opne luftvegane igjen utan
arousal. Men sidan vekketerskelen hos
nokon er lag vil arousal kunne inntreffe
for ein har fatt tilstrekkeleg opning av
luftvegane og oppvakning vil slik sikre
luftstraum og at blodgassnivaa gar til-
bake til normalen. Pa dan maten vil ein
arousal vaere positiv nér ein isolert ser ei
hending. Ein arousal vil ogsa kunne fore
til overventilasjon og utanding av for
mykje CO, pa grunn av ei viss treighet i
systemet og dermed blir undertrykking
av respirasjonsdrivkrafta via mindre
stimulering av respirasjonssenteret
resultatet, sakalla respiratorisk destab-
ilitet. Gjentekne arousals vil ogsa vere
uheldig for pasienten bade p4 grunn

av dei negative effektane av sgvnfrag-
menteringa, men ogsa fordi ein ikkje vil
oppna djupare sgvn der OSA ikkje blir
utlgyst i like stor grad. Slik vil arousals
altsa kunne representere ein sjglvfor-
sterkande feedback (loop gain) for
likevektssystemet og ein vil som resultat
fa stadig fleire respiratoriske hendingar.

Dersom ei apnéhending derimot ikkje
ender i arousal vil sjglve apnéen vare
litt lenger, AHI vil som resultat bli
lagare, men oksygensaturasjonen vil
sannsynlegvis ogsa vere lagare enn
ved kortare apnéar. Det er til no ikkje
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heilt klarlagt kva som er mest ugunstig
fysiologisk sett. Alle ledda involvert i
dette feedbacksystmet har individuelle
tersklar for utleysing av responsen. |
trad med desse bevisa skildra Malhotra
vidare at enkelte OSA pasientar kan

ha nytte av & ta sovemedisin (utan
muskelavslappande effekt) for & auke
arousalterskelen og slik fare til dju-
pare sgvn, hindre overventilasjon og
stabilisering av ventilasjonen. Enkelte
hypnotika har ogsa vist seg a redusere
AHI. Malhotra meiner det er behov

for meir individualisert behandlig for
OSA der ein ser pa eit starre bilete

av patofysiologi utover kun AHI.

Oppsummert kan ein skissere desse
faktorane som viktige for respira-
torsike hendingar under sovn og alle
desse har individuelle tersklar:

« Respirasjonsdrive
« Aktivering av genioglossusmuskel og
dilatasjon av avre luftvegar
Pharyngeal pressure — intratorakalt trykk
« Sensitivitet av kjemoreseptorar —
varier i ulike sovnstadium og terskel
for aktivering er individuell
« Lungevolum
« Vaskuleere forhold
« Spvnstatus og sevntrykk —
paverkar arousalterskel
« Spvnstadium — arousalterskel
og tonus i muskulatur
« Alvorlighetsgrad og varighet av sjukdom

Ein annan svert god keynoteforelesning
vart halde av Eus van Someren. Han
snakka om ulike fenotypar av insomni

i forelesinga «Linking three character-
istics of insomnia: sleep state misper-
ception, fragmented sleep and hyper-
arousal». Insomni er ei heterogen og
svaert samansett liding og er karakter-
isert av ulike subjektive symptom som
alle reflekterer oppleving av & ikkje fa
nok sgvn. Symptoma kan vere vanskar
med innsovning, hyppig oppvakning, for
tidleg morgonoppvakning eller generell
misngye med sgvnkvaliteten, eventuelt
alt pa ein gong. Ofte undervurderer
pasienten kor mykje sgvn han eller ho
faktisk far. Dette kan tyde pa at desse
pasientane har meir mentalt arbeid
under sgvn enn andre. | tillegg er det
rapportert at spesielt REM-sgvn er frag-
mentert ved insomni, noko som kan ha
implikasjonar for emosjonprossesering.
Eit anna trekk som kjenneteiknar insom-
nipasientar er «hyperarousal». Mange
har ei auka reaktivitet pa sensoriske
stimuli. Det typiske er at pasienten vert
liggande vaken og registrerer sine eigne
hjerteslag eller ubehagelege sanseinn-
trykk og dermed ikkje klarer & deaktivere
og slik oppna restituerande sovn.

Hjernen skanner stadig miljget for farar
og ubehag. Studiar har mellom anna vist
at insomnipasientar har hggare «evoked
potentials» utlgyst av sine eigne hjerte-
slag, og oppgjer & ha meir ubehag av td
lag omgjevnadstemperatur enn friske i
lab-studiar. Pa bakgrunn av dette kan
ein dele insomnipasientar inn i tre feno-
typar: I) feiloppfatning av eigen sgvn, Il)
hyperaktivering og Ill) fragmentert sgvn
- spesielt REM sgvn med korte arousals.
Van Someren hevda at emosjonsregul-
ering bind saman dei tre fenotypane.
Arsaken til dette ligg i at REM-sgvn er
foreslatt & fungere som ein vaskemaskin
som reinsar hjernen for dagens negative
emosjonelle erfaringar, bade subjektivt
og fysiologisk sidan reaktiviteten i det
limbiske systemet er vist a vere endra.
Nar REM sgvn sa blir forstyrra far ein
ikkje nytte av denne effekten og ein vil
komme inn i ein tilstand av kronisk
hyperaktivering. Ein blir stadig minna
om negative emosjonar, til demes skam.
Ved behandling med kognitiv atferds-
terapi mot insomni (CBTi) bruker ein
ulike teknikkar for & auke homeostatisk
trykk, slik som lys pa rett tidspunkt,



Basalforskning pa ESRS 2016

AV JELENA MRDALJ

Basalforskning var godt representert pa
kongressen og flere symposier hadde et
tydelig translasjonelt perspektiv.

Anita Luhti fra University of Lausanne

i Sveits holdt en «keynote» forelesning
og provde & belyse fellestrekk i savn-
regulering mellom ulike pattedyrarter.
Mens lengde pa sevnsyklus ofte er
forskjellig, er NREM-sgvn hos bade
gnagere og mennesker karakterisert av
blant annet sgvnspindler. Sevnspindler
er en rytmisk aktivitet pa 11-16 Hz som
oppstér i thalamo-kortikale nevroner i
forbindelse med at sensorisk input via
thalamus avtar ved innsovning. Luhti

har observert at sgvnspindelaktiviteten
forekommer i et bestemt menster i lapet
av NREM-sgvnen, nemlig hvert soende
sekund, eller ved en frekvens pa 0,02 Hz,
og at disse EEG endringene er koordinert
med endringer i hjerterate. Dette
mgnsteret er antatt & representere to
grunnleggende men motstridende behov
hos sovende pattedyr, nemlig det 8 oppna
restitusjon og minnekonsolidering under
sgvn samtidig som tilstrekkelig sensorisk
prosessering skal opprettholdes og gjare
det mulig a vakne til potensielt viktige
stimuli fra omgivelsene.

Et av mange spennende symposium
handlet om hvordan koffein virker

pa hjernen for & holde oss vakne. Fra
tidligere studier er det kjent at en av
mekanismene ved den homeostatiske
sgvnreguleringen involverer opphopning
av adenosin i basale forhjerne som er
forbundet med innsovning, mens koffein
virker oppkvikkende ved & blokkere
adenosinreseptorer. Nye studier pa

mus presentert av Michael Lazarus

fra University of Tsukuba i Japan,

viser at hjernens motivasjonssenter
nucleus accumbens (NAc) uttrykker
adenosinreseptorer, samt at elektrisk
stimulering av NAc induserer sgvn via
projeksjoner til basale forhjerne. Dette
kan tyde pa at NAc er indirekte involvert
i sevnreguleringen og kan veere med pa
a forklare hvorfor vi har en tendens til

a sovne i kjedelige situasjoner. Tom de
Boer fra Leiden University i Nederland
viste at koffein kan pavirke aktiviteten

i suprachiasmatisk kjerne (SCN) hos

mus. En mulig oppkvikkende effekt

av koffein etter sgvndeprivasjon kan
vare at den gker lyssensitiviteten til

SCN. Kenneth Wright fra University of
Boulder i Colorado har forsket pa de
samme mekanismene hos mennesker og
presenterte nye eksperimentelle studier
som tyder pa at koffein kan ha en sterk
forsinkende effekt pa degnrytmen var.
Hans van Dongen fra Washington State
University samlet tradene innenfor feltet
i matematiske modeller og prevde a gi en
oversikt over de allostatiske responsene
ved kronisk savnmangel og hvilken rolle
adenosin kan ha i disse.

Et annet symposium med translasjonelt
perspektiv hadde fokus pa stressrelaterte
mekanismer ved sgvnrestriksjon. Peter
Meerlo fra University of Groningen

i Nederland viste ved hjelp av data

fra dyremodeller, at selv om vi vet at
vikenregulerende og stressregulerende
systemer i hjernen er tett koblet
sammen, er det ikke alltid lett & tyde

om effekter av sgvndeprivasjon skyldes
endringer i stressmekanismer. Flere
studier finner nemlig ikke gkt niva av
stresshormonet kortikosteron hos

rotter (tilsvarer kortisol hos mennesker)
ved akutt sgvndeprivasjon, og de
negative effektene sgvndeprivasjon har
for hukommelse ser ikke ut til & vaere
avhengig av kortikosteron. Samtidig kan
kronisk sevndeprivasjon gke reaktivitet
til andre stressorer. Diskusjonen gikk
videre basert pd menneskestudier.
Johanna Schwarz og Géran Kecklund,
begge fra Stockholm University i Sverige
snakket henholdsvis om hvordan akutt
sgvnrestriksjon pavirker respons til akutt
psykososialt stress og i hvilken grad

psykososialt stress kan gi forstyrret sgvn.
I tillegg presenterte Alexander Wolkow
fra Central Queensland University

i Australia feltstudier som ser pa
sammenheng mellom sgvnrestriksjon og
stressrespons hos brannmenn.

Det norske sgvnforskermiljget bidro
ogsa til det basale programmet

ved kongressen. Andrea Marti fra
Universitetet i Bergen (UiB) presenterte
data pa klokkegener fra en rottemodell
pa skiftarbeid , mens et helt symposium
ble viet til translasjonell diskusjon om
konsekvenser av nattarbeid. Pa dette
symposiet presenterte forst Janne
Grgnli fra UiB og Ilia Karatsoreos fra
Washington State University data fra
rottemodeller pa skiftarbeid. Grenli
viste data pa endringer i bade sgvn- og
vékenhets- EEG, dggnrytmer og meta-
bolismeregulering, mens Karatsoeros
fokuserte p4 hukommelsesmekanismer
i tillegg til endringer i metabolisme-
regulering og immunsystemet. Videre ble
det fokus pa effekter av skiftarbeid hos
mennesker.

Symposiene var av hgy vitenskapelig
kvalitet og det translasjonelle perspek-
tivet ved flere symposier tydeliggjorde
betydningen av kommunikasjonen
mellom basal og klinisk sgvnforskning.




trening, varme bad osb. | tillegg kan
ein auke sjglvbelgnning hos pasienten
ved mindfulnessteknikkar. Dette kan
paverke omrader i cortex. | denne
modellen er det gnskeleg & redusere
fragmentering av REM sgvn for a betre
emosjonsprosessering gjennom natta.

Andre sentrale diskusjonar pa
kongressen var mellom anna sgvnighet
og bilkjering. Noko som vart belyst

fra basalforsking til EU-direktiv.
Hypnotikabrukarar er vist & ha darleg
funksjon pa kognitive testar, og mange
bilferarar involvert i bilulukker i Finland
har vist seg & vere brukarar av sove-
medisin. Korleis ein skal male sgvnighet
hos ei stigande gruppe pasientar med

sovnlidingar er og eit spgrsmal. Kan

ein stole p4 at dei seier sanninga om

kor sevnige dei er? Vil pasientar med
hog grad av sevnighet kunne oppleve
at denne er ubetydeleg, og oppleve at
dette er innanfor normalomrade? For
fararkortlovgjeving og kontroll av kor
skikka ein er til a keyre bil pa eit kvart
tidspunkt er dette sentrale spgrsmal.

Det kanskje mest provokative innlegget
pa kongressen var det Barry Krakow fra
Albugquerque USA som stod for. Han
meinte alle som har insomni-plager ma
utgreiast for sevnapné. Grunnen var at
insomnien er ei innleert unnviking av
sevn sidan ein underbevisst registrerer
respirasjonsproblema sine. Krakow

Insomnibehandling under lupen

AV TOM AASNAES

Undersgkelser fra mange land viser at
rundt hver tredje voksne person har
sgvnproblemer av og til, og at mellom
10 og 15 % har insomni av mer langvarig
art. De fleste henvendelsene vi far

ved Nasjonal kompetansetjeneste for
sevnsykdommer dreier seg nettopp om
denne pasientgruppen, sé forelesningen
med tittel «Insomnia in all its forms»
ble fulgt med stor interesse.

Eduard ). de Bruin fra Universitetet i
Amsterdam presenterte resultater fra en
studie med 116 unge pasienter, 12 — 19 ar
(gjennomsnittsalder 15,6 ar, 25 % menn)
som var diagnostisert med insomni i
folge DSM-5 kriteriene. Hensikten var

a se om CBTi (kognitiv adferdsterapi

for insomni) hadde effekt pa psyko-
patologi, om bedring i psykopatologi
kan forklares med redusert insomni, og
om bedring i psykopatologi var stabil
etter 1 ar. Pasientene ble randomisert

i tre grupper: CBTi i gruppeterapi,
Internettbasert CBTi eller en kontroll-
gruppe som ble staende pa venteliste
og ikke mottok behandling)fer senere.
Vurdering av psykopatologi, insomni og
objektiv sgvnregistrering (aktigrafi) ble
gjort ved starten av studien, etter 2, 6
og 12 maneder.

| gruppene som hadde fatt CBTi
ble resultatene fra den objektive
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sgvnregistreringen samt symptomer

pa psykopatologi og insomni vesentlig
forbedret etter 2 maneder, og man si
vedvarende noe bedre resultater pa
psykopatologi etter 12 maneder ved
affektive lidelser, angst, psykosomatiske
symptomer, adferdsforstyrrelser og
ADHD.

Dette er den forste studien som viser

at CBTi gitt i gruppe og via internett

til unge med insomni gir en reduksjon

i psykopatologiske symptomer. Dette
viser at lavterskelbehandling for insomni
ikke bare er effektivt mot insomniplager,
men ogsa kan veere effektivt for 4 lette
psykiske lidelser.

«Integrating CBTi into primary care,
does it work in the real world”?

Selv om CBTi har god dokumentert
effekt for insomni, sa trengs flere
studier pa dette. Judith R. Davidson
presenterte en studie fra Kingston
Family Heath Team i Canada, hvor
formalet var & undersgke sgvn og
stemningsleie etter gjennomgatt CBTi
ved helsesenteret.

Det tverrfaglige teamet ved helse-
senteret inkluderte 82 pasienter med
insomni i studien, og brukte sitt
standardopplegg for behandling av
insomni. Pasientene gjennomforte

anbefaler autoservoventilasjon (ASV)
behandlinga til alle desse pasientane.
Dersom denne modellen skulle ligge til
grunn for tilvisingspraksis til spesialist-
helsetenesta vil det bli mykje & gjere pa
sjukehusavdelingane rundt om i landet.

Dagane i Bologna var sveert larerike og
sosiale. Gamlebyen i Bologna med
tronge og sjarmerande gater som bogna
av pasta, ost, skinker og sjokolade var
vel verdt et besgk, sa i tillegg til rikelig
med fagleg pafyll var det nok mange
sevnforskarar som kom heim med godt
innhald i kofferten. [ ]

6 samlinger med 2 timers gruppe-
terapi, som dekket stimuluskontroll,
sgvndeprivasjon, avspenningsgvelser
og kognitiv terapi. For & male effekt ble
det brukt sevndagbok, Insomia Severity
Index (ISI) og Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS).

70 kvinner og 12 menn (gjennom-
snittsalder 57 ar) inngikk i studien,

og resultatene viste signifikant

bedring pa felgende parametre: tid til
innsoving, antall oppvakninger, antall
minutter man hadde vaert vaken, tid

fra man véaknet til man stod opp, ISI og
HADS. Parametrene total sgvntid og
sovnkvalitet hadde begge en signifikant
forbeding sammenlignet med baseline.
62 % av pasientene rapporterte en
moderat bedring i insomnisymptomer
(reduksjon av ISI-score > 7), mens

88 % av pasientene ikke lenger

hadde en klinisk insomni (ISI-score

< 14). Kontrollgruppen (venteliste-
gruppen) hadde minimal endring i sitt
sgvnmegnster.

Resultatene viser at CBTi utfort av et
tverrfaglig team i primeerhelsetjenesten
er effektiv for pasienter med insomni,
og resultatene er sammenlignbare med
andre studier p4 samme pasientgruppe.



Hvordan begynte det?

En historie om sgvnforskningen i Norge

AV REIDUN URSIN
REDIGERT AV ELDBJ@RG FISKE

Bergen har i mange ar hatt ett bredt og variert forskningsmilje innen sgvn, fra basalforskning
til klinikk og epidemiologi. I dag drives sgvnrelatert forskning pa Universitetet i Bergen (UiB),
Haukeland universitetssjukehus, Nasjonalt folkehelseinstitutt og Hagskolen i Bergen.

Personen som pa mange mater startet det hele er Reidun Ursin. Hun har i over 50 ar

arbeidet innenfor basalforskningen, men de senere arene ogsa innen epidemiologi. Deler
av sgvnforskningsmiljget har vokst frem som et resultat av hennes arbeid. Her er hennes
beskrivelse av hvordan det hele startet.

Anno 1964

I slutten av 1963 kom Holger (Ursin,
ektemann) og jeg hjem fra USA, etter et
2 ars studieopphold for Holger. Vi fikk
begge arbeidsplass ved Nevrofysiologisk
laboratorium, hos Holgers veileder
professor Birger Kaada. Laboratoriet
var da i kjelleretasjen i Anatomisk
institutt i Oslo. Holger hadde fatt
stilling som amanuensis i fysiologi

ved Psykologisk institutt, jeg hadde

fatt NAVF-stipendium pa et prosjekt i
fysiologisk psykologi, om betydningen
av hemmende hjernestrukturer pa
adferd hos forsgksdyr. Det farste halve
aret ble det bygget test-apparatur og
innredet laboratorium i den tidligere
likkistekjelleren ved Anatomisk institutt.

Sommeren 1964 dro vi til Italia, Holger
skulle pa et mgte ved Instituto di
Superiore Sanita, arrangert av Robert

McCleary og hans kolleger i psykologi

i USA. Pa veien stoppet vi i Pisa og
besgkte den beremte nevroanatomen
Moruzzis laboratorium. Der meotte vi
Ottavio Pompeiano som Holger kjente
fra Pompeianos tidligere opphold ved
Anatomisk institutt. Vi fikk se et forsgk
med en naturlig sovende katt, der de
testet den sakalte H-refleksen, en dyp
senerefleks, i ulike sgvnstadier. Denne
refleksen var til stede i lettere sgvnsta-
dier, men under det som de kalte "para-
doxical sleep”, altsa REM sgvn, forsvant
refleksen helt. Da sa Holger: Det ma
vaere septum! Septum pellucidum i
forhjernen var en av de hemmende
hjernestrukturer der jeg skulle se pa
effekten av lesjoner pa adferd. Der og
da bestemte vi at jeg skulle se pa sgvn
hos katt for og etter septumlesjon.

Sa egentlig begynte det i Pisa.

Det er jo ikke et hvilket som helst sted:
Moruzzi og Magouns artikkel om det
retikuleere aktiveringssystem (1949)
var banebrytende for forstaelse av
vakenhet og aktivering, og forskere

fra samme laboratorium var sentrale
for var beskrivelse av sgvnstadier hos
forsgksdyr.



1965-1970

Anatomisk institutt, Universitetet i Oslo
Da vi kom hjem, satte vi opp et
katte-sgvn-laboratorium i kjelleren pa
Anatomisk institutt, med lydisolasjon og
enveisvindu mellom kattene og oss.

Det var stort og flott! Kattene trivdes

i det store buret og sov godt. De fikk
elektroder i kraniet for EEG-registrering
og i nakkemuskulaturen for registrering
av muskelaktivitet. | tillegg implanterte
vi elektroder stereotaktisk i septum pel-
lucidum. Vi brukte Grass polygrafer og
klokkeslett ble notert pa registreringspa-
piret sammen med notater om kattens
adferd: stilling (star, sitter, "sfinx”,
"curled up”, ligger), og en vurdering av
om katten sov eller var vaken. Hver katt
ble registrert i to 24-timers perioder for
lesjon.

Da det var gjort ble det laget sep-
tum-lesjon: strgm ble satt pa elektro-
dene for & koagulere septum. Etter det
ble kattene registrert i nye 2 x 24 timer.
Sevnen ble scoret etter Rossi el al’s

arbeider (1961): vaken, to slow-wave
sovn stadier: "light slow wave sleep”
(LSWS, senere SWS-1), "deep slow
wave sleep” (DSWS, senere SWS-2) og
paradoksal- eller "rapid eye

movement” (REM) sgvn. Det var ikke sa
mye litteratur om sgvn hos forsgksdyr i
1964-65, og senere fant jeg ut at det ikke
var vanlig & score annet enn "slow wave
sleep” og REM sgvn pa katter pa den
tiden. Det var jeg lykkelig uvitende om,
det gikk ikke sa fort & fa tak i litteratur
heller, og Rossi et al. sin artikkel fantes
pa huset.

Sa kom histologien. Skrekk og gru,
ingen av kattene hadde noen lesjon
i septum. Det var en tynn stripe av
ledert vev langs hele elektrodeskaftet,
men det var det hele. Antagelig hadde
isolasjonen ikke vert god nok —eller
ikke beregnet pa levende vev, hva vet
jeg. lallfall satt jeg der med 12x4x24
timers registreringer, med en eliminert
problemstilling. Vel, jeg hadde jo
registrert degnverdier av normal, iallfall
uforstyrret sgvn, fra 12 katter. Det hadde
ogsa Sterman i Los Angeles gjort, viste
det seg (Sterman et al. 1965). Men bare
med ett slow-wave sgvn stadium — slik
alle som jobbet med kattesgvn gjorde
det, alle unntatt Rossi et al., og vi. Men
Rossi et al. hadde ikke registrert normal
sgvn over tid, de studerte nervgse
mekanismer for REM sgvn med ulike
typer stimuleringer.

Da jeg scoret og regnet pa "nor-
maldata”, pa de for lesjon, la jeg
merke til at REM sgvnepisodene
nesten alltid kom etter en periode
med "deep slow wave sleep”. Det
var nesten en aha-opplevelse!
Og dette forte til min forste
sgvnpublikasjon (Ursin 1968),
med beskrivelse av 24 timers
normaldata og med pavisning av
en signifikant positiv relasjonen
mellom "deep slow wave sleep”
og "REM sleep” i materialet. |
neste arbeid (Ursin 1970) ble
denne relasjonen dokumentert
datamaskinelt, noe som ble
mulig etter at vi flyttet til
Bergen.

Fysiologisk institutt, Universitetet i
Bergen

Ved Fysiologisk institutt, Universitetet
i Bergen ble et dosentur og en aman-
uensisstilling i nevrofysiologi utlyst i
1966. Holger og jeg sagkte hver var av
disse stillingene, og vi ble invitert over
til Bergen for a se pa det hele. Det var
vinter i Oslo, men det regnet da vi kom
til Bergen. Det forste vi gjorde var &
kjgpe en paraply! Vi ble tatt vel imot

av professor Eliassen pa hans kontor

i MFH-bygget, der instituttet hadde
lokaler mens De prekliniske institutter
ble bygget. Som dosent ville Holger fa
et stort laboratorium med flere rom. Vi
ble vist om i nybygget som bare var et
grovt skjelett, men det var godt mulig
a se omfanget av lokalene som var
tiltenkt nevrofysiologi. Det sa ut til &

bli flotte lokaler, og med flere siderom
som ville passe utmerket til dyretesting
og til sevnregistrering. Vi snakket

ogsa med professor Tollak Sirnes som
Holger kjente fra for, og han oppfordret
oss til a ta stillingene. Vi var langt fra
overbevist om dette da vi dro fra Oslo,
men bestemte oss i lgpet av oppholdet
i Bergen den dagen. Tilbake i Oslo vakte
det forferdelse: Flytte til Bergen? Sant
gjorde man ikke! lkke da iallfall. Men

vi fikk, og tok, stillingene, og flyttet til
Bergen varen 1967. Nybygget De prek-
liniske institutter, PKI, var da nettopp
ferdig og Fysiologisk institutt disponerte
hele plan 4.



1970-arene

Sevnforskning med EDB

En dpen og grei tilgang til UiBs den
gang eneste datamaskin gjorde at
observasjonene om skifte av sgvn-
stadier hos katter kunne dokumenteres.
Vi punchet inn sgvndata pa kort, skrev
programmer, leverte data- og program-
kort i EDB-avdelingen i Lars Hilles gate,
og hentet utskrifter dagen etter. Det
forte ogsa til at vi var blant de forste

i dette forskningsfeltet som brukte
datamaskinelle analyser.

Stadieskift hos katter er atskillig hyppig-
ere enn hos mennesker, gijennomsnittlig
ble litt under 250 stadieskift per katt (2 x
24 timer) pavist. Den vanlige sekvensen
innen hver sgvnsyklus var fra vaken til
LSWS til DSWS til REM sgvn, s tilbake
til LSWS, eller katten vaknet. Men det
viste seg altsa a veere en signifikant
positiv korrelasjon mellom REM sgvn og
DSWS i neste sgvnsyklus. En to-faktor
mekanisme, en nevrogen "triggering
factor” og en humoral "duration control
factor” ble postulert for & forklare
denne interaksjonen. Det sentrale i de
forste to arbeidene var demonstrasjo-
nen av flere "slow-wave” sgvnstadier
hos forseksdyr (katter) enn det som

1980-2000

Sevngruppen blir til
11980 ble jeg utnevnt til dosent i fysi-
ologi. Det medfgrte store forandringer!
Sevnforskningen fikk eget laboratorium,
etter & ha holdt til i en del av nevrofy-
siologi-laboratoriet siden 1967. En
teknikerstilling ble tillagt dosenturet,

og - viktigst av alt: stipendiater og
hovedfagstudenter kunne jobbe med
sevnforskningsprosjekter. Sevngruppen
var blitt et begrep! Og den vokste seg
storre i arene fremover. Gruppen holdt
til i Lab 452 pa Fysiologisk institutt.

Vi hadde raderett over 40-50 kvm, og
fikk rigget opp til sgvnregistrering pa
katter og etter hvert pa rotter. Svein
Grahnstedt og Bjern Bjorvatn begynte
som studentstipendiater og fikk senere
doktorgradsstipend. Liv Sommerfelt

undersgkt, og resultatet bekreftet igjen
inndelingen av "slow wave” sgvn i flere
stadier (Ursin 1972). Jeg disputerte i
desember 1972 pa en avhandling titulert
"The two stages of slow wave sleep in
the cat” bestdende av de fire arbeidene
nevnt over og en kort innledning.

POANRE FTAMES
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Kattesgvn-manual

Sammen med Barry Sterman ble jeg
invitert av Brain Information Service,
UCLA, til a lage en manual om kat-
tesgvn. Vi hadde begge publisert data
om normalsgvn hos katter. Jeg laget et
utkast som ble presentert pa et mote i
Association for the Psychophysiological
Study of Sleep (APSS) i 1977. Manualen
ble ogsa fullfert i Bergen. Den ble
publisert som et hefte av UCLA’s Brain
Information service og Brain Research
Institute sin publikasjonserie (Ursin
og Sterman 1981). Det er sd vidt jeg
vet den eneste manualen som finnes
om kattesgvn, og den blir fortsatt
brukt, iallfall sitert. Det kom aldri

noen rottesgvn-manual, og rottesgvn-
artikler fra vart laboratorium (Ursin

og Larsen 1983, Neckelmann et al.
1994) blir fortsatt sitert som basis for
rottesgvn-scoring.

tidligere var vist, noe som er sentralt
for spgrsmalet om sgvnens funksjon og
hvordan den reguleres. Videre arbeid
med sgvndeprivasjon hos katter (Ursin
1971) underbygget denne inndelingen.
Spersmalet om serotoninets rolle i
sovnregulering begynte 4 bli aktuelt pa
denne tiden — aminosyren serotonin var
nettopp blitt akseptert som en nevro-
transmitter. Sgvnen etter nevrokjemisk
blokade av serotonindannelsen med
paraklorofenylalanin (PCPA) ble derfor

tok hovedfag og fikk sa
vit.ass. stilling. Farst ute
med doktorgrad var Svein
Grahnstedt i 1988, med
arbeider om sgvndeprivas-
jon i en rotte-epilepsimod-
ell. Gruppen fortsatte ogsa
arbeidet med serotonerge
mekanismer i regulering av
sovn. Systemiske injeks-
joner av ulike farmaka og
senere lokal applikasjon
via intratechale injeks-
joner og mikrodialyse

ble brukt for & studere
mekanismene for sgvnregulering.
Nye medikamenter som hemmet
reopptak av serotonin og etter hvert
medikamenter som pavirket sero-

tonin-reseptorene kom stadig pa
markedet og ble mye brukt i studiene av
serotoninets rolle i sgvn og vakenhet.




Mikrodialyse-metoden ble ogsa sentral
fra 1990-tallet og utover 2000-tallet.
Kombinert med HPLC (high perfor-
mance liquid chromatography) ble sgvn-
laboratoriet i stand til bade & adminis-
trere farmaka og til 4 analysere nivaer

av nevrotransmittere lokalt i hjernen.
Disse metodene ble ogsa sentrale nar
forskningen senere ble sentrert rundt
dyremodeller for depresjon, "chronic
mild stress” (CMS), og effekt pa sevn av
nevrotransmittermodulerende farmaka.
Effekten av serotonin reopptakshemmer

2000-tallet

Basalforskningen fortsatte med Chiara
Portas som nyansatt farsteamanuensis
(senere professor). Janne Gronli tok
doktorgrad i 2006, og Eldbjerg Fiske
tok hovedfag og senere (2008) doktor-
grad, veiledet av Chiara Portas. Chiara
veiledet ogsa flere hovedfagstudenter:
Ingvild Saxvig og Eyvind Kartveit om
sgvn hos mennesker og Anne Marie
Kinn om s@vn- og adferdseffekter av
"social defeat”.

| 2003 gikk jeg av med pensjon.
Samme ar flyttet instituttet til Bygg
for Biologiske Basalfag (BBB) ved
Haukeland sykehus. Ingenier Jan Idar
Hjelle gjorde en kjempejobb med &
sette opp og fa i gang HPLC og de
kjemiske analysene. Men da vikariatet
hans gikk ut i 2006 ble ingenigrstill-
ingen inndradd. Det gjorde det
neermest umulig & fortsette med den
nevrokjemisk relaterte forskningen,
og Chiara Portas sluttet i 2009. Men
Janne fikk postdoktorstipend ved Det
psykologiske fakultet og etablerte etter
hvert et sgvnlaboratorium ved Institutt
for biologisk og medisinsk psykologi,
UiB, i samarbeid med Robert Murison
og Anna Marita Milde.

Hordalandsundersgkelsen (HUSK)
1997-1999.

Sevngruppen deltok med en hel

side med spegrsmal om i denne
undersgkelsen, og det resulterte i en
rekke arbeider: Normative data (Ursin et
al. 2005), yrkesrelaterte sgvnproblemer
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pa sgvn var emnet for en serie arbei-
der, og ulike serotonin agonister og
antagonister, ofte i kombinasjon med
reopptakshemmere, var emnet for en
rekke doktorgrader: Dag Neckelmann
og Bjern Bjorvatn i 1995, Alvhild
Bjorkum i 1996, Chiara Portas i 1997
og Eli Sgrensen i 2001. Dag veiledet
ogsa en studentstipendiat, @ystein
Olsen. | en invitert oversiktartikkel er
denne forskningen satt inn i internas-
jonal kontekst (Ursin 2002). | Bjerns
postdoktor-periode etter doktorgraden

(Ursin et al. 2009), relasjoner sgvn-
fedme (Bjorvatn et al. 2007), sgvnprob-
lemer i relasjon til sesongvariasjon i
adferd (@yane et al. 2008), og flere
arbeider fra andre grupper.

Opprettelsen av Nasjonal kompetanset-
jeneste for sgvnsykdommer - SOVno
Sevngruppen og leger ved Haukeland
sykehus hadde i mange ar arbeidet for
a fa en sgvnmedisinsk enhet i Bergen.
Pa slutten av 2000 ble Reidun kon-
taktet av Helsetilsynet med spgrsmal
om & foresla en arbeidsgruppe for
vurdering av om det burde opprettes

en spissfunksjon innen fagomradet.

gjorde han flere viktige arbeider
(Bjorvatn et al. 1997, 2002) og veiledet
Vibeke Mundal til hovedfag. Vi hadde
god hjelp av velutdannede ingenigrer:
Inger Elise Overa, Mette Larsen, Grethe
Underland, Snorre Fagerland, Janne
Gronli og Freydis Hamre. Raymond
Hilbert fra San Diego, en dataekspert
som jeg hadde samarbeidet med under
forskningstermin i USA, begynte pros-
essen med EDB-analyse av sgvn-EEG, i
samarbeid med vére ingenigrer.
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Arbeidsgruppen bestod av Bjern
Bjorvatn (allmennmedisin) og Fred
Holsten (psykiatri) fra Bergen, og
Harriet Akre (gre-nese-hals) og Mona
Skard Heier (nevrologi) fra Oslo Pa
bakgrunn av innstillingen til arbeids-
gruppen i 2002 ble det lyst ut midler
til opprettelse av et landsdekkende
kompetansesenter innen sgvn og
sgvnvansker. | 2004 ble Nasjonalt
kompetansesenter for sevnsykdommer
lagt til Helse Bergen der Bjorn Bjorvatn
ble leder. | 2012 ble navnet endret

til Nasjonal kompetansetjeneste for
sevnsykdommer.



Dagens situasjon

Savnforskningen fortsetter!

Det blir i dag forsket pa mange ulike
deler av sgvnfeltet i Bergen. Bjorn
Bjorvatn leder SOVno og Senter for
sevnmedisin ved Haukeland universi-
tetssjukehus og er professor ved Institutt
for global helse og samfunnsmedisin.
Han har et bredt fokus innen sgvn bade
basalt, klinisk og epidemiologisk, og har
veiledet Arne Fetveit, Nicolas @yane, Siri
Waage, Ingvild Saxvig, Ane Wilhelmsen-
Langeland og Elisabeth Flo til doktor-
graden innen sgvnrelaterte emner.

REFERANSER OG SENTRALE PUBLIKASJONER

Bjorvatn B, Ursin R. Effects of zimeldine, a
selective 5-HT reuptake inhibitor, combined
with ritanserin, a selective 5-HT2 antagonist,
on waking and sleep stages in rats. Behav.
Brain Res. 1990, 40: 239-246.

Bjorvatn B, Fagerland S, Eid T, Ursin R. Sleep/

waking effects of a selective 5-HT11A receptor

agonist given systemically as well as perfused

in dorsal raphe nucleus in rats. Brain Res.1997,
770:81-88. .

Bjorvatn B, Grenli J, Hamre F, Sgrensen E,
Fiske E, Bjgrkum AA, Portas CM, Ursin R.
Effects of sleep deprivation on extracellular
serotonin in the hippocampus and frontal
cortex of the rat. Neuroscience 2002, 113:
323-330.

Bjorvatn B, Sagen IM, @yane N, Waage S,
Fetveit A, Pallesen S, Ursin R. The association
between sleep duration, body mass index and
metabolic measures in the Hordaland Health
Study. J. Sleep Res 2007, 16:66-76.

Bjgrkum AA, Neckelmann D, Bjorvatn B, Ursin
R. Lesion of descending serotonergic pathways
increases zimeldine-induced waking in rats.
Physiol. Behav. 1995a, 57:959-966.

Fiske E, Grgnli J, Bjorvatn B, Ursin R, Portas
C. The effect of GABAA antagonist bicuculline
on dorsal raphe nucleus and frontal cortex
extracellular serotonin: Awindow on SWS and
REM sleep modulation, Pharmacol. Biochem.
Behav. 2006, 83: 314-321.

Grahnstedt S, Ursin R. Platform sleep depriva-
tion affects deep slow wave sleep in addition to
REM sleep. Behav. Brain Res. 1985, 18:233-239.

Grenli J, Fiske E, Murison R, Bjorvatn B,
Sgrensen E, Ursin R, Portas CM. Extracellular
levels of serotonin and GABA in the hippocam-
pus after chronic mild stress in rats. A microdi-
alysis study in an animal model of depression.
Behav. Brain Res. 2007, 181:42-51.

Grgnli J, Murison RM, Bjorvatn B, Sgrensen E,
Portas CM, Ursin R. Chronic mild stress affects
sucrose intake and sleep in rats. Behav. Brain
Res. 2004, 150:139-147.

Kinn AM, Granli J, Fiske E, Kuipers S, Ursin R,
Murison R, Portas CM. A double exposure to
social defeat induces sub-chronic effects on

Alvhild Bjerkum er fersteamanuensis ved
Hagskolen i Bergen og forsker pa proteo-
mikk, bl.a. relatert til sevndeprivasjon.

Eli Sgrensen er barne- og ungdoms-
psykiater ved BUP Bergen og forsker pa
sgvn hos barn og unge.

Janne Gronli er forsteamanuensis og
viderefgrer basalforskningen ved Institutt
for biologisk og medisinsk psykologi.
Hun har veiledet Jelena Mrdalj til doktor-
grad og er involvert i prosjekter pa andre
deler av feltet.

sleep and open field behaviour in rats. Physiol
Behav. 2008, 95: 553-561.

Kleitman N. Sleep and Wakefulness. The
University of Chicago Press. Chicago, Illinois,
USA 1963, 552 p.

Moruzzi G. Magoun HW. Brain stem retic-
ular formation and activation of the EEG.
Electroencep. Clin. Neurophysiol. 1949,
1:455-473.

Neckelmann D, Olsen @E, Fagerland S, Ursin R.
The reliability and functional validity of visual
and semiautomatic sleep/wake scoring in the
Mgll-Wistar rat. Sleep 1994, 17: 120-131.

Neckelmann D, Bjorvatn B, Bjgrkum AA, Ursin
R. Citalopram: differential sleep/wake and EEG
power spectrum effects after single dose and
chronic administration. Behav Brain Res 1996a,
79:183-192.

Olsen @E, Neckelmann D, Ursin R. Diurnal
differences in L-tryptophan sleep and temper-
ature effects in the rat. Behav. Brain Res. 1994,
65: 195-203.

Portas CM, Bjorvatn B, Sgrensen E, Mundal

V, Ursin R. On-line detection of extracellular
levels of serotonin in DRN over the sleep-wake
cycle: A microdialysis study in the freely moving
rat. Neuroscience, 1998, 83: 807-814.

Rossi GF, Favale E, Hara T, Giussani A, Sacco
G. Researches on the nervous mechanisms
underlying deep sleep in the cat.Arch. ital. biol.
1961, 99:270-292.

Saxvig IW, Lundervold AJ, Grgnli J, Ursin R,
Bjorvatn B, Portas CM. The effect of a REM
sleep deprivation procedure on different
aspects of memory function in humans.
Psychophysiol. 2008, 45: 309-317.

Sommerfelt L, Ursin R. Behavioral, sleep-wak-
ing and EEG power spectral effects following
the two specific 5-HT uptake inhibitors
zimeldine and alaproclate in cats. Behav. Brain
Res. 1991, 45; 105-115..

Sterman MB, Knauss T, Lehmann D,
ClementeCD. Circadian sleep and waking
patternsin the laboratory cat. Electroenceph.
clin. Neurophysiol. 1965, 19:509-517.

Eldbjerg Fiske er redakter for SGVN.
Hun er radgiver ved SOVno og arbeider
med Register for sgvnforstyrrelser.

Mot slutten av go-tallet vokste det ogsa
frem et miljo ved Det psykologiske
fakultet som satset pa sgvnforskning,
spesielt rettet mot eldre. Professor Inger
Hilde Nordhus har her en lederrolle og
hennes medarbeider Stale Pallesen er en
meget aktiv og sentral forsker innen
sovnfeltet i Norge. Han samarbeider tett
med bade Bjorn Bjorvatn og Janne
Gronli. [ ]

Sgrensen E, Gronli J, Bjorvatn B, Bjgrkum
Aand Ursin R. Sleep and waking following
microdialysis perfusion of the selective 5-HT1A
receptor antagonist p-MPPl into the dorsal
raphe nucleus in the freely moving rat. Brain
Res. 2001b, 897: 122-130.

Ursin R. The two stages of slow wave sleep in
the cat and their relation to REM sleep. Brain
Res. 1968,

Ursin R. Sleep stage relations within the sleep
cycles of the cat. Brain Res. 1970, 20:91-97.

Ursin R. Differential effect of total sleep depri-
vation on the two slow wave sleep stages in the
cat. Acta physiol. scand. 1971, 83:352-361.

Ursin R. Differential effect of para-chlorophe-
nylalanine on the two slow wave sleep stages in
the cat. Acta physiol. scand. 1972, 86:278-285.

Ursin R. The effects of 5-hydroxytryptophan
and L-tryptophan on wakefulness and sleep
patterns in the cat. Brain Res. 1976, 106:105-115.

Ursin R. Serotonin and sleep. Sleep Medicine
Reviews, 2002, 6: 55-67.

Ursin R, Sterman MB. A manual for recording
and scoring of sleep stages in the cat. Brain
Information Service, University of California,
Los Angeles, 198L. 103 pp.

Ursin R, Larsen M. Increased sleep following
intracerebroventricularinjection of the delta
sleep-inducing peptide in rats. Neurosci. Lett.
1983, 40:145-149.

Ursin R, Bjorvatn B, Holsten F. Sleep duration,
subjective sleep need, and sleep habits of 40-
to 45-year-olds in the Hordaland Health Study.
Sleep 2005, 28:1260-1269.

Ursin R, Baste V, Moen E. Sleep duration and
sleep-related problems in different occupa-
tions in the Hordaland Health Study. Scand J
Work Environ Health 2009; 35:193-202.

@yane NM, Ursin R, Pallesen S, Holsten F,
Bjgrvatn B. Self-reported seasonality is asso-
ciated with complaints of sleep problems and
deficient sleep duration: the Hordaland Health
Study. J Sleep Res. 2008,17:63-72.

37



KURS OG AKTIVITETER 2016

Sevn og sgvnproblemer i klinisk praksis. Utredning og behandling
01.12.-02.12.16 BERGEN  www.helse-bergen.no/no/Om0ss/Avdelinger/sovno/Documents/sovnkurs2016.pdf

Nordic Narcolepsy Meeting

20.1til 21.1.177 KOBENHAVN, DANMARK https://www.eiseverywhere.com/ehome/nnm/419508/

Sleep and Breathing 2017

6.4 til 8.4.17 MARSEILLE, FRANKRIKE www.sleepandbreathing.org

17th Nordic Sleep Congress

2451l 26.5.17 TALLIN, ESTLAND www.unemeditsiin.ee

Sleep 2017

3.6 til 7.6 BOSTON, USA www.sleepmeeting.org

World Sleep 2017. World Sleep Society

07.10.-11.10.17 PRAHA, TSJEKKIA http://worldsleepcongress.apps-landl.com/
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