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Forord

Folkehelseinstituttet anslar at det er mellom 100 000 og 150 000 anginapasienter i Norge, og
at det arlig er om lag 40 000 som behandles i spesialisthelsetjenesten for hjerteinfarkt og
angina pectoris. Angina pectoris forarsakes av nedsatt blodtilfersel til koronararteriene
grunnet aterosklerose. Avhengig av hvor uttalt aterosklerosen er, og i hvilken grad pasienten
er plaget, kan angina pectoris fore til sykemeldinger og arbeidsuferhet. Livsstilsintervensjon
og medisinsk behandling kan vare med & bremse utviklingen av aterosklerosen og holde
sykdommen stabil, og de fleste blir symptomfrie med dagens behandling. Ifelge flere studier
er det mange faktorer som kompliserer diagnostikken av angina pectoris og mange blir
feildiagnostisert. Tidligere studier viser kjonnsforskjeller og relasjon mellom flere
risikofaktorer og angina pectoris. Dette har ikke vaert undersgkt med data fra
Tromseunderseokelsen tidligere og jeg ville med denne oppgaven se pd prevalens og ulike
risikofaktorer for selvrapportert angina pectoris hos menn og kvinner med data fra Tromse?7.
Jeg kontaktet derfor professor og hjertespesialist Maja-Lisa Lachen pa ISM som ble
biveileder. Gjennom hennes fagenhet ble jeg introdusert for hovedveileder PhD-stipendiat Chi
Quynh Vo og biveileder PhD-stipendiat Runa Borgund Barnung. Arbeidet begynte hosten
2020 med etablering av prosjektbeskrivelse og arbeidsplan. Analysearbeidet startet hosten
2021, og oppgaveskriving pagikk fram til innlevering. I lopet av perioden har det vert
lopende dialog med veilederne. Jeg ensker & rette en stor takk til mine veiledere som har
bidratt med grundig opplaring, gode rad og forslag til forbedring av oppgaven. Jeg vil ogsa
rette en stor takk til min medstudent Carl Arne Arnesen for stor talmodighet og hjelp med

statistikken.

Til slutt vil jeg takke mine barn, Livia og Varin, for ro og orden i heimen ndr mor har jobbet

med oppgaven, og Bjarte for god stette og korrekturlesing.

Arbeidet med oppgaven har ikke mottatt noen form for finansiering, og det foreligger ingen

interessekonflikter.

Gina Bjernstrem

Tromsg, mai 2022
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1 Sammendrag

Bakgrunn

Angina pectoris er det vanligste symptomet pé iskemisk hjertesykdom, som er den viktigste
arsaken til morbiditet og mortalitet i verden. Denne studien underseker prevalensen av
selvrapportert angina pectoris hos menn og kvinner 1 relasjon til ulike risikofaktorer, basert pa

data fra den syvende Tromsgundersgkelsen (Tromse7).

Material og metode

Basert pé data fra Tromse7 (2015-2016) gjennomforte jeg en tverrsnittsundersekelse. 20 335
personer (40-99 ér) svarte pa spersmaélet om selvrapportert angina pectoris. Det ble blant
annet utfert malinger av heyde, vekt, blodtrykk og LDL-kolesterol, og informasjon om
levevaner, sykdom og behandling ble hentet fra sperreskjema. Ved hjelp av deskriptiv
statistikk er forskjeller i risikofaktorer hos personer med og uten angina pectoris undersekt.
Multivariable logistiske regresjonsanalyser ble gjort for & finne odds ratio (OR) og 95%
konfidensintervall (KI) for assosiasjoner mellom uavhengige variabler og selvrapportert

angina pectoris.

Resultater

166 kvinner (1,6%) og 300 menn (3,1%) rapporterte angina pectoris. Hoy alder var sterkest
assosiert med angina pectoris hos begge kjonn sammenlignet med den yngste aldersgruppen.
Menn hadde hgyere prevalens enn kvinner for angina pectoris i alle aldersgrupper og hoyere
OR for angina pectoris (OR 1,90 95% KI 1,32-2,71. Kvinner med selvrapportert angina
pectoris hadde hoyere systolisk blodtrykk (140,77mmHg (£22,95)), heyere forekomst av
hjerteinfarkt (28,3%) og diabetes (15%), og lavere serum LDL-kolesterol (3,17 mmol/L
(x1,10)) enn kvinner uten angina pectoris. Menn med selvrapportert angina pectoris hadde
heyere systolisk blodtrykk (134,78 mmHg (+19,64)), heyere forekomst av hjerteinfarkt
(43,9%) og lavere serum LDL-kolesterol (2,93 mmol/L (+1,03)) enn menn uten angina
pectoris. Alle resultatene var signifikant assosiert med selvrapportert angina pectoris i de

multivariable analysene.



Konklusjon
Prevalensen av angina pectoris ekte med ekende alder og var hgyere hos menn enn kvinner i

alle aldersgrupper. Andre signifikante risikofaktorer var systolisk blodtrykk og tidligere
hjerteinfarkt hos begge kjonn, samt diabetes hos kvinner. @kende verdier av serum LDL

kolesterol viste en signifikant negativ assosiasjon med angina pectoris hos begge kjonn.



2 Introduksjon

2.1 Hvaer angina pectoris?

Angina pectoris er det vanligste symptomet pé iskemisk hjertesykdom (1), og er brystsmerter
som oftest oppstar ved belastning og forsvinner i hvile eller ved bruk av legemiddelet
nitroglyserin, da kalles symptomene stabil angina pectoris (2). Begrepet angina pectoris
stammer fra det greske ankhon («kveling») og det latinske pectus («bryst»), og kan derfor
oversettes som «en kvelende folelse i brystet» (2). Angina pectoris kan vare stabil eller
ustabil (3). I motsetning til stabil angina pectoris, kommer ustabil angina pectoris ofte
plutselig, varer lengre, kan komme i hvile og har ofte en annen karakter enn
anstrengelsesrelaterte brystsmerter. Ustabil angina pectoris bedres ikke av hvile eller
nitroglyserin og krever innleggelse pé sykehus (3). Den vanligste arsaken til angina pectoris
er aterosklerose (4). Aterosklerose er en prosess der spesielt fettstoffer bygger seg opp til
sékalte plakk inni kransarteriene (hjertets kranspulsérer) og ferer til en innsnevring (stenose)
av kransarteriens diameter (4). Stenosen kan fore til utilstrekkelig blodgjennomstremning
med oksygen til et omride av hjertemuskelen (myokard) og gi angina pectoris som symptom.
Angina pectoris er hovedsakelig knyttet til aterosklerose, men kan ogsa skyldes andre forhold
som for eksempel vasospastisk angina. Vasospastisk angina er en form for brystsmerter som
skyldes kramper eller spasmer av den glatte muskulaturen i veggen av en del av
koronararteriene (5). Det aterosklerotiske plakket kan vare stabilt eller ustabilt, og vanligvis
er angina pectoris forarsaket av stabile plakk (4). Mens stabile plakk er kollagenrike og harde,
er ustabile plakk mer lipidrike og myke, mer rupturutsatt og svart trombogent nar
plakkinnholdet eksponeres for blodet (4). Et ustabilt plakk som sprekker kan fore til en
blodpropp som stenger helt for blodtilferselen med oksygen til myokard og derved fordrsaker
en myokardskade eller et hjerteinfarkt (4). Iskemisk hjertesykdom betyr hjertesykdom som

skyldes oksygenmangel (iskemi) i myokard, og omfatter bade angina pectoris og hjerteinfarkt

2).

Symptomer pé angina pectoris kan variere betydelig 1 sin kliniske presentasjon med tanke pa
karakter, utbredelse og styrke (1). Mens noen opplever det som en vekt pa brystet, kan andre
oppleve det som en klemmende smerte midt i brystet. Andre beskriver smerten som
brennende eller sviende og alt fra mild til sterk. Noen er kortpustet og svett, foler seg syk,
kvalm eller utslitt. Det er vanlig med utstrdling av smerter i en eller begge skuldre og en eller

begge armer (1). Andre opplever utstraling bak i ryggen, opp mot kjeven og hodet eller ned i
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magen (6). En del pasienter har ingen smerter, men bare det man kaller atypiske symptomer
(6). Kvinner kan oftere enn menn oppleve atypiske symptomer med variabel smerteterskel,
for eksempel presynkope, hvilesmerter, kvalme, smerter i epigastriet, nakken, kjeven, skuldre,
ryggen, palpitasjoner eller skarpe, stikkende smerter (6). Diagnostikk av angina pectoris
omfatter vanligvis grundig anamnese med kartlegging av symptomer og risikofaktorer,
arbeids-EKG og angiografi (kateterbasert rontgenkontrastundersekelse) av kransarteriene (6).
Behandlingen bestar av livsstilsendringer, medikamenter og ofte perkutan koronar
intervensjon (PCI) med oppblokking av trange kransarterier med innsetting av stent. En stent
er en kort, rarformet metallring, som settes inn i trange partier i koronararterier. En annen
behandling er aortokoronar bypasskirurgi (ACB), som innebarer at man leder blodet forbi en
forsnevret del av en blodare ved & sy inn en eller flere drer, som tas fra et annet sted pa

kroppen, som regel en vene fra leggen eller en arterie fra baksiden av brystbenet (6).

2.2 Utbredelse av angina pectoris og hjerteinfarkt

Angina pectoris er det vanligste symptomet pa iskemisk hjertesykdom, som er den viktigste
arsaken til sykelighet (morbiditet) og dedelighet (mortalitet) i verden (7). I Norge er hjerte- og
karsykdommer den nest vanligste dedsarsaken etter kreft (8), og paferer samfunnet store
kostnader 1 form av ressurser til behandling av sykdom, sykdomsbyrde, tapte levedr grunnet

for tidlig ded og tapt livskvalitet (9).

Historisk har hjerte- og karsykdom inkludert iskemisk hjertesykdom vert en av de storste
arsakene til morbiditet og mortalitet i den vestlige verden (10). Det tjuende arhundret var det
forste drhundret hvor hjertesykdom var den vanligste dedsarsaken i USA. I 1900 var det den
fjerde vanligste dodsédrsaken bak infeksjonssykdommer som pneumoni og tuberkulose. Tre
tiar senere hadde hjerterelatert dod okt s& mye at det var blitt den vanligste dedsérsaken i
USA og forekomsten fortsatte 4 ke frem mot midten av 1960-tallet (10). I Norge okte
mortaliteten av hjerte- og karsykdom raskt etter andre verdenskrig og toppet seg pa 1970-
tallet, deretter fikk man en markant nedgang som har vedvart frem til i dag (9). Denne
nedgangen ser man ogsa i andre deler av den vestlige verden (10). Nedgangen for iskemisk
hjertesykdom forklares med redusert forekomst (insidens) og mortalitet hos de som far
hjerteinfarkt (case fatality) og en reduksjon i plutselig ded av hjerteinfarkt utenfor sykehus.
Dette skyldes en reduksjon 1 koronar aterosklerose pd grunn av primarforebygging (11) og

nedgang i reyking, blodtrykk og serumkolesterol 1 befolkningen (10). Med



primarforebygging menes tiltak for problem eller sykdom oppstar (12). Bedre behandling og
sekundaerforebygging har ogsé fort til en betydelig reduksjon i dedsfall forarsaket av
hjerteinfarkt (10). Sekundarforebygging innebarer tiltak nir sykdom eller problem har
oppstatt for & forebygge ny sykdom og bedre livskvalitet (13). En studie fra
Tromseundersekelsen 1 2012 viste at nedgangen 1 mortalitet av iskemisk hjertesykdom
skyldes en nedgang i ferstetilfeller av hjerteinfarkt (insidens) (14). Senere ble det vist at
forbedring av modifiserbare risikofaktorer kunne forklare 66% av nedgangen i akutt
hjerteinfarkt (15). Den globale forekomsten (prevalensen), eller andelen av befolkningen som
lever med iskemisk hjertesykdom eker né blant annet 1 de osteuropeiske landene og i noen

utviklingsland (16).

Folkehelseinstituttet anslar at det er mellom 100 000 og 150 000 personer med angina
pectoris i Norge (17), og at det arlig er omlag 40 000 personer som behandles i

spesialisthelsetjenesten for hjerteinfarkt og angina pectoris (18, 19).

2.3 Risikofaktorer

Det er flere faktorer som gker risikoen for angina pectoris. De vanligste er alder, kjonn, hoyt
blodtrykk, heyt kolesterolniva i blodet, royking, diabetes (20), fysisk inaktivitet (17) og annen
hjertesykdom (her avgrenset til iskemisk hjertesykdom) (6). Disse faktorene har en hoyere

prevalens hos mennesker med lavere utdanningsniva (21).

Alders- og kjonnsforskjeller 1 den kliniske presentasjonen av iskemisk hjertesykdom har lenge
veert kjent (22). Iskemisk hjertesykdom er fortsatt den viktigste arsaken til morbiditet og
mortalitet blant kvinner og menn, men kvinner er oftere underdiagnostisert, har forsinket
diagnose eller far suboptimal behandling (7). Mens det har vaert mer sannsynlig for menn &
debutere med akutt hjerteinfarkt, har ustabil angina pectoris som debutsymptom for hjerte- og
karsykdom vart mer vanlig hos kvinner (23, 24). Ifolge en studie utfort av Albrektsen et al.
oker iskemisk hjertesykdom med alder hos begge kjonn, og menn rammes i storre grad enn

kvinner i alle aldersgrupper (25).

Kvinner har de samme risikofaktorene for iskemisk hjertesykdom som menn. Kvinner har
derimot sterre sannsynlighet enn menn for & ha angina pectoris og for & utvikle hjerteinfarkt

uten at de pa forhand lider av obstruktiv iskemisk hjertesykdom pa grunn av aterosklerose i



koronararteriene (26). Stabil angina pectoris er ofte debutsymptom av koronarsykdom hos
kvinner <65 ar (27). Hos yngre pasienter med akutt hjerteinfarkt er det mindre sannsynlig at
kvinner har ST-elevasjon 1 EKG enn menn. Béde eldre og yngre kvinner har mindre
omfattende aterosklerose enn menn (28). En amerikansk studie som brukte sperreskjemaet
Rose Angina Questionnaire (RAQ) fant ogsé heyere forekomst av angina pectoris blant
kvinner sammenlignet med menn (29). Dette sperreskjemaet ble utviklet i 1962 for a
kartlegge iskemiske hjertesmerter (angina pectoris og hjerteinfarkt) i epidemiologiske

undersekelser (30) og brukes fortsatt.

Totalkolesterol er total mengde kolesterol i blodet og har en enskelig verdi lavere en 5 mmol/l
(31). LDL (low density lipoprotein)-kolesterol er en komponent av totalkolesterol og kalles
gjerne det «darlige kolesterolet» da det 1 hoye verdier er forbundet med okt risiko for hjerte-
og karsykdom (32). Det meste av kolesterolet kroppen trenger produseres i leveren. I tillegg
far man kolesterol fra mettet fett i kosten. LDL-kolesterol kan avleire pd innsiden av
koronararterier og fore til stenoser som gker risikoen for angina pectoris og hjerteinfarkt (33,
34). Behandlingsmal for 4 unngé utvikling eller progresjon av aterosklerotisk hjertesykdom
for friske voksne er LDL-kolesterol under 3,5 mmol/L. For personer med kjent hjerte- og
karsykdom har behandlingsmalet for LDL-kolesterol vert under 1,8 mmol/l (32), men nylig

er det kommet en anbefaling om & bruke 1,4 mmol/L som behandlingsmal (35).

Det er evidens for gkt risiko for angina pectoris selv ved moderate gkninger av
kroppsmasseindeks (KMI) (36), og at fedme, spesielt i ung alder, er en viktig risikofaktor for
iskemisk hjertesykdom (37). KMI beregnes via formelen vekt (kg) / hoyde (m)?, med
grenseverdiene undervekt (KMI<18.5 kg/m?2), normalvekt (18.5<KMI<25 kg/m2), overvekt
(25<KMI<30 kg/m2), og fedme (KMI>30 kg/m2), og er et godt mal p4 mengden kroppsfett
(38). Med hoy KMI har man ekt risiko for & fa heyt blodtrykk (38), aterosklerose (39), angina
pectoris, hjerteinfarkt (36, 40), hjerneslag (41) og trange blodérer til beina (42).
Vektreduksjon hos overvektige er viktig da oppnéelse av normal KMI kan eke
anginaterskelen og i noen tilfeller fjerne angina pectoris helt (43). Anginaterskel er definert
som tidspunktet for nér brystsmerter oppstar, og den kan variere individuelt og endres ved
blant annet livsstilstiltak (44). I Tromseundersgkelsen har man fulgt utviklingen av risiko for
hjerte- og karsykdommer pa befolkningsniva. Den har vist en bedring 1 de fleste

risikofaktorer, morbiditet og mortalitet tross en gkning i KMI (45).



En studie viser at angina er til stede hos en tredjedel av PCI-behandlede
hjerteinfarktpasienter 6 uker etter utskriving, og flere av disse pasientene har vedvarende
angina 1 4r etter infarktet (46). Pasienter som nylig har debutert med angina pectoris har ekt
risiko for & utvikle hjerteinfarkt innen 1-2 ar (47). Til tross for at man med en rask klinisk
vurdering av pasienter med mistanke om angina pectoris, kan identifisere hoyrisikoindivider
(48), blir mange pasienter fortsatt feildiagnostisert (48). En studie viste at pasienter med
brystsmerter som hadde fatt diagnosen ikke-kardiale brystsmerter utgjorde en tredjedel av
pasientene som senere dede av hjerte- og karsykdommer eller akutt hjerteinfarkt i lopet av

fem ars oppfelging (48).

Det har lenge vert kjent at rayking er sterkt assosiert med hjerte- og karsykdom og angina
pectoris (49). Tobakksreyking er den viktigste modifiserbare risikofaktoren for utvikling og
progresjon av hjerte- og karsykdommer, er den risikofaktoren som pévirker folkehelsen mest
negativt og som bidrar til flest tapte levear i befolkningen (50). Det er okt risiko for angina
pectoris bdde hos ndvarende og tidligere roykere (43). Risikoen gker ogsa med okt antall ar
som royker, men avtar jo lengre tid det er gatt siden roykeslutt. Eksroykere som sluttet for
mer enn fem ar siden har omtrent samme risiko som aldriraykere. Raykeslutt kan for mange

pasienter oke anginaterskelen og redusere symptomene (43).

Diabetes er assosiert med ekt risiko for angina pectoris, okt fysisk begrensning og redusert
livskvalitet (51). Pasienter med bade angina pectoris og diabetes representerer en spesielt
utfordrende gruppe, da de ofte har en tendens til mer diffus og omfattende koronarsykdom
enn pasienter som har angina pectoris uten diabetes (52). I tillegg har pasienter med iskemisk
hjertesykdom og diabetes en hayere risiko for kardiovaskulare hendelser med dérligere
prognose og har sterre belastning av angina pectoris (6). En studie av data fra HUNT
(Helseundersgkelsen 1 Nord-Trendelag) viste at dedeligheten av iskemisk

hjertesykdom med diabetes er betydelig redusert i lapet av en 20-arsperiode i Norge (53).
Likevel er dadeligheten av iskemisk hjertesykdom omtrent dobbelt s& hoy 1 denne gruppen

som hos tilsvarende personer uten diabetes (53).

Fysisk inaktivitet har blitt identifisert som en viktig risikofaktor i utviklingen av hjerte- og
karsykdommer 1 flere epidemiologiske studier (54). Fysisk aktivitet motvirker alle folgene av
den fysiske inaktiviteten, reduserer forekomsten av angina pectoris og eker

overlevelsessjansene etter hjerteinfarkt (55). Gunstige treningsinduserte effekter pa
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myokardiet oppnas ved reduksjon av flere risikofaktorer knyttet til kardiovaskuler sykdom,
som heyt kolesterol i blodet, hypertensjon og fedme (56). Mens den fordelaktige
assosiasjonen mellom fysisk aktivitet pd fritiden og kardiovaskular dedelighet er godt
dokumentert, er det ikke funnet den samme fordelaktige sammenhengen med yrkesrettet

fysisk aktivitet (57).

Et lavt utdanningsniva er assosiert med lav helsekompetanse (58), det vil si lav kunnskap om
helse og en mindre effektiv helsekommunikasjon, noe som kan pavirke pasientens evne til &

formidle relevant helseinformasjon til sine behandlere (59).

En mindre omtalt risikofaktor for angina pectoris er stay (60). I en metaanalyse av 43
epidemiologiske studier publisert mellom 1970-1999 ble relasjonen mellom stayeksposisjon,
blodtrykk og iskemisk hjertesykdom undersgkt. Her fant man at eksponering av
lufttrafikkstey var positivt assosiert med blant annet angina pectoris (60). Kronisk
eksponering for yrkesrelatert stoy er ogsé vist & vaere sterkt assosiert med prevalens av hjerte-
og karsykdom (61). Sammenlignet med personer som aldri har blitt eksponert for slik stay,
fant man at de som var utsatt for stoy hadde to-tre ganger okt forekomst av angina pectoris,

hjerteinfarkt, og diastolisk hypertensjon (61) .

2.4 Problemstilling og malsetting

Formélet med denne oppgaven var & utfere en tverrsnittsundersekelse for & studere prevalens
og risikofaktorer for selvrapportert angina pectoris, basert pa data fra den syvende
Tromseundersokelsen (Tromse7) som ble gjennomfert i 2015-2016. Informasjon fra
sporreskjema og biologiske mélinger ble brukt for & studere selvrapportert angina pectoris 1
relasjon til ulike tradisjonelle risikofaktorer hos kvinner og menn. Jeg var i tillegg interessert i

a se om det var noen sammenheng med risikofaktorer knyttet til arbeid.

3 Materiale og Metode

3.1 Tromsgundersgkelsen

Tromsegundersgkelsen er en pagdende, kombinert helseundersekelse og prospektiv
forskningsstudie av risikofaktorer og kroniske sykdommer i befolkningen i Tromsg, og er den
mest omfattende og best besakte befolkningsbaserte helseundersegkelsen i Norge. Mer enn

45 000 personer har deltatt i en eller flere av de sju undersekelsene som er gjennomfort siden
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1974. Utgangspunktet for Tromse1 var & finne arsaken til den hoye forekomsten av hjerte- og
karsykdom i Nord-Norge, samt utvikle metoder for & forebygge hjerteinfarkt og hjerneslag.
Etter hvert er Tromseundersokelsen blitt utvidet til & ogsé omfatte forskning pa flere andre

kroniske lidelser og folkehelseutfordringer (62).

3.1.1 Datasett og studiepopulasjon

Om lag to uker for Tromse7 startet ble det sendt ut en invitasjon til alle innbyggere fra 40 ar
og oppover 1 Tromsg kommune, 1 alt 32 591 personer. Deltakerne sto fritt til & mete nar det
passet dem innenfor tidsrammen for studien (mars 2015-oktober 2016). Inviterte som ikke
motte, fikk tilsendt en pdminnelse (62). Totalt 10 009 menn og 11 074 kvinner 1 alderen 40-99
ar motte, det tilsvarer 65% av de inviterte. Av 21 083 deltagere ga 21 078 samtykke til at
resultatene kunne bli brukt til medisinsk forskning (62). Av disse svarte 20 335 pa sparsmalet

om de hadde angina pectoris og ble inkludert i studien.

Den forste undersegkelsen 1 Tromse7 besto av sperreskjema og en klinisk undersekelse

(Tromsea7 del 1). Den kliniske undersgkelsen besto av en rekke malinger, slik som heyde og
vekt, blodtrykk samt blodprever for médling av blant annet totalkolesterol. Tromse7 besto av
to undersekelser for utvalgte grupper (Tromse7 del 2), der den andre undersegkelsen var noe

mer omfattende. Dataene til denne studien er hentet fra Tromse7 del 1 (62).

3.1.2 Sparreskjema og svaralternativer

Med invitasjonen til undersokelsen fulgte det med et fire siders sporreskjema (Q1) som kunne
fylles ut digitalt eller i1 papirform. I invitasjonen foreld et brukernavn og passord for digital
utfylling, Ved innlogging kom man inn i en sperreskjemaportal hvor det forela to andre
sparreskjemaer i tillegg til Q1, det mer omfattende sperreskjema 2 (Q2) og et kroppskart med
spersmal om smerte, tretthet og utmattelse. Ved oppmete fikk deltakerne ogsé utdelt et

sporreskjema om kosthold (62). I denne studien benyttes data fra Q1 og Q2.

3.1.3 Etiske vurderinger

Prosjektleder (veileder) hadde ansvar for & sende inn en sgknad til Tromseundersekelsen om
utlevering av data. Seknaden ble behandlet og godkjent av Datatilgangs- og
publikasjonsutvalget (DPU) for Tromseundersekelsen. Nar den avtalte prosjektperioden er

over, ma prosjektleder bekrefte sletting av utleverte data, og melde inn publikasjoner fra
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prosjektet. Tromsoundersgkelsen er godkjent av Regional komité for medisinsk og helsefaglig
forskningsetikk (REK). Dette prosjektet fikk tilsendt en anonymisert fil, og da kan man bruke
Tromseundersekelsens godkjenning fra REK. For 4 bli regnet som «anonymisert datafil» har
Tromsgundersgkelsen bestemt at filen ma inneholde fa variabler (< 20), og at noen av
variablene utleveres 1 kategori-format. Ett eksempel er kroppsmasseindeks som er en
kontinuerlige variabel, men den ble utlevert som kategorisk variabel. Dette gjores for &

minske risiko for & gjenkjenne deltaker, sakalt bakveis-identifisering.

3.2 Variabler

Oppgavens utfall er angina pectoris og folgende spersmél ble stilt i sperreskjema i Tromse7,
”Har du eller har du hatt angina pectoris?”. Opprinnelig var dette en variabel med tre
kategorier, der «ja, nd» og «ja, tidligere» ble slatt sammen grunnet f& personer i gruppen og
gruppen «nei» ble beholdt. Alder er kodet om 1 kategorier pa 5 &r for a4 kunne presentere
tallene i tabell. Sparreskjema ga informasjon om tidligere hjerteinfarkt, royking, diabetes,
fysisk aktivitet i arbeid, utdanningsniva og yrkesstay. Deltagerne ble bedt om & svare «ja»
eller «nei» pa om de hadde hatt hjerteinfarkt og diabetes. Informasjon om reykevanene ble
hentet fra spersmalet «Royker du/har du rekt daglig?» og kategorisert i gruppene «daglig
royker», «tidligere rayker», «aldri rekt». For fysisk aktivitet ble deltagerne bedt om & angi
fysisk aktivitet under arbeid; 1) Mest stillesittende arbeid, 2) Arbeid som krever mye gange,
3) Arbeid som krever mye gange og lofting, 4) Tungt manuelt arbeid. Grunnet fa personer i
kategori 3 og 4 ble det gjort en beslutning om 4 sla disse sammen, og kategorisere det som
arbeid som krever mye gange og loft. Deltakernes utdanningsniva ble kategorisert 1) 10 ar
grunnskole, 2) Videregiende skole, 3) Hoyskole/universitet <4ér, 4) Hoyskole/universitet >4
ar. P& spersmalet om yrkesstoy ble deltagerne bedt om 4 estimere antall r de hadde arbeidet i
stoy hvor det har vert nedvendig & rope for a bli hert. Systolisk blodtrykk ble mélt tre ganger,
og gjennomsnittet av de to siste milingene ble brukt 1 analysene. Det ble tatt blodprever for &
maéle serum LDL-kolesterol. Kroppsmasseindeks (KMI) ble utlevert som kategorisk variabel,

og var beregnet etter formelen kg/m?.

3.3 Statistiske analyser

Analyser av datamaterialet er gjort i STATA, versjon 16. Karakteristikken av menn og
kvinner med og uten angina pectoris er oppgitt 1 giennomsnitt (standardavvik) for de

kontinuerlige variablene eller antall (prosentandel) for de kategoriske variablene. Det ble
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utfort t-tester for & se om det var en signifikant forskjell mellom gjennomsnittene av de
kontinuerlige variablene og kji-kvadrattester av for & se om de kategoriske variablene var
forskjellige for personer med og uten selvrapportert angina pectoris med. Prevalensen for den
totale studiepopulasjonen ble beregnet i alderskategorier og for begge kjonn, kvinner og menn
hver for seg. Univariabel og multivariabel logistiske regresjonsanalyser ble brukt for a
vurdere relasjonen mellom angina pectoris og ulike risikofaktorer, og finne oddsratio (OR) for
angina pectoris med 95% konfidensintervall (KI). En p-verdi <0,05 ble brukt som grenseverdi
for statistisk signifikans. Systolisk blodtrykk ble kategorisert slik at OR presenteres per 20
mmHg 1 gkning av systolisk blodtrykk. Antall & med plagende yrkesstoy ble kategorisert slik

at OR presenteres per 10 ar. Alle variablene og resultatene er inkludert i tabellene.

3.4 Arbeidsprosessen

Arbeidsprosessen startet hosten 2020. Sammen med veiledere ble det utarbeidet en
problemstilling og en tidsplan. Jeg startet med & lese litteratur om angina pectoris og
risikofaktorer for & legge et grunnlag for hvilke variabler fra Tromseundersgkelsen som skulle
inkluderes i studien. En prosjektbeskrivelse ble utformet og levert oktober 2020. Véren 2021
sokte veileder DPU om godkjenning for utlevering av datamaterialet, og jeg fikk utlevert
datafilen med materialet mai 2021. Hovedveileder og stipendiat ved ISM, Chi Quynh Vo, har
hjulpet med de statistiske analysene og utformingen av hele oppgaven. Med god hjelp fra
veiledere og en medstudent fikk jeg ferdigstilt analysene, laget tabellene og gjort litteratursek
januar-mars 2022. I mars 2022 startet skriveprosessen og oppgaven ble ferdigstilt i mai 2022.
Gjennom prosessen har det vart lopende kontakt med veilederne i form av e-post og digitale

moter.

3.5 Litteratursgk

Grunnlaget for referansene i denne oppgaven er et ikke-systematisk litteratursek i PubMed
med segkeordene angina pectoris, risk factors, age, gender, BMI, LDL cholesterol, systolic
blood pressure, myocardial infarction, diabetes, smoking, occupational physical activity,
education og occupational noise. Jeg har gjort et skjonnsmessig utvalg av artikler basert

pa min studenterfaring om hjertemedisin og oppgavens tema. Jeg har gétt gjennom relevante
enkeltartikler, nettsider, noen oversiktsartikler og metaanalyser, samt referanselistene i noen

aktuelle artikler. Jeg fikk i tillegg tilsendt noe relevant litteratur fra min biveileder Lochen.
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4 Resultater

Av 21 078 deltakerne, svarte 20 335 pa spersmalet om de hadde angina pectoris. Av disse var
det 166 kvinner (1,6% av kvinnene) og 300 menn (3,2% av mennene) som rapporterte at de
hadde angina pectoris. Total prevalens for selvrapportert angina pectoris var 2,4%. Deltagerne

var 1 alderen 40 til 99 ar.

I tabell 1 presenteres karakteristika for kvinner og menn med og uten selvrapportert angina
pectoris. Kvinnene med selvrapportert angina pectoris var eldre (70,87 ar (£11,80) mot 56,74
ar (x11,19)), hadde hoyere systolisk blodtrykk (140,77 mmHg (£22,95) mot 126,41 mmHg
(£20,57)), lavere serum LDL-kolesterol (3,17 mmol/L (+1,10)) mot 3,57 mmol/L (£0,98)),
hadde hoyere prosentandel som hadde hatt hjerteinfarkt (28,3% mot 1,1%) og sterre
prosentandel som hadde diabetes (15,0% mot 4,4%). Menn med selvrapportert angina
pectoris var eldre (65,74 ar (£1,10) mot 56,96 ar (£0,98)), hadde heyere systolisk blodtrykk
(134,78 mmHg (£19,64) mot 132, 41 mmHg (+17,93)), lavere serum LDL-kolesterol (2,93
mmol/L (£1,03) mot 3,65 mmol/L (£0,98)) og sterre prosentandel som hadde hatt
hjerteinfarkt (43,9% mot 4,4%) enn menn uten angina pectoris. Alle disse forskjellene var
statistisk signifikante. Menn hadde i tillegg lavere andel med daglige roykere blant de med
selvrapportert angina pectoris (9,4% mot 13,2%).

Forekomsten av selvrapportert angina pectoris okte signifikant med ekende alder (figur 1,
tabell 2). Hos personer under 50 &r var prevalensen 0,3 % hos kvinner og 1,2 % hos menn,
mens prevalensen i aldersgruppen over 80 ar var 12,9 % hos kvinner og 14,6 % hos menn.

Menn hadde hayere prevalens enn kvinner i alle aldersgrupper.

I de univariable analysene var det en signifikant assosiasjon mellom angina pectoris og KMI
>25 (begge kjonn samlet og kvinner), KMI >30 (begge kjonn samlet og menn), alle
utdanningsniva (begge kjonn samlet og kvinner), hoyskole/universitet >4 ar (menn), tidligere
royking (begge kjonn samlet), daglig reyking (menn)diabetes (menn) og yrkesstoy (begge
kjonn samlet, kvinner og menn) (tabell 3-5). Alle disse assosiasjonene falt bort for nér det ble

justert for de andre variablene i den multivariable analysen.

Ved multivariabel logistisk regresjonsanalyse for begge kjonn samlet var kjenn, alder > 60 ar,

tidligere hjerteinfarkt og diabetes signifikant positivt assosiert med selvrapportert angina
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pectoris, mens serum LDL-kolesterol var negativt assosiert med angina pectoris (tabell 3).
Menn hadde 90% heyere odds (OR 1,90 95% KI 1,32-2,71) for angina pectoris enn kvinner.
Alder >60 ar og tidligere gjennomgatt hjerteinfarkt, justert for andre variabler, var signifikant
positivt assosiert med selvrapportert angina pectoris for bade kvinner og menn i den
multivariable logistiske regresjonsanalysen (tabell 4 og 5). I tillegg var diabetes signifikant
positivt assosiert med selvrapportert angina pectoris hos kvinner, men ikke hos menn. Serum
LDL- kolesterol var signifikant negativt assosiert med angina pectoris bade hos kvinner og

menn.

5 Diskusjon

5.1 Prevalens og risikofaktorer

Studien viste at prevalensen av selvrapportert angina pectoris okte med ekende alder. Dette
kan forklares av flere faktorer. @kende alder er assosiert med heayere risiko for
kardiovaskuler sykdom, inkludert angina pectoris (63). Sammenhengen mellom heyere alder
og heyere risiko for kardiovaskular diagnose eker sannsynligheten for okt oppmerksomhet
blant individer i eldre aldersgrupper. I tillegg kan ogsa helsepersonell ha et hoyere fokus pa
angina pectoris 1 de eldre aldersgruppene som utlgser en mer malrettet anamnese og

undersokelser som avdekker diagnosen.

Forekomsten var hgyere for menn i alle aldersgrupper og menn hadde 90% heyere odds for
angina pectoris enn kvinner. Dette samsvarer ikke med tidligere studier. En systematisk
gjennomgang og metaanalyse av internasjonale variasjoner i 31 land viste at kvinner over tid i
ulike aldre, uavhengig av diagnostikk og behandlingspraksis hadde omtrent lik eller litt
heyere forekomst av angina pectoris enn menn pa tvers av land med forskjellig dedelighet av
hjerteinfarkt (64). Data fra denne gjennomgangen skiller seg endel fra Tromse 7. De fleste
studier var fra r 2000 eller tidligere. Bare en av studiene brukte selvrapportert angina
pectoris, de andre hadde datamateriale med diagnostiserte deltakere eller at studien inneholdt
fysiske undersgkelse, EKG, RAQ eller lignende for diagnostisering og inkludering i studien
(64). Min studie er basert pa selvrapportering og inneholder relativt fa personer med
selvrapportert angina pectoris 1 forhold til den nevnte metaanalysen. En drsak til mulig
forskjell 1 prevalens hos kvinner mellom min studie og andre studier kan veare
underrapportering blant kvinner som har atypiske brystsmerter (59, 65). Dette kan fore til

underdiagnostisering og uvitenhet om egen sykdom (7). En studie viste at kvinner stiller flere
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spersmal enn menn og prever 4 hente mer medisinsk informasjon, men har lavere
sannsynlighet for & bli diagnostisert med kardiovaskular sykdom og sterre sannsynlighet for &
f4 symptomene tilskrevet emosjonelle eller psykosomatiske arsaker (66). En annen mulig
arsak til at feerre kvinner blir diagnostisert med angina pectoris er at arbeids-EKG har lavere
sensitivitet og spesifisitet for pavisning av signifikant koronarsykdom hos kvinner enn hos
menn (23, 24). Ikke alle personer som utvikler angina oppseker medisinsk hjelp, og av de
som gjor det, fir ikke alle en diagnose (67). Flere studier viser med andre ord at angina
pectoris kan vere en vanskelig diagnose & stille, spesielt hos kvinner. Angina pectoris er en
klinisk diagnose som vanligvis stilles pa bakgrunn av sykehistorie og effekt av sublingual
nitroglyserin, men diagnosen kan vanskeliggjores nar det er atypiske symptomer (7). Det er
grunner til & anta at flere av deltakerne 1 Tromse7 har udiagnostisert angina pectorism og at
man med grundig anamnese og undersgkelser kunne ha funnet flere deltakere med angina

pectoris.

Hypertensjon er en vanlig, modifiserbar risikofaktor for iskemisk hjertesykdom inkludert
angina pectoris (68). I den univariable analysen var et hgyere systolisk blodtrykk en
signifikant risikofaktor for selvrapportert angina pectoris, men assosiasjonen falt bort etter
justering for andre variabler. I tillegg til de langsiktige konsekvensene, gker hypertensjonen
det myokardielle oksygenbehovet og resulterer 1 en lavere anginaterskel dersom man samtidig
har koronararteriestenose. Blodtrykkskontroll er grunnleggende i forebygging s vel som 1
behandling av angina pectoris (69), da et gjenopprettet normalt blodtrykk kan redusere
anginasymptomene (43). Det er anbefalt & senke systolisk blodtrykk til <140 mmHg og
diastolisk blodtrykk til <90 mmHg (69), og nylige resultater stotter fordelene ved & oppna
systolisk blodtrykk <120 mmHg (70). I vére analyser er det ikke tatt hayde for
blodtrykksenkende behandling som kan vare en konfunderende faktor. Totalt 22,4% av
deltakerne i Tromsg7 svarte at de brukte blodtrykkssenkende medisiner, 2,7% svarte at de
tidligere hadde brukt det (71). Sannsynligvis bruker en relativt hgy andel av personer med
angina pectoris 1 denne undersgkelsen blodtrykkssenkende medisiner, men dette har jeg ikke
tilgjengelige data for i min undersekelse. Dette kan veere med pé a forklare hvorfor

blodtrykksverdiene hos personer med angina pectoris var ganske tilfredsstillende.

I min studie brukte jeg variabelen «tidligere hjerteinfarkt» som var signifikant assosiert med
selvrapportert angina pectoris hos begge kjonn og menn og kvinner hver for seg. Hele 43,9%

av mennene med selvrapportert angina pectoris 1 Tromseg7 rapporterte ogsa 4 ha gjennomgatt
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hjerteinfarkt. Blant kvinnene med selvrapportert angina pectoris ble det rapportert at 28,3%
hadde gjennomgatt hjerteinfarkt. Mine analyser stemmer godt med tidligere forskning (23,
24). Blant annet viste en studie at en tredjedel av PCI-behandlede hjerteinfarktpasienter hadde
angina 6 uker etter utskriving, og at flere av disse hadde vedvarende angina 1 ar etter infarktet

(46).

Serum LDL-kolesterol var negativt assosiert med selvrapportert angina pectoris hos begge
kjonn og menn og kvinner hver for seg. Flere funn indikerer at pasienter som nylig har
gjennomgatt akutt koronarsykdom, drar nytte av tidlig og fortsatt reduksjon av serum LDL-
kolesterol til nivaer vesentlig under gjeldende malnivéer (33, 34). Bdde Tromsgundersgkelsen
og Helseundersgkelsen 1 Nord-Trendelag fant at det var mange i de eldre aldersgruppene som
brukte kolesterolsenkende medisiner (72). I min studie er det en stor andel av de med
selvrapportert angina pectoris som allerede har gjennomgatt hjerteinfarkt. Disse og andre i
risiko for iskemisk hjertesykdom er ofte under kolesterolsenkende behandling. Som et ledd i
primer- og sekunderforebygging av angina pectoris kontrolleres kolesterolniviet med
kostholdsendringer og medikamentell behandling (statiner) (73). I min studie er det ikke
justert for kolesterolsenkende behandling, noe som kan vere en konfunderende faktor. Av alle
deltakere 1 Tromse7 svarte 15% at de brukte kolesterolsenkende medisiner, mens 3,1% av
deltagerne hadde brukt det tidligere (74). Jeg har ingen data pa hvilke deltakere dette gjelder,
men pa bakgrunn av norske retningslinjer er det grunn til & tro at de fleste som er diagnostisert
med angina pectoris er behandlet med kolesterolsenkende medisiner (11). Det kan vere med
pa & forklare den negative assosiasjonen serum LDL-kolesterol hadde med selvrapportert
angina pectoris i denne studien, og at bade kvinner og menn med angina pectoris i min studie

hadde signifikant lavere LDL-kolesterol enn personer uten angina pectoris.

KMI >25 kg/m? (begge kjonn samlet og kvinner) og KMI >30 kg/m? (begge kjonn samlet og
menn) var signifikant positivt assosiert med selvrapportert angina pectoris i de univariable
analysene. Ved justering for de andre variablene var det ikke lenger noen signifikant
assosiasjon. Dette er i trdd med det man tidligere har sett gjennom utviklingen av risiko for
hjerte- og karsykdommer 1 Tromseundersegkelsen gjennom 40 &r (45). Den har vist en bedring

i de fleste risikofaktorer for morbiditet og mortalitet til tross for en gkning i KMI (45).

Noe overraskende var det at jeg ikke fant noen positiv assosiasjon mellom reyking og angina

pectoris hverken hos menn eller kvinner 1 denne undersgkelsen. Ifalge Folkehelseinstituttet er
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tobakksrayking den viktigste modifiserbare risikofaktoren for utvikling og progresjon av
hjerte- og karsykdommer. Tobakksreyking er den risikofaktoren som pavirker folkehelsen
mest negativt og bidrar til flest tapte levear 1 befolkningen (50). Daglige roykere har hatt en
nedadgéende trend siden 1970-tallet for menn (50%) og siden 2000-tallet for kvinner (30%)
(75). Dette kan forklare at resultatene i min studie ikke samsvarer med tidligere studier hvor
andelen roykere i populasjonen var sterre. Det var om lag 9-10% kvinner og menn med
selvrapportert angina pectoris som rapporterte at de roykte daglig i Tromse7, mot 13-14%
blant dem uten angina pectoris. Tilsvarende var andel tidligraykere hoyere blant personer med
angina pectoris. Det var en signifikant lavere andel menn med selvrapportert angina pectoris
som var dagligraykere. I den univariable regresjonsanalysen for menn var det hgyere odds for
daglig reykere & fa angina pectoris, men dette falt bort 1 den multivariable regresjonsanalysen.
Tallene kan tyde pa at mange som er blitt diagnostisert med angina pectoris har fulgt
nasjonale rdd om reoykeslutt ved primar- og sekunderforbygging for hjerte-og karsykdommer
(11), og kan vare med pé a forklare hvorfor ikke royking er assosiert med angina pectoris i

denne studien.

Diabetes er 1 denne studien signifikant assosiert med okt risiko for angina pectoris for begge
kjonn samlet og kvinner. For menn var det kun univariabel assosiasjon mellom selvrapportert
angina pectoris og diabetes. Dette er i trdd med tidligere studier som har konkludert med at
diabetes er en spesielt viktig risikofaktor for utvikling av koronarsykdom hos kvinner (76), og
er assosiert med mer angina pectoris, gkt fysisk begrensning og redusert livskvalitet i lang tid
etter akutt koronarsykdom (51). Den aldersjusterte risiko for ded av koronarsykdom er 3-4
ganger hgyere hos kvinner med diabetes enn hos kvinner uten (76), og risikogkningen

forbundet med diabetes er 50% storre for kvinner enn for menn (76).

Fysisk aktivitet under arbeid var ikke signifikant assosiert med selvrapportert angina pectoris
i denne studien. Tidligere studier viser at fysisk aktivitet i fritiden var assosiert med redusert
forekomst av angina pectoris og egkte overlevelsessjansene etter hjerteinfarkt (55). Flere
epidemiologiske studier har vist at fysisk inaktivitet er en viktig risikofaktor for utvikling av
hjerte- og karsykdom (54, 77). Moderat og heyt aktivitetsniva pd fritiden ser ut til & vere en
beskyttende faktor mot ded av iskemisk hjertesykdom blant personer med middels og hoy
fysisk aktivitet pa jobb (78). Mens den positive assosiasjonen mellom fysisk aktivitet i
fritiden og kardiovaskuler dedelighet er godt dokumentert, er det ikke funnet den samme

fordelaktige sammenhengen med yrkesrettet fysisk aktivitet (57). I Copenhagen Male Study
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s& man at menn med lav og middels fysisk form hadde ekt risiko for kardiovaskuler ded av
alle arsaker dersom de ble utsatt for haye fysiske arbeidskrav (79). Jeg har ingen informasjon
om deltakernes fysiske form og fysisk aktivitet 1 fritiden. Selvrapportering kan gi rom for
subjektive oppfatninger av hva tungt manuelt arbeid inneberer, og muligens er ikke det
spearsmaélet som er brukt i denne studien godt nok til 4 avdekke eventuelle sammenhenger med
angina pectoris. Jeg har ikke funnet noen andre publikasjoner knyttet til aktivitet i arbeid og
angina pectoris. For a finne en eventuell assosiasjon mellom fysisk aktivitet og angina
pectoris ville det nok ha vert mer hensiktsmessig & bruke en variabel for fysisk aktivitet pa

fritiden 1 stedet for i arbeidstiden, eller en kombinasjon av disse.

I de univariable analysene var selvrapportert angina pectoris signifikant negativt assosiert
med hgyere utdannelse enn grunnskole hos menn, mens for kvinner gjaldt det uansett
utdanningsniva. Denne assosiasjonen falt bort ved justering for andre risikofaktorer i de
multivariable analysene. Flere studier viser en sammenheng mellom lav utdanning og hjerte-
og karsykdom (63, 80). Lav utdanning er assosiert med lavere kunnskap og forstaelse for
helseanbefalinger, som for eksempel generelle kostrad, samt en mindre effektiv
helsekommunikasjon (58). Dette kan redusere pasientenes evne til & formidle relevant
helseinformasjon til sine behandlere (81). Voksne som bare fullferte videregaende skole eller
mindre, viser lavere leseferdigheter (82) lavere helsekunnskap (59, 65) og lavere kunnskap
om hva som kan vare typiske hjertesymptomer (83). I en tverrsnittstudie basert pd
amerikanske data fra 2001-2008 fant man at lav utdanning var assosiert med udiagnostisert
angina pectoris (84). Resultatene fra denne studien understreker viktigheten av grundig
undersekelse av anginasymptomer blant personer uansett utdanningslengde, men med spesielt
fokus pa & kommunisere med personer med lav utdanning for & fa klarhet i symptomene og
risikofaktorene (84). I min studie kan man se at hele 49,1% av kvinnene og 28,3% av
mennene med selvrapportert angina pectoris kun hadde tidrig grunnskole. Hos personer uten
angina pectoris hadde 22,9% kvinner og 21,5% menn tidrig grunnskole. Selv om forskjellene
mellom personer med og uten angina pectoris ikke var signifikante, ser vi en tendens til

heyere prevalens av angina pectoris hos personer med kort utdanning.

Yrkesstoy var signifikant assosiert med angina pectoris hos bdde menn og kvinner i de
univariable analysene, men ikke 1 de multivariable analysene. At deltakerne skulle estimere
antall r med yrkesstoy kan ha fort til bade over- eller underestimering. I en metaanalyse av

43 epidemiologiske studier publisert mellom 1970-1999 ble relasjonen mellom
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stayeksposisjon, blodtrykk og iskemisk hjertesykdom undersgkt. Her fant man at eksponering
av lufttrafikkstey var positivt assosiert med blant annet angina pectoris (60). Kronisk
eksponering for yrkesrelatert stay er ogsd vist & vaere sterkt assosiert med prevalens av hjerte-
og karsykdom (61). Sammenlignet med personer som aldri har blitt eksponert for slik stoy,
fant man at de som var utsatt for stey hadde to-tre ganger okt forekomst av angina pectoris,
hjerteinfarkt, og diastolisk hypertensjon (61). Jeg har ingen opplysninger om hvilke yrker
deltakerne har i denne studien, men alle yrker i Norge er underlagt Arbeidstilsynets forskrifter
om stgy som skal verne mot helseplager (85). Tidligere studier med signifikante funn for en
relasjon mellom angina pectoris og yrkesstoy har hatt populasjoner av yrkesutevere innenfor
samme bransje som er velkjent for stoyende arbeidsforhold (stalindustri, flyplass o.1), i land
med andre regelverk for stoy. For & videre utforske relasjonen mellom stey og angina pectoris
1 Tromsg ville det veert mer interessant 4 se pa en variabel med miljestey bade i og utenfor

arbeidstiden.

5.2 Styrker og svakheter ved studien

Studiens hovedstyrke er Tromsgundersokelsens store studiepopulasjonen som er basert pd den
generelle befolkningen over 40 &r 1 Tromse kommune. Ved hjelp av data fra Tromse7 har jeg
undersekt prevalens av selvrapportert angina pectoris i en populasjonsstudie og ikke en
klinisk studie, noe som gjer resultatene mer overforbare til den generelle befolkningen.
Dataene inkluderer et stort antall deltakere i ulike aldre og gir godt grunnlag for gode
statistiske analyser og palitelige resultater. Dette styrker studiens interne validitet, men kan
ikke nedvendigvis generaliseres til andre populasjoner pd grunn av mulige regionale

forskjeller i risikofaktorer.

Mine funn er underlagt flere mulige begrensninger. Foruten malinger gjort av helsepersonell
er spersmélene 1 sporreskjema selvrapportert, noe som apner for muligheter for
hukommelsesbias og rapporteringsbias. Rapporteringsbias kan oppstar nér deltakeren svarer
det de tror er gnskelig eller unnlater 4 svare pa spersmalet fordi de foler seg brydd (86).
Hukommelsesbias innebarer at deltakerne opplever, husker og evaluerer hendelser forskjellig
(86). Angina pectoris er et subjektivt symptom som kan oppleves forskjellig. Smerter 1 brystet
kan for eksempel oppleves ved angstanfall, uten at det dreier seg om klassisk aterosklerose 1
kransarterien, men misoppfattes som angina pectoris av pasienten (6). Noen kan misforstar

spersmalene 1 sperreskjemaet eller mistolke hendelser med brystsmerter. Forskning viser
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dessuten at noen pasienter som har atypiske symptomer, ikke har nok kunnskap til & tolke det
som anginasymptomer og at mange derfor ikke kontakter helsevesenet (59, 65) eller blir
feildiagnostisert (48). Dette gir grunnlag til & tro at noen av deltakerne har udiagnostisert
angina pectoris og da spesielt kvinner da de ofte har atypiske symptomer (7). Til tross for hay
frammeteprosent (65%), er det en mulighet at deltakerne ikke er helt representative for den
generelle befolkningen, sakalt sorteringsbias. Tromsgundersekelsen er en frivillig
undersokelse hvor de inviterte selv velger om de skal delta. Personer som deltar i denne typen
studier, er ofte friskere og har heyere funksjonsniva enn de som ikke meter. Det kan vere at
studien utelukker noen grupper, som for eksempel eldre som er pa institusjon, eller er for syke
til & komme seg til undersekelsen. Personer med kronisk sykdom som allerede gar til
regelmessige undersgkelser ser kanskje ikke hensikten med & gé til Tromseundersgkelsen og
fremmedspréklige forstir kanskje ikke innbydelsen. Psykiatriske pasienter har kanskje ikke
forstéelse for eller anledning til & delta 1 undersegkelsen(87). Flere av disse og andre lignende
grupper kan vaere underrepresentert i Tromseundersgkelsen og kan ha forekomst av
udiagnostisert angina pectoris, slik at forekomsten av angina pectoris 1 denne studien kanskje

kunne vert hoyere dersom disse hadde deltatt.

Av 21 078 deltakere var det 743 deltakere som ikke svarte pa spersmalet om de hadde angina
pectoris. Det ble gjort en antakelse om at dette spersmaélet, samt alle andre spersmal uten svar
1 undesokelsen, ikke var relevant for deltakeren, og svarene ble derfor satt til «nei». Dette er
en svakhet da jeg ikke med sikkerhet kan vite hvorfor disse ikke ble besvart og bidrar til en

viss grad av usikkerhet rundt studiens resultater.

Studiedesignet kan vere en svakhet som hindrer meg 1 & trekke arsaksmessige slutninger
mellom risikofaktorer og angina pectoris. Ved en tverrsnittsundersegkelse samles data rundt
risikofaktorer og utfall inn pd samme tidspunkt, slik at bade eksposisjon og effekt er malt
samtidig (88). Studien gir dermed ingen svar pa grad av eksponering for de ulike
risikofaktorene, eller hvor lang tid som skal til for & utvikle angina pectoris. Det kommer
heller ikke frem nér deltakerne debuterte med angina pectoris, bare at de hadde det pé
undersokelsestidspunktet. Jeg har altsd undersegkt prevalente og ikke insidente tilfeller. En
prospektiv undersokelse vil veere mer egnet til 4 studere sammenhengen mellom
risikofaktorer og insidente tilfeller over tid. Likevel kan min studie vaere hypotesedannende

og legge grunnlag for videre studier i fremtiden.
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6 Konklusjon

Tverrsnittsundersgkelsen viste at prevalensen for selvrapportert angina pectoris ekte med
okende alder og var heyere hos menn enn kvinner. Tidligere hjerteinfarkt var signifikant
positivt assosiert med selvrapportert angina pectoris for begge kjonn. I tillegg var diabetes
assosiert med selvrapportert angina pectoris hos kvinner. Serum LDL-kolesterol viste en
signifikant negativ assosiasjon med angina pectoris for begge kjonn. For & studere
sammenhengen mellom risikofaktorer og insidente tilfeller over tid vil en prospektiv

undersokelse vare mer egnet.
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8 Tabeller

Kvinner Menn
Ingen angina Angina Ingen angina Angina
Antall respondenter
n (%) 10477 (98,4%) 166 (1,6%) 9392 (96,9%) 300 (3,1%)
Alder (pr 31-12.2015) 56,74 (x11,19) | 70,87 (+11,80)* 56,96 (+0,98) 65,74 (+1,10)*
Systolisk blodtrykk,
mmHg 126,41 (£20,57) | 140,77 (+x22,95)* | 132,41 (+17,93) | 134,78 (+19,64)*

Serum LDL kolesterol,

mmol/I 3,57 (+0,98) 3,17 (¥1,10)* 3,65 (+0,98) 2,93 (+1,03)*
KMI, kg/m?

KMI <25 2360 (22,6%) 43 (26,2%) 2350 (25,1%) 95 (31,7%)
KMI 25-29 3877 (37,1%) 79 (48,2%) 4788 (51,1%) 148 (49,3%)
KMI 230 4208 (40,3%) 42 (25,6%) 2232 (23,8%) 57 (19,0%)
Tidligere hjerteinfarkt,

n (%) 118 (1,1%) 43 (28,3%)* 409 (4,4%) 125 (43,9%)*
Reyking, n (%)

Aldri 4354 (41,9%) 70 (42,7%) 3988 (42,7%) 80 (26,8%)
Tidligere 4532 (43,6%) 77 (47,0%) 4107 (44,0%) 190 (63,8%)
Daglig 1511 (14,5%) 17 (10,4%) 1235 (13,2%) 28 (9,4%)*
Diabetes, n (%) 457 (4,4%) 23 (15,0%)* 514 (5,5%) 46 (16,0%)
Fysisk aktivitet under

arbeid, n (%)

Mest stillesittende 4370 (54,7%) 45 (60,0%) 4679 (59,1%) 110 (55,6%)
Krever mye gange 2193(27,5%) 20 (26,7%) 1688 (21,3%) 45 (22,7%)
Tungt manuelt arbeid 1423(17,8%) 10 (13,3%) 1555 (19,6%) 43(21,7%)

Hgyeste utdanningsniva,
n (%)
10 ar grunnskole

2385 (22,9%)

79 (49,1%)

1995 (21,5%)

82 (28,3%)

Videregaende skole 2616 (25,4%) 36 (22,4%) 2810 (30,3%) 94 (32,4%)
Hgyskole/univ. <4ar 1849 (17,9%) 17 (10,6%) 1988 (21,5%) 60 (20,7%)
Hgyskole/univ. >43r 3479 (33,8%) 29 (18,0%) 2467 (26,6%) 54 (18.6%)
Yrkesstoy (r) 1,42 (5,10) 2,60 (+7,98) 6,12 (+11,23) | 10,10 (+13,69)

* Signifikant forskjell (p<0,05) mellom de med og uten selvrapportert angina pectoris. Verdiene i tabellen er
gjennomsnitt (standarddeviasjon) eller antall (%). KMI: Kroppsmasseindeks. LDL: Low density lipoprotein.

Univ.: universitet
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Alder (ar) Alle Kvinner Menn
n n AP % AP n nAP | % AP n nAP | %AP
<50 6 263 44 0,70% | 329 | 10 | 0,30% | 2967 34 | 1,15%
50-59 5798 71 1,22% | 3137 | 18 | 0,57% | 2661 53 [1,99%
60-69 4845 | 131 2,70% | 2527 | 38 | 1,50% | 2318 93 |4,01%
70-79 2377 | 140 589% | 1199 | 59 | 492% | 1178 81 | 6,88%
>80 586 80 13,65% | 318 41 |12,89% | 268 39 [14,55%
SUM 19869 | 466 235% (10477 | 166 | 1,58 % | 9392 | 300 | 3,19%

AP: angina pectoris
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Univariabel logistisk
regresjonsanalyse

Multivariabel logistisk
regresjonsanalyse

OR (95% Kl) p OR (95% KI) p
Kjgnn, mann/kvinne 2,02 (1,66-2,44) <0,001 |1,90(1,32-2,71) | 0,001
Alder (pr 31.12.2015)
<50 ar 1 (ref) 1 (ref)
50-59 ar 1,74 (1,19-2,54) 0,004 1,45 (0,92-2,28) | 0,110
60-69 ar 3,85 (2,73-5,43) <0,001 | 2,54(1,64-3,95) | <0,001
70-79 ar 8,38 (5,96-11,80) <0,001 | 3,53(2,08-5,98) | <0,001
>80 ar 19,43 (13,32-28,34) | <0,001 |7,18(3,29-15,66) | < 0,001
Systolisk blodtrykk,
(pr.20 mmHg) 1,42(1,31-1,54) | <0,001 | 1,06(0,91-1.23) | 0,461
Serum LDL kolesterol
(mmol/I) 0,50 (0,45-0,56) <0,001 | 0,69(0,59-0,81) | <0,001
KMI, kg/m?
KMI <25 1 (ref) 1 (ref)
KMI 25-29 1,70 (1,34-2,16) <0,001 | 1,37(0,94-2,00) | 0,107
KMI =230 1,91 (1,47-2,47) < 0,001 1,46 (0,95-2,23) 0,083
Tidligere hjerteinfarkt (ja/nei) 4,77 (4,30-5,31) <0,001 | 2,96(2,46-3,56) | <0.001
Royking
Aldri 1 (ref) 1 (ref)
Tidligere rgyker 1,72(1,40-2,10) <0,001 | 1,14(0,72-1,81) | 0,562
Daglig rgyker 0,91 (0,65-1,28) 0,588 0,96 (0,59-1,56) | 0,865
Diabetes (ja/nei) 3,60 (2,76-4,69) <0,001 | 1,72(1,09-2,70) | 0,019
Fysisk aktivitet under arbeid
Mest stillesittende 1 (ref) 1 (ref)
Krever mye gange 0,98 (0,73-1,31) 0,880 1,05 (0,73-1,49) | 0,803
Tungt manuelt arbeid 1,04 (0,76-1,42) 0,812 1,04 (0,70-1,54) | 0,858
Hgyeste utdanningsniva
10 ar grunnskole 1 (ref) 1 (ref)
Videregaende skole 0,65 (0,51-0,82) <0,001 | 1,00(0,68-1,48) | 0,984
Hgyskole/universitet <4 ar 0,55 (0,41-0,72) <0,001 | 0,86(0,54-1,35) | 0,507
Hgyskole/ universitet >4 ar 0,38 (0,29-0,29) < 0,001 0,90 (0,571,41) 0,639
Yrkesstgy (10 ar) 1,38 (1,28-1,50) <0,001 | 1,09(0,96-1,23) | 0,209

OR: Odds ratio, KMI: Kroppsmasseindex, LDL: Low density lipoprotein, univ.: universitet

Multivariabel logistisk regresjonsanalyse for hver variabel er justert for de gvrige variablene i tabellen
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Univariabel logistisk
regresjonsanalyse

Multivariabel logistisk
regresjonsanalyse

OR (95% KI) p OR (95% KI) p
Alder (pr 31.12.2015)
<50 ar 1 (ref) 1 (ref)
50-59 ar 1, 89 (0,87-4,10) 0,107 1,20 (0,39-3,66) 0,755
60-69 ar 4,96 (2,46-9,97) < 0,001 6,47 (2,52-16,58) < 0,001
70-79 ar 16,22 (8,27-31,81) | < 0,001 9,34 (2,74-31,82) < 0,001
>80 ar 42,50 (21,09-85.64) | < 0,001 | 96,62 (22,51-414,68) | < 0,001
Systolisk blodtrykk
(20 mmHg) 1,70 (1,51-1,92) <0,001 1,08 (0,79-1,46) 0,642
Serum LDL kolesterol
(mmol/1) 0,63 (0,53-0,75) | <0,001 | 0,49 (0,35-0,71) | <0,001
KMI, kg/m?
KMI <25 1 (ref) 1 (ref)
KMI 25-29 2,04 (1,40-2,98) <0,001 1,05 (0,50-2,24) 0,891
KMI 230 1,83 (1,19-2,80) 0,006 0,61 (0,71-3,66) 0,254
Tidligere hjerteinfarkt
(ja/nei) 5,87 (4,81-7,16) < 0,001 4,53 (2,82-7,27) < 0,001
Royking
Aldri 1 (ref) 1 (ref)
Tidligere 1,06 (0,76-1,46) 0,740 1,24 (0,62-2,48) 0,535
Daglig 0,70 (0,41-1,19) 0,189 1,33 (0,47-3,74) 0,594
Diabetes (ja/nei) 3,87 (2,46-6,08) < 0,001 3,07 (1,27-7,42) 0,013
Fysisk aktivitet under arbeid
Mest stillesittende 1 (ref) 1 (ref)
Krever mye gange 0,89 (0,52-1,50) 0,653 0,92 (0,44-1,90) 0,815
Tungt manuelt arbeid 0,68 (0,34-1,36) 0,276 1,40 (0,61-3,24) 0,431
Hgyeste utdanningsniva
10 ar grunnskole 1 (ref) 1 (ref)
Videregaende skole 0,40 (0,27-0,60) < 0,001 1,28(0,52-3,13) 0,592
Hgyskole/universitet <4 ar 0,28 (0,16-0,47) < 0,001 1,11 (0,38-3,25) 0,852
Hgyskole/universitet >4 ar 0,25 (0,16-0,39) < 0,001 1,45 (0,58-3,63) 0,422
Yrkesstgy (10 ar) 1,36 (1,06-1,74) 0,016 1,26 (0,82-1,95) 0,299

OR: Odds ratio, KMI: Kroppsmasseindex, LDL: Low density lipoprotein, Univ.: universitet
Multivariabel logistisk regresjonsanalyse for hver variabel er justert for de gvrige variablene i tabellen
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Univariabel logistisk Multivariabel logistisk
regresjonsanalyse regresjonsanalyse
OR (95% Kl) p OR (95% KI) p
Alder (pr 31.12.2015) 1(ref) 1 (ref)
<50 ar 1,74(2,13-2,68) 0,013 1,53 (0,93-2,60) 0,094
60-69 ar 3,50 (2,36-5,21) < 0,001 2,06 (1,25-3,40) 0,004
70-79 ar 6,00 (4,00-9,01) < 0,001 2,81 (1,56-5,06) 0,001
>80 ar 12,70 (7,88-20.45) | < 0,001 3,03 (1,13-8,12) 0,028
Systolisk blodtrykk
(20 mmHg) 1,15(1,02-1,30) | 0,025 0,97 (0,80-1,16) 0,714
Serum LDL (mmol/I) 0,44 (0,38-0,50) < 0,001 0,70 (0,58-0,84) < 0,001
KMI, kg/m?
KMI <25 1 (ref) 1 (ref)
KMI 25-29 1,21 (0,89-1,65) 0,227 1,36 (0,87-2,13) 0,181
KMI 230 1,58 (1,13-2,21) 0,007 1,36 (0,82-2,26) 0,233
Tidligere hjerteinfarkt
(ja/nei) 4,13 (3,64-4,69) < 0,001 2,85 (2,33-3,49) < 0,001
Reyking
Aldri 1 (ref) 1 (ref)
Tidligere rgyker 1,13 (0,73-1,75) 0,581 1,28 (0,88-1,86) 0,194
Daglig reyker 2,31 (1,77-3,01) 0,001 1,05 (0,60-1,83) 0,870
Diabetes (ja/nei) 3,27 (2,36-4,54) < 0,001 1,45 (0,86-2,45) 0,161
Fysisk aktivitet under arbeid
Mest stillesittende 1 (ref) 1 (ref)
Krever mye gange 1,13 (0,80-1,61) 0,483 1,06 (0,70-1,60) 0,790
Tungt manuelt arbeid 1,18 (0,82-1,68) 0,373 1,00 (0,64-1,56) 0,994
Hgyeste utdanningsniva
10 ar grunnskole 1 (ref) 1 (ref)
Videregaende skole 0,81(0,60-1,10) 0,181 1,07 (0,69-1,66) 0,763
Hgyskole/universitet <4 ar 0,73(0,52-1,03) 0,073 0,96 (0,57-1,60) 0,872
Hgyskole/universitet >4 ar 0,53(0,38-0,75) < 0,001 0,94 (0,55-1,61) 0,835
Yrkesstgy (10 ar) 1,27 (1,17-1,38) | <0,001 1,11(0,97-1,27) | 0,137

OR: Odds ratio, KMI: Kroppsmasseindex, LDL: Low density lipoprotein, univ.: universitet
Multivariabel logistisk regresjonsanalyse for hver variabel er justert for de gvrige variablene i tabellen
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9 Figurer

Figur 1: Prevalens av selvrapportert angina pectoris i ulike
aldersgrupper, Tromsg7 (2015-2016)
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