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Forord 

 

Masterstudiet i idrett begynner å nærme seg slutten. Det har vært en lang, lærerik og 

utfordrende prosess. Det har vært krevende å skrive på den samme oppgaven i ett helt år, 

samtidig som det har vært svært spennende. Til tider har jeg hatt stor motivasjon, og vært på 

skolen fra tidlig på morgenen til langt ut på ettermiddagen. Andre dager har det vært mer 

krevende å ta frem oppgaven, og det har vært veldig mørkt i enden av tunnelen. Samtidig har 

det vært en svært interessant og lærerik tid. Jeg har endelig hatt mulighet til å bruke ett helt år 

til akkurat det jeg synes er interessant, og det har kanskje vært det beste med hele prosessen. 

Jeg vil først og fremst takke mine fantastiske veiledere, Svein Arne Pettersen og Edvard 

Hamnvik Sagelv. Uten dere hadde jeg aldri kommet i mål med denne oppgaven! Svein Arne, 

du er alltid rask med å svare på spørsmål, og har gitt meg utallige mange gode og 

konstruktive tilbakemeldinger. Edvard, du er helt rå på statistikk og vært gull verdt. Sammen 

er dere dynamitt. Tusen takk! 

Jeg må også takke samboeren min, Joakim, som har vært 100% til stede på hjemmebane. Når 

jeg har hatt lange dager på skolen, har du tatt deg av den lille og tidvis umulige valpen vår på 

hjemmebane. Samtidig har du vært en god sparringspartner. Dette hadde ikke vært mulig uten 

deg. 

Til slutt må jeg takke venner og familie, som alltid er tålmodige og forståelsesfulle for at jeg 

til tider har vært litt fraværende. En spesiell takk til deg Nora, som har kommet med mange 

gode innspill og alltid vært positiv. 
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Sammendrag 

 

Bakgrunn: Hjerneslag er en av de ledende dødsårsakene i verden. Tidligere forskning har 

vist at kardiorespiratorisk form (KRF) kan være en prediktiv faktor for hjerte- og 

karsykdommer. Dette kan være en viktig faktor for den generelle folkehelsen i Norge og på 

verdensbasis. Det er derimot lite forskning som ser på den spesifikke sammenhengen mellom 

KRF og hjerneslag, spesielt blant kvinner. 

Hensikt: Undersøke om det er en sammenheng mellom estimert kardiorespiratorisk form 

(eKRF) og risiko for hjerneslag i en generell populasjon av voksne menn og kvinner. 

Metode: 23 599 menn og kvinner i alderen 20 til 90 år fra Tromsøundersøkelsen, Tromsø4-7 

(1994-2016), ble inkludert. For å undersøke dose-responsforholdet mellom eKRF og 

hjerneslag, ble det brukt kvartiler av eKRF i Cox regresjoner til å estimere hazard ratio (HR) 

med 95% konfidensintervall (KI), justert for utdanning, røyking og kosthold. Siden alder, 

midjemål og fysisk aktivitet er inkludert i eKRF-formlene er ikke de videre justert for i 

analysene. Det ble gjort separate analyser av kjønn. Første (laveste) kvartil av eKRF ble satt 

som referanse for alle sammenligninger i Cox regresjonene.  

Resultat: Av 23 599 deltakere (gjennomsnittsalder ± SA, 53,04 ± 10,54 år), opplevde 1215 

(5,15%) hjerneslag under oppfølgingstiden (median: 13,08 år, 25.-27.: 5, 92-18,33 år). 

Kvinner med eKRF 31,07 ± 1,14 ml∙kg-1∙min-1 (hazard ratio (HR): 0,64, 95% KI: 0,53-0,77) 

hadde 36% lavere risiko for hjerneslag, enn de med eKRF 25,64 ± 2,77 ml∙kg-1∙min-1 som 

referanse. Den laveste risikoen for slag ble observert ved eKRF 41,27 ± 3,69 ml∙kg-1∙min-1  

(HR: 0,10, 95%KI: 0,06-0,16). Menn hadde 22% lavere risiko for slag ved eKRF 38,76 ± 1,32 

ml∙kg-1∙min-1 (HR: 0,78, 95%KI: 0,64-0,94) enn de ved eKRF 32,27 ± 3,48 ml∙kg-1∙min-1 

som referanse. Den laveste risikoen var ved eKRF 51,52 ± 4,95 ml∙kg-1∙min-1 (HR: 0,15, 

95%KI: 0,15-0,28).  

Konklusjon: I denne oppgaven av 23 599 kvinner og menn var hovedfunnene at høyere 

eKRF er forbundet med en betydelig lavere risiko for slag hos både kvinner og menn. 

Resultatene i denne oppgaven indikerer at eKRF kan brukes av fastleger og andre 

helsepersonell for å tidlig identifisere personer med høyere risiko for slag. 

  



 

 4 

Forkortelser 

 

ATP = Adenosintrifosfat  

BMI = Gjennomsnittlig kroppsmasseindeks  

eKRF = Estimert kardiorespiratorisk form 

HDL =Høy-densitet lipoprotein 

HIIT = Høyintensiv intervalltrening 

HR = Hazard ratio 

ICD = Den internasjonale statistiske klassifikasjonen av sykdommer og beslektede 

helseproblemer 

KI = Konfidensintervall 

KRF =Kardiorespiratorisk form 

MET = Metabolsk ekvivalent 

MV = Minuttvolum 

PA = Fysisk aktivitet 

rHR = Hvilepuls 

SA = Standardavvik 

SAB = Subaraknoidalblødning 

SV = Slagvolum 

VO2maks = Maksimalt oksygenopptak 

WC = Midjemål 
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1 Introduksjon 

Hjerte- og karsykdommer er den hyppigste dødsårsaken i verden, og av disse er hjerneslag og 

iskemisk hjertesykdom mest utpreget (Roth et al., 2020). I 2019 var det 6,55 millioner 

mennesker som døde av hjerneslag, som tilsvarer 11,6% av alle dødsårsaker (Stark et al., 

2021).  

Rehabiliteringen etter ervervet hjerneslag kan være både lang og krevende, og mange 

pasienter vil ikke oppnå normal funksjon i etterkant av et hjerneslag. Noen vil også kunne 

være pleietrengende resten av livet. Konsekvensene kan være store for en pasient med 

hjerneslag. Samtidig er det en sykdom som krever store ressurser fra samfunnet, både fra 

pårørende og helsepersonell. I Norge var livstidskostnaden for en slagrammet person estimert 

til 600 000kr i 2007 (Fjærtoft & Indredavik, 2007). Forebygging av hjerneslag er dermed 

viktig både for pasienten selv og for samfunnet. 

For å forebygge hjerneslag er det viktig å identifisere risikofaktorer. Det er mange 

risikofaktorer relatert til hjerneslag. En av de viktigste risikofaktorene er lav 

kardiorespiratorisk form (KRF) (Weinstein et al., 2008; Williams, 2010).  

En studie fra 2002 undersøkte sammenhengen mellom KRF og hjerneslag hos menn, hvor 

menn med høy KRF hadde mindre risiko for slag enn menn med lav KRF (Lee & Blair, 

2002). Studien fokuserte imidlertid primært på dødeligheten av slag. En annen prospektiv 

kohortstudie av 1400 menn mellom 40 og 59 år som ble fulgt over 7 år hadde menn som økte 

sin KRF lavere risiko for hjerneslag, mens menn som hadde lavere KRF fra måletidspunkt 1 

til 2 høyere risiko for hjerneslag (Prestgaard et al., 2019). Det er flere studier på menn om 

sammenhengen mellom KRF og hjerneslag (Sieverdes et al., 2011), men antallet er fortsatt 

lavt sammenlignet med studier som ser på hjerte-karsykdommer og slag. Det er derimot 

krevende å finne studier som undersøker sammenhengen mellom KRF og slag blant kvinner.  

En studie fra 2008 undersøkte derimot sammenhengen mellom KRF og slag hos både kvinner 

og menn. Studien indikerte at høy KRF var assosiert med lavere risiko for slag hos både menn 

og kvinner (Hooker et al., 2008). Det ble ikke justert for forstyrrende faktorer som kosthold 

og røyking i denne studien. Studien så også kun på en bestemt sosioøkonomisk gruppe, noe 

som begrenser generaliserbarheten til andre befolkningsgrupper. 



 

 6 

Det er mange studier som undersøker sammenhengen mellom KRF og hjerte- og 

karsykdommer (Kodama et al., 2009). Det er derimot få studier som undersøker den 

spesifikke sammenhengen mellom KRF og hjerneslag, spesielt blant kvinner. For å 

sammenligne flere studier, spesielt på kvinner, er det avgjørende med mer datagrunnlag for å 

konkludere med en sammenheng mellom KRF og hjerneslag 

Hensikten med denne oppgaven var å vurdere om det er en sammenheng mellom estimert 

kardiorespiratorisk form (eKRF) og risiko for hjerneslag i en generell populasjon av voksne 

menn og kvinner. Dette for å kunne identifisere de med høy risiko for hjerneslag. Basert på 

dette kan man videre identifisere de som trenger ekstra tiltak og hvilke faktorer som burde 

fokuseres på og endres for å redusere risikoen for hjerneslag. 
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2 Teori 

2.1 Hjerte- og karsykdommer 

Hjerte og- karsykdommer er en fellesbetegnelse på sykdommer som rammer kroppens 

blodårer og hjerte. De vanligste hjerte- og karsykdommene er angina pectoris, hjerteinfarkt, 

hjerneslag, atrieflimmer og hjertesvikt (Jacobsen et al., 2021). Angina pectoris og 

hjerteinfarkt defineres som en iskemisk hjertesykdom. Dersom blodtilførselen opphører for 

lenge, vil en del av hjertemuskelen dø og det er dette som er et hjerteinfarkt (Jacobsen et al., 

2021). Hjerneslag skyldes en blodpropp eller en blødning i blodårene i hjernen. 85% av 

hjerneslagene i Norge skjer som følge av tilstopping av en eller flere blodårer (Mathiesen et 

al., 2007). Atrieflimmer er en hjerterytmeforstyrrelse. Og til slutt har vi hjertesvikt, som 

defineres ved at pumpefunksjonen til hjertet svekkes (Jacobsen et al., 2021). Dermed vil ikke 

hjertet klare å pumpe blod rundt i kroppen slik det optimalt sett skal. Flere av disse 

sykdommene kan påvirke hverandre, pasienter med atrieflimmer har blant annet betydelig økt 

risiko for hjerneslag (Wolf et al., 1991). 

På verdensbasis var det 15 millioner mennesker som døde av hjerteinfarkt eller hjerneslag i 

2015 (WHO., 2020). I Norge er 1 av 3 dødsfall forårsaket av hjerte- og karsykdommer.   

Tall fra hjerte- og karregisteret viser at det var omtrent 483 000 pasienter opptil 75 år, som var 

i kontakt med fastlegen sin grunnet hjerte- og karsykdommer i 2020 i Norge (Kvåle et al., 

2022). Over 200 000 pasienter ble innlagt på sykehus med hjerte- og karsykdom som 

hoveddiagnose. Antallet var fordelt på 115 000 menn og 88 000 kvinner. 10 000 pasienter 

hadde hjerteinfarkt som hoveddiagnose, litt under 11 000 hadde hjerneslag, 30 000 hadde 

atrieflimmer og omtrent 20 000 ble lagt inn på sykehus med hjertesvikt (Kvåle et al., 2022).  

Antall førstegangstilfeller av hjerteinfarkt per 100 000 innbyggere per år hadde en gradvis 

nedgang fra 2001-2020 (Sulo et al., 2014; Sulo et al., 2018). Her viser det seg at det var en 

noe mer tydelig nedgang i løpet av 2020. Hjerneslag hadde også en nedgang i antall tilfeller 

fra 2001-2020, men nedgangen var noe mindre tydelig fra 2017-2019 (Ariansen et al., 2020). 

Førstegangstilfeller av atrieflimmer fra 2004-2014 har vært stabilt (Kjerpeseth et al., 2021). 

Antall tilfeller av hjertesvikt gikk også ned i perioden 2000-2014 (Sulo et al., 2020). Selv om 

man har sett en nedgang i antall tilfeller av hjerte- og karsykdommer de siste 10 årene, både i 

Norge og på verdensbasis, er det ventet at hjerte- og karsykdommer vil utgjøre et stort 
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folkehelseproblem i løpet av de 30 neste årene. Dette med bakgrunn i at andelen av den eldre 

befolkningen vil øke betraktelig de neste 30 årene (Hjerneslagregister, 2020).  

2.1.1 Forekomst 

Basert på tall fra Norsk hjerneslagregister er det omtrent 10 000 mennesker i Norge som får 

nyoppstått hjerneslag hvert år, og omtrent 3000 tilfeller hvor pasientene har hatt hjerneslag 

tidligere (Hjerneslagregister, 2020; Varmdal et al., 2016). Hyppigheten av hjerneslag har vært 

relativ stabil de siste 30 årene, men med en stadig eldre befolkning er det ventet at dette tallet 

øker i fremtiden (Hjerneslagregister, 2020). Dødeligheten har derimot hatt en klar nedgang de 

siste 30 årene, og stadig flere overlever et hjerneslag og lever med sekveler. I dag lever det 

omtrent 60 000 personer i Norge som har gjennomgått hjerneslag. Omtrent 75% av disse har 

fått funksjonssvikt som følge av hjerneslaget (Hjerneslagregister, 2020). Til sammenligning 

var det 12,2 millioner mennesker på verdensbasis som fikk hjerneslag i 2019 (Stark et al., 

2021). Fra 1990 til 2019 har antall hjerneslag økt i antall absolutte tall med 70 prosent, og det 

er den 2. hyppigste dødsårsaken i verden (Stark et al., 2021).  

2.2 Hjerneslag 

Verdens helseorganisasjon (WHO.) definerer hjerneslag som «En akutt oppstart av fokale 

eller globale, sentrale nevrologiske symptomer, som følge av forstyrrelse av 

blodsirkulasjonen i hjernen». Hjerneslag deles inn i to kategorier, iskemisk hjerneslag og 

hjerneblødning (Sacco et al., 2013). Som nevnt tidligere, skyldes 85% av hjerneslagene i 

Norge en trombose i en eller flere blodårer i hjernen. De resterende prosentene skyldes en 

blødning i hjernen. Utviklingen av hjerneslag skjer som regel hurtig (Mathiesen et al., 2007).  

2.2.1 Patofysiologi 

Hjerneslag oppstår ved en svikt i blodtilførselen til et område av hjernen. Det kan være to 

årsaker til dette; En blodåre er tett grunnet blodpropp eller at en blodåre sprekker, slik at det 

oppstår en blødning (Mathiesen et al., 2007). Blodgjennomstrømningen i hjernen styres av 

autoregulering, og hjernen er stabil med 50 ml blod per 100 g hjernevev i minuttet (Aabakken 

et al., 2022). Hjernen tåler at blodgjennomstrømningen synker til 20-30 ml per 100 g 

hjernevev per minutt. Dersom blodgjennomstrømningen blir lavere, kan pasienten få fokale 

symptomer som taleforstyrrelser eller parese. Skade på hjernen er avhengig av hvor skaden i 

hjernen oppstår, og hvor lenge dette området har dårlig blodgjennomstrømning. Ved en 

hjerneblødning oppstår skaden primært grunnet det økte trykket som oppstår rundt blødningen 

(Aabakken et al., 2022).  
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2.2.2 Iskemisk hjerneslag 

Iskemisk hjerneslag oppstår grunnet innsnevringer (stenoser) som bidrar til dannelser av 

tromber (Jacobsen et al., 2021). Dette fører til at blodtilførselen til hjernen blir helt eller delvis 

tilstoppet. Alternativt skyldes tilstoppingen en embolus fra et annet sted i blodåresystemet, 

som for eksempel hjerte, aorta eller andre store kar. Det er vanligst at embolier kommer fra 

hjertet, eller fra plakk i aorta eller precerebrale arterier (Jacobsen et al., 2021).  

2.2.3 Hjerneblødning 

En hjerneblødning (hemorragisk) deles inn i intracerebral blødning eller 

subaraknoidalblødning (SAB) (Sanders et al., 2012). En intracerebral blødning er en blødning 

i selve hjernevevet, og en SAB er en blødning på hjernens overflate, men utenfor selve 

hjernevevet (Sanders et al., 2012). Intracerebral blødning oppstår ofte i arterioler eller små 

arterier. Det blør rett ut i hjernevevet og det danner seg først et lokalisert hematom som etter 

hvert sprer seg. Symptomene kommer ofte i løpet av minutter eller noen få timer (Jacobsen et 

al., 2021). Vanlige symptomer som oppkast, hodepine og nedsatt bevissthet kommer dersom 

hematomet blir så stort at det påvirker intrakranielt trykk. Den vanligste årsaken til SAB er 

aneurisme (utposning på arterien) (Jacobsen et al., 2021). Dersom aneurismet brister, blør det 

rett inn i cerebrospinalvæsken under arterielt trykk. Dersom blødningen ikke stopper raskt, vil 

det umiddelbart føre til dyp koma eller død (Jacobsen et al., 2021). Symptomer er ofte 

plutselig, omfattende og kraftig hodepine med påfølgende kvalme og oppkast. 30% av 

pasienter med SAB får en plutselig og kraftig hodepine i forkant (Sanders et al., 2012). 

2.2.4 Kjennetegn 

Typiske kjennetegn ved hjerneslag er nedsatt kraft i ekstremiteter, skjevhet i ansiktet, nedsatt 

bevissthet, dysartri, forvirring, blikkparese, neglekt og nedsatt sensibilitet. Hjerneslag kan gi 

store sekveler, i form av funksjonssvikt. Noen blir pleietrengende resten av livet, men en stor 

andel klarer å trene seg opp til et normalt liv igjen (Roth et al., 2020).   

2.2.5 Risikofaktorer 

Det er flere faktorer som øker risikoen for å utvikle hjerneslag. De største risikofaktorene er 

høyt blodtrykk, høyt kolesterol, tidligere hjerneslag, hjerte- og karsykdommer (feks 

atrieflimmer), alder, overvekt, diabetes og røyking (Folsom & Pereira, 2000; Kilkenny et al., 

2017). Det er en dobling i risiko for hjerneslag hvert tiår, etter fylte 55 år (Goldstein et al., 

2006). Fysisk inaktivitet er også en sentral risikofaktor når det gjelder hjerte- og 

karsykdommer, og en rekke studier viser at inaktivitet gir økende risiko for kardiovaskulær 
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sykdom, både hos menn og kvinner (Weinstein et al., 2008; Williams, 2010). Hypertensjon og 

hjerte- og karsykdommer er en av de største risikofaktorene for hjerneslag. Fysisk aktivitet og 

høy KRF bidrar til å redusere disse risikoene (Kodama et al., 2009).  

De fleste studier ser på sammenhengen mellom hjerteinfarkt og fysisk aktivitet, når det 

gjelder risikofaktorer for hjerneslag. Det er også blitt brukt lav fysisk aktivitet som en 

risikofaktor for hjerneslag i noen få studier (Feigin et al., 2016). Det er derimot få studier som 

ser på den direkte sammenhengen om KRF som risikofaktor. Dette må undersøkes videre for 

å kunne trekke en konklusjon om at KRF er en risikofaktor for hjerneslag. Denne oppgaven 

vil senere undersøke om KRF er en risikofaktor for hjerneslag.  

2.2.6 I etterkant av hjerneslaget 

Det er mange ressurser som settes i gang dersom en pasient får et hjerneslag. Dette kreves 

også i etterkant av ervervet hjerneslag. De aller fleste pasientene har behov for en 

opptreningsperiode, avhengig av hvor massivt hjerneslaget har vært. Noen har behov for hjelp 

resten av livet, og andre kan klare seg på egenhånd etter kort tid. Hjerneslag krever ikke bare 

mye av pasienten selv, men også av pårørende og helsevesenet (Ding et al., 2017). Dette er 

også en grunn til at det er viktig å finne forebyggende tiltak mot hjerneslag.  

Hvis vi kan forebygge hjerneslag vil dette være en enorm gevinst for den generelle 

folkehelsen, klinisk arbeid og samfunnet i form av sparte penger. Bedret folkehelse vil være 

fordelaktig for enkeltindivider og samfunnet. Med bedret folkehelse vil også kostnaden for 

andre sykdommer minimere. Og den mulig sykdomsrammede pasienten kan brukes i annet 

arbeid i samfunnet. Ikke minst vil bedret folkehelse kunne bidra til bedre psykisk helse i 

befolkningen (Nordentoft et al., 2013). Den psykiske helsen kan også påvirke pårørende til 

slagrammede pasienter. Der de høyst sannsynlig må forholde seg til en ny hverdag, hvor de 

kan være nødt til å bidra på en annen måte enn tidligere. Samtidig kan det være lett at 

pårørende går litt i skyggen av pasienten selv, til tross for at pårørende også blir rammet til en 

viss grad. Pasienten selv vil også kunne få psykiske plager, i tillegg til fysiske plager 

(Robinson, 2003). Til slutt er slagtilfeller en sykdom som koster samfunnet mye ressurser og 

penger. I Norge var livstidskostnaden for en slagrammet person estimert til 600 000kr i 2007 

(Fjærtoft & Indredavik, 2007). Med 10-11 000 slagrammede pasienter hvert år (Kvåle et al., 

2022), vil dette kunne være en betydelig sum for det norske samfunnet.  



 

 11 

2.3 Kardiorespiratorisk form 

Fysisk form er et sett av egenskaper som man har eller erverver seg, og som er relatert til 

evnen man har for å utføre en fysisk aktivitet (Caspersen et al., 1985). Fysisk form omhandler 

fysiske egenskaper. De mest grunnleggende egenskapene av fysisk form er KRF, 

muskelstyrke, kroppssammensetning, bevegelighet, balanse, koordinasjon og hurtighet 

(Caspersen et al., 1985).  

KRF ble definert av Hill og Luton i 1923. Definisjonen deres av KRF var som følger “as the 

maximum amount of oxygen that can be taken in, transported and utilized by the working 

tissue during dynamically strenuous exercise involving large muscle mass” (Hill et al., 1924). 

Siden den gang har det stadig blitt viktigere å ta med KRF som en faktor for vurdering av 

helsetilstanden til populasjonen. KRF er en bedre prediktiv faktor dersom man skal beregne 

dødeligheten til en populasjon, sammenlignet med prediktive faktorer som røyking, diabetes 

og hypertensjon, hos både friske mennesker og hos mennesker med hjerte- og karsykdommer 

(Harber et al., 2017; Myers et al., 2002). Det er sannsynlig at de fordelaktige effektene ved 

fysisk aktivitet og høy KRF når vi ser på risiko for dødelighet, er lik som for hjerte- og 

karsykdommer. (Myers et al., 2015). Med bakgrunn i dette anbefaler “American Heart 

Association” å bruke KRF som et vitalparameter ved helsesjekk, hos fastlege og videre 

klinisk vurdering (Ross et al., 2016).  

Testing av maksimalt oksygenopptak (VO2maks) er den mest presise målemetoden for å teste 

KRF. Bedre beskrivelse av testingen kommer senere i dette kapittelet. VO2maks handler om 

evnen kroppen har til å ta opp og forbruke oksygen under maksimal fysisk anstrengelse (Snell 

et al., 2007). Hovedsakelig foregår oksygenopptaket i muskulaturen, og VO2maks gir en 

indikasjon på det kardiovaskulære systemet sin evne til å frakte oksygen til disse musklene. 

Kroppen er avhengig av flere faktorer for omsetningen av oksygen til energi i muskulaturen.  

Resultatet av en VO2maks -test er avhengig av flere faktorer, som kan ha stor påvirkningskraft 

på testen. Slagvolum (SV) blir ansett som en av de viktigste enkeltfaktorene for VO2maks 

(Bassett & Howley, 2000). Andre sentrale faktorer er lungenes diffusjonskapasitet og 

hemoglobininnhold (bindingskapasitet for oksygen). Lungenes diffusjonskapasitet omhandler 

lungenes evne til å transportere oksygen i alveolene og over til blodet (Sand et al., 2006, s. 

369). Høyt hemoglobininnhold vil bidra til å kunne binde mer oksygen, og dermed bedre 

utholdenhetskapasiteten. Men, dersom hemoglobininnholdet er innenfor normalt nivå, vil det 
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derimot ikke påvirke VO2maks, men dersom konsentrasjonen er høyere eller lavere enn normalt 

kan VO2maks påvirkes (Coyle et al., 1986).  

2.3.1 Fysiologi; Kardiorespiratorisk form 

Respirasjonssystemet, sirkulasjonssystemet, musklene og nervesystemet er svært relevant for 

KRF. Lav og høy KRF påvirker kroppens fysiologi på flere måter. Respirasjonssystemet 

bidrar til at blodet er oksygenrikt, sirkulasjonssystemet sørger for at oksygenet blir 

transportert til musklene, musklene omgjør energien til ytre arbeid og nervesystemet 

kontrollerer de fysiske bevegelsene (Hung et al., 2014). KRF bestemmes av sirkulasjons- og 

respirasjonssystemets evne til å effektivt tilføre oksygen til de arbeidende musklene under 

fysisk aktivitet (Hung et al., 2014).  

Lungene bidrar til utveksling av oksygen og karbondioksid. Dermed er det svært viktig at 

lungene har god funksjon, for at gassutvekslingen skal gå så effektivt som mulig. Lungenes 

viktigste funksjon er gassutvekslingen mellom innåndingsluften og blodet (Sand et al., 2006, 

s. 282). Innåndingslufta består av 20,9% oksygen, og går via luftveiene, bronkiene, for og til 

slutt nå alveolene (Shinozaki et al., 2021). Deretter diffunderer oksygenet fra alveolene i 

lungene til blodet i lungekapillærene (de minste blodårene i kroppen) og binder seg til de 

jernholdige hemoglobinmolekylene. Karbondioksid diffunderer motsatt vei av oksygenet. 

Personer med lav KRF har ofte redusert lungekapasitet, og kan oppleve ineffektiv respirasjon 

(Benck et al., 2017). Dette kan føre til redusert oksygenopptak og karbondioksideliminering, 

som igjen fører til redusert oksygentilførsel til muskler og vitale organer. Hos personer med 

høy KRF vil dette ha motsatt effekt av de med lav KRF. De har dermed bedre lungekapasitet 

og kan oppleve mer effektiv respirasjon, dette kan igjen føre til bedre oksygenopptak og bedre 

oksygentilførsel til muskel og vitale organer. Personer med høy KRF har dermed ofte økt 

utholdenhet og bedre evne til å yte maksimalt (Benck et al., 2017). 

Oksygenrikt blod går via hjertet, og pumpes videre ut i kroppen. Oksygenet blir tatt opp i 

muskelfibrene for aerobt å gjenoppbygge adenosintrifosfat (ATP), for å frigjøre energi til 

muskelaktivering (Sand et al., 2006, s. 283). Sirkulasjonssystemet er svært viktig for at 

kroppen skal fungere i sin helhet, og hjertet er en av de sentrale delene i sirkulasjonssystemet. 

Hjertets pumpekapasitet er den mengden blod som pumpes ut i løpet av ett minutt, mer presist 

hjertets minuttvolum (MV) (Saugel et al., 2021). MV er avhengig av pulsfrekvens, og hvor 

mye blod hjertet pumper i hvert enkelt slag (slagvolum, SV). SV er svært varierende avhengig 

av hvor godt trent en person er (Vella & Robergs, 2005). SV i hvile hos en dårlig 
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utholdenhetstrent person kan ligge på 70 ml, men hos en godt trent person kan det ligge på 

150 ml. For å tilføre tilstrekkelig med oksygen til muskulaturen, er det viktig med bra 

pumpekapasitet i hjertet. Ved trening kan SV bli påvirket i form av at hjertet blir sterkere og 

kan pumpe ut mer blod per kontraksjon, som deretter fører til at MV øker (Vanfraechem, 

1979). En person med lav KRF kan ha høyere hvilepuls og økt blodtrykk, som igjen gir økt 

risiko for hjerte- og karsykdommer (Folsom & Pereira, 2000). Dette grunnet hjertets dårligere 

pumpefunksjon. Ved høy KRF vil kroppen kunne levere oksygenrikt blod mer effektivt til 

muskler og organer, dette vil også kunne bidra til økt energiproduksjon (Saltin et al., 1977). 

Musklene forbruker mye oksygen under hardt arbeid, som omsettes til energi gjennom 

oksidativ fosforylering i mitokondriene. Her foregår den aerobe energiomsetningen, 

muskelfibrene avgir karbondioksid som blir ført bort med blodet (Saltin et al., 1977). Lav 

KRF kan føre til redusert muskelstyrke og utholdenhet, grunnet redusert oksygentilførsel 

under trening (Tarp et al., 2019). Og på grunn av redusert oksygentilførsel kan man oppleve 

raskere tretthet i muskulaturen. Dette vil ha motsatt effekt hos en person med høy KRF.  

Til slutt er det verdt å nevne at høy KRF kan ha en positiv effekt på det autonome 

nervesystemet, som regulerer hjerte- og respirasjonsfrekvensen (Chen et al., 2014). Høy KRF 

kan føre til bedre regulering av kroppens vitale funksjoner, som igjen kan bidra til å redusere 

risikoen for hjerte- og karsykdommer. Ved lav KRF påvirkes det autonome nervesystemet i 

en negativ retning, dette kan blant annet føre til uregelmessig hjertefrekvens fordi det 

autonome nervesystemet regulerer hjertefrekvensen (Chen et al., 2014). 

2.3.2 Faktorer som kan påvirke KRF  

KRF blir påvirket av flere faktorer. Den er ikke bare avhengig av hvor godt trent du er, men 

faktorer som kjønn, vekt, alder og livsstil har også en stor innvirkning på KRF. I nyere 

forskningsartikler blir mange av disse faktorene tatt i betraktning når sammenhengen mellom 

fysisk aktivitet og helse blir undersøkt (LaMonte & Blair, 2006; Paffenbarger et al., 1993).  

Fysisk aktivitet og trening er vesentlige faktorer som påvirker KRF. Høyintensiv 

intervalltrening (HIIT) har vist seg å være en treningsform som har svært god effekt på KRF 

(Martin-Smith et al., 2020; Whyte et al., 2010). HIIT har god effekt på hjertemuskelen, fordi 

SV blir høyere ved HIIT enn ved lavintensitetstrening (Gibala et al., 2012). Og som nevnt 

tidligere er SV en svært viktig faktor for å påvirke KRF i en positiv retning. En studie som 

sammenligner HIIT og moderat intensitetstrening rapporterte at HIIT forbedrer KRF mer enn 
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trening med moderat intensitet med samme varighet (Sultana et al., 2019). Samtidig er det 

viktig å påpeke at utrente vil ha bedring av sin KRF ved lettere fysisk aktivitet, til forskjell fra 

godt trente som oftest er nødt til å trene med høyere intensitet for å forbedre formen (Gormley 

et al., 2008; Helgerud et al., 2007). Majoriteten av dagens befolkning oppfyller ikke de 

daglige anbefalingene om fysisk aktivitet (Hansen et al., 2019). Dette kan være 

bekymringsfullt, da fysisk inaktivitet er assosiert med dårligere KRF og økt risiko for hjerte- 

og karsykdommer (Wahid et al., 2016). Lav KRF vil kunne føre til store konsekvenser for 

folkehelsen i landet, og for samfunnsøkonomien i form av økte helseutgifter og redusert 

arbeidskraft (Ding et al., 2017). 

En annen faktor som kan være avgjørende for KRF er kjønn. I de aller fleste studier er det 

tydelige forskjeller mellom menn og kvinner, og menn har høyere gjennomsnittlig VO2maks 

enn kvinner. Det kardiovaskulære systemet til menn gjør dem i stand til å utføre mer 

anstrengende trening (Cobbold, 2018). Dermed har menn større sannsynlighet for å ha høyere 

VO2maks enn kvinner. Samtidig er det store forskjeller i kroppsstørrelse og muskelmasse, som 

bidrar til høyere muskelstyrke og større evne til maksimal ytelse hos menn (Rivera et al., 

2016). Derfor har menn generelt et høyere nivå i form av kilo og hastighet ved maksimal 

ytelse, enn det kvinner klarer å oppnå. Kvinner har også normalt sett mindre hjerte enn menn 

og blodvolumet er lavere, også når man sammenligner det med kroppsstørrelsen 

(Pfaffenberger et al., 2013). Hjertets størrelse og blodvolum er med på å påvirke SV, som er 

en av de primære faktorene for høy KRF (Mairbäurl, 2013; Murphy, 2014). Totalt blodvolum 

er omtrent én liter lavere hos kvinner, og kombinert med en lavere hemoglobinkonsentrasjon, 

gir dette lavere utholdenhet hos kvinner (Greenleaf, 1984).   

Alder er også en faktor det er viktig å ta hensyn til når det gjelder KRF. Én studie av Jackson 

et al. (2009) viste at KRF avtar med en ikke-lineær hastighet som akselerer etter du har blitt 

45 år gammel. Fleg et al. (2004) undersøkte at VO2peak hadde en nedgang på 3 til 6% per tiår i 

20- og 30-årsalderen, men etter 70 år akselererte hastigheten til mer enn 20% per tiår. 

Kroppsmasseindeksen (BMI) eller vekt har også en tendens til å øke med økende alder, 

samtidig som musklene jobber mindre effektivt og påvirker dermed hjertet (Fleg et al., 2005; 

Jackson et al., 2009). Når hjertet ikke slår like raskt lenger, blir pumpekapasiteten svekket, og 

oksygenrikt blod bruker lenger tid til musklene. Samtidig er det viktig å ta med i betraktning 

at alderdom fører med seg flere andre sykdommer, for eksempel artrose, dette fører igjen til at 

det er vondere å bevege seg og dermed mer krevende å opprettholde utholdenheten på lik linje 

som yngre mennesker (Murphy et al., 2016).  
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Alder og vekt kan ha en sammenheng, som nevnt i avsnittet over, med tanke på at vekten ofte 

øker i takt med alderen. Høy KRF gir redusert risiko for død, og fedme er relatert til tidligere 

dødelighet og større forekomst av sykdommer (Feldman et al., 2015; Lee et al., 2014). Hjerte- 

og karsykdommer er en vanlig sykdom å få ved overvekt (Oktay et al., 2017). Desto tyngre du 

blir, desto tyngre vil det være å trene i kroppsbærende aktiviteter. Dette kan etter hvert blir en 

ond spiral, med høyere vekt og mindre aktivitet. Dette vil dermed kunne føre til lavere KRF. 

Flere studier har undersøkt at økende kroppsmasse gir lavere KRF (Eagle et al., 2010; Hung 

et al., 2014; Mota et al., 2006). En studie av Takken og Hulzebos (2022) rapporterte at det var 

liten forskjell i KRF hos normalvektige og overvektige menn. KRF var kun lavere hos 

overvektige kvinner og undervektige (Takken & Hulzebos, 2022). Med bakgrunn i at 

kroppsmasseindeksen baserer seg på vekt og høyde, er det derimot ikke sikkert at du har lav 

KRF til tross for høy kroppsmasseindeks.  

Andre faktorer som kan påvirke KRF er kosthold og røyking (Nikolakaros et al., 2017; Seong 

et al., 2020). Hjertet, lungene og musklene har behov for oksygenrikt blod. Dersom du røyker 

vil karbonmonoksid binde seg til hemoglobinet i kroppen, dermed blir oksygenrikt blod 

fortrengt, og forhindres til å nå musklene like effektivt. Det dannes da laktat hurtigere enn 

normalt sett, og du blir fortere sliten i musklene og pusten (Inthachai et al., 2019). Samtidig 

som det er undersøkt at røykere har lavere VO2maks enn ikke-røykere (Inthachai et al., 2019).  

Hvilepulsen kan si noe om hvor godt trent du er. Personer med høy BMI (>32,5) har høyere 

hvilepuls enn normalvektige (Itagi et al., 2020). Høy kroppsmasseindeks krever mer energi i 

hvile enn de med lav kroppsmasseindeks, hjertet er dermed nødt til å pumpe mer blod. 

Dersom KRF er svak er hjertet også svakt, dermed må hjertet pumpe oftere fordi SV er lavt 

(Vella & Robergs, 2005). Hvilepulsen kan påvirke hjertets minuttvolum, og er viktig faktor 

for evnen til å ta opp oksygen i skjelettmuskulatur. Samtidig er det viktig å huske at 

hvilepulsen ofte forandrer seg lite ved trening, og MV øker dermed primært av økt SV, som 

kan forbedres ved trening (Zavorsky, 2000). Vi ser at mange av disse faktorene kan påvirke 

hverandre. Har du en risikofaktor kan det gjerne påvirke en annen.  

2.3.3 Måling av kardiorespiratorisk form 

KRF kan måles ved indirekte kalorimetri. Energiforbruket under denne testen bestemmes ved 

å analysere forskjellen i gassammensetningen i innåndings- og utåndingsluft.  Dette måles 

vanligvis under en inkrementell test til utmattelse, med stadig økende belastning, hvor 

testpersonen presser seg selv til det ytterste. Dette defineres som kroppens maksimale 
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oksygenopptak (VO2maks) (Howley et al., 1995). Siste del av testen gjennomføres med den 

maksimale belastningen testpersonen kan motstå. Denne metoden har høy validitet og 

reproduserbarhet. Samtidig er det viktig å huske på at valg av ergometer har svært stor 

betydning for resultatet av testen. Og det kan være krevende for både eldre og syke 

mennesker å gjennomføre en slik type test, da den er fysisk tung å gjennomføre. Samtidig er 

det en ressurskrevende test å gjennomføre, dersom man skal undersøke en stor populasjon. 

KRF kan også måles som VO2peak, det vil si det høyeste oksygenopptaket til organismen i den 

aktuelle bevegelsesformen. Dette kan være aktuelt å måle ved arbeid med mindre total 

muskelmasse eller dersom ikke alle kriteriene for VO2maks er oppfylt, og er nyttig hos eldre og 

syke individer (Howley et al., 1995). Dette blir ofte målt ut ifra et enkelt testresultat, og det 

kan dermed være noen feilkilder på VO2maks-verdien. Dermed bør ikke VO2peak likestilles med 

VO2maks (Green & Askew, 2018).  

Selv om testene for maksimal utmattelse er gjennomførbare, er de i stor grad påvirket av 

seleksjonsskjevhet. Omtrent 50% ønsker av ulike årsaker at testen ikke blir gjennomført, 

derfor er det vanligste målet på KRF ved hjelp av submaksimale treningstester (Letnes et al., 

2019). Disse testene gir ikke det samme detaljnivået som en kontrollert laboratorietest gir. 

Testene har god reproduserbarhet, men begrenset validitet. De er gode til å undersøke 

individuelle endringer i fysisk form, men begrenset evne til å måle individets maksimale 

KRF. Ved de submaksimale testene vil som oftest VO2maks bli beregnet ved hjelp av 

testresultater og formler (Wisén et al., 2015).  

En annen måte å uttrykke VO2peak på, er ved å estimere ligninger ved å bruke variabler som 

midjeomkrets, hvilepuls og personlig aktivitetsindeks, som er faktorer som korrelerer med 

VO2peak (Sacco et al., 1998). Ved å plotte disse målingene inn i en formel, kan en estimert 

VO2peak beregnes i en relativt nøyaktig grad. Dette gjør det mulig for forskere å bruke en 

tilgjengelig og enkel måte å estimere KRF (Nes et al., 2011).   

KRF kan også til en viss grad beregnes ut fra metabolsk ekvivalent (MET), som brukes til å 

estimere energiforbruket ved fysisk aktivitet. For voksne er én MET definert som 

energiforbruket i hvile, dette tilsvarer et oksygenopptak på omtrent 3,5 ml∙kg-1∙min-1 eller 1 

kcal∙kg-1∙min-1 (Myers et al., 2002). Dermed kan man beregne hvor mye høyere 

energiforbruket er ved gjennomføring av ulike aktiviteter. Aktiviteter med høy intensitet 

krever mer enn seks MET. Disse aktivitetene stiller ofte større krav til oksygenopptak, for at 

man skal kunne gjennomføre aktiviteten. Dette kan blant annet være aktiviteter som løping 
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eller svømming (Myers et al., 2002). Ved å se på den høyeste MET-verdien et individ klarer å 

opprettholde under aktivitet, kan VO2maks til en viss grad estimeres. Dersom et individ 

opprettholder en aktivitet på 10 MET, kan man estimere VO2maks ved å multiplisere MET-

verdien med 3,5. 

2.3.4 Kardiorespiratorisk form i befolkningen 

Data fra Kan1 2009-2010 viser at norske menn og kvinner i alderen 20-85 år har en 

gjennomsnittlig VO2maks på 39,5 og 32,2 ml∙kg-1∙min-1 (Anderssen et al., 2010). En annen 

studie viser derimot til verdier som er høyere, i samme type aldersgruppe (Aspenes et al., 

2011). Der resultatet viser et gjennomsnitt på 44,3 og 35,9 ml∙kg-1∙min-1. Kan1 viser til 

resultater hvor de i aldersgruppen 20-29 år har et gjennomsnitt på 48,6 og 40,3 ml∙kg-1∙min-1. 

Disse resultatene reduseres i gjennomsnitt med 8-9 prosent per tiår (Anderssen et al., 2010). 

Det er samtidig verdt å nevne at det er betydelig stor forskjell mellom de med lavest og høyest 

VO2maks.  

Lav KRF er en viktig faktor for utvikling av hjerte- og karsykdommer, og tidlig død (Blair et 

al., 1989). Verdier av VO2maks avhenger av både alder, kjønn og treningsnivå. Ulike studier 

viser litt ulike resultater av hva som betegnes som lav og høy VO2maks, og her er det tatt 

utgangspunkt i en studie av Väisänen et al. (2024). Ved bruk av sykkeltest (Ekblom-Bak test) 

har de estimert VO2maks i aldersgruppen 20-69 år. Veldig lav VO2maks er på ≤30.6 ml∙kg-1∙min-

1 hos kvinner i alderen 20-24, og på ≤22.9 ml∙kg-1∙min-1 hos kvinner i alderen 65-69 år. Hos 

menn i alderen 20-24 år ligger veldig lav VO2maks på ≤39.7 ml∙kg-1∙min-1, hos menn i alderen 

65-69 år ligger den på ≤27.9 ml∙kg-1∙min-1. Veldig høy VO2maks ligger på ≥48.9 ml∙kg-1∙min-

1 hos kvinner i alderen 20-24 år, og på ≥36.7 ml∙kg-1∙min-1 hos kvinner i alderen 65-69 år. 

Hos menn ligger veldig høy VO2maks på ≥61.7 ml∙kg-1∙min-1 i alderen 20-24 år, og på ≥41.8 

ml∙kg-1∙min-1 i alderen 65-69 år (Väisänen et al., 2024). 

En studie fra 1997 viste til resultater at dersom VO2maks lå <32.5 ml∙kg-1∙min-1 øker den 

aldersjusterte dødeligheten signifikant (Tanaka et al., 1997).  

2.4 Fysisk aktivitet og det kardiovaskulære systemet 

Det er bevist at fysisk aktivitet gir flere fordeler for det kardiovaskulære systemet (Li et al., 

2020). Fysisk aktivitet er en av de viktigste faktorene som påvirker og forbedrer KRF (Burden 

et al., 2022). Regelmessig trening reduserer mange av risikofaktorene for hjerte- og 

karsykdommer, som blant annet diabetes, fedme og hypertensjon (Li et al., 2020). Fysisk 
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aktivitet har ikke bare en avgjørende rolle i forebyggingen, men det forbedrer også resultater 

hos pasienter med hjerte- og karsykdommer, og reduserer dødeligheten av hjerte- og 

karsykdommer hos risikopasienter som eldre og overvektige pasienter (Li et al., 2020). I 

tillegg til de direkte gunstige effektene på hjerte og kar, kan det også ha gunstig effekt på 

andre organer (for eksempel lever, skjelett, muskler og hjerne) som produserer sekundære 

gunstige effekter for det kardiovaskulære systemet (Li et al., 2020).  

Fysisk aktivitet, spesielt kardiovaskulær trening som løping, bidrar til å styrke 

hjertemuskelen. Hjertet pumper dermed blod rundt i kroppen mer effektivt, noe som fører til 

økt SV (Vanfraechem, 1979). Som nevnt tidligere vil dette bidra til bedre sirkulasjon og mer 

effektiv oksygentilførsel til andre vitale organer. Fysisk aktivitet vil også bidra til å senke 

blodtrykket, som er en av risikofaktorene for hjerte- og karsykdommer. Kardiovaskulær 

trening bidrar til å øke nivåene av HDL-kolesterolet i blodet, dette bidrar til å fjerne 

overflødig kolesterol og reduserer risikoen for åreforkalkning (Boekholdt et al., 2012).  

2.4.1 Fysisk aktivitet som primær og sekundær forebygging 

Fysisk aktivitet er primært forebyggende for utvikling av hjerte- og karsykdommer, da det er 

påvist et signifikant omvendt dose-respons-forhold mellom fysisk aktivitet og risiko for 

hjerte- og karsykdom (Wannamethee & Shaper, 2001). Fysisk aktivitet reduserer risikoen for 

å utvikle diabetes type 2, hypertensjon, høyt kolesterol og overvekt. Alle disse sykdommene 

øker risikoen for å utvikle hjerte- og karsykdommer (Wannamethee & Shaper, 2001). Hos 

pasienter med hjerte- og karsykdomshistorikk har det også vist seg at trening reduserer 

dødelighet og sykelighet etter en kardiovaskulær hendelse (Wannamethee & Shaper, 2001). 

Inkludering av fysisk aktivitet i rehabiliteringsfasen som sekundær forebygging, har vist seg å 

gi gunstige endringer i kolesterol, triglyseridnivåer og systolisk blodtrykk (Caspersen et al., 

1985). Vi kan dermed se at fysisk aktivitet har en fordelaktig effekt når det gjelder 

forebygging av hjerte- og karsykdommer hos friske mennesker, og det bidrar til reduksjon av 

hjerte- og karsykdom hos pasienter som lider av kardiovaskulære sykdommer (Wannamethee 

& Shaper, 2001).  
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3 Metode  

3.1 Metodevalg og studiedesign 

Denne oppgaven bygger på data fra Tromsøundersøkelsen som er en longitudinell studie med 

oppstart 1974 og med sju målepunkter så langt (Hopstock et al., 2022; Jacobsen et al., 2012). 

Hensikten med denne oppgaven er å undersøke KRF og risikoen for hjerneslag i en generell 

befolkning med bruk av data fra Tromsøundersøkelsen. Problemstillingen var med på å danne 

grunnlaget for valg av metode. Det ble tidlig kartlagt at kvantitativ metode var den mest 

hensiktsmessige metoden. Dette med bakgrunn i at datamaterialet jeg undersøker foreligger i 

form av tall, mens kvalitativ metode ofte uttrykkes som tekst (Hassmén & Hassmén, 2008). 

Longitudinell studie er et studiedesign som undersøker utviklingen av fenomener eller 

variabler, og analyserer blant annet endringer i kategorier, hendelser, variabler eller samfunn 

over tid (Arnau & Bono, 2008). Data kan bli samlet inn i alt fra noen uker til flere år. Dette 

gjør det mulig å oppdage trender og sammenhenger over tid.  

3.2 Tromsøundersøkelsen 

Dette masterprosjektet benytter data fra den fjerde (Tromsø4, 1994-95), femte (Tromsø5, 

2001), sjette (Tromsø6, 2007-08) og sjuende Tromsøundersøkelsen (Tromsø7, 2015-16). 

Tromsøundersøkelsen er en stor befolkningsundersøkelse, som undersøker sentrale 

helseutfordringer, som blant annet hjerte- og karsykdommer. Dette medfører at 

Tromsøundersøkelsen bidrar til forskning på risikofaktorer og sykdom, for å finne 

forebyggingsmetoder og adekvat behandling. Den første Tromsundersøkelsen ble 

gjennomført i 1974, grunnet stor overdødelighet av hjerte- og karsykdommer i Nord-Norge. 

Siden har det totalt blitt gjennomført sju Tromsøundersøkelser, med til sammen 45 473 

deltakere som har deltatt på én eller flere undersøkelser (Hopstock et al., 2022). 

Aldersspennet blant deltakerne har variert fra 12-99 år, i de ulike undersøkelsene. Alle 

deltakerne har bostedsadresse i Tromsø kommune. 

Tromsøundersøkelsen samlet inn et bredt utvalg data som inkluderer demografiske data, 

helseopplysninger, livsstilsfaktorer, biologiske målinger, livskvalitetsvurderinger og genetisk 

informasjon (Hopstock et al., 2022). I tillegg er dataene fra Tromsøundersøkelsen koblet til 

nasjonale helseregistre, som dødsårsaksregisteret (Pedersen & Ellingsen, 2015), 

pasientregisteret, og det nasjonale registeret for hjerte- og karlidelser.  
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3.3 Innhenting av data  

For å få tilgang på data fra Tromsøundersøkelsen, ble det sendt inn en protokoll i august 

2023. Denne protokollen krevde godkjenning av regional komite for medisinsk og helsefaglig 

forskningsetikk (REK), SIKT, personvernkonsekvensvurdering (DPIA) og data- og 

publiseringsutvalget hos Tromsøundersøkelsen (DPU). Deretter kunne data fra 

Tromsøundersøkelsen bli utlevert og analysert.  

På bakgrunn av at denne oppgaven bruker data som allerede er samlet inn via 

Tromsøundersøkelsen, vil jeg bruke tidligere studier for å beskrive fremgangsmåten som er 

brukt for å samle inn datamateriale. I vedlegg 1-18 ligger referanser til studiene som er brukt 

for å vise til hvordan data er hentet inn. Her ligger vedlegg som beskriver datainnsamlingen 

og databehandlingen. 

3.4 Etiske godkjenninger 

Tromsøundersøkelsen gjennomføres i henhold til Helsingfors-erklæringen, og all 

datainnsamling er godkjent av den regionale etiske komite for helseforskning (REK) 

(Søknadsnummer 661717, se vedlegg 19). Alle deltakerne i Tromsundersøkelsen 4-7 ga 

skriftlig godkjenning (Se vedlegg 23-26). I vedlegg 27-30 ligger også brosjyrer for innkalling 

til Tromsø4-7. Til denne oppgaven har det blitt søkt til SIKT for godkjenning til lagring av 

personopplysninger (Referansenummer 286161, se vedlegg 20), de krevde først en 

godkjenning fra REK. DPIA var også nødt til å godkjenne prosjektet (Prosjektnummer 

286161, se vedlegg 21). Til slutt ble det gjort en godkjenning av DPU (Prosjektnummer 

8030.00633, se vedlegg 22).  

3.5 Utvalg  

Utvalget består av deltakere fra den fjerde (1994-1995), femte (2001), sjette (2007-2008) og 

syvende (2015-2016) datainnsamlingen fra Tromsøundersøkelsen og omfatter et samlet utvalg 

på 23 599 deltakere. Eksklusjonskriterier er at deltakerne er eller tidligere har vært hjerte- og 

karsyk ved baselineundersøkelsen. Inklusjonskriterier var at deltakerne hadde data om kjønn, 

alder, midjemål, hvilepuls, vekt, høyde, utdanning, kosthold, røyking og selvrapportert fysisk 

aktivitet. Aldersspennet er fra 20 til 90 år. Den fjerde Tromsøundersøkelsen (1994-1995) er 

valgt som baseline, da denne har tilstrekkelig informasjon til å estimere KRF.  
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Tabell 1. Eksklusjon- og inklusjonskriterier. For sammenhengen mellom KRF og hjerneslag. 

Inklusjon Eksklusjon 

Informasjon om: 

- Kjønn 

- Alder 

- Vekt 

- Høyde 

- Utdanning 

- Kosthold 

- Røyking 

- Hvilepuls 

- Midjemål 

- Selvrapportert fysisk aktivitet 

- Har hjerte- og karsykdom 

 

Deltakerne ble fulgt fra baseline til en eventuell hjerneslaghendelse, migrasjon, flytting fra 

Tromsø, død eller slutt på oppfølging fastsatt til 31. desember 2021, avhengig av hvilken av 

de foran nevnte hendelsene som inntraff først. Utvandring og flyttedato er hentet fra 

Folkeregisteret. Deltakerne inngikk i overlevelsesanalysene to år etter studiedeltakelse. For å 

ekskludere deltakere som har hatt eller har hjerte- og karsykdom, ble det brukt 

slagregistreringer før baseline-deltakelse og selvrapportert nåtid eller historie med hjerte- og 

karsykdom.  
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Figur 1. Flytskjema for utvelgelsen av deltakere. eKRF=estimert kardiorespiratorisk form, HKS=hjerte-karsykdom. 

Figur hentet fra: (Sagelv et al., 2023) 

Som vi kan se i Figur 1 var det totalt 26 878 deltakere som deltok i Tromsø4, 8057 deltakere i 

Tromsø5, 12 977 deltakere i Tromsø6 og 21 069 deltakere i Tromsø7. En del av deltakerne i 

Tromsø5, 6 og 7 ble ekskludert grunnet tidligere deltakelse i Tromsøundersøkelsen, dette for 

å unngå at samme deltaker blir undersøkt flere ganger. En del av deltakerne ble også 

ekskludert fordi de manglet grunnlag (midjemål og hvilepuls) for å estimere KRF. Dette var 

særlig utpreget i Tromsø4, hvor 20 168 deltakere ble ekskludert fordi de manglet informasjon 

for å estimere KRF, da midjemål kun ble målt ved den utvidede undersøkelsen (del 2) på et 

utvalg av de som deltok på del 1. Deretter ble flere deltakere i alle undersøkelsene ekskludert 

fordi de hadde en type hjerte- og karsykdom ved deltakelse i Tromsøundersøkelsen. Det var 

også en del deltakere det var manglende informasjon om kovariater. Disse kovariatene er 

beskrevet senere i kapittelet. Til slutt ble et fåtall av deltakerne fra alle undersøkelsene 

ekskludert grunnet mindre enn to års oppfølging i etterkant av studiedeltakelsen. Etter alle 

disse ekskluderingene ble totalt 23 599 deltakere fra Tromsø4-7 inkludert. 

3.6 Utfallsvariabel 

Utfallsvariabelen i denne oppgaven er nylig oppstått eller første tilfelle av hjerneslag. Dataene 

er knyttet til Tromsøundersøkelsens hjerte- og karregister, til og med 2014. I tillegg til Det 

nasjonale registeret for hjerte- og karlidelser, som er knyttet til Tromsøundersøkelsen fra 2014 

frem til i 2021.  
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Diagnostikk av hjerneslag ble identifisert ved kobling til diagnoseregisteret ved 

Universitetssykehuset i Nord-Norge (Varmdal et al., 2023), og Det norske 

Dødsårsaksregisteret (Pedersen & Ellingsen, 2015), ved å søke etter «International 

Classification of Disease» (ICD) 9 kodene 410–414 (hjerteinfarkt, akutt form for iskemisk 

hjertesykdom, gammelt hjerteinfarkt, andre former for kronisk iskemisk hjertesykdom), 427 

(hjerterytmeforstyrrelse), 428 (hjertefeil), 798 (krybbedød) og 799 (ukjent årsak til 

sykdom/død) og ICD 10 kodene I20-I25 (iskemiske hjertesykdommer), I46-I48 (hjertestans, 

paroksymal takykardi, atrieflimmer/flutter), I50 (hjertesvikt), R96 (plutselig død, ukjent 

årsak), R98 (funnet død) og R99 (unormale kliniske funn). I tillegg ble manuelle og/eller 

elektroniske søk etter notater om hjerteinfarkt utført med papir (brukt frem til 2001) og 

digitale sykehusjournaler for alle deltakere med diagnoser basert på ICD 8 og 9 kode 430-438 

(SAB, intracerebral blødning, uspesifisert intrakraniell blødning, okklusjon/stenose av 

precerebrale arterier, okklusjon av cerebrale arterier, forbigående cerebral iskemi, akutt, men 

udefinert cerebrovaskulær sykdom, annen og udefinert cerebrovaskulær sykdom, seneffekter 

av cerebrovaskulær sykdom) og ICD 10 kode I60-I69 (hjernekarsykdommer), G45 

(forbigående cerebrale iskemiske anfall), G46 (syndrom som skyldes hjernekarsykdom) eller 

G81 (hemiplegi) (Varmdal et al., 2023).   

3.7 Eksponeringsvariabler 

KRF ble estimert ved hjelp av ikke-treningsformelen til Nes et al. (2011) og Nauman et al. 

(2017). Nes sin formel er som følger: 100.27 - (0.296 x alder) - (0.369 x WC) - (0.155 x rHR) 

+ (0.226 x PA-indeks) for menn og 74.74 - (0.247 x alder) - (0.259 x WC) - (0.114 x rHR) + 

(0.198 x PA-indeks) for kvinner. PA-indeksen oppnås ved å multiplisere frekvens, intensitet 

og varighet (Vedlegg 2) (Harber et al., 2017). Nauman sin formel er: 105.91 - (0.334-alder) - 

(0.402-WC) - (0.144-rHR) + (3.102-PA) for menn og 78.00 - (0.297-alder) - (0.270-WC) - 

(0.110-rHR) + (2.674-PA) for kvinner.  

Med bakgrunn i at disse formlene kommer fra artikler som er skrevet på engelsk, er 

forkortelsene deretter. rHR er det samme som hvilepuls, PA står for fysisk aktivitet og WC 

står for midjemål.  

For å estimere fysisk aktivitet ble det brukt informasjon fra Cohort of Norway(CONOR)-

spørreskjemaet i Tromsø4 (1994-1995) og Tromsø5 (2001) (Graff-Iversen et al., 

2008)(Vedlegg 1). Og et spørreskjema for frekvens, intensitet og varighet (Kurtze et al., 

2008), brukt i Tromsø6 (2007-2008) og Tromsø7 (2015-2016) (Vedlegg 2). Forskning fra Nes 
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et al. (2011) og Nauman et al. (2017) legger vekt på at de to spørreskjemaene om fysisk 

aktivitet blir brukt sammen med informasjon om kjønn, alder, midjeomkrets og hvilepuls for å 

estimere KRF (Nauman et al., 2017; Nes et al., 2011).   

I begge formlene brukes spesifikke indeksskårer for fysisk aktivitet for å estimere KRF 

(Nauman et al., 2017; Nes et al., 2011). CONOR-spørreskjemaet spør hvor mange ukentlige 

timer man bruker på fysisk aktivitet under lett (ikke andpusten) og hard (andpusten) intensitet, 

med svaralternativene: 1) ingen; 2) under en time; 3) 1-2 timer; 4) ≥3 timer (Graff-Iversen et 

al., 2008) (Vedlegg 1). For formelen til Nauman et al. (2017), ble fysisk aktivitet gitt verdi 1 

hvis deltakerne rapporterte å være aktive i mer enn tre timer ukentlig; dvs. rangering 4 i enten 

lett eller hard eller det summerte produktet overskred 3 timer. Dette fordi de da oppfyller 

gjeldende anbefalinger for fysisk aktivitet på 150 minutter per uke med moderat og kraftig 

fysisk aktivitet (Bull et al., 2020). Dersom de ikke oppfyller dette kravet, ble det gitt verdien 0 

(Vedlegg 1). Den fysiske aktivitetsindeksen som brukes i formelen til Nes et al. spør om 

frekvens, intensitet og varighet av fysisk aktivitet, hvor den fysiske aktivitetsindeksen ble gitt 

som et produkt av frekvens, intensitet og varighet ifølge Nes et al. (Nes et al., 2011) (Vedlegg 

2). 

Formelen har høy presisjon, spesielt blant den friske og normalt godt trente populasjonen 

(Nes et al., 2011). Videre indikerer kryssvalideringsanalyser at modellen har god stabilitet og 

kan generaliseres til andre lignende populasjoner uten signifikant tap av nøyaktighet. Det er 

også bemerkelsesverdig at omtrent 90% av forsøkspersonene ble riktig klassifisert innenfor 

den nærmeste kvartilen av målt VO2peak, noe som ytterligere indikerer god presisjon og 

overensstemmelse mellom forutsagte og faktisk målte verdier (Nes et al., 2011). Det er 

imidlertid viktig å merke seg at presisjonen til modellen kan variere avhengig av 

populasjonen som den blir anvendt på, og ytterligere validering i ulike befolkningsgrupper 

kan være nødvendig for å bekrefte dens nøyaktighet og pålitelighet i ulike miljøer. Det var 

blant annet større feilmålinger i de gruppene med forsøkspersoner som hadde ekstremt god 

utholdenhet, og hos de som hadde dårlig utholdenhet (Nes et al., 2011). 

3.8 Kovariater 

Det ble innhentet kovariater. Disse kovariatene er utdanning, røyking og kosthold. 

Kovariatinformasjonen er hentet fra spørreskjemadata i Tromsøundersøkelsen 4-7 (Vedlegg 

5-14 og vedlegg 18). Midjeomkrets, kjønn og fysisk aktivitet er også konfunderende faktorer. 
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Disse inngår i KRF-formelen og er dermed ikke lagt inn under konfunderende faktorer, da det 

er sannsynlighet for multikollinæritet i de statistiske analysene.  

3.9 Statistiske analyser  

Først lagde jeg kjønns-spesifikke kvartiler for eKRF. Kvartiler deler datamengden inn i fire 

like store deler, og er de statistiske målene. Når datasettet er fordelt i stigende rekkefølge, 

representerer kvartilene 25% av dataene hver. Første (laveste) kvartil er den verdien som deler 

den laveste 25% av dataene fra de andre 75%. Første kvartil er dermed den verdien som ligger 

under eller lik 25% av observasjonene. Andre kvartil er medianen, denne verdien deler 

dataene i to helt like deler. Halvparten av observasjonene er altså lavere enn medianen, og 

halvparten er høyere enn medianen. Tredje kvartil er den verdien som deler den laveste 75% 

av dataene, fra de resterende 25%. Denne verdien ligger altså under eller lik 75% av 

observasjonene (Lydersen, 2020). 

For å undersøke dose-responsforholdet mellom eKRF og slag, brukte jeg kvartiler av eKRF i 

Cox regresjoner til å estimere hazard ratio (HR) med 95% konfidensintervall. HR er et vanlig 

mål på sammenhengen mellom en eksponeringsvariabel og risikoen for en hendelse, uten å ta 

hensyn til konkurrerende risiko (Spruance et al., 2004). I dette tilfellet betyr 95% 

konfidensintervall at det er en 95% sannsynlighet for at det sanne estimatet av HR for dose-

responsforholdet mellom eKRF og slag ligger innenfor det angitte intervallet. Deltakerne ble 

fulgt fra sin første deltakelse i Tromsøundersøkelsen (Tromsø4, 5, 6 eller 7) og til slag, 

migrasjon fra landet eller flytting fra Tromsø Kommune. Hvis deltakerne flyttet eller 

migrerte, ble de sensurert med stopp i oppfølgingstid. For å redusere påvirkningen av 

reversibel kausalitet ble inngang i Cox-modellene justert til 2 år etter deltakelse i 

Tromsøundersøkelsen. Reversibel kausalitetsskjevhet kan oppstå under longitudinelle studier 

når vi undersøker sammenhengen mellom en eksponering og et utfall. Dette kan oppstå når 

årsaken til utfallet faktisk kan påvirke eksponeringen, og ikke omvendt (Stensrud & Aalen, 

2015). I dette tilfellet vil det si at hvis vi antar at lav KRF er årsaken til slag, kan vi overse 

muligheten for reversibel kausalitetsskjevhet. 

Jeg gjorde separate analyser av kjønn, siden risiko for slag og eKRF er forskjellig mellom 

menn og kvinner (Cobbold, 2018; Goldstein et al., 2006; Reeves et al., 2008). Første (laveste) 

kvartil av eKRF ble satt som referanse for alle sammenligninger i Cox regresjonene.  
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Siden alder, midjemål og fysisk aktivitet er inkludert i eKRF-formlene (Nauman et al., 2017; 

Nes et al., 2011) er ikke de videre justert for i analysene, for å unngå multikolliniearitet. 

Deltakerne inngikk i overlevelsesanalysene to år etter studiedeltakelse for å redusere risiko for 

reversibel kausalitetsskjevhet. Alle kovariater indikerte proporsjonal hazarder (alle p<0.05). 

Alle analyser ble utført ved bruk av Stata versjon 17 (StataCorp LLC, Texas, United States) 

med en alfaverdi på 0.05. Alle data er vist som hazard ratio (HR) og 95%KI og gjennomsnitt 

± standardavvik for deskriptive data. 
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4 Resultater 

4.1 Deskriptive data 

Deskriptive karakteristikker av deltakerne vises i Tabell 2. Utvalget består av totalt 23 599 

deltakere, hvorav 12 589 er kvinner og 11 010 er menn. Den gjennomsnittlige alderen hos 

kvinner var på 53,04 ± 10,54, og hos menn var den på 53,06 ± 10,48. Av de totale 23 599 

deltakerne, opplevde 1215 (5,15%) å få slag i løpet av de mediane 13,08 oppfølgingsårene. 

Fordelingen var relativt lik mellom menn og kvinner, hvorav 606 kvinner (4,81%) og 609 

(5,53%) fikk slag. Den vanligste utdanningsgruppen var de med videregående skole 

(29,68%), etterfulgt av de med universitetsutdanning på fire år eller mer (26,51%). 

Gjennomsnittlig kroppsmasseindeks (BMI) var 26,65 kg/m2, med en høyere gjennomsnittlig 

BMI blant menn (27,12 kg/m2) enn kvinner (26,23 kg/m2). Gjennomsnittlig kostholdskvalitet 

var moderat med en gjennomsnittlig score på 1,42. Flertallet (44,73%) oppfylte mindre enn én 

kostholdsanbefaling. Gjennomsnittlig MET-timer per uke var 2,61 ± 4,02, men flertallet 

(82,61%) hadde 7,5-14,9 MET-timer∙uke-1. 

Gjennomsnittet for eKRF hos kvinner var 33,24 ± 6,21 ml∙kg-1∙min-1, hos menn var 

gjennomsnittet på 41,49 ± 7,70 ml∙kg-1∙min-1. Antall observasjoner (n) for hver kvartil er likt 

fordelt, med 25% av observasjonene i hver kvartil. Kvartil 1 hos kvinner viser et gjennomsnitt 

på 25,64 ± 2,77, hos menn er kvartil 1 på 32,27 ± 3,48. Standardavviket indikerer spredningen 

av dataene rundt gjennomsnittet. Kvartil 2 viser et gjennomsnitt på 31,07 ± 1,14 hos kvinner, 

og 38,76 ± 1,32 hos menn. I kvartil 3 har kvinner et gjennomsnitt på 34,99 ± 1,21, og menn 

har et gjennomsnitt på 43,41 ± 1,46. Til slutt viser kvartil 4 et gjennomsnitt på 41,27 ± 3,69 

hos kvinner, og menn har et gjennomsnitt på 51,52 ± 4,95. Kvartilanalysen av eKRF viser en 

økning i gjennomsnittlig eKRF med hvert påfølgende kvartil, med de høyeste verdiene i 

fjerde kvartil.  

Tabell 2. Deskriptive karakteristikker av deltakere. Tromsundersøkelsen 1994-2021. 

 

N 

Slag, n (%) 

Oppfølgingstid (år)  

Median (25th-75th persentil) 

Minimum-maksimum  

Alder, Gj. ± SA 

<30 år, n (%) 

30-39 år, n (%) 

40-49 år, n (%) 

Totalt  

23599 

1215 (5,15) 

 

13,08 (5,92- 18,33) 

2,00-27,25 

53,04 ± 10,54 

615 (2,61) 

2065 (8,71) 

7264 (30,78) 

Kvinner 

12589 

606 (4,81) 

 

13,17 (6,00-20,08) 

2,00-27,25 

53,02 ± 10,59 

332 (2,6) 

1137 (9,03) 

3758 (29,85) 

Menn 

11010 

609 (5,53) 

 

13,00 (5,92-14,17) 

2,0-27,25 

53,06 ± 10,48 

283 (2,57) 

919 (8,35) 

3506 (31,84) 
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50-59 år, n (%) 

60-69 år, n (%) 

≥70 år, n (%) 

Utdanning 

Grunnskole, n (%) 

Videregående Skole, n (%) 

Universitet <4 år, n (%) 

Universitet ≥4 år, n (%) 

Fettvevmarkører 
Kroppsmasseindeks (kg/m2), Gj. ± SA 

<25 kg/m2, n (%) 

25-29 kg/m2, n (%) 

≥30 kg/m2, n (%) 

Midjemål, Gj. ± SA 

Kostholdsanbefaling, Gj. ± SA 

<1 Kostholdsanbefaling, n (%) 

1-2 Kostholdsanbefaling, n (%) 

≥2 Kostholdsanbefaling, n (%) 

Alkoholinntak (Gj. ± SA) 

Avholdsmenneske, n (%) 

0,1-1,9 enheter∙uke-1, n (%) 

2,0-3,9 enheter∙uke-1, n (%) 

≥ 4,0 enheter∙uke-1, n (%) 

Røyking 

Røyker, n (%) 

Tidligere røyker, n (%) 

Aldri røyket, n (%) 

Fysisk aktivitet (MET-timer∙uke-

1), Gj. ± SA 

<7,5 MET-timer∙uke-1, n (%) 

7.5-14,9 MET- timer∙uke-1, n (%) 

≥15 MET- timer∙uke-1, n (%) 

eKRF (mL∙kg-1∙min-1), Gj. ± SA 

Kvartil 1, n (%) 

Kvartil 2, n (%) 

Kvartil 3, n (%) 

Kvartil 4, n (%) 

Kvartil 1, Gj. ± SA  

Kvartil 2, Gj ± SA 

Kvartil 3, Gj. ± SA 

Kvartil 4, Gj. ± SA 

7198 (30,50) 

5535 (23,45) 

931 (3,95) 

 

5993 (25,40) 

7001 (29,68) 

4345 (18,41) 

6257 (26,51) 

 

26,65 ± 4,31 

9200 (39,02) 

10039 (42,58) 

4338 (18,40) 

92,22 ± 12,63 

1,42 ± 0,79 

10555 (44,73) 

8740 (37,04) 

4304 (18,24) 

3,00 ± 3,34 

2629 (11,14) 

10789 (45,72) 

5885 (24,94) 

4296 (18,20) 

 

5103 (21,62) 

9252 (39,21) 

9244 (39,17) 

2,61 ± 4,02 

 

577 (2,45) 

19495 (82,61) 

3527 (14,95) 

37,09 ± 8,07 

5903 (25,01) 

5897 (24,99) 

5899 (25,00) 

5899 (25,00) 

28,74 ± 4,55 

34,65 ± 4,03 

38,92 ± 4,41 

46,05 ± 6,69 

3987 (31,67) 

2868 (22,78) 

507 (4,03) 

 

3466 (27,53) 

3443 (27,35) 

2081 (16,53) 

3599 (28,59) 

 

26,23 ± 4,66 

5811 (46,21) 

4506 (35,83) 

2258 (17,96) 

87,58 ± 12,34 

1,47 ± 0,78 

5506 (43,74) 

4704 (37,37) 

2379 (18,90) 

2,29 ± 2,56 

1773 (14,08) 

6548 (52,01) 

2836 (22,53) 

1432 (11,38) 

 

2773 (22,03) 

4703 (37,36) 

5113 (40,61) 

2,48 ± 3,82 

 

345 (2,74) 

10570 (83,96) 

1674 (13,30) 

33,24 ± 6,21 

3150 (25,02) 

3145 (24,98) 

3147 (25,00) 

3147 (25,00) 

25,64 ± 2,77 

31,07 ± 1,14 

34,99 ± 1,21 

41,27 ± 3,69 

3211 (29,16) 

2667 (24,22) 

424 (3,85) 

 

2527 (22,95) 

3561 (32,34) 

2264 (20,56) 

2658 (24,14) 

 

27,12 ± 3,82 

3389 (30,80) 

5533 (50,29) 

2080 (18,91) 

97,52 ± 10,73 

1,37 ± 0,80 

5049 (45,86) 

4036 (36,66) 

1925 (17,48) 

3,80 ± 3,89 

856 (7,77) 

4241 (38,52) 

3049 (27,69) 

2864 (26,01) 

 

2330 (21,16) 

4549 (41,32) 

4131 (37,52) 

2,75 ± 4,24 

 

232 (2,11) 

8925 (81,06) 

1853 (16,83) 

41,49 ± 7,70 

2753 (25,00) 

2752 (25,00) 

2752 (25,00) 

2752 (25,00) 

32,27 ± 3,48 

38,76 ± 1,32 

43,41 ± 1,46 

51,52 ± 4,95 

Data vises som frekvens (%), Gj. ± SA, eller rate (95%KI). eKRF=estimert kardiorespiratorisk form, 

MET=metabolsk ekvivalent av arbeid, Gj.=gjennomsnitt, SA=standardavvik, KI=konfidensintervall. 

 

4.2 Risiko for slag 

Sammenhengen mellom eKRF og risiko for slag vises i Figur 2. Det var en sterk invers 

sammenheng mellom høyere eKRF og lavere risiko for slag for både kvinner og menn. 
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Kvinner i kvartil 2 av eKRF hadde 36% (HR: 0.64, 95%KI: 0.53-0.77) lavere risiko for slag 

sammenlignet med kvartil 1 som referanse. Tilsvarende risiko for kvinner i kvartil 3 og 4 var 

65% (HR: 0.35, 95%CI: 0.27-0.45) og 90% (HR: 0.10, 95%KI: 0.06-0.16) sammenlignet med 

kvartil 1 som referanse.  

Menn viste henholdsvis 22% (HR: 0.78, 95%KI: 0.64-0.94), 60% (HR:0.40, 95%KI: 0.32-

0.50) og 80% (HR: 0.15, 95%KI: 0.15-0.28) lavere risiko for slag i kvartil 2, 3 og 4 

sammenlignet med kvartil 1 som referanse.  

 

Figur 2. Sammenhengen mellom eKRF og risiko for slag. Data vises som hazard ratio og 95%KI, justert for 
kostholdskvalitet, utdanning, røyking, alkoholinntak og studiedeltakelse (Tromsø4,5,6 eller 7). 

eKRF=kardiorespiratorisk form, KI=konfidensintervall. 

 

4.2.1 Risiko for slag hos de over 60 år 

Deretter inkluderte jeg bare de over 60 år for å undersøke om eKRF er sterkt påvirket av 

alder. Når jeg bare inkluderte de over 60 år var sammenhengen mellom eKRF og risiko for 

slag mindre sammenlignet med hovedanalysen, men sammenhengen var fortsatt sterk (Figur 

3). Kvinner i kvartil 2 hadde 19% (HR: 0.81, 95%KI: 0.66-0.1.00, N=1231, slag=137), og 
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kvinner i kvartil 3 hadde 39% (HR: 95%KI: 0.44-0.86, N=559, slag=40) lavere risiko for slag 

sammenlignet med kvinner i kvartil 1 (N=2047, slag=261) (Figur 3). Det var ingen forskjell i 

risiko for slag mellom kvinner i kvartil 1 og 4 (HR: 0.53, 95%CI: 0.17-1.70), men grunnet få 

slagtilfeller hos deltakere i kvartil 4 (N=162, slag=3) har denne sammenligningen lav 

statistisk styrke, noe som illustreres med vide KI (Figur 3).  

 

Det var ingen forskjell i risiko for slag hos menn i kvartil 1 (N=1628, slag=183) og 2 (HR: 

0.84, 95%KI: 0.67-1.05, N=1119, slag=144), men menn i kvartil 3 og 4 viste henholdsvis 

46% (HR: 0.54, 95%KI: 0.40-0.73, N=654, slag=57) og 56% (HR: 0.46, 95%KI: 0.25-0.85, 

N=237, slag=11) lavere risiko for slag sammenlignet med menn i kvartil 1 (Figur 3). 

 

 

Figur 3. Sammenhengen mellom eKRF og risiko for slag hos kvinner (n=3999, slag=441) og menn (n=3638, 
slag=395) over 60 år. Data vises som hazard ratio og 95%KI, justert for kostholdskvalitet, utdanning, røyking, 
alkoholinntak og studiedeltakelse (Tromsø4,5,6 eller 7). eKRF=kardiorespiratorisk form, KI=konfidensintervall. 
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5 Diskusjon 

Formålet med denne oppgaven var å vurdere om det er en sammenheng mellom eKRF og 

risiko for hjerneslag i en generell populasjon av voksne menn og kvinner.  

I denne oppgaven av 23 000 kvinner og menn var hovedfunnene at høyere eKRF er forbundet 

med en betydelig lavere risiko for slag hos både kvinner og menn. Selv om 

sensitivitetsanalysen av kun de over 60 år viste en lavere sammenheng enn hovedanalysen av 

alle deltakere, så var fortsatt høyere eKRF sterkt forbundet med lavere risiko for slag.  

5.1 Sammenhengen mellom KRF og hjerneslag 

Tidligere studier har primært sammenlignet KRF og slag hos menn, og ett studie har 

undersøkt sammenhengen når det gjelder kvinner.  

Studien til Prestgaard et al. (2019) resulterte i lignende resultater som i denne oppgaven. De 

brukte derimot et direkte mål for å vurdere KRF. Dette kan tyde på at eKRF og direkte måling 

av KRF representerer lignende resultater. Prestgaard et al. (2019) så derimot på utvikling over 

år når det gjaldt KRF og hjerneslag. Resultatet var at de som økte KRF hadde mindre 

sannsynlighet for slag, og hos de hvor KRF ble lavere var risikoen for slag høyere. Dette 

forsterker resultatene i denne oppgaven med at økt eKRF gir mindre risiko for slag, ved at 

Prestgaard et al. (2019) har sammenlignet resultater på det samme utvalget over flere år. 

Denne studien ser imidlertid kun på mannlige deltakere, og inkludere kun 1400 deltakere.  

Studien til Lee et al. (2002) undersøkte også sammenhengen mellom KRF og hjerneslag, men 

de inkluderte kun mannlige deltakere som døde av hjerneslag. Det var 16 878 menn inkludert 

i studien, og over en periode på 10 var, var det kun 32 menn som døde av hjerneslag (Lee & 

Blair, 2002). Dette tyder på at den største andelen av de som får hjerneslag overlever, med 

bakgrunn i at det i 2019 var 12,2 millioner mennesker som fikk slag (Stark et al., 2021). 

Dermed er det primært viktigst å undersøke sammenhengen mellom ikke-dødelig hjerneslag 

og KRF. Samtidig viste resultatene i studien til Lee et al. (2002) at de med moderat til høy 

KRF hadde lavere risiko for å dø av hjerneslag. Dette underbygger resultatene i denne 

oppgaven, ved at det er lavere sannsynlig for å få hjerneslag ved høyere eKRF. Studien til Lee 

et al. (2002) inkluderte også en eldre aldersgruppe enn studien til Prestgaard et al. (2019). Det 

kommer derimot ikke frem i resultatene om hvilke aldersgrupper som døde av hjerneslag. 

Dette er en indikasjon på at det kreves mer forskning som også ser på aldersgruppene når det 
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gjelder sammenligning av KRF og slag, samtidig er det viktig å se på KRF relatert til 

slagtilfeller som har overlevd.  

Hooker et al. (2008) undersøkte sammenhengen mellom KRF og slag blant både menn og 

kvinner. Denne studien viste til resultater som har en invers sammenheng mellom KRF og 

slag (Hooker et al., 2008). Dette samsvarer med resultatene i denne oppgaven. I studien til 

Hooker et al. (2008) viste resultatene en negativ assosiasjon mellom KRF og slag, høy KRF 

var assosiert med lavere risiko for slag hos menn. Studien viste også en invers sammenheng 

for kvinner med ikke-dødelig hjerneslag (Hooker et al., 2008). Dette underbygger resultatene 

i denne oppgaven, ved at både menn og kvinner har lavere sannsynlighet for å få hjerneslag 

ved høyere KRF. Variasjonen i antall menn og kvinner som får slag er også sammenlignbare 

med resultatene i denne oppgaven, hvor menn i flere tilfeller får slag enn kvinner uavhengig 

av eKRF. Det er derimot større variasjon i kvartil 3 og 4 i studien til Hooker et al. (2008) av 

personer som får ikke-dødelige hjerneslag. I kvartil 3 i denne oppgaven hadde kvinner 65% 

mindre sannsynlighet for slag sammenlignet med kvartil 1 som referanse, og menn hadde 

60% mindre sannsynlighet for slag. I kvartil 3 på ikke-dødelige hjerneslag i studien til Hooker 

et al. (2008) var raten på 5.4 hos menn, og 2.7 hos kvinner per 10 000 person per år. Dette 

viser at det er en forskjell mellom menn og kvinner, men det er variasjon i hvor stor 

sannsynligheten for slag er. Dette kan være resultat av flere årsaker, som blant annet genetiske 

faktorer hos deltakerne. Det kan imidlertid være interessant med nye studier som ser på 

deltakere med lignende eKRF som i kvartil 3, for å se hvilke forskjeller som stemmer når det 

gjelder sammenhengen mellom menn og kvinner.  

5.2 Mekanismene bak resultatet 

En mulig mekanisme bak sammenhengen mellom eKRF og hjerneslag kan være den gunstige 

effekten av regelmessig fysisk aktivitet på kardiovaskulær helse. Høy KRF er ofte et resultat 

av regelmessig trening, som forbedrer hjerte- og lungefunksjonen (Li et al., 2020). Dette er 

blant annet med på å redusere blodtrykket, og høyt blodtrykk er en risikofaktor for å få 

hjerneslag. Dette er en risikofaktor som kan påvirkes av individet selv. Ved fysisk aktivitet 

minimeres denne risikofaktoren, og minsker sannsynlighet for hjerneslag (Li et al., 2020).  

I resultatene er det også forskjell mellom kjønn og risikoen for slag. Det er imidlertid forskjell 

i resultatene for de under og over 60 år. Ved sammenligning av figur 2 og 3, er det tydelig at 

ved økt alder vil kjønnsforskjellene mellom risiko for slag utlignes og forskjellene blir 

mindre. I alle kvartilene i figur 2 hadde kvinner lavere sannsynlighet for slag sammenlignet 
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med menn, dette samsvarer med tidligere forskning (Cobbold, 2018; Goldstein et al., 2006; 

Reeves et al., 2008). Figur 3 viser derimot et annet mønster mellom menn og kvinner. Menn 

over 60 år har mindre sannsynlighet for slag dersom de er i kvartil 3 og 4, sammenlignet med 

kvinner over 60 år. Som nevnt i teorikapittelet kan det være flere årsaker til at det skjer en 

forskjell i antall slagtilfeller etter fylte 60 år, hos menn og kvinner. Både alder og kjønn har en 

vesentlig rolle når det gjelder KRF. Menn har i alle lignende studier høyere VO2maks 

sammenlignet med kvinner (Hooker et al., 2008; Lee & Blair, 2002). Jackson et al. (2009) 

viste at VO2maks avtar med en ikke-lineær kurve etter fylte 45 år. Dette kan være en av 

årsakene til at det er mindre forskjeller i antall slagtilfeller etter fylte 60 år, og at ulikhetene 

blir mindre.  

Det er tydelige resultater på at du kan være gammel og ha høy KRF, men du vil få lavere 

KRF med økende alder. Det var 721 kvinner over 60 år som var i kvartil 3 og 4, det vil si 

eKRF >34.99 ml∙kg-1∙min-1. Til sammenligning var det 891 menn i kvartil 3 og 4 som var 

over 60 år. Disse mennene hadde da en eKRF på >43.41 ml∙kg-1∙min-1. Resultatene viser at 

risikoen for slag er større ved lav KRF uavhengig av alder. Dersom du er over 60 år, vil 

risikoen for slag fortsatt være høyere dersom du har lav KRF. 

Risikoen for slag i kvartil 4 hos kvinner over 60 år, viser ingen forskjell sammenlignet med 

kvartil 1. Denne sammenligningen har lav statistisk styrke, grunnet kun 3 slagtilfeller. Dette 

kan dermed være forårsaket av tilfeldigheter, og andre faktorer enn KRF har en viktig 

påvirkning.  

5.3 Praktiske implikasjoner 

I et klinisk perspektiv kan disse resultatene være nyttige for helsepersonell og vurderinger av 

risikoen for slag hos enkeltpersoner. Bruk av eKRF som en del av risikovurdering for slag, 

kan bidra til å identifisere personer med økt risiko og gi grunnlag for målrettet forebygging. 

Det eneste som er nødvendig for klinikere, er å innhente informasjon om fysisk aktivitet, 

hvilepuls og midjeomkrets. Helsepersonell kan oppmuntre pasienter til å delta i regelmessig 

fysisk aktivitet og trening som en del av sin helhetlige tilnærming til slagforebygging. 

Samtidig kan det være lettere for helsepersonell å vise til fysiske tall til pasienten, og lettere å 

forklare risikoen ved lav eKRF enn andre risikofaktorer for slag, som blant annet overvekt 

(Folsom & Pereira, 2000; Kilkenny et al., 2017). 
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KRF kan ikke redusere risikoen for slag alene, men det må en form for intervensjon til for å 

redusere risikoen (Feigin et al., 2016; Kodama et al., 2009). Dette kan blant annet være fysisk 

aktivitet, slutte å røyke eller sykle fremfor å ta buss. Resultatene i denne oppgaven indikerer 

at høy KRF er forbundet med lavere risiko for hjerneslag, det vil si at flere i befolkningen 

burde få høyere KRF for å redusere risikoen. Dermed burde flere aktører i samfunnet legge til 

rette for at individer kan gjøre noe som påvirker KRF i en positiv retning. Dette kan være 

tiltak som utbedring av gang- og sykkelvei, billigere abonnement på treningssenter og 

billigere sunn mat. I et befolkningsperspektiv kan disse resultatene bli viktige for å vise hvor 

viktig regelmessig fysisk aktivitet og trening er, for å opprettholde KRF. Dette kan ha 

betydelige folkehelsefordeler ved å redusere forekomsten av slag og dermed bidra til å 

redusere den samlede sykdomsbyrden og helsekostnadene knyttet til slagrelaterte 

behandlinger og rehabilitering (Ding et al., 2017; Fjærtoft & Indredavik, 2007). Dette gjelder 

både blant den eldre og yngre befolkningen, samt andre deler av verden. Det er muligens 

lettere for den yngre befolkningen å innse alvorligheten rundt det, hvis de har tall og data å 

forholde seg til. Offentlige helsekampanjer og tiltak kan rettes mot å fremme fysisk aktivitet 

for å redusere risikoen for slag i befolkningen.  

Samlet sett kan disse resultatene bidra til å vise sammenhengen mellom KRF og risiko for 

slag, og fremme tiltak som kan bidra til å redusere forekomsten av slag i befolkningen. Samt 

bedre helsen til enkeltpersoner, og folkehelsen.  

Denne oppgaven viser til resultater som gjør det lettere å identifisere individer med høy risiko 

for hjerneslag. Samtidig trengs det mer forskning innenfor dette området, for å undersøke 

ulike grupper. Personer med hjerte- og karsykdommer var ekskludert i denne oppgaven, da 

ønsket var å se på primærforebyggingen. Denne gruppen kan imidlertid ha andre 

risikofaktorer enn de uten hjerte- og karsykdommer. Det kunne da vært interessant å 

undersøke om de med andre risikofaktorer som blant annet har hypertensjon, røyker eller de 

med overvekt også har lavere risiko for hjerneslag. Andre målemetoder for KRF hadde da 

eventuelt vært aktuelt. Spesielt med tanke på at eKRF har mindre presisjon blant individer 

med dårligere KRF, og individer med sykdommer (Nes et al., 2011). Den mest presise 

målemetoden ville vært med en inkrementell test til utmattelse, da denne testen har høy 

validitet og reproduserbarhet (Howley et al., 1995). Samtidig kan denne testen være krevende 

å gjennomføre hos syke mennesker, da de kan ha vanskeligheter for å presse seg til fullstendig 

utmattelse, og vanskeligheter med at kroppen ikke lenger øker oksygenforbruket, til tross for 

økning i arbeidsbelastningen (Howley et al., 1995). Det kan derfor være fordelaktig å bruke 
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submaksimale tester som målemetode hos en gruppe med blant annet overvekt. Det vil da 

være viktig å ta med i betraktning at dette høyest sannsynlig ikke er individets maksimale 

kapasitet, men er et godt alternativ til å undersøke individuelle endringer i fysisk form. Ved 

de submaksimale testene vil som oftest VO2maks bli beregnet ved hjelp av testresultater og 

formler. Det hadde også vært interessant og undersøkt kvinner over 60 år, da resultatene i 

denne oppgaven ikke viser til noe forskjell hos kvinner med eKRF under 25,64 ± 2,77 og over 

41,27 ± 3, 69 ml∙kg-1∙min-1.  

Til slutt er det viktig å påpeke at utrente vil ha bedring av KRF ved lettere fysisk aktivitet, til 

forskjell fra godt trente som oftest er nødt til å trene med høyere intensitet for å forbedre 

formen (Gormley et al., 2008; Helgerud et al., 2007). En liten økning av KRF kan ha stor 

innvirkning på risiko for slag, spesielt fra lav til middels. Når vi ser på gruppen over 60 år, 

ligger det største antallet under kvartil 1 og 2. Hos kvinner ligger 3278 av deltakerne under 

kvartil 1 eller 2, til sammenligning er det 721 deltakere som ligger under kvartil 3 eller 4. 

Dersom deltakerne i spesielt kvartil 1 utfører litt mer anstrengende trening, kan de ha stor 

bedring i KRF. Bedring av KRF kan igjen føre til færre tilfeller av slag.  

5.4 Styrker ved oppgaven 

Det er flere styrker ved denne oppgaven. For det første er det en longitudinell studie som har 

fulgt en generell befolkning over flere tiår. Dette vil gjøre det mulig å undersøke endringer 

over tid og indentifisere langsiktige trender og sammenhenger. Det er også et svært bredt 

utvalg i denne oppgaven. Oppgaven inkluderer 23 599 deltakere fra Tromsøundersøkelsen4-7, 

deltakerne er relativt jevnt fordelt mellom menn og kvinner. Et så bredt antall deltakere vil 

bidra til økt statistisk styrke og pålitelighet i resultatene (Royston et al., 2006). Grunnet det 

brede utvalget, som er representativt for den generelle befolkningen.  

Oppgaven benytter seg også av et bredt spekter av variabler, som blant annet demografiske 

data, helseopplysninger, livsstilsfaktorer og biologiske målinger. Dette bidrar til en 

omfattende statistisk analyse av risikofaktorene og deres sammenheng med hjerneslag 

(Royston et al., 2006). En annen styrke ved denne oppgaven er at diagnostiserte hjerneslag er 

koblet til diagnosesenteret ved UNN, og Det norske Dødsårsaksregisteret. Kombinasjonen av 

disse to bidrar til mer pålitelig data om slagtilfeller hos deltakerne.  

Denne oppgaven har også nøye justeringer for konfunderende faktorer. Dette er faktorer som 

kostholdskvalitet, utdanning og røyking. Dette øker påliteligheten til resultatene ved å 
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redusere mulige forstyrrende effekter. Det er også viktig å nevne at for å redusere 

påvirkningen av reversibel kausalitet ble Cox-modellene justert til 2 år etter deltakelse i 

Tromsundersøkelsen. Dette var viktig for å unngå tilfeller av at personer som allerede har hatt 

et hjerneslag, opplever redusert KRF som et resultat av slaget, for eksempel på grunn av 

redusert fysisk aktivitet eller funksjonshemning som følge av hjerneslaget. Dette ville betydd 

at hjerneslaget i seg selv hadde påvirket KRF, og ikke omvendt. Hvis det feilaktig hadde blitt 

konkludert med at lav KRF fører til økt risiko for hjerneslag uten å vurdere muligheten for 

reversibel kausalitetsskjevhet, kunne det ha blitt gjort misvisende konklusjoner. 

En siste fordel med denne oppgaven er at det ble brukt kvartiler. Kvartiler blir mindre 

påvirket av ekstremverdier enn det gjennomsnittet og standardavvik blir (Lydersen, 2020). 

Dersom noen av verdiene hadde vært langt utenfor normalen, vil ikke kvartiler bli påvirket av 

dette. Dette fører til at resultatet blir mer presist enn hva det eventuelt kunne blitt med 

gjennomsnitt.  

5.5 Svakheter ved oppgaven 

Denne oppgaven har flere svakheter. Selv om en av styrkene var at det er et stort utvalg, så 

kan det være seleksjonsbias knyttet til hvem som ønsker å delta i Tromsøundersøkelsen. Dette 

i form av at de som muligens ikke interesserer seg for blant annet helsen sin, kanskje ikke ser 

nytteverdien av å delta i en slik undersøkelse. Eller at de som har travle dager med blant annet 

jobb, familie og trening, ikke har tid til å delta. Det fører til at disse gruppene uteblir fra 

undersøkelsen. Potensielt kan denne seleksjonsbiasen påvirke generaliserbarheten av 

resultatene til hele befolkningen (Skovlund, 2021). Tromsøundersøkelsen inkluderer også kun 

innbyggere fra Tromsø Kommune, dermed kan generaliserbarheten til andre geografiske 

områder eller populasjoner med ulike demografiske og sosioøkonomiske egenskaper også 

være begrenset. Sett på disse svakhetene sammenlignet med styrkene, veier imidlertid 

styrkene med over 23 000 deltakere opp mot svakhetene. Dette også sammenlignet med andre 

studier, Prestgaard et al. (2019) hadde blant annet kun 1400 deltakere.  

Denne oppgaven er en longitudinell kohortstudie, og det er flere svakheter knyttet til dette 

studiedesignet for å påvise kausalitet mellom KRF og slag. En av de største svakhetene er 

konfunderende faktorer som kan påvirke resultatet, selv om det er tatt hensyn til noen faktorer 

kan det alltid være andre konfunderende faktorer som ikke er inkludert (Simpson, 2021). Det 

er også mulighet for selvrapporteringsbias, som nevnes senere i kapittelet. Gullstandarden 

hadde vært en randomisert kontrollstudie (RCT). Da hadde deltakerne tilfeldig blitt delt inn i 
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en intervensjonsgruppe (feks: program for å forbedre KRF) og en kontrollgruppe (Stel et al., 

2007). Dette hadde gjort det lettere å kontrollere konfunderende faktorer og observere en 

direkte effekt av intervensjonen. Samtidig har RCT-studie også svakheter. Det er blant annet 

flere etiske hensyn å ta, når det blir gjort en direkte påvirkning på et individs fysiske helse. 

Det er også et studiedesign som kan være kostbart å gjennomføre, grunnet tett oppfølging av 

deltakere, administrative kostnader og omfattende håndtering av datamateriale (Callas, 2008). 

Det vil også være svært tidkrevende, dersom antall deltakere skal være sammenlignbart som i 

en longitudinell kohortstudie. Og dersom antall deltakere hadde vært lavt, ville oppgaven vært 

lite generaliserbar. RCT-studie ville kunne påvise kausalitet i sammenhengen mellom KRF og 

hjerneslag, men ville ikke vært etisk riktig og det hadde vært for kostbart, både i form av tid 

og penger.  

En annen relevant svakhet er mulig selvrapporteringsbias. Variabler som fysisk aktivitet og 

kostholdskvalitet, baserer seg på selvrapporterte data fra spørreskjema. Dette kan føre til 

mulige feilkilder, ved at enkeltindivider kan ha ulik oppfattelse av de ulike spørsmålene og 

andre spørsmål kan bli oversett (Skovlund, 2021). De kan også gi ufullstendig informasjon 

om vanene sine, grunnet ubehag ved svar på spørsmål.  

En siste svakhet er at KRF er estimert med en formel. eKRF kan variere i pålitelighet, og som 

nevnt tidligere i oppgaven har formelen som er brukt i denne oppgaven høy pålitelighet blant 

friske og normalt godt trente mennesker (Nes et al., 2011). Påliteligheten kan derimot variere 

hos personer med høy KRF og veldig lav KRF. Det betyr at optimalt sett burde KRF blitt målt 

med en inkrementell VO2maks-test, for at resultatene av KRF skulle vært helt pålitelige. I 

denne oppgaven er det høyest sannsynlig at eKRF har små feilmarginer, sammenlignet hva 

KRF hadde vært med en VO2maks-test. 

5.6 Konklusjon 

I denne oppgaven av 23 000 kvinner og menn var høyere eKRF forbundet med en betydelig 

lavere risiko for slag hos både kvinner og menn. Resultatene i denne oppgaven indikerer at 

eKRF kan brukes av fastleger og andre helsepersonell for å tidlig identifisere personer med 

høyere risiko for slag. Samtidig er behovet for kjønnsbevisste tilnærminger viktig i 

forebyggingen av hjerneslag.   
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Vedlegg 1: Spørreskjemaet Cohort of Norway, fysisk 
aktivitet*. 

Spørsmål Svaralternativer 

Hvordan har din fysiske aktivitet på fritiden vært det 

siste året? Tenk på det ukentlige gjennomsnittet for 

året (timer per uke) 

 

Lett aktivitet (ikke svett eller andpusten) 1: Ingen (0) 

2: Mindre enn 1 time (0,5) 

3: 1-2 timer (1,5) 

4: 3 eller flere timer (3) 

Hard fysisk aktivitet (svette/andpusten) 1: Ingen (0) 

2: Mindre enn 1 time (0,5) 

3: 1-2 timer (1,5) 

4: 3 eller flere timer (3) 

*Tall i parentes angir timer for beregning av timer med fysisk aktivitet. 

Referanse: (Graff-Iversen et al., 2008). 

 

Vedlegg 2: Den fysiske aktivitetsindeksen utledet fra 
spørreskjemaet: Fysisk aktivitet, Frekvens, Intensitet og 
Varighet* 

Frekvens (Dager) Intensitet (METs) Varighet (minutter) 

Hvor ofte trener du? Med 

trening mener vi turgåing, 

langrenn, svømming eller 

annen trening/idrett. 

Hvor hard er øvelsen i 

gjennomsnitt? 
Hvor lenge trener du i 

gjennomsnitt? 

Aldri (0) Jeg tar det rolig, uten å svette eller 

bli andpusten (0) 
<15 minutes (1) 

Mindre enn én gang I uken (0) Presser meg selv så hardt at jeg 

svetter og blir andpusten (5) 
15-29 minutes (1) 

Én gang I ukem (1) Presser meg selv til maksimal 

utmattelse (10) 
30-60 minutes (1.5) 

To tilt re ganger per uke (2)  >60 minutes (1.5) 

Nesten hver dag (3)   

*Tall i parentes ble multiplisert for å vise den fysiske aktivitetsindeksen brukt av Nes et al. (2011).  
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Vedlegg 3: The Saltin-Grimby Physical Activity Level 
Scale 

Fysisk aktivitet på jobb Fysisk aktivitet på fritiden 

1 ("Stillesittende"): Du er hovedsakelig stillesittende 

og går ikke mye rundt på arbeidsplassen din – for 

eksempel skrivebordsarbeid, arbeid inkludert 

montering av mindre deler. 

1 "Stillesittende": Nesten helt inaktiv: lesing, TV-

titting, filmer osv. 

2 («Går»): Du går ganske mye rundt på 

arbeidsplassen din, men trenger ikke bære tunge 

gjenstander – for eksempel lett industriarbeid, ikke-

sittende kontorarbeid, inspeksjon og lignende. 

2 "Lav": Litt fysisk aktivitet i løpet av minst 4 timer 

per uke: sykle eller gå til jobb, gå eller gå på ski med 

familien, hagearbeid. 

3 («Gå+løft»): Som oftest går du, og du må ofte gå i 

trapper og løfte ulike gjenstander. Eksempler er 

postutlevering og byggearbeid. 

3 "Moderat": Regelmessig aktivitet: som tungt 

hagearbeid, løping, trening, tennis, etc. 

4 ("Tungt arbeid"): Du har tungt fysisk arbeid. Du 

bærer tunge gjenstander og utfører fysisk 

anstrengende arbeid – for eksempel arbeid med 

graving og måking 

4 "Høy": Regelmessig hard fysisk trening for 

konkurranse i løping, fotball, racing, europeisk 

håndball osv. Flere ganger i uken. 

Deltakerne skulle krysse av for de boksene som samsvarte best med deres fysiske aktivitetsnivå (Dalene et al., 

2021). 

 

Vedlegg 4: Harmoniseringen av Saltin-Grimby-skalaen 
for fysisk aktivitetsnivå og CONOR spørreskjemaet om 
fysisk aktivitet  

Saltin-Grimby fysisk aktivitetsskala Kategorier av lett og hard fysisk aktivitet i CONOR-

spørreskjemaet 

Rangering 1 Lett = 1,2 eller 3 & Hard = Ikke svart 

Rangering 1 Hard = 1 eller 2 & Lett = Ikke svart 

Rangering 1 Lett = 1 eller 2 & Hard = 1 eller 2 

Rangering 1 Lett = 3 & Hard = 1 

Rangering 2 Lett = 4 & Hard = Ikke svart 

Rangering 2 Hard = 3 & Lett = Ikke svart  

Rangering 2 Lett = 1 eller 2 & Hard = 3 

Rangering 2 Lett = 3 eller 4 & Hard = 1 eller 2 

Rangering 3 Lett = 4 & Hard = 2 eller 3 
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Rangering 3 Lett = 3 & Hard = 3 

Rangering 4 Hard = 4 & Lett = Ikke svart 

Rangering 4 Lett = 1, 2, 3 eller 4 & Hard = 4 

Referanse: (Dalene et al., 2021) 

 

Vedlegg 5: Harmonisering av utdanning 

Informasjon om utdanning ble hentet fra spørreskjemaer. I Tromsø6 (2007-08) og Tromsø7 

(2015-16) ble deltakerne spurt om utdanning i fire grupper 1) Grunnskole, 2) Videregående 

skole, 3) Universitet <4 år og 4) Universitet ≥4 år. I Tromsø3 (1986-87) og Tromsø5 (2001) 

ble deltakerne spurt om utdanningsår, som ble kategorisert som de fire ovennevnte gruppene i 

henhold til det norske utdanningssystemet, som: 1) Grunnskole, <10 års utdanning; 2) 

Videregående skole, 10-12 år; 3) Universitet <4 år, 13-15 år; 4) Universitet ≥4 år, ≥16 år. I 

Tromsø4 (1994-95) svarte deltakerne om utdanning som fem grupper, de fire ovennevnte 

gruppene og en femte gruppe, Teknisk/fagskole, som ble kategoriserte som 2) Videregående 

skole. 

Vedlegg 6: Beskrivelse av alkoholinntak 

Alkoholinntak ble hentet fra spørreskjemaer. Spørsmål om alkohol har endret seg på tvers av 

undersøkelsene. I Tromsø4 (1994-95) svarte deltakerne på spørsmål om hyppighet av inntak 

av øl, vin og brennevin, et spørsmål om hyppighet av overstadig drikking, og om man er 

avholds. Spørsmål i Tromsø5-6 inkluderte også spørsmål om volum av alkoholinntak. For at 

alkoholinntaket i de ulike undersøkelsene skulle samsvare, er det vurdert at én alkoholenhet i 

Tromsø4, er tilsvarende norsk standard for alkoholenheter: 1 flaske 0,33 øl, 1,5 dl glass vin og 

4 cl brennevin. Svar på alle spørsmål ble summert som enheter per uke. Alle spørsmålene i 

hver undersøkelse er beskrevet i tabell 5-7.  
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Vedlegg 7: Spørsmål og svaralternativer for 
alkoholinntak i Tromsø4 (1994-95). 

Spørsmål  Svar* 

Er du avholds? 1: Ja (0) 

2: Nei (N/A) 

Hvor mange glass øl drikker du vanligvis i løpet av fjorten dager. Ikke 

tell med lettøl. Sett 0 hvis mindre enn én gang i måneden. 
Kontinuerlig skala 

Hvor mange glass vin drikker du vanligvis i løpet av fjorten dager. Sett 0 hvis mindre enn én 

gang i måneden. 
Kontinuerlig skala 

Hvor mange glass brennevin drikker du vanligvis i løpet av fjorten dager. Sett 0 hvis mindre 

enn én gang i måneden. 
Kontinuerlig skala 

*Frekvens ble sett på som én enhet, som ble summert til totale enheter per uke. 

 

Vedlegg 8: Spørsmål og svaralternativer for 
alkoholinntak i Tromsø5 (2001). 

Spørsmål  Svar* 

Er du avholds? 1: Ja (0) 

2: Nei (N/A) 

Omtrent, hvor ofte har du det siste året drukket alkohol (regner ikke 

med lettøl)? 

1: Aldri konsumert øl (0) 

2: Ikke i løpet av det siste året (0) 

3: Noen få ganger (0.125) 

4: 1 gang per måned (0.25) 

5: 2-3 ganger per måned (0.65) 

6: 1 gang per uke(1) 

7: 2-3 ganger per uke (2.5) 

8: 4-7 ganger per uke (5.5) 

Når du drikker alkohol, hvor mange glass eller drinker drikker du 

vanligvis? 

Kontinuerlig skala multiplisert med tall i 

parentes av spørsmål om frekvens. 

Omtrent hvor mange ganger i løpet av det siste året har du drukket 

alkohol tilsvarende 5 glass eller drinker innen 24 timer. 

Kontinuerlig skala delt på 52 uker 

*Tall i parentes angir tider per uke, som ble multiplisert med antall drikke når de vanligvis drakk (kontinuerlig 

skala). Dette ble oppsummert med spørsmålet om overstadig drikking. 
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Vedlegg 9: Spørsmål og svaralternativer for 
alkoholinntak i Tromsø6 (2007-08) og i Tromsø7 (2015-
16). 

Spørsmål  Svar* 

Er du avholds? 1: Ja (0) 

2: Nei (N/A) 

Hvor ofte drikker du vanligvis alkohol? 1: Aldri (0) 

2: Månedlig eller sjeldnere (0.25) 

3: 2-4 ganger i måneden (1) 

4: 2-3 ganger i uka (2.5) 

5: 4 eller mer i uka (5.5) 

Hvor mange enheter alkohol (en øl, et glass vin eller en drink) 

drikker du vanligvis når du drikker alkohol? 

1: 1-2 (1.5) 

2: 3-4 (3.5) 

3: 5-6 (5.5) 

4: 7-9 (8) 

5: 10 eller mer (10) 

Hvor ofte drikker du 6 enheter alkohol eller mer ved en anledning? 1: Aldri (0) 

2: Sjeldnere enn månedlig (1.5) 

3: Månedlig (1.5) 

4: Ukentlig (6) 

5: Daglig eller nesten daglig (30) 

*Tall i parentes angir tider per uke for frekvensspørsmålet og enheter for volumspørsmålet, som ble multiplisert 

til enheter per uke. Tall i parentes for overstadig alkoholspørsmål indikerer enheter per uke, som ble summert 

med enheter per uke fra kombinert frekvens- og volumspørsmål. 

 

Vedlegg 10: Harmonisering av kostholdskvalitet 

Kostholdskvalitet ble hentet fra spørreskjemaer, hvor spørsmål ble beskrevet for å vise antall 

nasjonale ernæringsretningslinjer for frukt/grønnsaker/bær, fisk, bearbeidet kjøtt og mettet 

fettinntak som deltakerne møtte (Lundblad et al., 2019). Spørreskjemaene er vist i tabell 8-11. 

 

Vedlegg 11: Spørsmål, svaralternativer og beregning av 
kostholdskvalitet i Tromsø4 (1994-95). 

Ernæringsmessige retningslinjer Spørsmål Svaralternativer* 

Inntak av fisk    
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“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Hvor mange ganger i uka 

spiser du normalt sett fet 

fisk (feks laks) til middag? 

1: Aldri (0) 

2: <1 (0.2) 

3: 1 (0.3) 

4: 2-3 (1) 

5: 4-5 (1) 

6: Omtrent hver dag (1) 

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Hvor mange ganger i uka 

spiser du normalt sett 

mager fisk (feks torsk) til 

middag? 

1: Aldri (0) 

2: <1 (0.2) 

3: 1 (0.3) 

4: 2-3 (1) 

5: 4-5 (1) 

6: Omtrent hver dag (1) 

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Hvor mange brødskiver 

med fisk (f.eks. makrell i 

tomatsaus) spiser du 

vanligvis daglig (antall)? 

1: 0 (0) 

2: <1 (0.05) 

3: 1-2 (0.1) 

4: 3-4 (0.15) 

5: 5-6 (0.2) 

6: >6 (0.3) 

Inntak av mettet fett    

“Velg oljer, flytende eller myk margarin” Hvilken type margarin eller 

smør bruker du vanligvis 

på brødet ditt? 

1: Bruker ikke margarin eller 

smør på brød (1) 

2: Smør (0) 

3: Hard margarin (0) 

4: Myk margarin (1) 

5: Smør/margarinblandinger 

(0.5) 

6: Lett margarin (1) 

“Velg oljer, flytende eller myk margarin” Bruker du vanligvis smør i 

matlagingen (ikke på 

brødet) hjemme? 

1: Ja (0) 

“Velg oljer, flytende eller myk margarin” Bruker du vanligvis hard 

margarin i matlagingen 

(ikke på brødet) hjemme 

hos deg? 

1: Ja (0) 

“Velg oljer, flytende eller myk margarin” Bruker du vanligvis myk 

margarin i matlagingen 

(ikke på brødet) hjemme 

hos deg? 

1: Ja (1) 

“Velg oljer, flytende eller myk margarin” Bruker du vanligvis 

smør/margarinblanding i 

matlagingen (ikke på 

brødet) hjemme hos deg? 

1: Ja (0) 

“Velg oljer, flytende eller myk margarin” Bruker du vanligvis oljer i 

matlagingen hjemme? 

1: Ja (1) 

  Hvis du svarer ja på mer enn én 

av bruken av 

smør/margarin/olje i matlaging, 

er verdien 0,5 gitt (f.eks. hvis 
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du bruker både oljer (1) og hard 

margarin (0) = 0,5) 

Inntak av frukt/grønnsaker    

“Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mange ganger i uken 

spiser du vanligvis 

grønnsaker til middag? 

1: Aldri (0) 

2: <1 (0.03) 

3: 1 (0.1) 

4: 2-3 (0.1) 

5: 4-5 (0.15) 

6: Omtrent hver dag (0.2) 

“Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mange ganger i uken 

spiser du vanligvis 

epler/pærer? 

1: Aldri (0) 

2: <1 (0.03) 

3: 1 (0.1) 

4: 2-3 (0.1) 

5: 4-5 (0.15) 

6: Omtrent hver dag (0.2) 

“Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mange ganger i uken 

spiser du vanligvis 

appelsiner, mandariner? 

1: Aldri (0) 

2: <1 (0.03) 

3: 1 (0.1) 

4: 2-3 (0.1) 

5: 4-5 (0.15) 

6: Omtrent hver dag (0.2) 

“Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mye appelsinjuice 

drikker du vanligvis daglig 

(glass)? 

1: 0 (0) 

2: <1 (0) 

3: 1-2 (0.25) 

4: 3-4 (0.6) 

5: 5-6 (1) 

6: >6 (1) 

Inntak av bearbeidet kjøtt   

"Velg ikke-bearbeidet kjøtt og begrens 

inntaket av rødt kjøtt." 

Hvor mange brødskiver 

med fettholdig kjøtt (f.eks. 

salami) spiser du vanligvis 

daglig (antall)? 

1: 0 (1) 

2: <1 (1) 

3: 1-2 (0.5) 

4: 3-4 (0.25) 

5: 5-6 (0) 

6: >6 (0) 

"Velg ikke-bearbeidet kjøtt og begrens 

inntaket av rødt kjøtt." 

Hvor mange ganger i uken 

spiser du normalt ikke-

bearbeidet kjøtt til middag? 

1: Aldri (1) 

2: <1 (1) 

3: 1 (0.25) 

4: 2-3 (0) 

5: 4-5 (0) 

6: Omtrent hver dag (0) 

"Velg ikke-bearbeidet kjøtt og begrens 

inntaket av rødt kjøtt." 

Hvor mange ganger i uken 

spiser du vanligvis 

pølse/kjøttkaker/kjøttboller 

til middag? 

1: Aldri (1) 

2: <1 (1) 

3: 1 (0.25) 

4: 2-3 (0) 

5: 4-5 (0) 

6: Omtrent hver dag (0) 

*Hver ernæringsretningslinje ble summert for å representere om den ble oppfylt. Hvis man oppnådde høyere enn 

1 for én retningslinje, ble tallet erstattet med 1 (f.eks. hvis man fikk 2 fra fiskeinntaksspørsmålene, ble det 
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erstattet med 1 ettersom man ikke kan møte en retningslinje to ganger per uke). Hver retningslinje ble deretter 

summert. I Tromsø4 (1994-95) varierte antall oppfylte retningslinjer fra 0,0-4,0. 

 

Vedlegg 12: Spørsmål, svaralternativer og beregning av 
kostholdskvalitet i Tromsø5 (2001). 

Ernæringsmessige retningslinjer Spørsmål Svaralternativer* 

Inntak av fisk   

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Hvor ofte spiser du 

vanligvis fet fisk (f.eks. 

laks, ørret, makrell, sild)? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-3 ganger per måned (0.15) 

3: 1-3 ganger per uke (1) 

4: 4-6 ganger per uke (1) 

5: 1-2 ganger per dag(1) 

6: 3 eller flere ganger per dag(1) 

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Bruker du tran eller 

fiskeoljekapsler? 

1: Ja, daglig(1) 

2: Noen ganger (0.5) 

3: Nei (0) 

Inntak av mettet fett   

"Velg oljer, flytende eller myk margarin." Hvilken type fett bruker du 

vanligvis til matlaging? 

1: Bruker ikke margarin eller smør 

(1) 

2: Smør (0) 

3: Hard margarin(0) 

4: Myk/lett margarin (1) 

5: Oljer (1) 

6: Annet (0) 

"Velg oljer, flytende eller myk margarin." Hvilken type fett bruker du 

vanligvis på brødet ditt? 

1: Bruker ikke margarin eller smør 

(1)2: Smør (0) 

3: Hard margarin(0) 

4: Myk/lett margarin (1) 

5: Oljer (1) 

6: Annet (0) 

  Hvis du svarer på et alternativ med 

verdi 1 for matlaging og 0 for brød, 

gis verdien 0,5 (f.eks. hvis du bruker 

begge oljer (1) til matlaging, men 

hard margarin (0) margarin for brød 

= 0,5) 

Inntak av frukt/grønnsaker    

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor ofte spiser du frukt og 

bær vanligvis? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-3 ganger per måned( 0) 

3: 1-3 ganger per uke (0.075) 

4: 4-6 ganger per uke (0.15) 

5: 1-2 ganger per dag (0.3) 

6: 3 eller flere ganger per dag (0.6) 
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"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor ofte spiser du 

vanligvis ferske 

grønnsaker/salat? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-3 ganger per måned( 0) 

3: 1-3 ganger per uke (0.075) 

4: 4-6 ganger per uke (0.15) 

5: 1-2 ganger per dag (0.3) 

6: 3 eller flere ganger per dag (0.6) 

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Bruker du vitaminer 

og/eller mineraltilskudd? 

1: Ja, daglig (1) 

2: Noen ganger (0.5) 

3: Nei (0) 

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mye juice drikker du 

vanligvis? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-6 glass per uke (0.15) 

3: 1 glass per dag (0.2) 

4: 2-3 glass per dag (0.5) 

5: 4 eller fler glass per dag (0.8) 

*Hver ernæringsretningslinje ble summert for å representere om den ble oppfylt. Hvis man oppnådde høyere enn 

1 for én retningslinje, ble tallet erstattet med 1 (f.eks. hvis man fikk 2 fra fiskeinntaksspørsmålene, ble det 

erstattet med 1 ettersom man ikke kan møte en retningslinje to ganger per uke). Hver retningslinje ble deretter 

summert. I Tromsø5 (2001) varierte antall oppfylte retningslinjer fra 0,0-3,0.  

 

 

Vedlegg 13: Spørsmål, svaralternativer og beregning av 
kostholdskvalitet i Tromsø6 (2007-08). 

Ernæringsmessige retningslinjer Spørsmål Svaralternativer* 

Inntak av fisk    

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Hvor ofte spiser du 

vanligvis fet fisk (f.eks. 

laks, ørret, makrell, sild)? 

1: 0-1 ganger per måned (0) 

2: 2-3 ganger per måned (0.2) 

3: 1-3 ganger per uke (1) 

4: 4-6 ganger per uke (1) 

5: 1-2 ganger per dag (1) 

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Bruker du tran eller 

fiskeoljekapsler? 

1: Ja, daglig (1) 

2: Noen ganger (0.5) 

3: Nei (0) 

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Bruker du Omega 3 kapsler 

(fiskeolje, selolje)? 

1: Ja, daglig (1) 

2: Noen ganger (0.5) 

3: Nei (0) 

Inntak av frukt/grønnsaker   

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor ofte spiser du 

vanligvis frukt, grønnsaker 

og bær? 

Kontinuerlig skala, 

0 (0), 1 (0.2), 2 (0.4), 3 (0.6), 4 (0.8), 

≥5 (1).  
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"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mange enheter frukt 

eller grønnsaker spiser du 

per dag (gjennomsnitt? 

(F.eks. en frukt, en kopp 

juice, poteter, grønnsaker) 

1: 0-1 ganger per måned (0) 

2: 2-3 ganger per måned (0) 

3: 1-3 ganger per uke (0.075) 

4: 4-6 ganger per uke (0.15) 

5: 1-2 ganger per dag (0.3) 

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mye juice drikker du 

vanligvis? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-6 glass per uke (0.15) 

3: 1 glass per dag (0.2) 

4: 2-3 glass per dag (0.5) 

5: 4 eller fler glass per dag (0.8) 

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Bruker du vitaminer 

og/eller mineraltilskudd? 

1: Ja, daglig (1) 

2: Noen ganger (0.5) 

3: Nei (0) 

*Hver ernæringsretningslinje ble summert for å representere om den ble oppfylt. Hvis man oppnådde høyere enn 

1 for én retningslinje, ble tallet erstattet med 1 (f.eks. hvis man fikk 2 fra fiskeinntaksspørsmålene, ble det 

erstattet med 1 ettersom man ikke kan møte en retningslinje to ganger per uke). Hver retningslinje ble deretter 

summert. I Tromsø6 (2007-08) varierte antall oppfylte retningslinjer fra 0,0-2,0. 

 

Vedlegg 14: Spørsmål, svaralternativer og beregning av 
kostholdskvalitet i Tromsø7 (2015-16). 

Ernæringsmessige retningslinjer Spørsmål Svaralternativer* 

Inntak av fisk   

“Spis fisk 2-3 ganger per uke” Hvor ofte spiser du 

vanligvis fet fisk (f.eks. 

laks, ørret, makrel, sild)? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-3 ganger per måned (0.15) 

3: 1-3 ganger per uke (1) 

4: 4-6 ganger per uke (1) 

5: 1-2 ganger per dag(1) 

6: 3 eller flere ganger per dag(1) 

"Anbefalingen tilsvarer 300-450 gram fisk" Gram fisk beregnet fra et 

spørreskjema for 

matfrekvens. 

<100 gram=0  

100-199 gram=0,3  

200-299 gram=0,6  

≥300 gram=1 

Inntak av mettet fett   

"Velg oljer, flytende eller myk margarin." Hvilken type 

smør/margarin/olje bruker 

du mest til matlaging? 

(Velg én eller to typer) 

1: Hard margarin, Melange (0) 

2: Hard margarin, annet (0) 

3: Myk/lett margarin, Vita Hjertego 

(1)  

4: flytende margarin (1) 

  Hvis du svarer på et alternativ med 

verdi 1 for matlaging og 0 for brød, 

gis verdien 0,5 (f.eks. hvis du bruker 

begge oljer (1) til matlaging, men 

hard margarin (0) margarin for brød 

= 0,5) 
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Inntak av frukt/grønnsaker    

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mange enheter frukt 

eller grønnsaker spiser du 

per dag (gjennomsnitt). 

(F.eks. et eple, en skål med 

salat) 

Kontinuerlig skala, 

0 (0), 1 (0,2), 2 (0,4), 3 (0,6), 4 (0,8), 

≥5 (1). 

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor ofte spiser du 

vanligvis frukt, grønnsaker 

og bær? 

1: 0-1 ganger per måned (0)  

2: 2-3 ganger per måned (0)  

3: 1-3 ganger per uke (0,05)  

4: 4-6 ganger per uke (0,15)  

5: En gang om dagen eller mer (0,2) 

"Spis fem porsjoner frukt, grønnsaker 

og/eller bær hver dag." 

Hvor mye juice drikker du 

vanligvis? 

1: Sjelden/aldri (0) 

2: 1-6 glass per uke (0.15) 

3: 1 glass per dag (0.2) 

4: 2-3 glass per dag (0.5) 

5: 4 eller fler glass per dag (0.8) 

“En porsjon tilsvarer 100 gram” Gram frukt beregnet fra et 

spørreskjema for 

matfrekvens. 

<100 gram=0,1  

100-199 gram=0,2  

200-299 gram=0,4  

300-399 gram=0,6  

400-499 gram=0,6  

≥500 gram=1 

“En porsjon tilsvarer 100 gram” Gram grønnsaker beregnet 

fra et spørreskjema for 

matfrekvens. 

<100 gram=0,1  

100-199 gram=0,2  

200-299 gram=0,4  

300-399 gram=0,6  

400-499 gram=0,6  

≥500 gram=1 

*Hver ernæringsretningslinje ble summert for å representere om den ble oppfylt. Hvis man oppnådde høyere enn 

1 for én retningslinje, ble tallet erstattet med 1 (f.eks. hvis man fikk 2 fra fiskeinntaksspørsmålene, ble det 

erstattet med 1 ettersom man ikke kan møte en retningslinje to ganger per uke). Hver retningslinje ble deretter 

summert. I Tromsø7 (2015-16) varierte antall oppfylte retningslinjer fra 0,0-3,0 (Lundblad et al., 2019). 
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Vedlegg 15: Beskrivelse og harmonisering av sykdom 

Sykdom 

Sykdommer ble dikotomisert som ja/nei. Informasjon om sykdommer ble hentet fra 

spørreskjemaer om hjerte- og karsykdommer (hjerteinfarkt, angina pectoris, hjerneslag), 

diabetes og kreft, med følgende spørsmål: "Har du eller har du hatt "sykdom X"?" eller 

lignende formuleringer. 

Hypertensjon 

Hypertensjon ble dikotomisert som ja/nei. Informasjon om hypertensjon ble hentet fra 

spørreskjemaer: Tromsø3 (1986-87): «Behandles du for høyt blodtrykk?»; Tromsø4 (1994-

95): «Bruker du blodtrykkssenkende medisiner?», Tromsø6 (2008-07) og Tromsø7 (2015-16): 

«Har du noen gang hatt, eller har du høyt blodtrykk?». 

Vedlegg 16: Høyde, vekt, midjeomkrets og BMI 

Antropometriske målinger ble utført iført lette klær og uten fottøy. Høyde ble målt til 

nærmeste halvcentimeter og vekt til nærmeste 0,1 kg. Det ble brukt en automatisk elektronisk 

vekt, Jenix DS 102 stadiometer (Dong Sahn Jenix Co., Ltd., Seoul, Korea), for å måle høyde 

og vekt. BMI ble beregnet som et mål på kroppsmasse i forhold til høyde (kg/m2). 

Midjeomkretsen ble målt i en horisontal linje 2,5 cm over navlen, hofteomkretsen ble målt 

ved den største omkretsen og begge ble målt til nærmeste 0,5 cm (Emaus et al., 2011). 

Vedlegg 17: Hvilepuls 

Hvilepuls ble målt ut fra median puls-til-puls-intervall i sittende stilling under 

blodtrykksmåling. Det ble brukt en automatisert enhet (Dinamap Pro care 300 Monitor) 

(Emaus et al., 2010). 

Vedlegg 18: Røyking 

Informasjon om røyking ble kartlagt ved at deltakerne måtte svare på om de røyket nå, om de 

har røyket eller om de aldri har røyket. 
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Vedlegg 19: REK 
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Vedlegg 20: SIKT 
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Vedlegg 21: DPIA 
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Vedlegg 22: DPU 
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Vedlegg 23: Samtykkeerklæring, Tromsø4 

 

Vedlegg 24: Samtykkeerklæring, Tromsø5 

 



 

 77 

Vedlegg 25: Samtykkeerklæring, Tromsø6 

 

Vedlegg 26: Samtykkeerklæring, Tromsø7 
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Vedlegg 27: Brosjyre, Tromsø4 
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Vedlegg 28: Brosjyre, Tromsø5 
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Vedlegg 29: Brosjyre, Tromsø6 
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Vedlegg 30: Brosjyre, Tromsø7 
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