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AMFETAMIN OG SOLDATERS PRESTASJONSEVNE

SUMMARY

The use of amphetamine to sustain performance during continuous military
operations with sleep deprivation is discussed. No drug can substitute for
adequate sleep. Amphetamine may sustain performance temporarily, but
enhances the effects of sleep deprivation. The risk of side effects, abuse and
addiction are great. It is therefore concluded that amphetamine use should
be replaced by adequate sleep. If a stimulant is necessary caffeine can be
used.

1 INNFORING

Amfetamin, racemisk B-phenylisopropylamin,

HO- -CH -CH, -NH(3) @ -CH, -CH-NH(3) @
| @ ]

HO- | Adrenalin Amfetamin, Metamfetamin

Dopamin, Noradrenalin

er en sterk CNS stimulant i tillegg til at den ogsa stimulerer bade alfa og beta adrenerge
reseptorer perifert. Dette kan forklares ved at molekylet kjemisk ligner de endogene
katekolaminene. I motsetning til hva som er tilfelle for de naturlig forekommende
katekolaminene, adrenalin, noradrenalin og dopamin, er amfetamin effektiv etter per oral
administrering, passerer blod-hjerne barrieren og gjenfinnes derfor i haye
konsentrasjoner 1 hjernen. Dette kan forklares utfra den kjemiske formelen der vi ser at
amfetamin, og enda mer metamfetamin, er mindre polare enn de endogene
katekolaminene. Katekolaminene har en halveringstid i blod pa 2-3 minutter mens
amfetamin har en halveringstid pa flere timer og en virkningstid pa 4-6 timer etter per
oralt inntak. Halveringstiden reduseres og utskillelsen via urinen gker ved surgjering av

urinen.
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Allerede 1 1930 ble det vist at amfetamin gker bade systolisk og diastolisk blodtrykk med
pafalgende reflektorisk fall i pulsfrekvensen, men virkningsgraden er bare ca. 1 % av
noradrenalinets. Store doser kan gi kardiale rytmeforstyrrelser.

Noyaktige mekanismer for amfetaminets virkninger i hjernen er bare delvis kjent, men en
del av virkningene gar via frisetting av biogene aminer fra nerveterminaler samt direkte
stimulering av adrenerge reseptorer. De noradrenerge baner blir stimulert ved tilforsel av
lave doser og synes & gke arvakenheten, virker anorektisk og gker motoriske aktivitet.
Ved hayere doser stimuleres frisettingen av dopamin i de nigrostriatale baner og en kan
observere en del andre motoriske aktiviteter og stereotypier i1 adferd. Ved enda hoyere
doser far en i tillegg forstyrrelser av persepsjon, hallusinasjoner og direkte psykotisk
adferd, noe som tilskrives gkt frisetting av serotonin og dopamin i de meso-limbiske
baner og i hypothalamus (5, 7, 14, 16-18, 24, 25, 28, 42, 43, 57).

Ettersom amfetamin virker via adrenerge reseptorer, enten direkte, ved frisetting av
endogene katekolaminer, eller ved hemming av aminenes presynaptiske opptak, har det
falgelig ogsa de fleste av katekolaminenes virkninger i mer eller mindre grad. Disse
virkningene er dilatasjon av en del glatt muskulatur, endret blodsirkulasjon og gkt
energimobilisering med hyperglykemi og hyperlipemi. Virkningen pé bronkial
muskulatur har gjort at amfetamin er blitt forsekt brukt i behandling av astma pasienter.
Blodsirkulasjonen endres ved at mer blod fores til muskulatur pa bekostning av
tilfarselen til annet vev. Energimobiliseringen skjer ved en stimulering av
glukogenolysen, glukoneogenesen og lipolysen og ved en hemning av insulinsekresjonen
og stimulering av glucagon. Det er ingen vesentlig gkning i "cardiac output” eller i
blodforsyningen til hjernen ved sakalte terapeutiske doser av amfetamin. L-isomeren
regnes som mer potent enn d-isomeren (15).

2 AMFETAMIN OG FYSISK PRESTASJONSEVNE

Den fysiske prestasjonsevnen er noe gkt ved bruk av amfetamin under idretts-
konkurranser. Dette er blant annet vist hos en del idrettsutevere og da sazrlig ved gvelser
som krever slit og innsats (35, 49). Amfetamin hjelper utgverne til & presse kroppen mer,
slik at de greier & ta ut mer av sine krefter enn normalt. Derimot er det ingenting som
tyder pa at det gker energireservene. Det vil si at amfetamin forer kroppen over i en
katabol situasjon og hemmer de anabole funksjoner (22, 50, 51, 56). Det er rapportert
tilfeller der selv kortvarig bruk av amfetaminer har utlest en ekstrem katabol tilstand
som anorexi og har noen av de samme virkningene pa lang sikt som overtrening (12).
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3 DE MENTALE VIRKNINGER AV AMFETAMIN

De psykiske effektene av amfetamin er avhengig av dose, personlighet og mental
tilstand. De viktigste psykiske effektene av en per oral dose pa 10-30 mg er gkt
arvikenhet, nedsatt folelse av tretthet/utmattelse, gkt stemningsleie, gkt grad av initiativ,
selvtillit og konsentrasjonsevne, noen ganger overmot og eufori med gkt motorisk
aktivitet og talehastighet. Den péastétte stimulering av evnen til lzring er marginal og
tvilsom, og langvarig bruk ferer trolig til en hemmet lring (8, 15, 20, 31). I noen
tilfeller, og da serlig hos pa forhand disponerte personer, kan amfetamin ogsa utlese
aggressjon og endatil ukontrollert raseri med katastrofalt utfall. Kapasiteten til 4 utave
enkle mentale oppgaver gker, mens det derimot er en tendens til at arbeidet blir mindre
noyaktig, med flere feil og at arbeidet blir mer ukritisk utfert. Disse problemene tiltar
med gkende doser og gar mer eller mindre over i en slags manisk tilstand. Kortvarig
eller langvarig amfetaminbruk kan utlase psykoseperioder, hvor terskelen er sarlig lav
hos predisponerte personer. Disse psykosene kan, alt etter predisposisjon, vare
langvarige eller av mer kort varighet. De er serlig av paranoid type, men schizofren eller
manisk type forekommer ogsé. En slik soldat med vapen vil vare den farligst tenkelige
for egen avdelings sikkerhet. Det er rapportert tilfeller av varige psykiske endringer hos
personer som har brukt amfetamin for & kunne holde ut lengst mulig som diskjockey.
Nyere forskning har vist at bare en gangs eksponering for sentralstimulerende stoffer er
nok til & pafere hjernecellene varig endrede karakteristika (4, 27, 33, 57).

Normalt forer amfetamin til nedsatt sgvntid. Serlig far en reduksjoner i de dype
sgvnstadier slik som SWS (slow wave sleep) stadium 3 og 4, med redusert antall og
amplitude av langsome balger i EEG. Videre far en reduksjon i REM tid (rapid eye
movement-dremmesgvnen). Bruk av amfetamin vil derfor fore til gradvis akkumulert
sevnunderskudd, som blir gradvis mer alvorlig med gkende varighet av
amfetaminbruken (4, 15, 23, 26, 28, 50, 51, 56) .

4 VIRKNINGER AV LANGVARIG SOVNMANGEL

Vi vet lite om hva sgvnens funksjon egentlig er, men derimot vet vi mer om hva som
skjer nar mennesker sgvndepriveres. Sgvnmangel har drastiske konsekvenser ferst for
det subjektive velvare og stemningsleie, videre for kreativitet og lereevne, og sé for
oppgaver som er knyttet til &rvakenhet, reaksjonsevne og utholdenhet. Forst senere, og
da ofte etter total sgvndeprivasjon, kommer de mer alvorlige nevrologiske symptomene
pa sevnmangel med balanseforstyrrelser, koordinasjonsvansker, nystagmus,
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hallusinasjoner, apati og depresjoner. Sett i forhold til disse virkningene er det
overraskende sma utslag av sevnmangel pa perifere kroppslige funksjoner slik som
stoffskifte og hormoner, selv etter flere dager med total sevndeprivasjon (3, 36-40).

Selv om vi ikke vet hva sgvn gjor i CNS, er det helt klart at vi ikke kan greie oss uten
sevn, uansett hvilke medikamenter vi bruker. Rotter der av sevnmangel etter ca. 20
dager (44). De greier seg rimelig bra den forste tiden, men nér de begynner & skrante,
gér det fort nedover med deres helsetilstand. Fra arhundreskiftet foreligger det rapporter
om pasienter som etter gjennomgatt hjernebetennelse hadde fatt skadet hjernestammen
og dertil herende sgvnsentra. Det ble hevdet at disse pasientene ikke sov p flere
méneder, og at de etterhvert dede av annen arsak enn sgvnmangel. Ut fra disse
observasjonene ble det s hevdet at sevnmangel ikke kunne vere dedelig. Det mangler
imidlertid skikkelig elektro-encefalografisk dokumentasjon pd manglende sgvn hos disse
pasientene og muligheten for at de hadde en eller annen type sgvn er stor. Konklusjonen
er derfor meget tvilsom.

3 AMFETAMIN FOR A MOTVIRKE VIRKNINGENE AV S@VNMANGEL

Amfetaminets aktiverende virkning forer til at en kan holde ut sevnmangel lengre enn
normalt, i alle fall kan en det med mindre slit. Etter langvarig sevnmangel gir amfetamin
fzerre og kortere perioder med mikrosgvn, og dermed frre og kortere perioder med
sterkt nedsatt &rvdkenhet. Imidlertid forsterker amfetamin etterhvert sevnunderskuddet
slik at en vil métte ha vesentlig lengre tid pd & komme seg til hektene igjen etter
amfetaminbruk enn normalt. Ved bruk av amfetamin kan en lett komme overi en
urasjonell og lite optimal situasjon der recoveryfasen kan komme til 8 bli ekstremt lang,
opptil flere uker og mineder. Dette tyder pé at det ikke bare er normal igjenhenting som
finner sted, men at det kan ha oppstétt skadevirkninger som det i beste fall tar lang tid &
reparere (26, 41, 56).

6 AMFETAMIN FORER TIL STERKERE UTMATTELSE OG LENGRE
RESTITUSIONSFASE

Amfetamin fornyer ingenting og erstatter ikke sgvn, men hjelper til med 4 presse ut mer
av kroppens reserver, og det blir derfor ofte sagt at amfetamin forst og fremst har
virkning for folk med dérlig motivasjon, svak viljestyrke og dérlig evne til 4 presse seg.
Likesa er det ofte kort avstand mellom "terapeutisk dose" og det som lett kan bli en
overdose.
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Hos segvndepriverte viljesterke soldater kan en fa noe av den samme utmattende effekten
som etter amfetaminbruk under vedvarende langvarige militzere gvelser, dersom det over
lang tid holdes et hoyt fysisk belastningsniva. Dette fordi hey belastning forer til
aktivering av endogene katekolaminer og dermed en aktivering av hjernen med gkt
arvdkenhet og utmattelse som falge. Soldater som holder heyt tempo, har vist seg &
greie seg bedre mens marsjen pagar enn de som holder lavt tempo, men til gjengjeld blir
de fortere utmattet, mer sgvndepriverte og vil trenge lengre tid for & komme seg til
hektene igjen etter gvelsen. Hvis de derimot utnytter innspart tid pa grunn av hayt
tempo til & sove, vil de komme vesentlig bedre ut funksjonsmessig bade under selve
marsjen og etterpa.

Dersom sgvndeprivasjonen har vart langvarig nok, vil det vere svert vanskelig & holde
soldatene vikne uten at de er i noen form for fysisk aktivitet. I praksis vi de vere umulig
& holde vikne dersom oppgavene er passive, monotone og langvarige. I en slik situasjon
kan amfetamin i lave doser utvilsomt hindre soldaten i & sovne p& vakt.

7 ANDRE SENTRALSTIMULERENDE STOFFER SOM @KER
SOLDATENE LDENHET

7.1  Efedrin

Dette stoffet forekommer naturlig i en del planter og var i bruk i Kina allerede for 5000
ar siden. Det kom til Vesten i 1924 og har etterhvert blitt det viktigste og mest utbredt
sympatomimetikum. I motsetning til de endogene aminer er efedrin aktivt etter per oral
administrering og har en halveringstid pa 3-12 timer, alt etter surhetsgraden i urinen.
Efedrin inngdr som vasokonstriktor og avsvellingsmiddel i nesedriper, bronchodilatator
i hostesaft, i forskjellige naturmedisiner (Ginseng), og er ogsé blitt brukt i behandlingen
av astma. Efedrin passerer dérligere blod-hjerne barrieren enn amfetamin og har dermed
mindre sentral og mer perifer virkning enn dette. Efedrin er en stimulator av bide alfa og
beta adrenerge reseptorer i tillegg til at det, som amfetamin, ogsé stimulerer frisettingen
av endogene aminer. Selv om efedrin har en aktiverende og sentralstimulerende virkning
og dermed vil motvirke effektene av sgvnmangel, har den i militeer sammenheng aldri
konkurrert med amfetamin eller metamfetamin pa grunn av den svakere sentrale og
sterkere perifere virkning. Dersom en skulle gi doser som er store nok til 4 hindre sevn
og til & gke den mentale funksjon, vil en métte regne med sterke perifere bivirkninger i
form av hay puls, hjertebank, heyt blodtrykk m.m. (15).



72 "Designer drugs"

Dette er en gruppe sentralstimulerende midler som er blitt utviklet delvis av
farmasgytiske firmaer, dels for militzrt formél og dels av spekulanter som er pa jakt
etter rusmidler med muligheter for store fortjenester. Med utgangspunkt i endogene
aminer er det ad kjemisk vei foretatt endringer i molekylet for & dyrke fram bestemte
egenskaper:

I metamfetamin er amingruppen i amfetaminet metylert. Dette forlenger halveringstiden
og gjer molekylet mindre polart og bedrer dermed passasjen av blod-hjerne barrieren.
Dette stoffet ble uforsket av tyskerne for og under krigen, noe som stimulerte en god del
forskning ogsa pa alliert side. Stoffet har ogsa en tradisjon fra @sten, fra Kina, Japan og
Korea, og kan vare det stoffet som ble injisert pa de kinesiske soldatene som gikk inn pa
Den Himmelske Freds Plass i Peking under massakren i 1987 (i folge presseomtale).
Hensikten med dette méatte vzre at soldatene ville kunne greie & holde ut lengre enn
normalt, at de ville vaere mer drvékne, mer aktive, initiativrike og handlingsrettet, og en
ville kunne f2 soldatene til 4 utfere de fleste palagte oppgaver uten alt for store
motforestillinger. Problemet kan vere at soldatene patar seg, og gar inn for, oppgaver
som de ikke har noen realistiske muligheter til 8 komme i mél med. Bestialske drap er
begatt under amfetamin-rus eller rus med stoffer av samme gruppe.

Ecstasy eller 3,4-methylenedioxymetamfetamin er blitt en del brukt som adjuvans i
psykoterapi og etterhvert i misbrukssammenheng. 3,4-methylenedioxyamfetamin, som er
et nzrt beslektet stoff, er blitt markedsfort som sékalt "love drug". En rekke andre
amfetamin-analoger har alle fatt sine tilhengere, entusiaster, misbrukere og ofre. For en
del av disse er det utviklet ulike egenskaper med mer eller mindre sentral eller perifer
virkning, med psykosomimetisk eller hallusinatorisk virkning, som reduserer hemninger,
gker initiativ, stemingsleie, velvare, egenopplevelse og som kan gi rus etc. Altsa stoffer
som nazrmer seg virkningene til meskalin og LSD. Dette er vel ogsa noe av grunnen til
at disse stoffene har hatt en begrenset militr interesse, og da ikke for & oppna ekt
prestasjonsevne, men heller i forhars- og etterretningsarbeide. For noen av disse stoffene
som mer eller mindre er blitt testet ut illegalt, er det blitt pavist betydelige nevrotoksiske
virkninger. (2, 4, 13, 15, 20, 21, 29).
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73 Kokain

Dette stoffet er blitt brukt av indianerne som sentral-stimulerende middel gjennom
arhundrer. Ved tygging av bladene fra Coca planten fikk indianerne imidlertid i seg
relativt begrensede doser. Kokain har blitt brukt i den vestlige medisinen som det forste
lokalanestetikum. Kokain potenserer virkningen av de endogene aminene ved at det
blokkerer deres reopptak presynaptisk og likesa stimulerer frisetningen av endogene
aminer. Dette gjelder szrlig for nor-adrenalin. Rusvirkningen av kokain ligner svart pa
virkningen av amfetamin, men er mer kortvarig og mer intens. En skal angivelig vare en
"rutinert" stoffmisbruker for 4 merke forskjell i ruseffekt mellom amfetamin og kokain.
Kokain er imidlertid aldri blitt vurdert brukt i militeer sammenheng, ettersom ruseffekten
er sa vidt sterk og virkningstiden sa kortvarig (4, 15, 20, 24, 25, 57).

8 BIVIRKNINGER OG SKADEVIRKNINGER VED BRUK AV
SENTRALSTIMULERENDE MIDLER

Det som er karakteristisk for disse aminene er at det er kort avstand mellom "terapeutisk
virkning" og toksisk dose. De er sterke stimulatorer av cellene, hovedsakelig via syklisk
AMP systemet. For amfetamin-analogene gjelder denne stimuleringen de aminerge baner
1 CNS. En slik stimulering kan ved overdose stimulere cellene til ded, eller de kan ogsé
ha andre nevrotoksiske virkninger. For noen av analogene er det pavist destruksjon av
de ulike aminerge baner i hjernen. Dette pa trass av at cellene normalt beskytter seg mot
overstimulering med en adrenerg desensitisering som blant annet innbefatter
nedregulering av adrenerge reseptorer.

Klinisk vil en se angst, oppremthet, anoreksi, bruxisme, tremor, spenninger, irritabilitet,
slapphetsfolelse, insomni, muskelrigiditet, hyperrefleksi, mydriasis, diaforese, kvalme,
brekninger, diare, abdominale kramper, og hypertermi som kan bli malign. En vil se en
kraftig kardiovaskuler aktivering, med hjertebank, tachycardi, tachyarytmier med
mulighet for flimmer og stans, blekhet eller flushing, og en hypertensjon med pafalgende
hodepine. Ettersom amfetamin vil forsterke uheldige personlighetstrekk, sazrlig med -
voldstendenser og anoreksi, ber stoffet vaere absolutt kontraindisert hos slike personer.

I blod far en gkning av blodsukker, leukocytose, ekning av de fleste muskelenzymer,
gkning i elektrolytter som natrium, kalium, klor og fosfat og ekning i urinsyre og urea,
altsa tilsvarende endringer som en ser i forbindelse med ekstrembelastninger.
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Videre komplikasjoner til overdosering kan vare kramper, arytmier (bide ventrikulzre
og supraventrikulzre), intracerebrale bledninger, ofte hos personer med pa forhénd
underliggende arteriovengse malformasjoner eller aneurismer, muskelrigiditet med
rhabdomyolyse, hypertermi, som kan fore til disseminert intravaskular koagulasjon,
ARDS (adult respiraory distress syndrome), akutt nyresvikt, hepatocellulzr nekrose og
coma. Den hyppigste arsak til hjernebledning i USA for aldersgruppen 20-40 &r er n3
bruk av sentralstimulerende midler. De langtkomne misbrukerne, det vil si de som i
serlig grad er ute etter rusvirkningen, tar disse stoffene raskt intravengst, szrlig i en stor
vene, for & fa et sdkalt "skudd". Mangt kan tyde pé at det forst og fremst er den bréhoye
konsentrasjonen som oppnés i forbindelse med et "skudd" som er farlig og skadelig.
Mens de fleste amfetaminene tas per oralt, tas kokain oftest ved sniffing eller rayking
("Crack") (1, 2, 4, 10, 12, 15, 20, 21, 28-31, 33, 46, 47, 52).

9 TILVENNINGSFARE VED BRUK AV SENTRALSTIMULERENDE
STOFFER

Tilvenning eller avhengighet av et stoff kan vere av fysisk, psykisk eller av sosial
karakter. Den fysiske avhengigheten er blant annet en adrenerg desensitisering, og alt
etter varighet og dose, en fysisk og psykisk utmattelse og depresjon som det trengs
stadig mer amfetamin for 4 unngd. Den psykiske tilvenningen ligger i 3 fortsette bruken
av amfetamin for 4 unngd slappheten, anorexien, depresjonene, det lave stemningsleie og
selvbildet. I dyreforsek er det vist at dyrene, nir de har mulighet, fortsetter & ta inn
amfetamin til ded forarsaket av total utmattelse og anoreksi. Det er ogsa vist at
nervecellene paferes varige endringer ved bare en gangs eksponering for disse stoffene.
Den sosiale avhengighet far vi dersom bruk/misbruk starter i ung alder (under 20 Ars
alderen) da de fleste egne sosiale vaner etableres. Dersom en i denne fasen starter med et
narkotikum, vil det komme til & bli etablert som et middel i ens psyko-sosiale mestring.
Sentralstimulerende midler misbrukes oftest i de heyere sosiale grupper og da serlig
blant personer med et hoyt spenningsbehov (2, 4, 9, 13, 20, 45, 54, 57, 55).
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10 BEHANDLING AV AKUTTE FORGIFTNINGER

Vanligvis er behandlingen av akutte forgifininger symptomatisk. Toksiske reaksjoner
kan opptre med si lite som 2 mg amfetamin, men er likevel sjeldne med doser under 15
mg. Alvorlige forgiftninger har forekommet med sa lite som 30 mg og ded ved 120 mg,
og likesa er det tilfeller av overlevelse ved doser pa 400-500 mg. Kronisk misbruk gker
toleransen. Ved milde forgifininger kan klinisk observasjon vzre tilstrekkelig.

Dersom inntatt dose er stor, kan det veere ngdvendig med mer omfattende tiltak; farst
med & temme ventrikkelinholdet, eventuelt "lavage" og nedsetting av aktivt kull for 2
stanse ytterligere absorpsjon. Videre kan det vare nodvendig d behandle det hoye
blodtrykket, ved a gi en eller annen form for blokkering av adrenerge reseptorer. Dette
vil i tillegg til blodtrykksreduksjonen ogsé beskytte mot kardiale arytmier med
muligheter for flimmer og stans. Phentolamine er en generell alfa blokker som vil dempe
blodtrykksekningen, men det kan vare like hensiktsmessig & bruke en generell bade alfa
og beta blokker slik som labetalol. Dersom det er sterke psykiske symptomer med
hallusinasjoner og paranoid psykose, gar noen inn for bruk av fentiaziner eller
haloperidol som, ved siden av antipsykotisk effekt, ogsa blokkerer adrenerge reseptorer.
Andre er mer skeptisk til disse stoffene, ettersom de kan forsterke andre problemer slik
som for eksempel kramper. Dersom bildet preges av angst og uro og kramper, kan det
vere riktig & bruke benzodiasepiner som vil vere et relativt trygt valg. For 2 dempe
blodtrykket, kan en i tillegg til adrenerge blokkere bruke vasodilaterende medikamenter
slik som nitroprussid og kalsium blokkeren nifedipin (4, 15, 18).

Hypertermien som kan oppsté i forbindelse med amfetaminforgifining, kan vare alvorlig
og derfor nadvendig & behandle aktivt; forst med ytre kjeling som dynking med vann og
bruk av vifte. Ettersom varmeproduksjonen finner sted i muskulaturen, kan det veere
ngdvendig med muskelblokade med pancuron, dersom ytre kjeling ikke er tilstrekkelig. I
en slik situasjon er det nedvendig & sikre respirasjonen, ettersom pancuron ogsa
blokkerer respirasjonsmuskulaturen. Paracetamol og salisylater kan ogsé eventuelt
brukes, men virkningen kan vere for langsom. Ded inntrer som oftest pa grunn av
arytmier, hjernebledning eller hypertermi med kramper, disseminert intravaskular
kaogulasjon (DIC), leverskade og nyresvikt og akutt repirasjonssvikt (ARDS). Mange
dedsfall kan ogsé veere forarsaket av at disse stoffene utlgser underliggende sykdom som
cardiomyopati, myocarditt, koronar sykdom, astma og skade pdkommet under
forgiftningen. Ved milde forgiftninger kan surgjering av urinen gke utskillelsen av
amfetamin i urinen. Dette kan vere et farlig tiltak ved mer alverlig forgiftning, ettersom
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en ved rhabdomyolyse risikerer & presipitere myoglobin i renale tubuli og dermed
fordrsake nyresvikt (4, 15, 18, 20).

11 ALTERNATIVER TIL BRUK AV AMFETAMIN

11.1  Sevnlogistikk

Alt tatt i betraktning, vil det mest effektive alternativet til bruk av amfetamin vere et
hensiktsmessig sgvnregime (sgvnlogistikk). Dette fordi det skal forholdsvis lite sevn til
for & fa en heller dramatisk skning i szrlig den mentale funksjonsevnen. Behovet for
sovn er svart forskjellig, alt etter hvilke funksjoner som skal fylles. Dersom oppgavene
er stort sett fysiske og av kort varighet, kan en greie seg lenge med sma mengder segvn.
Da gjelder det hovedsakelig & holde unna de alvorlige nevrologiske og psykiske
funksjonsforstyrrelsene, slik som koordinasjonsvansker, ballanseforstyrrelser,
hallusinasjoner m.m., og dette kan en oppna med s lite som 1-2 timer sgvn hver natt i
en uke.

Ulike rekorder i dans, som diskjockey etc, har sannsynligvis blitt satt under pavirkning
av sentralstimulerende stoffer. For et par &r siden ble det satt Guinness verdensrekord i
maraton swing dans i Oslo med motsatt strategi. Kandidatene som hadde mislykkes i &
sette verdensrekord tidligere pa grunn av hallusinasjoner og vrangforestillinger, satte nd
verdensrekorder pa 110 timer swingdans bare ved hjelp av sgvn i 5 minutters
hvileperioder hver time. Dette viser hvor lite som skal til for & unnga de alvorligste
symptomene pa sgvnmangel.

Dersom en skal utfere mer avanserte oppgaver som krever lzring, god koordinasjon og
konsentrasjonsevne, hoy grad av kreativitet og at oppgavene skal kunne utferes om
natten, kreves det flere timer sgvn hver natt og aller helst sd nzr normal sevntid som
mulig. Denne sgvnen vil aldri kunne erstattes av amfetamin eller andre
sentralstimulerende midler. Derimot kan det i visse sammenhenger vere aktuelt &
benytte sedativa eller hypnotika dersom det er vanskelig & oppna tilstrekkelig med sgvn.
Hos sevndepriverte soldater er dette meget sjelden noe problem, ettersom de sovner
nesten momentant nar de far anledning,

Sovemidler kan imidlertid vare hensiktsmessig far en langvarig militeer operasjon,
dersom en skal skaffe seg sevn pa dagtid uten a vare spesielt sgvdeprivert pa forhénd.
Britene benyttet sovemidler (triazolam) for at flyverne som skulle fly de lange etappene
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til Acension under Falklandskrigen skulle f2 tilstrekkelig sevn pé dagtid fer toktstart om
kvelden. Fordelen ved & bruke et sovemiddel med kort halveringstid er at en kan utnytte
kortere perioder effektivt til hvile (Antony N. Nicholson, in: Agard-CP-415 Biochemical
Enhancement of Performance).

11.2 Kaffein

Det andre alternativet til bruk av amfetamin kan i noen tilfeller vaere kaffein. Kaffeinet
herer med til Xanthinene, og er av disse det som best passerer blod-hjerne barrieren, og
dermed er det mest sentralstimulerende. Det virker ogsa stimulerende pa hjertemuskelen,
dilaterer glatt muskulatur, szrlig i bronkiene, og gker diuresen. I tillegg har kaffeinet en
klart dokumentert gunstig virkning pa fysisk yteevne ved at det fremmer fettforbrenning
og sparer pa glykogenreservene, og er dermed er med pé & forlenge utholdenheten, ikke
bare ved relativt lave belastninger, men ogsé ved relativt hoye belastninger (6, 19, 53).
Xanthinene hemmer fosfodiesterase og forsterker dermed alle signaler til cellene som
formidles via syklisk AMP, slik som for eksempel virkningen av adrenalin og ogsi
amfetamin. I tillegg er det vist at kaffeinet virker via frisetting av katekolaminer.
Kaffeinet forer altsa til en aktivering av hjernen med en virkningstid som varer over flere
timer. I forhold til amfetamin, hvor tilvenningsfaren er relativt sterk, regnes denne for
ubetydelig for kaffeinets vedkommende, selv om det ogsé for kaffeinet er vel
dokumenterte abstinenssymptomer etter selv moderate doser med kaffe (1-2 kopper per
dag) (11, 48). I tillegg er den "terapeutiske dose" romsligere med mindre risiko for
uheldige bivirkninger. Imidlertid forer kaffeinet til den samme akkumuleringen av
sgvnmangel som amfetaminet gjor, det vil si at det fornyer ikke ressursene, men bare
hjelper til med 2 ta ut de en har. Dette forer til at en blir mer utmattet og trenger
vesentlig lengre hvileperiode for & komme til hektene igjen etterpd. Optimal dose oppnés
etter ca 300 mg kaffein som tilsvarer 2-3 kopper med kaffe (32, 34).

11.3  Disse strategiene for & motvirke sgvnmangel stettes av en nyling gjennomfert
undersgkelse fra Walter Reed Army Institute of Research om kaffein og

amfetamin under vedvarende militzere operasjoner (se vedlegg).

Gregory Belenky og medarbeidere (personlig meddelelse) ved Walter Reed fant pa en
rekke data-baserte kognitive prestasjonstester at sgvnmangel reduserte
forsgkspersonenes evne til & utfere mentalt arbeid med ca 25 % i degnet. Etter 72 timer
total sevnmangel var den mentale funksjonen redusert med 75 %. Kaffein i doser fra
300-600 mg/70 kg bedrer prestasjonene etter 48 timer med sgvnleshet med 39 % og 20-
30 mg/70 kg amfetamin med 51 % over en periode pé ca. 10 timer, i forhold til de som
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ikke mottok med stimuli. En oppnar ikke bedre ytelse med 600 mg kaffein enn med 300
mg.

Krav til taktikk og framrykkingshastighet kan gjere oppvarming av kaffevann vanskelig.
Amerikanernes erfaring fra "Operation Desert Storm" var at kaffeinholdige drikkevarer
var utilgjengelige under feltoperasjonen. Under de 100 timene bakkeoperasjonen varte,
var det umulig & fa tak i kaffe eller cola. Belenky og medarbeidere anbefaler derfor at
soldatene utstyres med 200 mg tabletter med kaffein. To til tre tabletter med kaffein,
tilsvarende 3-5 kopper kaffe, vil bedre den mentale prestasjonsevnen med minst 10-12
timer etter ett degn eller mer uten sevn. I disse doser er kaffein bade effektiv og sikker
med begrensede bivirkninger og misbrukspotensiale. En ma imidlertid aldri glemme at
ingen farmaka kan erstatte sgvn. Det eneste som kan reversere virkningene av
sovnmangel er sgvn. Derfor kommer det et vendepunkt etter 2-4 dager, der en ikke
lenger kan fa mer ut av soldatene, uansett bruk av amfetamin eller andre
sentralstimulerende stoffer, fordi soldatene er sa tappet for krefter at det simpelthen ikke
vil vaere mere & hente.

12 KONKLUSJON

Bruk av amfetamin er risikofylt med kort vei til overdosering og bivirkninger og en
betydelig risiko for tilvenning. Med en forsiktig dosering kan en imidlertid utsette fall i
mental og fysisk prestasjon i 1-2 dggn, men ettersom amfetamin ikke fornyer men bare
forbruker energi, vil en etter en stund forsterke virkningen av den mentale og fysiske
utmattelse. I tillegg vil en fa en kraftig forlenget restitusjonsfase. Da en ikke kan
forvente en gkning i prestasjonsevne pé langt sikt, det vil si over flere dager, ber dette
stoffet helt utga i forsvarets vanlige oppsetninger.

Ingen farmaka kan erstatte sgvn. Problemet med fall i prestasjon pa grunn av
sevnmangel under vedvarende operasjoner ber derfor lgses med en tilpasset
sevnlogistikk. Hvor mye sgvn som er ngdvendig, avhenger av personens tolaranse for
sevnmangel og hvilke oppgaver personen skal utfore. Fysiske oppdrag rammes lite av
sgvnmangel, mens mentale oppgaver er sérbare, srlig dersom de krever lzring, hay
grad av kreativitet, simultankapasitet, utholdenhet og skal utferes om natten. En til tre
timer sevn, helst om natten, vil utsette fall i prestasjonsevne og holde unna de alvorlige
symptomene pa sevnmangel i flere uker.



16

Dersom det skulle vere nedvendig & bruke sentral-stimulerende midler, er kaffein i en

dose pa 300-600 mg et vesentlig tryggere valg enn amfetamin. Kafein reduserer

virkningene av sevnmangel og gker og forlenger den fysiske prestasjonsevne. Bruk av
kaffein vil heller ikke innebare noen vesentlig risiko for avhengighet og tilvenning.
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SUBJECT: Caffeine in Continuous Operations

1: Sleep Deprivation degrades mental performance. In the laboratory, we measure
mental performance using a series of computer-based cognitive performance assessment
tasks. We find that normal volunteer subjects lose approximately 25% of their capacity to
do useful mental work with each succeeding 24 hours awake. Figure 1 depicts the results
of our study of the effects cognitive performance of 72 hours of sleep deprivation using
normal volunteer subjects. It shows the actual decline in cognitive performance (closed
circles) which is a function of the accelerating decline in performance from prolonged
waking (open triangles) and the normal circadian variability in performance (open
diamonds). By 72 hours of continuous wakefulness, our subjects’ performance was reduced
by 75% from rested level.

2. - Caffeine in moderate to high doses of from 300-600mg/70kg improves performance.
by an average of 39% for 10-12 hours after 48 hours of sleep deprivation. We have studied
the effects of caffeine and amphetamine on cognitive performance in normal volunteer
subjects after 48 hours without sleep (see Figure 2). Moderate to high doses of both catfeine
and amphetamine given after 48 hours of sleep deprivation improved cognitive performance
for 12 hours after drug administration (see Table 1). Taking the % improvement over
placebo for both the 300mg/70kg caffeine dose and the 20mg amphetamine dose and
superimposing this on the curve of the effects of 72 hours of sleep deprivation on cognitive
performance (see Figure 1) we derived Figure 3. Figure 3 shows the anticipated effects of
these doses of caffeine and amphetamine on cognitive performance during conunuous
combat operations.

3 Caffeine has low abuse potential. Most people are able to self-regulate their caffeine
intake. Our data (see Figure 2) showing the caffeine is no more effective at doses of
600mg/70kg than at doses of 300mg/70kg suggest that the generally low abuse potential of
caffeine will carry over into the sleep deprived state. In contrast, amphetamine has a high
abuse potential.

4. Caffeine containing beverages (i.e., coffee, tea, cola) are not generally available
during combat operations. The pace of movement, as well as the tactical nature of
operations, make heating water difficult. Our own observations during actual combat in
Operation Desert Storm suggest that caffeinated beverages are unavailable during combat.
For example, in the 2D ACR during the 100 hour crround war even in support elements
there was 1o coffee or cola to be had

5. Caffeine tablets (ZOOmgjtablet) should be standard issue for soldiers in combat for
use in emergencies to temporarily (10-12 hours) sustain alertness and performance after 24
or more hours without sleep. Caffeine is in our judgment both safe and effective for

»
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sustaining performance during combat operations. Our studies indicate that caffeine in
doses of 300-600 mg (3-5 cups of coffee, or 2-3 200mg caffeine tablets (e.g. Vivarin or
Nodoz) can substantially improve mental performance for 10-12 hours after 48 hours without

sleep.

6. While stimulants can temporarily sustain performance during continuous operations,
no drug can substitute for adequate sleep. Nothing can truly reverse the effects of sleep
deprivation except adequate sleep.

o Key Points

a.

b.

Sleep deprivation degrades mental pérformance.

Caffeine in moderate to high doses of from 300-600mg/70kg improves
performance by an average of 39% for 10-12 hours after 48 hours of sleep
deprivation.

Caffeine has low abuse potential.

Caffeine containing beverages (ie., coffee, tea, cola) are not generally
available during combat operations.

Caffeine tablets (200mg/tablet) should be standard issue for soldiers in combat
for use in emergencies to temporarily (10-12 hours) sustain alertness and
performance after 24 or more hours without sleep.

While stimulants can temporarily sustain performance during continuous
operations, no drug can substitute for adequate sleep.

GREGORY BELENKY, M.D.

COL, MC

Chief, Department of Behavioral Biology
Division of Neuropsychiatry

Walter Reed Army Institute of Research
Washington, DC 20307-5100
DSN:291-5521

301-427-5521
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Table 1 F
The Effect of Caffeine and Amphetamine on Cognitive Performance
During Sleep Deprivation |

= e T 150mg/70ks [ 30003 T
._ __ Improvement Over Placebo 11% _ . u\\o\m B
Amphetamine | Smg : __ N@Em
Improvement Over Placebo 24% QMQQ

Table 1 gives the average (over 12 hours) % improvement in cognitive
performance induced by caffeine or amphetamine in sleep deprivation as
compared to placebo. Drug or placebo was given at 48 hours into the
period of total sleep deprivation; percent improvement (drug vs. placebo)
was averaged over the subsequent 12 hours (hours 48-60 of the sleep
deprivation period). Table 1'is derived from the experimental data depicted
in Figure 2. Shaded areas indicate doses depicted in Figure 3. __
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