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Blodtrykksniva i en norsk befolkning -
betydningen av arv og livsstil

Sammendrag

Bakgrunn. Arv og livsstil er relatert

til blodtrykksniva, hjerte- og karsyk-
dommer og dgd, men presise risiko-
estimater for hypertensjon relatert til
arv, kjgnn og alder mangler. Hensikten
med studien var & finne prevalens av
arvede og livsstilsrelaterte faktorer

og vurdere disse faktorenes assosia-
sjon med hypertensjon, spesifisert

for alder og kjgnn.

Materiale og metode. Studien var
basert pa personer i alderen 20-79 ar
som mgtte til den andre helseunder-
sgkelsen i Nord-Trgndelag (HUNT 2).

| beregningene av forekomst av hyper-
tensjon inkluderte vi personer med malt
blodtrykk og kroppsmasseindeks som
hadde besvart spgrsmal om egen blod-
trykksmedikasjon og hypertensjon

i neermeste slekt. | en undergruppe som
ikke var medikamentelt behandlet for
hypertensjon, ble blodtrykk modellert
med multippel lineaer regresjon som
funksjon av livsstilsrelaterte faktorer,
kardiovaskulaer sykdom og diabetes og
forekomst av disse i naermeste slekt.

Resultater. 42 117 personer ble inklu-
dert. Forekomsten av hypertensjon
varierte fra 7% til 85% i ulike alders-
grupper og mellom kjgnnene. 16 % var

i fedmegruppen og 45 % hadde hyper-
tensjon i slekten. Stratifisert for alder,
kjgnn og hypertensjon i slekten var
fedme forbundet med inntil fire ganger
gkt forekomst av hypertensjon. Den rela-
tive risiko for hypertensjon var spesielt
hay hos unge kvinner med hypertensjon
i slekten og fedme. Unge kvinner og
menn med fedme hadde henholdsvis

ca. 10 mm Hg og 7 mm Hg hgyere systo-
lisk blodtrykk enn personer uten fedme,
mens hypertensjon i slekten var forbun-
det med ca. 3 mm Hg hgyere systolisk
blodtrykk hos begge kjgnn.

Fortolkning. Hypertensjon i slekten og
fedme er assosiert med hgyt blodtrykk.
Sammenhengen er spesielt tydelig

i ung alder, hvor det for kvinner ogsa
er en positiv interaksjon mellom disse
to faktorene.
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Hypertensjon er en av de ti viktigste faktorer
for den globale sykdomsbelastning og er
estimert til & veere arsak til mer en sju millio-
ner dedsfall arlig. Det tilsvarer omtrent 13 %
av arlige dedsfall pa verdensbasis (1). Den
tredje EUROASPIRE-undersgkelsen er en
tversnittsstudie av forebyggende tiltak for
pasienter med koronarsykdom. Sammen-
liknet med tidligere gjennomferte EURO-
ASPIRE I og II konkluderer den med at det
fortsatt bare er en tredel av pasientene som
blir henvist til livsstilsprogrammer, mens
medikamentforskrivingen gker (2).

Béde arv og livsstil er relatert til blod-
trykksniva, hjerte- og karsykdommer og ded
(3). Internasjonale retningslinjer angir esti-
mater for absolutt risiko for hjerte- og kar-
sykdom og ded relatert til blodtrykksniva og
antall risikofaktorer (4—6). Arv inngar som
regel ikke i disse beregningene av estimatene.
Relativ risiko relatert til kjenn og alder er
mindre kjent, men spesielt viktig for yngre
aldersgrupper med lav absolutt risiko og
hvor forventet effekt pd antall levedr er
storst (7). Hensikten med denne studien var
a undersgke prevalens av arvede og livsstils-
relaterte risikofaktorer for kardiovaskuleer
sykdom og ded og vurdere faktorenes asso-
siasjon med forekomsten av hypertensjon
for begge kjonn og i ulike aldersgrupper.

Materiale og metode
Studiepopulasjonen

Den andre helseundersgkelsen i Nord-Tren-
delag (HUNT 2) ble gjennomfort fra og med
1995 til og med 1997. I alt mette 66 140
personer (71,2 % av de inviterte) i alderen
19-100 ar. Deltakerne fikk malt blodtrykk,
midjeomkrets, hayde og vekt og besvarte et
sporreskjema om egen helse, livsstil, sosiale
forhold og sykdommer i slekten (8). I denne
studien er kun deltakere i alderen 20—79 ar
inkludert (n=62 296), ettersom oppmetet
var relativt lavt i heyere aldersklasser (8).

Nedre aldersgrense ble satt til 20 ar, da defi-
nisjonen av hey utdanning var gjennomfert
tre &r pa videregaende skole.

Blodtrykk

Blodtrykket ble malt med et automatisk
oscillometrisk apparat, Dinamap 845XT
(Criticon), av spesielt instruerte sykepleiere
og teknikere. Mansjettstorrelsen ble tilpasset
etter maling av overarmens omkrets. Blod-
trykksmalingen ble gjort etter to minutters
hvile 1 sittende stilling med blodtrykksman-
sjetten pamontert. Blodtrykket ble malt tre
ganger med ett minutts intervaller. Gjennom-
snittet av andre og tredje maling ble benyttet
i beregningene. Hypertensjon ble definert
som systolisk blodtrykk > 140 mm Hg og/
eller diastolisk blodtrykk > 90 mm Hg eller
medikamentelt behandlet blodtrykk.

Variabler

Deltakerne anga om de hadde eller hadde
hatt angina pectoris, hjerteinfarkt, hjerne-
slag, diabetes eller medikamentelt behandlet
hypertensjon. De skulle videre svare pa om
det var forekomst av folgende sykdommer
hos foreldre, sgsken eller barn: hjerneslag,
hjerteinfarkt for fylte 60 ér, diabetes og hy-
pertensjon.

Kroppsmasseindeks (BMI, kg/m?) ble
kategorisert i <25, 25-29 og > 30, definert
som henholdsvis normal vekt, overvekt og
fedme (1).

Fysisk aktivitet var i sperreskjemaet gra-
dert ut fra hyppighet, varighet og intensitet
(8). I analysen ble nivaet av fysisk aktivitet
dikotomisert til hoyt og lavt. Hoyt aktivitets-
niva ble valgt som referansekategori og ble
definert som aktivitet med andpustenhet og
svette > 1 time per uke (9). Dikotomisering
ble valgt fordi tidligere analyser med tre kate-

Hovedbudskap

m Overvekt, fedme og hypertensjon
i slekten forekom hyppig og var
assosiert med hypertensjon.

m Den absolutt gkte prevalens av hyper-
tensjon relatert til disse faktorene
synes & veere relativt lik for begge kjgnn
i alle aldersgrupper.

m Den gkte relative risiko for hyper-
tensjon er imidlertid betydelig hgyere
i ung alder og spesielt hos kvinner
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gorier for fysisk aktivitet har gitt tilsvarende
resultater som inndeling i to nivéer (9, 10).

Utdanning ble klassifisert som hey eller
lav. Hoy utdanning ble definert som gjen-
nomfert allmennfaglig videregaende skole
eller utdanning av heyere grad. Lav utdan-
ning ble definert som grunnskole, realskole
eller yrkesfaglig videregéende skole.

Roykestatus ble angitt som navarende roy-
ker, tidligere royker eller aldri reykt, mens
alkoholbruk ble klassifisert i ikke-bruker eller
bruker. Ikke-brukerne var de som i sperre-
skjemaet anga at de aldri drakk alkohol.

Blod- og urinanalyser inngikk ikke i stu-
dien.

Statistikk og analyse

I analysene inkluderte vi deltakere som
hadde registrerte maleverdier for blodtrykk
og kroppsmasseindeks og i tillegg hadde be-
svart spersmal om egen blodtrykksmedika-
sjon og hypertensjon i slekten. Disse ble
kategorisert etter BMI-nivd og status for
hypertensjon i slekten. Prevalens av hyper-
tensjon relatert til disse kategoriene ble be-
regnet for ti ars aldersgrupper og for hvert
kjonn. Eksakt Fishers 95 % konfidensinter-
vall for prevalens ble beregnet ved hjelp av
programmet PEPI versjon 4.0.

Mulig interaksjon pa en additiv skala mel-
lom risikofaktorene hypertensjon i slekten og
kroppsmasseindeks dikotomisert med grense-
verdi for fedme (=30 kg/m?) ble undersekt
ved 4 beregne ekning av relativ risiko (med
tilherende 95% konfidensintervall) grunnet
interaksjon (11). Har man to risikofaktorer, A
og B, og betegner relativ risiko nar bare én av
risikofaktorene er til stede som henholdsvis
RR,.5 0gRR, j., relativ risiko nar begge er
til stede som RR 5, og ndr ingen er til stede
som RR, j, er avvik fra additivitet RERI =
(RRA+B+_RRA—B) - (RRA+B— - RRA—Bf) -
(RR, 5 —RR, 5 ) (9). Hvis det ikke er inter-

aksjon, er RERI = 0. Hvis for eksempel den
samlede relative risiko er 6 og RERI =2, betyr
det at interaksjon har ekt den relative risiko
med 2, fra 4 til 6.

I et underutvalg som hadde angitt at de
ikke brukte blodtrykksmedikasjon og hvor
det foreld data om alder, kjonn, blodtrykk,
kroppsmasseindeks, egen sykdom, hyper-
tensjon i slekten, utdanningsstatus, fysisk
aktivitetsniva, reoykestatus og alkoholfor-
bruk, undersgkte vi hvor sterkt de ulike
variablene var assosiert med blodtrykksniva
ved hjelp av multippel lineaer regresjon. Av
de variablene som var tilgjengelige i data-
basen, valgte vi dem vi mente var relevante
for problemstillingen og som alle inngikk i
analysene. Variablene ble ikke forhdndsut-
valgt pd bakgrunn av univariabel analyse.
Grad av samvariasjon mellom sykdommene
i slekten og egenopplevd sykdom ble vur-
dert ved & beregne phikoeffisienter. Kropps-
masseindeks ble omgjort til en semikvanti-
tativ variabel i tre trinn, da dette ga en rett-
linjet sammenheng med blodtrykksnivaet.
Analysen ble gjort separat for hvert kjonn
med systolisk og diastolisk blodtrykk som
avhengige variabler.

I alle analyser ble p-verdier < 0,05 ansett
som statistisk signifikante. Studien var god-
kjent av regional komité for medisinsk og
helsefaglig forskningsetikk.

Resultater

Av de 62 296 deltakerne i HUNT 2 som var
aktuelle for deltakelse i studien, ble 20 179
ekskludert pga. mangelfulle datasett. Denne
studien inkluderer derfor de 42 117 deltaker-
ne (54,6 % kvinner) der det foreld opplysnin-
ger om malt blodtrykk, bruk av blodtrykks-
medikamenter, kroppsmasseindeks og hyper-
tensjon i slekten. Karakteristikk av disse er
gjengitt i tabell 1. De som brukte antihyper-
tensiver, hadde gjennomsnittlig heyere blod-

trykk enn blodtrykket i gruppen som helhet.
Blant de 20 179 ekskluderte deltakerne var
blodtrykket registrert hos 19 787. Forekoms-
ten av hypertensjon i hver aldersgruppe var
den samme som i den inkluderte gruppen hos
begge kjonn (data ikke vist).

Prevalens av hypertensjon i ulike alders- og
BMI-klasser for kvinner og menn med og uten
hypertensjon i slekten fremgér av e-tabell 2 og
figur 1. Prevalensen okte med alder og kropps-
masseindeks for begge kjonn. Ved samme
alders- og BMI-klasse var prevalensen hoyest
hos dem som hadde hypertensjon i slekten.
Nesten alle over 70 ar med hypertensjon i
slekten og fedme var hypertensive. Tilsyne-
latende var det en additiv effekt for dem som
hadde begge disse risikofaktorene (fig 1, e-tab
2). For begge kjonn i alle aldersgrupper var
hypertensjon i slekten assosiert omtrent like
sterkt med ekning i hypertensjonsforekomst
som det & gd opp en BMI-klasse.

Figur 2 viser relativ risiko for hypertensjon
i ulike aldersgrupper med hypertensjon i
slekten eller fedme eller begge deler i forhold
til referansepersoner i tilsvarende aldersgrup-
pe med kroppsmasseindeks <25 kg/m? og
uten hypertensjon i slekten. Unge (20—39 ar)
kvinner med fedme hadde ca. fire ganger
hoyere forekomst av hypertensjon enn de
med kroppsmasseindeks < 25 kg/m?. Tilsva-
rende ses doblet forekomst for menn (e-tab 2,
fig 2). Kvinner og menn i aldersgruppen
20-29 ar med béade hypertensjon i slekten og
fedme hadde henholdsvis 7,4 og 2,5 ganger
storre forekomst av hypertensjon enn refe-
ransegruppen. For kvinner i alderen 20—-29 ar
var gkningen i relativ risiko pa grunn av in-
teraksjon 2,24 (95 % KI 0,36—4,44), hvilket
betyr at interaksjon mellom de to risikofakto-
rene gkte den relative risikoen fra 5,16 til 7,4.
For menn var det ingen statistisk signifikant
interaksjon.

Av de 42 117 deltakerne var det 30 577

Tabell 1 Karakteristikk av 42 117 deltakere i alderen 20-79 ar i HUNT2 undersgkt for blodtrykk, behandling for hypertensjon, BMI og hypertensjon
i slekten, angitt som gjennomsnittsverdier (SD) eller prosentandel

Variabel

Alder (ar)

Systolisk blodtrykk (mm Hg)
Diastolisk blodtrykk (mm Hg)

Blodtrykk > 140/90 mm Hg eller blodtrykksbehandlet (%)

Blodtrykksbehandlet (%)
Andel av hypertensive

Andel av alle deltakere

Systolisk blodtrykk hos blodtrykksbehandlede (mm Hg)
Diastolisk blodtrykk hos blodtrykksbehandlede (mm Hg)

Hypertensjon i slekten (%)
Kroppsmasseindeks (kg/m?)
BMI-niva (kg/m?] (%)

<25

25-29

>30
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Totalt (n =42 117)
46,7 (15,3)
135,5 (20,4)
79,6 (11,9)
40,4

24,1
9.7
154,6 (21,6)
88,3 (12,3
44,5
26,3 (4,1)

41,2
42,9
15,9

Kvinner (n = 22 976) Menn (n =19 141)
46,1 (15,3) 47,3 (15,3)
132,5 (21,6) 139,0 (17,9)
77,9 (11,8) 81,7 (11,7)
34,1 48,0
29,2 19.8
9.9 9.5
156,0 (21,9) 152,9 (21,1)
87,3 (12,6) 89,5 (11,8)
48,4 39,9
26,1 (4,5) 26,4 (3,5)
46,1 35,5
36,5 50,6
17,5 14,0
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som hadde angitt at de ikke brukte blod-
trykksmedikasjon og som dessuten hadde
besvart alle spersmal. I dette underutvalget
undersekte vi hvor sterkt de ulike variablene
var assosiert med blodtrykksniva. Karakte-
ristikk av disse personene er vist i tabell 3.
Resultatene av regresjonsanalysen for sam-
menhengen mellom de ulike risikofaktorer
og systolisk blodtrykk er vist i tabell 4. For
bade systolisk og diastolisk blodtrykk (data
kun vist for systolisk blodtrykk) og for begge
kjenn var faktorene alder, hypertensjon i
slekten og BMI-niva sterkest assosiert med
blodtrykket. De med hypertensjon i slekten
hadde ca. 3 mm Hg hoayere systolisk blod-
trykk enn de uten hypertensjon i slekten.
Kvinner og menn med BMI 25-29 kg/m?
hadde henholdsvis ca. 4 mm Hg og 3,5 mm
Hg heyere systolisk blodtrykk enn de med
BMI < 25 kg/m?. Ved BMI > 30 kg/m? var
blodtrykket henholdsvis ca. 10 mm Hg og
7 mm Hg hoyere.

Lav utdanning var assosiert med ca. 2
mm Hg heyere systolisk blodtrykk hos beg-
ge kjonn. Fysisk aktivitet var ikke statistisk
signifikant assosiert med blodtrykk. Reyke-
re hadde ca. 1-3 mm Hg lavere systolisk
blodtrykk enn ikke-reykere, og kvinner som
oppga at de bruke alkohol, hadde ca. 1 mm
Hg lavere systolisk blodtrykk enn ikke-bru-
kere. Diastolisk blodtrykk (ikke vist) viste
generelt sett samme tendenser som systolisk
blodtrykk, men det var mindre uttalte for-
skjeller. Samvariasjonen mellom sykdom-
mene i slekten og egenopplevd sykdom var
lav — sterst for diabetes, der korrelasjons-
koeffisienten var 0,107.

Diskusjon

Overvekt, fedme og hypertensjon i slekten
er hyppig forekommende og sterkt assosiert
med okt blodtrykksniva og forekomst av
hypertensjon. Assosiasjonen er mest uttalt
hos kvinner. Det er vel kjent at overvekt og
spesielt fedme er assosiert med forheyet
blodtrykk og ekt risiko for ded (12, 13), like-
ledes assosiasjonen mellom hypertensjon i
slekten og blodtrykksniva (14). Vért bidrag
er & kvantitere disse sammenhengene for
begge kjonn og i ulike aldersgrupper. Effek-
ten av fedme var ca. 10 mm Hg og 7 mm Hg
hoyere blodtrykk hos henholdsvis kvinner
og menn. Dette kan stemme overens med at
vektreduksjon er angitt & senke systolisk og
diastolisk blodtrykk med 1 mm Hg per kilo
(15). Til sammenlikning er den blodtrykks-
reduserende effekten av ett antihypertensi-
vum i gjennomsnitt ca. 10 mm Hg (16).

I denne tverrsnittsundersekelsen har vi
undersekt prevalens av hypertensjon for
begge kjonn i ulike aldersgrupper relatert til
selvrapportert hypertensjon i slekten og
BMI-niva. For begge kjonn og i alle alders-
grupper synes assosiasjonen mellom begge
faktorene og prevalens av hypertensjon a
vere lik. Effekten av 4 ha begge faktorene er
tilsynelatende additiv. Det & ha heyt blod-
trykk i slekten er assosiert med forhayet pre-
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Figur 1 Alders- og kjgnnsrelatert forekomst av hypertensjon for tre BMI-kategorier med (+) eller uten (-]
hypertensjon i slekten (HS] for a] kvinner og b) menn. n =42 117
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Figur 2 Relativ risiko for hypertensjon ved BMI > 30 m/kg? og/eller hypertensjon i slekten [HS+] i forhold til en
referansegruppe med BMI < 25 m/kg? uten hypertensjon i slekten [HS-] (n = 42 117] for seks alderskategorier
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Tabell 3 Karakteristikk av 30 577 deltakere uten blodtrykksmedikasjon med komplett datasett
angitt som gjennomsnittsverdi (SD) og prosentandel

Variabel

Alder (&r)
Systolisk blodtrykk (mm Hg])
Diastolisk blodtrykk (mm Hg)
Blodtrykk > 140/90 mm Hg (%)
Egen sykdom (%)
Hjerneslag
Angina pectoris
Hjerteinfarkt
Diabetes mellitus
Sykdom i slekten (%)
Hjerneslag
Hjerteinfarkt
Diabetes mellitus
Hypertensjon
Utdanningsstatus (%)
Hay
Lav
Fysisk aktivitetsniva (%)
Hoyt
Lavt
Reykestatus (%)
Aldri rgykt
Tidligere reyker
Naveerende rayker
Kroppsmasseindeks (kg/m?)
BMI-niva (kg/m?] (%)
<25
25-30
>30
Bruker alkohol (%)

valens av hypertensjon tilsvarende det & ga
opp en BMI-klasse.

Vi finner at den relative forekomsten av
hypertensjon assosiert med hypertensjon i
slekten og fedme er heyest i ung alder. Dette
var tydeligst for kvinner (fig 2). For kvinner i
alderen 20—29 ar fant vi ogsa en statistisk sig-
nifikant positiv interaksjon mellom hyperten-
sjon i slekten og fedme, mens effekten av & ha
begge disse risikofaktorene i resten av kohor-
tene kan betraktes som additiv. At overvekt og
fedme har spesielt sterk sammenheng med
prevalens av hypertensjon i ung voksen alder,
er sammenfallende med funn i andre underse-
kelser av barn og ungdom (17). Tiltak mot
overvekt kan derfor vare spesielt viktig hos
unge — det vil ha sterst effekt pé sykdomsfrie
levear og levetid hvis tiltakene lykkes.

Det var mindre sterke sammenhenger
med de andre livsstilsrelaterte risikofakto-
rene. Det er veldokumentert at data om selv-
rapportert fysisk aktivitet er upalitelige (18),
spesielt gjelder det overvektige, som kan ha
en tendens til & overvurdere sin egen aktivi-
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Totalt Kvinner Menn
(n=30577) (n=16395) (n=14182)
43,1 (13,9) 42,1 (13,5) 44,4.(14,2)
131,9 (17,8) 127,8(18,1) 136,6 (16,2)
78,0 (11,2) 76,0 (10,7) 80,4 (11,2)
30,9 22,7 40,4
0,6 0,4 0,7
1,6 0,8 2,5
1.1 0,4 2,0
1,2 0,9 1,5
16,8 16,9 16,6
14,9 15,6 14,2
16,7 17,0 16,3
37,3 40,8 33,2
38,1 413 34,4
61,9 58,7 65,6
6,3 4,6 8,4
93,7 95,4 91,6
46,2 47,5 44,8
24,3 21,0 28,2
29,5 31,6 27,0
25,84 (3,85) 25,55 (4,23) 26,18 (3,31)
45,1 51,2 37,9
42,2 35,2 50,2
12,8 13,6 11,8
92,4 90,8 94,2

tet (19). Dette kan vare en av arsakene til at
fysisk aktivitet ikke var statistisk signifikant
assosiert med blodtrykksniva i denne under-
sokelsen. Fysisk aktivitet er tidligere blitt
testet i tre ulike aktivitetsnivaer, men resul-
tatene ble da tilsvarende som inndeling i to
nivaer (9, 10). I tidligere studier har man
valgt hay aktivitet som referansekategori for
fysisk aktivitet (9). I denne studien ser vi at
ved deling i to nivaer faller nesten alle i det
lave nivaet. Det ville derfor blitt meget fa
personer i hver gruppe dersom heyt aktivi-
tetsniva ble differensiert ytterligere.

Bade tidligere og navarende roykere hadde
lavere systolisk blodtrykk enn ikke-raykere.
Hvordan reyking pavirker blodtrykket, er
omdiskutert. Noen har hevdet at roykeslutt
pa lang sikt gir okt blodtrykk og ekt risiko
for hypertensjon (20), mens andre ikke har
funnet noen sammenheng mellom roykeslutt
og blodtrykksniva (21). Personer med lavere
utdanning hadde heyere blodtrykk enn dem
med heyere utdanning, noe ogsa andre har
funnet (22). I denne tverrsnittsstudien har

personer med koronar hjertesykdom en ten-
dens til lavere blodtrykk, mest forenlig med
medisinering for sykdommen som kan ha
blodtrykksreduserende effekt.

En styrke ved denne studien er at den er
basert pa data fra en befolkningsundersokelse
med heyt oppmete i en populasjon som er
stabil og etnisk homogen og derfor egnet til
epidemiologiske studier. Svakhetene med
studien omfatter bruk av sperreskjema, som
kan vere en feilkilde pa grunn av muligheter
for feilavkryssing, strategiske svar og mang-
lende data. Blant annet manglet det opplys-
ninger om aktuelle sykdommer i familien
hos ca. 30 %. Studiepopulasjonene var like-
vel store nok til at analysene kunne utferes,
og 1 undersekelsen av forekomst av hyper-
tensjon fant vi ingen forskjell mellom inklu-
derte og ekskluderte individer kontrollert for
alder. Vi inkluderte alle tilgjengelige forkla-
ringsvariabler som vi mente var relevante
for problemstillingen i regresjonsanalysene.
En svakhet med denne fremstillingen er at
sterk samvariasjon mellom forklaringsvari-
ablene kan skjule interessante sammenhen-
ger mellom blodtrykket og hver enkelt for-
klaringsvariabel og dessuten gjore modellen
ustabil. Vi undersgkte derfor samvariasjon
mellom sykdommer i slekten og egenopp-
levd sykdom. Disse sammenhengene var
moderate og pavirket ikke resultatene i nev-
neverdig grad (data ikke vist).

Vi ser det som en styrke at alle variablene vi
ansd som klinisk relevante ble inkludert i re-
gresjonsmodellene. Noen av disse er ikke sta-
tistisk signifikante og representerer uventede
negative funn. Svakheten ved & inkludere
andre antatt mindre relevante variabler som
ved univariatanalyser viser seg 4 veere statis-
tisk signifikante, er at disse kan representere
tilfeldige funn og vanskelig kan brukes til 4
styrke eller svekke nullhypoteser. Ut fra en
helhetsvurdering valgte vi ikke a gjore det.

Blodtrykksmaélingen ble gjort ved bare én
konsultasjon, som er vanlig ved store befolk-
ningsundersekelser, og ikke tre ganger, som
er kravet for diagnoseblodtrykk (23). Male-
apparatet som ble brukt er validert (24), og
ved valg av mansjettstorrelse tok man hensyn
til overarmens omkrets (8). Gjennomsnittlig
blodtrykk (137,9/80,3 mm Hg) og prevalens
av hypertensjon (44,9 %) 1 HUNT 2 tilsvarer
verdier som er funnet i andre studier fra nor-
diske og nordeuropeiske land (25). Blod- og
urinanalyser ble ikke inkludert og derfor ikke
kontrollert for.

Helseunderspkelsen i Nord-Trendelag (HUNT) er
et samarbeidsprosjekt mellom HUNT forsknings-
senter (Det medisinske fakultet, Norges teknisk-
naturvitenskapelige universitet), Nord-Trgndelag
fylkeskommune og Nasjonalt folkehelseinstitutt.
Det rettes en spesiell takk til HUNT forsknings-
senter i Verdal for deres bidrag med & tilrettelegge
databasen.
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Tabell 4 Multippel linezer regresjon med systolisk blodtrykk som avhengig variabel for 30 577
kvinner og menn uten blodtrykksmedikasjon og med komplett datasett

Kvinner (n = 16 395) Menn (n =14 182)

Variabel Koeffisient! P-verdi Koeffisient! P-verdi
Alder per ar 0,550 < 0,001 0,333 < 0,001
Sykdom i slekten

Hjerneslag -0,087 0,799 0,734 0,039

Hjerteinfarkt fgr 60 ar -0,163 0,630 -0,170 0,644

Diabetes 0,150 0,654 -0,526 0,137

Hypertensjon 3,089 < 0,001 2,762 < (0,001
Egenopplevd sykdom

Hjerteinfarkt -2,650 0,226 -2,319 0,023

Angina pectoris -1,873 0,222 -3,310 < 0,001

Hjerneslag 0,707 0,698 4,066 0,009

Diabetes 2,675 0,040 2,492 0,017
Lav fysisk aktivitet 0,147 0,800 0,798 0,082
Lav utdanning 2,214 < 0,001 1,952 < (0,001
Tidligere rayker -2,544 < 0,001 -0,798 0,015
Navaerende rayker 2,774 < 0,001 -1,739 < 0,001
BMI (kg/m?)

25-29 4,081 < 0,001 3,549 < 0,001

>30 9,778 < 0,001 7,031 < 0,001
Alkoholbruk -1,399 0,001 -0,601 0,275

! Koeffisientene viser estimert gjennomsnittlig forskjell i blodtrykk [mm Hg) hos personer med og uten den
aktuelle risikofaktor og justert for virkningen av alle de andre risikofaktorene

Morten Klouman (f. 1982)
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Ingen oppgitte interessekonflikter.
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ved St. Olavs hospital og professor Il ved Det
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professor emeritus ved Institutt for kreftforsk-
ning og molekylaer medisin samme sted.
Ingen oppgitte interessekonflikter.
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