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ABSTRACT

Background: Norway is faced with a demographic change with an increasing number of elderly people
in its population. Although most older people are healthy, and ageing in itself is not a disease, the
prevalence of disorders such as mild cognitive impairment is higher in advanced age. Several studies
show that depression is associated with somatic diseases and cognitive decline. Anxiety is often found
among older people with depression. Anxiety can be a symptom related to depression, or it can be a
separate disorder next to depression.

Goal: The purpose of this study is to explore if there is an association between symptoms of
anxiety, depression and mild cognitive impairment among older people.

Methods: Data was collected from the Generation 100-study. All men and women aged 70-77
years old who lived in Trondheim in 2012 (N=6966) was invited to participate. This resulted in 1576
participants in Generation 100, and n=718 people were included in this particular study. A prospective
design was used with data from baseline, where mild cognitive impairment was measured three years
later. Mild cognitive impairment was measured by the validated instrument Montreal Cognitive
Assessment (MoCA). Degree of anxiety and depression symptoms were measured by the validated
questionnaire Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS). Logistic regression was completed with
anxiety (divided into three groups based on degree of symptoms) as an independent variable. Mild
cognitive impairment was included as the dependent variable. Depressive symptoms were added in
modell II in order to investigate how it affected the relationship between anxiety and mild cognitive
impairment. Control variables were added in model III-IV. The results were presented as odds ratio
(OR) with a 95 % confidence interval (KI).

Results: The analysis shows that there is an association between the group with high symptoms

of anxiety and mild cognitive impairment in the unadjusted model (OR 1,86, 95 % CI 1,13-3,04, p =
0,014). Adding symptoms of depression in model II was enough to remove the statistically significant
association between anxiety symptoms and mild cognitive impairment (OR 1,52, CI 95 % 0,90-2,58,
p = 0,118). The association between anxiety and mild cognitive impairment was also not statistically
significant in the fully adjusted model (OR 1,41, CI 95 % 0,78-2,55, p = 0,250). Of the three groups
with symptoms of depression, the group with high degree of depressive symptoms showed a statistically
significant association in the fully adjusted model (OR 1,86, CI 95 % 1,05-3,29, p = 0,032).

Conclusion: The results showed that there were not a statistically significant association
between anxiety symptoms and mild cognitive impairment. However, depressive symptoms did have an

independent association with mild cognitive impairment in the fully adjusted model.






SAMMENDRAG

Bakgrunn: Norge stir ovenfor en demografisk endring med en betydelig okning i antall eldre i &rene
som kommer. De fleste eldre er friske, og aldring er ingen sykdom, men forekomsten av flere
sykdommer inkludert kognitiv svikt, eker med alderen. Flere studier stotter antakelsen om at depresjon
er forbundet med bade somatisk sykdom og kognitiv svikt. Angst forekommer regelmessig hos eldre
med depresjon. Angst kan enten vare en ledsager til en depresjon eller den kan vere en egen sykdom
som eksisterer ved siden av depresjonen.

Mal: Hensikten med studien var & undersegke om det var en sammenheng mellom symptomer
pa angst, depresjon og mild kognitiv svikt hos eldre.

Metode: Det er brukt data fra Generasjon 100-studien, der alle kvinner og menn i alderen 70-
77 ar som bodde i Trondheim 12012 (N=6966) ble invitert til & delta. Av de 1576 deltakerne i Generasjon
100, ble n=718 inkludert i denne studien. Det ble brukt et prospektivt design med data fra baseline, der
forekomst av mild kognitiv svikt ble malt tre &r senere. Mild kognitiv svikt hos deltakerne ble mélt med
det validerte instrumentet Montreal Cognitive Assessment (MoCA). Grad av symptomer pa angst og
depresjon ble malt med det validerte sperreskjemaet Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS).
Logistisk regresjon ble gjennomfoert med angst (delt inn i tre grupper med ulik grad av symptomer) som
uavhengig variabel og mild kognitiv svikt som en binzr avhengig variabel. Depressive symptomer ble
lagt til i modell II for & studere relasjonen mellom symptomer pa angst, depresjon og mild kognitiv svikt.
Andre kontrollvariabler ble lagt til i modell III-IV. Resultatene ble presentert som odds ratio (OR) med
et 95 % konfidensintervall (KI.).

Resultater: Analysene viste en sammenheng mellom den gruppen med hoyest grad av angst og
mild kognitiv svikt i den ujusterte modellen (OR 1,86, KI 95 % 1,13-3,04, p = 0,014). Det var nok &
legge til kontrollvariabelen depressive symptomer i modell II for & fjerne den statistisk signifikante
sammenhengen mellom angstsymptomer og mild kognitiv svikt (OR 1,52, KI 95 % 0,90-2,58, p =
0,118). Sammenhengen mellom angst og mild kognitiv svikt var heller ikke statistisk signifikant i den
fulljusterte modellen (OR 1,41, KI 95 % 0,78-2,55, p = 0,250). Av de tre gruppene med symptomer pé
depresjon, viste den gruppen med hegy grad av depressive symptomer en statistisk signifikant
sammenheng med mild kognitiv svikt i den fulljusterte modellen (OR 1,86, KI. 95 % 1,05-3,29, p =
0,032).

Konklusjon: Resultatene viste at det ikke var en statistisk signifikant sammenheng mellom
angstsymptomer og mild kognitiv svikt nér det ble justert for depressive symptomer. Derimot viste

depressive symptomer en selvstendig sammenheng med mild kognitiv svikt i den fulljusterte modellen

Xi












1.0 INTRODUKSJON

1.1 Oppbygging av oppgaven

Denne masteroppgaven bestdr av introduksjon, teori, metode, resultater, diskusjon og
avslutning. 1 introduksjonskapitlet (1) gis det en kort bakgrunn for oppgaven, og
problemstillingen presenteres. I teorikapitlet (2) blir det gjort rede for sentrale begrep fra denne
oppgaven slik som: Angst, depresjon og mild kognitiv svikt. Den biopsykososiale modellen er
et teoretisk utgangspunkt for denne oppgaven. I metodekapitlet (3) gis det forst en beskrivelse
av prosjekt Generasjon 100 som dataene er hentet fra, deretter en redegjorelse av
forskningsdesign, variabler og analyser brukt i denne studien. Avslutningsvis i kapitlet star det
skrevet noen ord om etiske refleksjoner. I resultatkapitlet (4) presenteres resultatene fra denne
studien. I diskusjonen (5) blir resultatene dreftet opp mot gjeldende teori og empiri, samt i
hvilken grad resultatene fra denne studien samsvarer med tidligere forskning. Helt til slutt

oppsummeres hele oppgaven i en avslutning (6).

1.2 Bakgrunn for oppgaven

Psykiske helseproblemer er blant de sterste folkehelseutfordringene i dagens Norge (Helse- og
omsorgsdepartementet, 2015). Nermere en av fire i den voksne befolkningen har en psykisk
lidelse. Derfor kan det vere gunstig med tiltak som er rettet mot psykisk helse hos ulike
aldersgrupper, da det finnes psykiske helsevansker som er heoyere representert hos eldre enn
den yngre befolkningen og omvendt. Eldre personer har alle en psykisk helse som ber ivaretas.
Det er ventet at psykisk helse vil vare en sentral utfordring ogsd i framtiden som vil kreve
maélrettet arbeid. Regjeringen mener det derfor er hensiktsmessig & inkludere dette som en viktig
del av folkehelsearbeidet. Et sentralt mal er at flere skal oppleve god psykisk helse og trivsel i
hverdagen. For 4 fa til dette ber blant annet de sosiale forskjellene i helse reduseres. Personer
med psykiske lidelser har ofte hoyere forekomst av somatiske sykdommer og rusvansker, samt

har lavere forventet levetid (Helse- og omsorgsdepartementet, 2015).

I Folkehelsemeldingen stér det at samfunnet ma ta hensyn til at ulike faser i livet bringer med
seg forskjellige utfordringer (Helse- og omsorgsdepartementet, 2015). Psykisk helse hos eldre

har hatt lite fokus i norsk helsearbeid. Dem som trer inn i pensjonisttilvaerelsen i dagens Norge,



har fortsatt mulighet til & leve i mange ar til. Det er derfor viktig & fremme den psykiske helsen
ogsé hos de eldre i befolkningen. Lov om folkehelsearbeid (folkehelseloven) tradte i kraft
1.januar 2012. Loven poengterer at det ikke bare er viktig & forebygge somatisk sykdom, men
ogsé psykisk sykdom (jf. Folkehelseloven § 1). Forméalet med loven er a legge til rette for en

samfunnsutvikling som fremmer helse (dette inkluderer ogsé psykisk helse).

«A veere gammel» kan bli definert basert pi pensjonsalder eller kronologisk alder (Koelen,
Eriksson, & Cattan, 2017). Pensjonsalder varierer i forskjellige land og innen ulike yrker (det
er heller ikke alle land som har en pensjonsordning). 65 ar eller eldre blir ofte betegnet som
gammel fra et livstidsperspektiv. Likevel er det ikke sikkert at en 70-aring vil fole seg gammel.
A tilhere den aldrende befolkningen er derfor ikke utelukkende basert pa alder. Noen personer
kan bli sett pa som eldre uten at de selv identifiserer seg selv som «eldre». Samtidig vil noen
yngre mennesker mene at 30 ar er gammelt. Den eldre befolkningen er heller ikke en homogen
gruppe med de samme utfordringene, forestillingene eller meningene. Aldwin, Spiro & Park
(2006, p. 85) poengterer: “some individuals become severly disabled in midlife, whereas others

are running marathons in their 70s and even 80s”.

I Norge forventes den demografiske utviklingen til & medfere et hoyt antall eldre (Helse- og
omsorgsdepartementet, 2012). Okt levealder oker samtidig risikoen for helseproblemer, dette
kan vere tungt for den enkelte & leve med og kostbart for samfunnet. Eldre mennesker trenger
ofte helsetjenester for & mestre symptomer og helsemessige utfordringer. En sterk vekst i antall
eldre i befolkningen vil fere til flere og mer krevende oppgaver for helse- og omsorgstjenestene.
Likevel vil fremtidige eldre mete alderdommen med andre ressurser enn tidligere generasjoner.
Dagens eldre har generelt bedre helse, boforhold, skonomi og funksjonsevne enn tidligere
generasjoner. De har ogsa heyere utdanning og forventet levealder. Mange eldre lever godt
lenger enn eldre fra tidligere generasjoner. De kommende demografiske endringene blir av og
til framstilt som en ukontrollert eldrebelge. Det er allikevel noen ér til dette kan bli virkelighet,
noe som gir samfunnet tid til & forberede seg til de demografiske endringene. Forelopig er det
ikke en markant ekning i antall eldre. Derfor har vi mulighet til & forberede og iverksette
helsefremmende tiltak som er gunstige for den aldrende befolkningen. Det er enskelig at flest
mulig eldre bor hjemme lengst mulig, og at de er i stand til & klare seg selv. (Helse- og

omsorgsdepartementet, 2012).



Mild kognitiv svikt inneberer redusert kognitiv funksjon, og regnes som a vere i grenseland
mellom normal aldring og demenssykdom (Engedal & Haugen, 2016). Selv om mange eldre er
friske, er de fleste syke eldre. Forekomsten av skader og sykdom egker med alderen (Helse- og
omsorgsdepartementet, 2012). Mange eldre har dessuten flere skader og sykdommer samtidig,
som gir et sammensatt sykdomsbilde, samt nedsatt funksjonsevne. Dette gjelder spesielt
individer med kognitiv svikt. Mange eldre som selv opplever at de har nedsatt kognitiv svikt
har ogsa nedsatt livskvalitet (Hill et al., 2017). Mild kognitiv svikt kan veare en forleper til
demens. Tiltak som forebygger mild kognitiv svikt vil derfor i noen tilfeller forebygge
demenssykdom. Ikke alle med mild kognitiv svikt vil utvikle demens, derimot vil de fleste med
demens forst vise tegn pa mild kognitiv svikt for de senere far en demensdiagnose (Nasreddine
et al, 2005). Omkring 10000 personer utvikler demens hvert ar (Helse- og
omsorgsdepartementet, 2012). Nar antall eldre over 75 ar stiger, kan antallet individer med
demens dobles fra ca. 70 000 1 2012 til 140 000 i lepet av rundt 25 ar. Engedal (2016) hevder
at omtrent 50 % som oppfyller kravene til mild kognitiv svikt vil utvikle demens over tid. I

hovedsak gjelder dette Alzheimers sykdom, den vanligste formen for demens i Norge.

1.3 Problemstilling

Jeg har valgt & skrive min masteroppgave med data fra forskningsprosjektet Generasjon 100
(som er forankret ved Institutt for sirkulasjon og bildediagnostikk, NTNU). Forekomsten av
mild kognitiv svikt hos deltakerne ble malt med det validerte instrumentet Montreal Cognitive
Assessment (MoCA) (Nasreddine et al., 2005). Deltakerne var 70-77 ar da de ble invitert til
prosjektet. Var 2018 bidro jeg pa 5.ars-testingen med innsamling av MoCA-data. Jeg bidro ogsa
med & booke deltakerne inn pa tester, samt ga informasjon og besvarte enkle spersmal
deltakerne hadde over telefon. Meter og samtaler med deltakerne ga verdifull informasjon om
deres opplevelser av testene og treningsintervensjonen. I denne kvantitative oppgaven er det

brukt et prospektivt design, med data fra baseline og MoCA-data fra 3.4rs-testingen.

Det er gjort forholdsvis mye forskning pad sammenhengen mellom depresjon og kognitiv svikt.
Noen av symptomene pa depresjon og kognitiv svikt overlapper, noe som gjor det vanskelig &
skille det fra hverandre (Engedal & Haugen, 2016). Det er ogsd mulig & ha begge deler samtidig
(komorbiditet). Det er konsensus om at depresjon ogsa kan vare et symptom ved
demenssykdommer. Angst kan ogsa forekomme med eller uten kognitiv svikt, samt vaere et

symptom pa kognitiv svikt (Engedal & Haugen, 2016). Dessuten vet vi at svaert mange personer



med angst opplever symptomer pa depresjon og motsatt. Det er derfor utfordrende & skille
mellom mild kognitiv svikt, angst og depresjon, men ogsa hva som kommer forst. Den mulige
sammenhengen mellom symptomer pa angst, depresjon og mild kognitiv svikt fremstod som et

sammensatt og spennende tema jeg ensket a laere mer om.

Problemstilling: «Har symptomer pa angst og depresjon en sammenheng med mild kognitiv

Svikt?»

Forskningsspersmal:
1) Er det en sammenheng mellom angstsymptomer (x) og mild kognitiv svikt (y)?
2) Dersom det er en sammenheng mellom angstsymptomer og mild kognitiv svikt

— i hvilken grad kan denne sammenhengen forklares av depressive symptomer (z)?

SYMPTOMER SYMPTOMER
PA PA
ANGST DEPRESJON

MILD
KOGNITIV
SVIKT

Figur 1: Konseptuell modell av studien og forskningsspersmal.

I forskningslitteraturen brukes begrepene angst og depresjon bdde til & illustrere grad av
symptomer og for & henvise til kliniske diagnoser. I denne studien er det tatt utgangspunkt i
grad av symptomer, da maleinstrumentet Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) ikke

er tilstrekkelig for & sette kliniske diagnoser.



2.0 TEORETISK RAMMEVERK

Dette kapitlet apnes med en beskrivelse av kjernebegreper for denne masteroppgaven: Angst,
depresjon og mild kognitiv svikt. Dette er primart ikke en studie om demens. Det blir likevel
nevnt i denne delen for & avklare hva som er noen konkrete forskjeller mellom mild kognitiv
svikt og demens. Den biopsykososiale modellen gir en forstielse av hvordan psykologiske,
biologiske og sosiale faktorer sammen pavirker helsen. Mange mennesker lever med
sammensatte lidelser eller komorbiditet der for eksempel biologiske faktorer alene ikke kan
forklare psykiske lidelser. Depresjon og angst kan oppsta hos samme individer, med liknende

symptomer og atferdsuttrykk.

2.1 Psykisk helse

2.1.1 Angst

Angst er knyttet til folelser av bekymring, frykt og panikk (Skdrderud, Haugsgjerd, & Sténicke,
2010). Angst beskrives som en psykologisk og fysiologisk tilstand, med kroppslige, kognitive
og atferdsmessige uttrykksformer. Angst kan fore til at andre folelser, tanker og handlinger blir
satt til side, slik at angsten lammer vedkommende 1 en situasjon som oppleves skremmende
eller vekker uro. Dette til tross for at det ikke trenger & foreligge en reell fare (Malt & Malt,
2018). Angst forer ofte til unnvikelsesatferd. Individet kan oppleve situasjoner som sa
ubehagelige at vedkommende unngér dem. Dette kan for eksempel vare telefonsamtaler,
sosiale sammenkomster eller store folkemengder. Det gar an & ha en overdreven angst for deden
eller & bli forlatt. Angsten medferer en rekke fysiske symptomer som bidrar til ubehag. Dette
kan inkludere brystsmerter, pustevansker, kvalme, svetting, munnterrhet, skjelving etc. Slike
kroppslige symptomer oppleves som svart belastende, noe som gjor det naturlig & unnga

situasjoner som fremmer angstsymptomer (Malt & Malt, 2018).

Skarderud et al. (2010) argumenterer for at man skal vare forsiktig med & redusere angst til en
sykdom. Angst blir ogsé beskrevet som en alminnelig folelse, som alle kan fole pa né og da,
uten at det skal sykeliggjores. Av og til har frykt og angst glidende overganger, slik som
eksamen- eller prestasjonsangst. Eksamen er en reell situasjon det er naturlig & frykte hvis man
ikke er godt nok forberedt. Mange studenter kjenner pa angst i slike settinger uten at det
kvalifiserer til en angstlidelse. Hyppigheten og graden av angst kan si noe om

sykdomsbelastningen. Angst og frykt er ikke i dagligtalen alltid like lett & skille. Filosofen



Seren Kierkegaard skrev at angst ikke ma forveksles med frykt i sin bok — Begrepet Angst
(Skarderud et al., 2010). Et menneske som meter en bjern i skogen vil fole okt uro. Da er det
snakk om frykt, siden objektet for frykten er avklart. Angst handler om en irrasjonell folelse for
en ukjent fare. Objektet for angsten er ofte tilslort. Det er mulig & ha flyskrekk, pa tross av at
det er et av de tryggeste fremkomstmidlene statistisk sett. Angst for & fly er derfor ikke logisk
forankret ved at det er en betydelig overstdende fare, men kan for eksempel vere et uttrykk for

tap av kontroll.

Det finnes ulike former for angstlidelser (Martinsen, 2018). En Panikklidelse kjennetegnes av
at personen opplever tilbakevendende panikkanfall. Et panikkanfall uttrykkes gjennom
plutselig angst eller ubehag, der det ogsa oppstér kroppslige reaksjoner slik som hjertebank,
smerter i brystet eller ukontrollert skjelving. Dette skjer i forbindelse med en kraftig aktivering
av det sympatiske nervesystemet. Den sterke kroppslige reaksjonen kan gi personen tanker om
at vedkommende kommer til & besvime eller do. Generalisert angstlidelse gir ogsa kroppslige
symptomer, men de er vanligvis mer dempet enn ved et panikkanfall. Ofte er panikkanfall
knyttet til spesifikke situasjoner, mens hovedproblemet med generalisert angstlidelse er en
overdreven bekymring og negativ tankevirksomhet. Sosial fobi regnes ogsd som en
angstlidelse. Personer med sosial fobi har ofte ikke sa omfattende katastrofetanker. Fobien kan
gi utslag i kroppslige symptomer som redming, skjelving eller svetting. Frykten her er ofte mer
rettet mot at de ikke vil andre skal se de kroppslige reaksjonene, tenke negativt om dem eller at

de selv skal dumme seg ut offentlig.

I den eldre befolkningen er generalisert angstlidelse og fobier mer utbredt enn panikklidelser
(Riedel-Heller, Busse, & Angermeyer, 2006). I likhet med depresjon indikerer forskning at
angst er mer utbredt blant kvinner enn menn, ogsé hos den eldre populasjonen. Ulike studier
fra USA og Skandinavia rapporterer forekomst av angst hos eldre pd mellom 1,4 % - 12,9 %
(Langballe & Evensen, 2011). I disse studiene korrelerer gkt alder med heoyere andel angst.
Valg av diagnose- og analyseverktoy har ogsa betydning for rapportert forekomst av angst.
Bryant, Jackson & James (2008) har i sin oversiktsartikkel diskutert forekomsten av angst hos
dem over 60 ar. De fant at i befolkningsstudier varierer forekomsten fra 1,2 % til 15 %, og i
kliniske settinger fra 1 % til 28 %. Forekomsten av angstsymptomer er mye hoyre: 15 % til 52,3
% 1 befolkningsstudier og 15 % til 56 % i kliniske studier (Bryant et al., 2008).



2.1.2 Depresjon

Depresjon er en av de vanligste arsakene til emosjonelle plager hos eldre personer, samtidig
som det pavirker livskvaliteten negativt (Blazer, 2003). Depresjon er en samlebetegnelse for
ulike stemningslidelser (Malt & Morken, 2018). Depresjon er derfor ikke egentlig én lidelse,
selv om det ofte blir framstilt som det. Nedstemthet, energitap og mindre interesse for ting som
for var lystbetont er noen av kjernesymptomene ved depresjon. Riedel-Heller et al. (2006) har
skrevet en oversiktsartikkel med data fra 15 EU-land, der forekomsten av depresjon blant eldre

varierer fra 3,1 % til 27,5 %.

Depresjon er ikke mer vanlig hos eldre enn hos den yngre befolkningen (Engedal, 2016).
Symptomene er omtrent de samme uansett alder. Likevel kan eldre vise mindre antydning til
tristhet, men vise mer manglende interesse og redusert energinivd sammenlignet med yngre
individer. Rundt 12-15 % av eldre over 67 ar far symptomer pé depresjon, der to til fire prosent
fdr en alvorlig depresjon. Noen risikofaktorer for depresjon hos eldre er: Ensombhet,
tapsopplevelser, generell funksjonssvikt, somatisk sykdom (spesielt demens), samt det & vare
kvinne. Angst, engstelse og indre uro kan vare sd fremtredende at det dominerer
sykdomsbildet. Andre vanlige symptomer er tomhetsfolelse, svekket appetitt, sgvnvansker og
manglende interesse for aktiviteter i hverdagen eller sosiale sammenkomster. Noen eldre vil
ikke ha et klassisk depresjonsforlep, men ha en depresjon med demenslignende atferd
(pseudodemens). Tegn pa dette er svekket hukommelse, redusert oppmerksomhet og
konsentrasjon. Eldre med en slik type depresjon vil kunne fremsta passive, skrapelige og

desorienterte (Engedal, 2016).

En kategorisk diagnose pé angst eller depresjon kan stilles ved hjelp av diagnosesystemet til
Verdens helseorganisasjon kalt «International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems» (ICD), eller diagnosesystemet til den amerikanske
psykiaterforeningen «Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders» (DSM)
(Bjelland & Dahl, 2008; Riedel-Heller et al., 2006). Ved bruk av en kategorisk tilneerming anses
individet som enten syk eller frisk. Kategoriske diagnosesystem er binare, mens en dimensjonal
tilnerming inneberer graderinger eller skalaer. Individer med en symptombelastning som
ligger under de diagnostiske tersklene for en kategorisk diagnose, kan ogsa ha markant nedsatt
funksjonsevne i dagliglivet, okt mortalitet og et behandlingsbehov. Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS) er et eksempel pa ett av flere dimensjonale maleinstrumenter pé

angst- og depresjonssymptomer som ofte benyttes i forskning. HADS gir et tall pd grad av



symptombelastningen, det er likevel ikke nok til & stille en klinisk diagnose. HADS brukes ofte
for 4 identifisere de som anses som syke eller ber f& en narmere klinisk vurdering.
Dimensjonale diagnoser gir en mulighet til & oppdage gradvise endringer i symptomer over tid
(Bjelland & Dahl, 2008). I sterre studier som befolkningsstudier, er det ikke mulighet til 4 stille
kliniske diagnoser. Da er det vanlig & male grad av symptomer ved hjelp av validerte skalaer —

slik som HADS.

2.1.4 Mild kognitiv svikt (MKS)

Mild kognitiv svikt kan defineres som & vare i grenseland mellom normal aldring og demens
(Engedal, 2016). Noen regner MKS som en forlgper til demens, andre som en godartet form for
aldersrelatert nedgang i kognitiv funksjon (Riedel-Heller et al., 2006). For noen vil mild
kognitiv svikt vere en forleper til en demensdiagnose, andre med mild kognitiv svikt vil aldri
utvikle demens. Diagnosen MKS brukes i en tidsperiode der det er tegn pa redusert kognitiv
funksjon, men personen ikke oppfyller kriteriene til demens. Det finnes ulike definisjoner pa
MKS. Engedal (2016) papeker at en vanlig definisjon & forholde seg til er den ifra Mayo-
klinikken i USA. Den tar utgangspunkt i fem kriterier: Opplevde hukommelsesproblemer
(bekreftet av parerende), pavist hukommelsesreduksjon ved nevropsykologisk testing, ingen
utfall pd andre kognitive omrdder, normal fungering i dagliglivet, og tilfredsstiller ikke
kriteriene for demens (Engedal, 2016, p. 68). Engedal (2016) skriver videre at omtrent 50 % av
dem som oppfyller kravene til MKS vil utvikle demens over tid. I hovedsak gjelder dette
Alzheimers sykdom (en bestemt demenssykdom). Mild kognitiv svikt kan ogsa vere en
folgetilstand etter hjerneslag, alvorlig depresjon eller en annen psykiatrisk sykdom (Engedal &
Haugen, 2016). Langa & Levine (2014) skriver i deres oversiktsartikkel at forekomsten av MKS

1 forskningsartikler varierer svert mye, med et sprik fra under 5 % til 20 % hos dem fra 65 ér.

Helbostad, Granbo & Osterés (2016, p. 259) beskriver kognisjon som «vdr evne til erkjennelse,
oppfatning og tenkning». Videre beskriver de kognitiv fungering som en prosess der vi
innhenter og bearbeider sanseinntrykk, der vi tenker og reflekterer, som resulterer i planlegging
og handlinger. Kognisjon forstds som en sammensetning av ulike omrader, der hukommelse og
eksekutive funksjoner blir ansett om to omrider innenfor kognisjon (Helbostad et al., 2016).
Eksekutive funksjoner inkluderer problemlgsning, planlegging og gjennomfering av oppgaver.
Mild kognitiv svikt kan deles inn i flere undergrupper. For eksempel kan MKS deles inn 1

amnestisk eller ikke-amnestisk basert pA om hukommelsesomridet i hjernen er svekket eller



ikke (Geda et al., 2014). Noen individer har kognitiv svikt pa kun ett omrade, mens andre har
pa flere omrdder. Det er ogsa mulig for enkelte individer med mild kognitiv svikt & reversere

utviklingen tilbake til normal kognitiv funksjon (Sachs-Ericsson & Blazer, 2015).

I DSM-5 kan mild kognitiv svikt bli vurdert som en klinisk diagnose under mild neurocognitive
disorder (Kassem et al., 2017; Sachs-Ericsson & Blazer, 2015). [ ICD-10 er F06.7 Lett organisk
kognitiv lidelse mest lik MKS (Gorecka, 2017). Der baserer diagnosen seg pa at generelle
kriterier for FO6 er oppfylt. I tillegg til kognitiv dysfunksjon > 2 uker med svekkelse av en eller
flere av folgende: Korttidshukommelse eller innlering, oppmerksomhet eller konsentrasjon,
tenkeevne (problemlesing eller abstraksjon), Spriklig funksjon (ordleting, forstéelse) eller
visuo-spatiale funksjoner. Det skal ogsa pavises svekkelse ved nevropsykologisk testing, samt
at kriterier for demens eller annen organisk lidelse skal ikke vere oppfylt. I denne studien
brukes likevel begrepet mild kognitiv svikt, siden det er mer brukt i tidligere forskning og
faglitteratur. Montreal Cognitive Assessment (MoCA) er et screeninginstrument for a avdekke
lettere kognitive forstyrrelser slik som mild kognitiv svikt (Malek-Ahmadi et al., 2015). Det er
et validert sporreskjema utviklet av nevrolog Ziad Nasreddine (Nasreddine et al., 2005). MoCA
tar rundt ti minutter & gjennomfoere per person, og brukes ofte i forskning til & kartlegge mild

kognitiv svikt hos eldre. Det er derimot ikke tilstrekkelig for 4 stille en klinisk diagnose.

2.1.5 Normal aldring, mild kognitiv svikt og demens

Aldring innebarer endringer som skjer gradvis med alderen (Engedal, 2016). Nedsatt funksjon
pa noen omrdder slik som redusert hukommelse, regnes som en del av normale kognitive
forandringer hos eldre. Ulik grad av aktivitet og stimulering vil fore til stor spredning i hva som
er normal kognitiv funksjon. Hukommelse pavirkes for eksempel av mental og fysisk aktivitet.
Enkeltindividets aktivitetsniva og engasjement har betydning for kognitiv helse. Noen eldre vil
kunne huske svaert godt, der andre eldre husker langt darligere. De som har redusert
hukommelse kan likevel ha god funksjon 1 dagliglivet, der redusert hukommelse ikke er et
hinder for livsutfoldelse. Hva som regnes som normale aldersforandringer og hva som betegnes
som en sykdom kan vare vanskelig 4 avgjore. Saerskilt i de eldste aldersgruppene (over 85 ar)
kan skille mellom dem med normale aldersrelaterte endringer og et tidlig stadium pa demens
bli vanskelig & stadfeste. For noen eldre vil isolerte hukommelsesvansker vere starten pa en

demenssykdom, hos andre kan det vaere en normal konsekvens av aldringsprosessen



(Engedal, 2016). Det er viktig & presisere at normale kognitive endringer, mild kognitiv svikt
og demens er tre ulike ting.
Demens er en fellesbetegnelse pad en tilstand (syndrom) som kan veere fordrsaket av
ulike organiske sykdommer, og som er kjennetegnet ved en kronisk og irreversibel
kognitiv svikt, sviktende evner til d utfore dagliglivets aktiviteter pad en tilfredsstillende
mdte sammenlignet med tidligere, og endret sosial atferd (Engedal & Haugen, 2009, p.
17)

Demens blir av og til forvekslet med andre sykdommer, siden symptomene kan overlappe med
andre diagnoser. Et kjent eksempel pé dette er depresjon. Psykologiske og biologiske faktorer
kan fere til depresjon hos en person med demens (Engedal & Haugen, 2016). Tap av evnen til
a mestre hverdagslige aktiviteter kan i en tidlig fase av demens vare en drsak til depresjon
(psykologisk faktor). Endringer i samspillet mellom ulike signalstoffer i hjernen som ses ved
demens vere en biologisk faktor for depresjon. I utgangspunktet er depresjon og demens to
separate sykdommer. Eldre kan derimot ha begge sykdommene samtidig. Ved mild til moderat
demens vil ofte symptomene for depresjon vere tilsvarende for en deprimert person uten
demens. Depresjon er et mulig symptom pa demens, men kognitiv svikt kan ogsé vere en folge
av depresjon. Nér vi i tillegg vet at flere av symptomene pé depresjon og demens overlapper,
vil det veere vanskelig & skille den ene diagnosen fra den andre. Engedal (2016) beskriver at
angst, engstelse og indre uro kan vere fremtredende symptomer hos eldre med depresjon.

Derfor kan angst ogsé vere vanskelig & skille fra depresjon eller kognitiv svikt.

Noen atferdsmessige og psykologiske symptomer som forekommer ved demens er sé vanlige
at de mi ses pa som en del av sykdomsbildet (Engedal & Haugen, 2016). I et tidlig stadium av
demens er ikke forandringene i hjernen sé store, noe som gjor at folelseslivet ikke er like hardt
rammet som ved senere stadier. Likevel kan en person tidlig i sykdomsutviklingen ha en klar
forstaelse av & vaere mer glemsk enn tidligere. Dette forer ofte til angst og avmakt. For mange
vil det veere skremmende 4 ikke huske hvor man er eller hva som skjedde dagen for. Fortvilelse
og hépleshet kan bidra til angst. Det & kjenne pa manglende kontroll kan vere
angstfremkallende. Selv om eldre med mild kognitiv svikt har tilneermet normal fungering i
hverdagen, vil de kunne bli bevisst pd egne hukommelsesproblemer. De kan ogsd fa
kommentarer fra parerende om at de merker en endring. Dette kan fore til angst ogsa hos dem
uten demens, men med mild kognitiv svikt. Eldre med MKS kan blir urolige for framtiden og

om dem er i ferd med & utvikle demens.
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2.2 Den biopsykososiale modellen

I 1977 introduserte George L. Engel (amerikansk psykiater og indremedisiner) den
biopsykososiale modellen (Engel, 1977; Engel, 1997). Bakgrunnen var at det biomedisinske
perspektivet som var rddende, ikke var tilstrekkelig for & ivareta personer med sammensatte
lidelser. Den biomedisinske modellen har et dualistisk utgangspunkt, med det psykiske og
fysiske adskilt. Mennesket blir betraktet som en maskin, der fremmedlegemer som trenger inn
1 kroppen forer til sykdom (Espnes & Smedslund, 2009). Samtidig tar ikke den biomedisinske
modellen i tilstrekkelig grad hensyn til at det er et samspill mellom psykiske, sosiale og fysiske
faktorer. Fokuset er pa at helse er fravaer av sykdom. Denne modellen har av disse grunnene
fatt mye kritikk for 4 ikke se sammenhengen mellom psykiske, fysiske og sosiale faktorer. Det

er ikke kun fraveer av sykdom som pévirker subjektiv helsetilstand.

Den biopsykososiale modellen er derfor et alternativ til den biomedisinske modellen. Den peker
pa at sykdomsutvikling ofte har en sammensatt arsaksforklaring der bade psykiske, fysiske og
sosiale faktorer spiller inn. Denne modellen, med sin helhetlige tenkemate, bidrar ogsa til et
fokus pa mer forebyggende helsearbeid. Hvis vi kan forebygge sykdom, kan det fore til mindre
plager for pasienten og mindre kostnader relater til helsetjenester (Espnes & Smedslund, 2009).
En verdig alderdom handler ikke kun om a redusere aldersrelaterte plager og sykdommer, det
er ogsa viktig med en subjektiv trivsel som kan vere uavhengig av sykdomstilstand. Fysisk
aktivitet kan blant annet ha en fysiologisk og kognitiv effekt, samt fore til okt subjektiv trivsel
(Kanning & Schlicht, 2008).

Den biopsykososiale modellen anerkjenner hvordan smerte, sykdommer og lidelser er pavirket
av mer enn kjemiske signaler pd et molekylart niva. Opplevd stotte og tilherighet til individer
og samfunnet kan ogsa ha innvirkning pa den enkeltes helse. Det er mange aspekter som
pavirker en persons helse og velvare. For helsepersonell er det sentralt & ha forstdelse for
hvordan subjektive erfaringer kan bidra til helse eller sykdom (Borrell-Carrio, Suchman, &
Epstein, 2004). Allikevel undervurderer ikke det biopsyokososiale perspektivet biologiske eller
medisinske faktorer. Immun-, nerve- og det endokrine systemet er kroppslige systemer som er
tilknyttet helse og velvere (Straub, 2007). Straub (2007) argumenterer for at en av de mange
sentrale poengene fra helsepsykologi er at lidelser og helse blir pavirket av psykologiske
faktorer. Derfor ber heller ikke psykologiske faktorer bli undervurdert nar det gjelder

behandling av sykdom eller lidelser. Kroniske sykdommer er gjerne komplekse, avhengig av
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mange ulike faktorer, derfor ofte anerkjent som et biopsykososialt fenomen (Truchon, 2001).

Modellen kan betraktes som et utgangspunkt for forebyggende arbeid og helsefremming.

Det er svert vanlig 4 fremstille den biopsykososiale modellen visuelt ved hjelp av et
venndiagram. Dette venndiagrammet bestar av tre sirkler som delvis overlapper hverandre.
Feltet i midten der alle tre sirklene overlapper symboliserer helse. Figuren viser at helse bestar
av de tre ulike hovedkomponenter (psykologiske, biologiske og sosiale faktorer). Psykologiske
faktorer kan vare folelser som resulterer i en bestemt atferd, eller psykiske sykdommer slik
som en angst- eller depresjonslidelse. De psykologiske faktorene beskriver ogsd individets
subjektive opplevelse og velvare. Biologiske faktorer beskriver objektive medisinske funn eller
sykdommer, dette kan vare en arvelig genfeil eller somatisk sykdom. Sosiale faktorer

inkluderer sosial stette og nettverk.

Psykologiske
faktorer

Biologiske Sosiale
faktorer faktorer

Figur 2: Venndiagram som illustrerer den biopsykososiale modellen (Engel, 1977).
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2.1.1 Psykisk helse i et biopsykososialt perspektiv

Psykisk helse defineres av Verdens Helseorganisasjon (WHO) som «en tilstand av velveere der
individet kan realisere sine muligheter, kan hdndtere normale stress-situasjoner i livet, kan
arbeide pa en fruktbar og produktiv mdte og har mulighet til d bidra overfor andre og i
samfunnet» (Dalgard et al., 2011, p. 15). Psykisk helse er med andre ord sentralt for livskvalitet,
sosiale relasjoner og produktivitet. Det inkluderer en rekke andre forhold enn kun fraver av

sykdom. Definisjonen er derfor i trdd med et biopsykososialt perspektiv.

Vi har alle med oss en ulik grad for biologisk sdrbarhet for & utvikle psykiske lidelser
(Martinsen, 2018). I tillegg pavirkes psyken vér av miljeet og hendelser vi blir utsatt for. Den
biopsykososiale modellen blir brukt for & forstd hvordan disse faktorene innvirker pa helse og
uhelse. Sarbarhet for & utvikle en psykisk lidelse regnes som arvelig til en viss grad. Samtidig
pavirkes sarbarheten av tidlige livshendelser, og relasjonen mellom barnet og omsorgspersoner.
Sosiale relasjoner og individets miljo i voksen alder er ogsé av betydning. Mye peker pa at det
ikke er et spersmal om arv eller miljo, men et samspill mellom disse to. Mange kan leve med
en okt genetisk sarbarhet uten 4 utvikle en psykisk lidelse. Det er ofte en eller flere utlesende
faktorer som kan vere miljebetinget eller knyttet til en belastende hendelse. Traumer,
tapsopplevelser og ulykker er noen risikofaktorer. Det finnes derimot flere beskyttelsesfaktorer,
som minsker risikoen for & f4 en psykisk lidelse. Dette kan for eksempel vare gode sosiale
nettverk eller en sunn livsstil. Derfor kan det selv for psykiske lidelser med en arvelig

komponent likevel vare gunstig & identifisere risiko- og beskyttelsesfaktorer i miljoet.
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Figur 3: Pavirkningsfaktorer for psykisk helse (Helse- og omsorgsdepartementet, 2015, s.24).

Sosiogkonomiske, juridiske og kulturelle faktorer pd makronivd kan pavirke den psykiske
helsen i befolkningen. God psykisk helse i yngre r vil ha en positiv effekt inn i alderdommen.

De med en kronisk sykdom som barn eller voksen vil ofte baere den med seg nér de blir eldre.

Forebyggende og helsefremmende arbeid er begreper som av og til blir brukt om hverandre
(Espnes & Smedslund, 2009). Forebyggende arbeid henviser til at det er noe man ensker &
forebygge (forhindre) ved a sette i gang tiltak. Tiltakene kan vere rettet mot sykdom, ulykker
eller adferd som pévirker helsen negativt. Et mal for forebyggende tiltak er & redusere
forekomsten av sosiale problemer, sykdommer og tidlig ded. Helsefremmende arbeid har et
mer positivt fokus pa hva som er bra for kropp og sjel. Helsefremmende tiltak skal bidra til
bedre livskvalitet og egenmestring i forhold til egen helse. Helsefremming har et ressursfokus
framfor vektlegging av risikofaktorer slik som forebygging. Fysisk aktivitet eller et sunt
kosthold regnes som helsefremmende siden det er tiltak som er med pa & pavirke helsen i riktig
retning. Her blir de positive konsekvensene av tiltak vektlagt, i motsetning til forebygging som

forseker a forhindre negative konsekvenser (Espnes & Smedslund, 2009).



2.1.2 Aldring i et biopsykososialt perspektiv

«Aldring kan forstds som biologiske, psykologiske, sosiale og kulturelle prosesser», hevdes det
i den nye kvalitetsreformen for eldre fra 2018 (Helse- og omsorgsdepartementet, 2018, p. 31).
Aldring kjennetegnes ved biologiske (fysiologiske) aldringsprosesser. Dette kan merkes i form
av redusert muskelstyrke, syn og hersel med mer. Aldringsprosessen starter tidlig i livet, der
funksjonssvekkelsen delvis er biologisk bestemt. Stigende alder gker risikoen for sykdom, men
er ingen sykdom 1 seg selv. Biologiske og psykiske funksjoner hos eldre pavirkes i samspill
med omgivelsene (Helbostad et al., 2016). Kognitiv aldring arter seg ofte som langsommere
reaksjonsevne, redusert tempo og glemsomhet (Engedal, 2016). Aldring kan fere til et svekket
selvbilde, ved at man mestrer mindre enn for (Helse- og omsorgsdepartementet, 2018).
Overgangen fra arbeidslivet til pensjonslivet kan vare stor for mange. Det & vare i arbeid kan
vare positivt for eget selvbilde og en arena for mestring der man bidrar til samfunnet. Jobben
er ofte en sosial arena der kollegaer mates. Arbeidslivet er for mange viktig for & opprettholde
sosiale nettverk og en meningsfull tilvaerelse. Det & avslutte arbeidslivet forer for mange eldre
til redusert sosialt samvaer med andre. Eldre kan fole at de ikke blir verdsatt slik de ble i arbeid.
Alderdommen er med andre ord kjennetegnet av rolleendringer og overganger. Det norske

samfunnet har organisert livet inn i ulike faser, der det er knyttet ulike forventninger og plikter.

I det norske samfunnet finnes det motstridende holdninger til eldre og aldring (Helse- og
omsorgsdepartementet, 2018). Ingen ensker & bli gammel, selv om det er enskelig med et langt
liv med god helse. Eldre som er aktive og deltar i mosjonslep blir heiet fram. Likevel blir eldre
beskrevet som skrapelige og hjelpetrengende i medier. Aldring medferer forandringer pa godt
og vondt. Pa noen omrader kan eldre oppleve vekst, mens pa andre omréder er det naturlig a
oppleve tap. Det er mulig & oppleve utvikling og vekst pa det psykologiske omrédet nesten livet
ut. Visdom og en trygghet i1 seg selv kan vere et resultat av et levd liv. Samtidig er det naturlig
med tapsopplevelser pa grunn av dede venner, kollegaer eller ektefelle, samt reduksjon i fysisk
eller mental yteevne. For noen eldre vil fravaer av et hektisk arbeidsliv, stimulere til en fin
pensjonstilvaerelse. Mange eldre har god ekonomi, tid til & reise og barnebarn som fyller livet
med mening og muligheter (Helse- og omsorgsdepartementet, 2018). Aldring medferer likevel

alltid endringer pé det biologiske, psykologiske og sosiale plan.
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Fremgang innenfor medisin, sykdomskontroll, screeningprogrammer og tidlig oppdagelse av
kreft har gkt sjansene for overlevelse hos befolkningen (Koelen et al., 2017). Bedre husstander,
hygiene og sanitere forhold har i tillegg okt forventet levealder betraktelig. Ekstra levedr i
utviklingsland er ofte korrelert med god helse. Det er derimot noen helsetilstander som er
spesielt assosiert med hoy alder eller har en heyere forekomst i den aldrende befolkningen.
Dette inkluderer flere kroniske sykdommer og kognitiv svikt. En sterre andel eldre i
befolkningen kan ha en betydelig ekonomisk pévirkning nar det kommer til helsetjenester,

botilbud og skatt.

2.1.3 Kritikk av den biopsykososiale modellen

Espnes & Smedslund (2009) pépeker at den biopsykososiale modellen har blitt anerkjent for
sin holistiske tilnerming til sykdom og helse, hvor fokuset ikke er pd enkeltfaktorer som for
eksempel fysiske symptomer. Helsepersonell ber ha en helhetlig forstaelse for hvordan
biologiske, psykologiske og sosiale faktorer samvirker og kan bidra til sykdom. Et individs
helse er kompleks og kan ikke fullstendig forklares ved & se pd separate faktorer (Espnes &
Smedslund, 2009). Ghaemi (2009) argumenterer pd sin side for at den biopsykososiale
modellen ikke har nok konkrete retningslinjer. Dette forer til at de som bruker den
biopsykososiale modellen i for stor grad kan vektlegge noen deler over andre. Selv om
individbasert behandling heres ut som et godt ideal, kan det bli lettere & fremme uortodokse
metoder eller behandling som ikke er forskningsbasert. Forskere kan for eksempel velge &

fremheve det sosiale aspektet over det biologiske eller psykologiske.

Den biopsykososiale modellen blir i dag likevel av mange sett pd som en modell med tyngde
(Espnes & Smedslund, 2009). Menneskets folelser, atferd og tanker er styrt av komplekse
prosesser. Det er flere enn én arsak som setter i gang mentale prosesser eller motiverer til
handling. For & f personer til & gjennomfere sunne handlinger i hverdagen kreves det kunnskap
om hva som motiverer til handling. I noen tilfeller kan det vare hensiktsmessig 4 ha mer fokus
pa noen faktorer over andre. Hos enkelte personer vil sosiale forhold for eksempel ha storre
innvirkning pa helsen enn hos andre. Derfor er det ikke alltid nedvendig & ukritisk holde fast til
gamle tankeméter som den biomedisinske modellen. Samtidig kan det vare vanskelig & ivareta
sosiale, biologiske og psykologiske faktorer i lik grad i et forskningsprosjekt eller en klinisk
studie. Det kan veare vanskelig & fastsla hvordan de ulike faktorene pavirker hverandre, og

hvilke faktorer som er utslagsgivende. Samtidig er det ikke slik at de som bruker en

16



biomedisinsk forstdelsesmodell nedvendigvis utelukker sosiale eller psykologiske faktorer.
Miljeets innvirkning pd helse er ikke noe nytt som den biopsykososiale modellen har

introdusert, men modellen er et hjelpemiddel til 4 se ulike faktorer i et helhetlig perspektiv.

17



18



3.0 METODE

Dette masterprosjektet har brukt data fra Generasjon 100-studien. Derfor blir det i
metodekapitlet forst gitt en kort introduksjon til Generasjon 100, samt en beskrivelse av
inklusjons- og eksklusjonskriterier. Deretter gis det en beskrivelse av forskningsdesignet for
denne masteroppgaven. I neste punkt forekommer en presentasjon av metodene for innhenting
av data, og variablene som er valgt til analysene. Medierende og konfunderende faktorer blir
forklart, siden det i analysene blir justert for variabler som kan ha en medierende eller
konfunderende effekt. Det ble kjort deskriptive analyser og binare regresjonsanalyser i
dataprogrammet Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for & besvare
problemstillingen. Etiske refleksjoner som ble gjort underveis i masterprosjektet, blir beskrevet

avslutningsvis 1 metodekapitlet.

3.1 Generasjon 100

Generasjon 100 er en randomisert kontrollert klinisk intervensjonsstudie blant eldre. Alle
kvinner og menn i alderen 70-77 &r som bodde i Trondheim i 2012 (N=6966) ble invitert til &
delta i studien (Stensvold et al., 2015). Fram til juni 2013 hadde 1567 deltakere blitt inkludert.
Deltakerne ble forst stratifisert basert pd kjonn og sivilstatus, deretter randomisert inn i en
treningsgruppe  (moderat eller hgyintensitet) eller kontrollgruppe. Deltakerne i
treningsgruppene fikk veiledet trening med enten moderat intensitet eller hgy intensitet i fem
ar. Kontrollgruppen far rdd om & folge helsemyndighetenes anbefalinger for fysisk aktivitet.
Alle deltakernes helse og kondisjon ble testet, og de svarte ogsa pa flere sperreskjema om seg
selv. Testene som ble gjennomfort ble gjentatt ett, tre og fem &r etter baseline. Femarstestingen

startet i august 2017, og ble fullfert juni 2018 (Stensvold et al., 2015).

Hovedmélet med prosjektet Generasjon 100 er & undersegke helseeffekten av trening nir det
kommer til sykdomsrisiko og livslengde (Stensvold et al., 2015). Prosjektet gir tverrsnittsdata
pa kondisjon, kardiovaskular helse og funksjonsniva pa eldre i Norge. Mange treningsstudier
er gjort over en kortere periode pd 8-12 uker, mens langvarige effekter av trening blant eldre
ikke er godt nok kartlagt. Denne studien foregér i utgangspunktet over fem ar, men har mulighet
for forlengelse. Generasjon 100 er derfor et prosjekt som skiller seg ut fra tidligere prosjekt, og
som kan dekke kunnskapshull relatert til eldre og trening. Data fra Generasjon 100 kan bidra

til en bredere forstdelse for hvordan personer kan oppnd en sunn alderdom, samt gi en
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indikasjon pa om fysisk aktivitet ber brukes som en strategi for 4 forebygge mentale
helseproblemer. Noen styrker ved Generasjon 100 er et heyt antall deltakere, lang
intervensjonsperiode og det faktum at alle innbyggerne i Trondheim i den aktuelle
aldersgruppen var invitert. Stensvold et al. (2015) mener Generasjon 100 er den forste studien
til & evaluere langvarig effekt av bade trening med moderat intensitet og heyintensitet relatert

til aldring.

Inklusjonskriterier
- Fedtilepet av 1936 til 1942.
- Kapabel til & fullfore treningsprogrammet (avgjort av forskerne i samarbeid med

leger).

Eksklusjonskriterier

- Sykdom eller handikap som utelukker trening eller hindrer gjennomferingen av
intervensjonen.

- Ukontrollert hypertensjon.

- Hypertrofisk kardiomyopati, ustabil angina, primear pulmonal hypertensjon, hjertesvikt
eller alvorlig hjerterytmeforstyrrelse (hjertearytmi).

- Kreft som forhindrer deltakelse.

- Kroniske smittsomme infeksjonssykdommer.

- Diagnostisert demens.

- Deltakelse i andre studier som kommer i konflikt med deltakelse i Generasjon 100.

3.2 Forskningsdesign

Denne studien har et langsgaende, prospektivt design. Ringdal (2013) skriver at i langsgaende
tidsdesign registreres det data for de samme deltakerne flere ganger, over et kortere eller lengre
tidsrom. De har derfor minst to maletidspunkter. Det er vanlig & bruke prospektivt design ved
et forholdsvis kort tidsrom, fra noen uker til noen fa ar. Langsgéende undersgkelser kan bade
vaere prospektiv eller retrospektiv. I retrospektive undersekelser forsegkes det & fa informasjon
om forhold i fortiden. Prospektive undersokelser blir ofte regnet som mer palitelige, siden
deltakerne ikke trenger a huske ting tilbake i tid, som kan vere en utfordring ved retrospektive
undersekelser. En ulempe med prospektive undersekelser er frafall, slik at det ikke oppnas data

fra alle méleenhetene ved de ulike tidspunktene (Ringdal, 2013).
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Data ble analysert for 4 se om det var en sammenheng mellom symptomer pa angst mélt ved
baseline og mild kognitiv svikt tre ar senere. Alle variablene benyttet i denne studien ble malt
ved baseline — utenom mild kognitiv svikt (malt med bruk av MoCA) — som ble mélt tre ar etter
baseline. Av de 1567 deltakerne som deltok i Generasjon 100, ble 606 deltakere ekskludert pa
grunn av manglende data pd angst og MoCA (n = 961). Deltakerne som hadde manglende
verdier pd minst en av kontrollvariablene ble ogsa ekskludert. Utvalget i denne studien ble da
n = 719. I tillegg ble det sett etter verdier som virket ekstreme eller skilte seg unormalt ut
(outlier). En deltaker ble fjernet pd grunn av en verdi pd 904,43 tellinger i minuttet (fysisk
aktivitet). Det var seks deltakere som hadde mer enn 600 tellinger i minuttet, men ingen andre
hadde over 650,30. Derfor fremstod 904,43 som en mulig feilmaling. Det totale utvalget etter
at denne deltakeren ble fjernet ble da n = 718.

3.3 Beskrivelse av variabler

3.3.1 Symptomer pd angst — uavhengig variabel

Symptomer pa angst hos deltakerne ble kartlagt ved hjelp av sperreskjema (se vedlegg: 4
Sperreskjema 2 fra Generasjon 100) og den validerte skalaen Hospital anxiety and depression
scale (HADS) (Bjelland, Dahl, Haug, & Neckelmann, 2002). Bjelland et al. (2002) hevder at
HADS er en velfungerende mate & vurdere alvorlighetsgrad av symptomer og tilfeller av
angstlidelser og depresjon hos pasienter og i den generelle populasjonen. HADS er delt inn i en
subscala for angst (HADS-A) og en for depresjon (HADS-D). Symptomer pa angst som
overlapper med fysiske tilstander som for eksempel svimmelhet, hodepine, sevnvansker og
utmattelse blir ekskludert. Det samme blir symptomer som er relatert til svert alvorlige
psykiske lidelser. Det er mulig & beregne totalskar selv om det er to spersmal eller mindre som
er ubesvart. En grenseverdi (cutoff) pa 8 kan tolkes som en indikasjon pa at individet har angst
eller trenger videre utredning av psykisk lidelse (Leiknes, Dalsbg, & Siqveland, 2016). HADS
brukes derimot sjeldent alene til & avgjere en angstlidelse. HADS er ikke tilstrekkelig for a stille
en klinisk diagnose. Den norske utgaven av HADS er regnet som et godt validert

screeninginstrument, som fungerer i en norsk kontekst (Leiknes et al., 2016).

21



I analysene blir angst som en uavhenig variabel delt inn i tre grupper. Ved & huke av for to
skjeringspunkt, vil SPSS velge grenseverdier for tre grupper. Vanligvis resulterer dette i
tertiler, der de tre gruppene har nogenlunde lik prosentandel i hver gruppe. De tre gruppene
deltakerne kunne havne i var: «HADS-A skdr < 2» (liten grad av symptomer pa angst), «HADS-
A skar 3-4» (middels grad av symptomer pa angst) og «HADS-A skdr 5+» (hey grad av
symptomer pé angst). I denne studien ble de tre gruppene ikke like store, siden det var 124
deltakere som havnet pd HADS-A skar 2, det hoye antallet med den skéren resulterte i at det
ble flest deltakere i den forste kategorien. Det & dele inn angst i tertiler ut ifra
symptombelastning er en vanlig fremgangsmate i forskning, det er ikke alltid antall deltakere
blir fordelt pa 1/3 i hver gruppe (Hernandez et al., 2014). Hvert spersméal pA HADS-A har fire
svaralternativer (0-3). Data fra deltakere som fullforte minst fem spersmal ble inkludert.
Spersmal som manglet svar ble erstattet med en gjennomsnittsverdi beregnet ut fra de

spersmalene som ble besvart.

3.3.2 Mild kognitiv svikt — avhengig variabel

Alle deltakerne i studien Generasjon 100 ble spurt om & delta pd Montreal Cognitive
Assessment (MoCA). Dette er en kort kognitiv undersgkelse som blir brukt til & avdekke lettere
kognitive forstyrrelser eller mild kognitiv svikt (Malek-Ahmadi et al., 2015). Testen gir mal pa
ulike kognitive omréder: Hukommelse, sprak, visuokonstruktive ferdigheter, eksekutive
funksjoner, oppmerksomhet, konsentrasjon, regneferdigheter og orientering (se vedlegg 2:
Montreal Cognitive Assessment). Testen tar i de fleste tilfeller ca. 10-15 minutter a
gjennomfore. MoCA-testing ble ikke introdusert for pa 3.-arstestingen. Det betyr at Generasjon
100 har MoCA-data fra to &r: Tre og fem ar etter baseline. Ettersom data fra 5.-arstestingen tar
tid & kvalitetskontrollere, er MoCA-data fra 3.-arstestingen (2015/2016) benyttet i denne

studien.

MoCA-testingen var vanligvis den forste testen deltakerne tok den dagen de hadde ulike fysiske
tester pa forskningsenheten pa St. Olavs Hospital (Trondheims universitetssykehus). Alle
deltakerne ble informert om at MoCA-testen var frivillig, og at det var mulig & hoppe over
denne testen, men likevel fullfore de andre testene. Testresultatet er basert pé et poengsystem
fra 0-30. En skar pé 0 betyr at deltakeren ikke har gjennomfert noen av oppgavene/spersmalene
korrekt, mens 30 er den hoyeste mulige skéren. I denne studien er det valgt en nedre grense pa

22 for normal kognitiv funksjon (Freitas, Simoes, Alves, & Santana, 2013). Denne
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grenseverdien benyttes ogsa i den fjerde helseundersgkelsen i Nord-Trendelag (HUNT4 70+)
(NTNU, 2019). Det er ogsa mulig med ett tilleggspoeng dersom man har lavere utdanning enn
12 &r. I analysene blir mild kognitiv svikt analysert som en avhengig, dikotom variabel med

svaralternativene 0 = nei, ikke MKS og 1 = ja, har MKS.

3.3.3 Depressive symptomer som en medierende faktor

En medierende variabel er en mellomliggende variabel som forklarer forholdet mellom
uavhengig og avhengig variabel (Jose, 2013). I denne studien vil det si at depressive symptomer
antas & befinne seg pé drsakskjeden mellom symptomer pé angst og mild kognitiv svikt (se figur
1, s.4). I denne masteroppgaven ses det ogsa pa endring av sammenhengen mellom angst og
mild kognitiv svikt etter 4 ha justert for depressive symptomer i den logistiske

regresjonsmodellen.

Symptomer pa depresjon ble mélt ved hjelp av The Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS-D), som er et validert, selvadministrert sperreskjema bestdende av syv spersmal
(Bjelland et al., 2002). Hvert spersmal har fire svaralternativer (0-3). Data fra deltakere som
fullferte minst fem spersmal ble inkludert. Spersmél som manglet svar ble erstattet med en
gjennomsnittsverdi beregnet ut fra de spersmélene som ble besvart. Variabelen depressive
symptomer ble delt inn i tre grupper, pa lik mate som angstsymptomer, der de tre kategoriske
gruppene illustrerer mengden symptomer pa depresjon: «HADS-D skar < I» (liten grad av
symptomer pad depresjon), « HADS-D skar 2-3» (middels grad av symptomer pa depresjon) og
«HADS-D skar 4+» (hey grad av symptomer pa depresjon). Gruppen med lavest symptomer

pa depresjon ble valgt som referansekategori.
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3.3.4 Konfunderende faktor

Av og til antas det at X forer til Y nar det egentlig er en tredje variabel som skaper effekten. En
konfunder er en variabel som pévirker bade den avhengige og den uavhengige variabelen, noe
som kan gi en spuries effekt. Jager, Zoccali, Macleod & Dekker (2008) hevder at det er tre
kriterier som ma vere til stede for at en variabel skal kunne vare en potensiell konfunder:

1. Konfunderen mé ha en sammenheng med et utfall.

2. Konfunderen ma vere assosiert med eksponeringen.

3. Konfunderen ma ikke vare en effekt av eksponeringen.

For eksempel: A justere for alder som en konfunder — tilfredsstiller alder alle tre kriteriene?
1. Alder er en risikofaktor for angst og mild kognitiv svikt.
2. Alder er assosiert med angst og mild kognitiv svikt, men ogsé ujevnt distribuert innenfor
grupper av deltakere.
3. Alder er ikke en effekt av angst eller mild kognitiv svikt, derfor ikke en del av en kausal

sammenheng.

Dette indikerer at alder er en potensiell konfunder nar det kommer til angst og mild kognitiv
svikt. Konfundering er uensket, siden det kan tilslere den egentlige effekten av hva som blir
maélt. Hvis et av hovedmaélene er & studere relasjonen mellom symptomer pd angst og mild
kognitiv svikt, er det viktig 4 utelukke konfundere. Det er mulig & kontrollere for konfundering
gjennom randomisering, restriksjon, matching og stratifisering. Det er likevel viktig a ikke
overjustere for variabler som ikke meter kriteriene for konfundere. Dette kan introdusere ny

bias istedenfor & forhindre det (Jager et al., 2008).
Alder (a)

Angst (x) = mild kognitiv svikt (y)

Figur 4: Alder kan bdde ha en sammenheng med grad av angst og mild kognitiv svikt, noe

som indikerer at det er en potensiell konfunder.
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Kriteriet for en konfunder er at den skal vare knyttet bade til den uavhengige og den avhengige
variabelen. I denne studien vil det si at konfunderen potensielt har betydning for nivéet av bade
angst (eller depresjon) og mild kognitiv svikt. Malek-Ahmadi et al. (2015) argumenterer for at

blant annet alder og utdanningsniva kan pavirke resultatene pa en MoCA-test.

3.3.5 Kontrollvariabler

Alder, kjonn, utdanning og samboerstatus er sosioskonomiske uavhengige variabler som det
ble kontrollert for i denne studien. Andre variabler som ble sett pd som potensielle konfundere
var alkoholinntak, fysisk aktivitet, sovnvansker, og langvarig skade/lidelse. Sperreskjema fra

Generasjon 100 ble brukt til & innhente informasjon om disse variablene.

Aldersvariabelen jeg fikk utdelt med datasettet viste alder i hele ar (70, 71, 72 osv.). Det er mye
som kan skje pa ett ar i den alderen, derfor ble den endret til en kontinuerlig variabel som ogsa
tar hensyn til hvor mange dager eldre deltakerne er enn det hele tallet. Kjonn ble behandlet som
en dikotom variabel. Variabelen utdanning bestod opprinnelig av syv kategorier, som ble slatt
sammen til tre kategorier (lav, middels og hey utdanning) og brukt som en dummyvariabel 1
analysen. En dummy variabel har to verdier: 0 og 1, og kan brukes til & representere
kategorivariabler i regresjonsanalyser (Ringdal, 2013). Samboerstatus bestod opprinnelig av
svaralternativene (lever alene, lever med en ektefelle og lever sammen med noen). Dette ble

delt inn i en dikotom variabel med «lever alene» og «lever sammen med noen.

Alkoholinntak ble registrert for cl per to uker. Dette ble delt inn i kvartiler til en kategorisk
variabel: 0-2,88cl; 2,89-8,64cl; 8,65-15,84cl; > 15,85cl. Alkoholinntak er en vanlig
kontrollvariabel i studier der det ses pa kognitiv svikt (Biringer et al., 2005; Gulpers, Oude
Voshaar, van Boxtel, Verhey, & Kohler, 2019; Kassem et al., 2018).

Martinsen (2018) skriver at fysisk aktivitet kan vere en gunstig behandlingsmetode ved angst-
og depresjonslidelser. Kunnskapsgrunnlaget knyttet til fysisk aktivitet og angstlidelser er
derimot begrenset. Forskning viser ogsa at fysisk aktivitet kan vare gunstig for kognitiv
funksjon (Zhu et al.,, 2017). Pa bakgrunn av dette ble fysisk aktivitet lagt til som en
kontrollvariabel. Det er mulig 4 male grad av fysisk aktivitet subjektivt eller objektivt (Steene-
Johannessen, Grydeland, & Hansen, 2018). Subjektive malinger kan bli gjort ved hjelp av

sparreskjemaer, intervjuer eller at deltakerne skriver dagbeker. Objektive mélinger kan for
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eksempel bestd av akselerometerdata, blodprever eller miling av hjertefrekvens og
oksygenopptak. En fordel med objektivt mélt data er at det er konkrete data, og ikke
selvrapportert eller &pent for synsing. Hva en person legger i ulike begreper som tilstrekkelig
aktivitet eller trening med hoy intensitet vil variere. Derfor ble det brukt objektivt malt data pa

fysisk aktivitet i analysene i denne studien.

Akselerometerdata brukes som et objektivt mal pd fysisk aktivitet. Steene-Johannessen et al.
(2018, p. 70) skriver at «akselerometre er instrumenter som registrerer akselerasjon — endring
i hastighet over tid (SI-enhet: m/s°)». De ulike kroppsdelene akselerer ndr en person beveger
seg. Akselerasjonen blir sett pa som proporsjonal med kraften arbeidende muskler genererer.
Ulike former for fysisk aktivitet forer til bevegelse av deler av kroppen, dette kan registreres
ved bruk av en eller flere sensorer. Disse sensorene festes pa kroppen, der de registrerer
bevegelse gitt som akselerasjon (Steene-Johannessen et al., 2018). Fysisk aktivitet ble malt
objektiv ved hjelp av SenseWear Armband activity monitor (BodyMedia 7, Pittsburgh,
Pennsylvania, USA) eller med Actigraph (GT3X, Manufactoring Technology Inc, Florida,
USA) (Stensvold et al., 2015). SenseWear aktivitetsmaler er en barbar, validert gjenstand som
skal brukes pa den hgyre armen som et armband (Farooqi, Slinde, Haglin, & Sandstrom, 2013).
Actigraph GT3X er ofte brukt i omfattende studier, og det var denne de fleste av deltakerne
brukte i Genrasjon 100. Det er et elastisk belte som festes rundt midjen (Zisko et al., 2015).
Deltakerne fikk beskjed om a bruke aktivitetssensoren i syv sammenhengende dager, der den
kun skulle bli tatt av hvis deltakerne var i kontakt med vann (dusj/bad). Dataene fra sensoren
fremkommer blant annet gjennom 1-aksedata (tellinger/counts). Tellingene eker i1 takt med
aksellerasjonen. Hoyere antall tellinger betyr altsd hoyere intensitet av fysisk aktivitet (Steene-

Johannessen et al., 2018).

Variabelen sgvnvansker var opprinnelig basert pa fire spersmél, med tre svaralternativer.
Istedenfor & omforme denne variabelen til en dikotom variabel (ingen sevnvansker/insomni),
ble variabelen delt inn i tre kategorier: Ingen sevnvansker, sevnvansker eller insomni. Dette
siden det er mulig & ha sevnvansker som oppleves som en belastning, uten & oppfylle alle
kravene til diagnosen insomni (Gildner, Liebert, Kowal, Chatterji, & Snodgrass, 2014;
Skarpsno, Nilsen, Sand, Hagen, & Mork, 2018). Spersmalet: «Har du noen langvarig (minst 1
ar) sykdom, skade eller lidelse av fysisk eller psykisk art som nedsetter dine funksjoner i ditt

daglige liv?» var en dikotom variabel med svaralternativene: 0 = nei, og 1 = ja.
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3.4 Statistiske analyser

3.4.1 Deskriptive analyser

Ved hjelp av deskriptiv eller univariat analyse kan man analysere hvordan enhetene fordeler
seg pa én variabel (Johannessen, 2009). Det ble kjort frekvensanalyser for variablene
angstsymptomer, mild kognitiv svikt, depressive symptomer, alder, kjonn, utdanning,
samboerstatus, alkoholinntak, fysisk aktivitet, sevnvansker, og langsvarig skade/sykdom. Det
ble ogsa tatt en dobbelsjekk av verdiene, om de virket reelle, eller om det fantes noen
usannsynlige verdier (outliers). Pallant (2005) belyser at SPSS er sensitiv for veldig haye eller
lave verdier, derfor ber det alltid sjekkes for ekstreme verdier tidlig i prosessen med dataene.
For eksempel ble det oppdaget at MoCA hadde en maksskar pa 31, noe som ikke skal vare
mulig (30 skal veere maksskar). Det gér an & fa ett ekstra poeng dersom deltakeren har utdanning

lavere enn 12 &r, men kun dersom totalskar ikke overstiger 30.

Variablenes maélenivd er med pd & bestemme hvilken slutningsstatistikk som kan brukes
(Johannessen, 2009). Signifikanstesting kan beskrive sannsynligheten for at et resultat er
tilfeldig eller ikke. Hvis resultatet er statistisk signifikant for utvalget (lite sannsynlig at det er
et tilfeldig resultat), kan resultatet muligens generaliseres til resten av populasjonen. Dette
vurderes ut ifra p-verdiens sterrelse. I denne studien ble signifikansnivéet satt til p <0,05. Siden
variablene angst og MKS er kategoriske kan det gjennomferes en tosidig khikvadrattest. En
kjikvadrattest beregner forskjellen mellom faktisk og forventet fordeling, og forholder seg til
en p-verdi, som indikerer sannsynligheten for & forkaste en riktig nullhypotese. Variansanalyse
(ANOVA) kan benyttes nar det er mer enn to grupper i analysen. I dette tilfellet ble den
kontinuerlige variabelen «alder» testet mot grad av angst som bestod av tre grupper/kategorier.
ANOVA tester om gjennomsnittet av variansen mellom gruppene er storre enn variansen innad
i gruppene. En enveis ANOVA brukes ndr det kun er én egenskap som varierer mellom
gruppene. Konfidensintervall (KI) anvendes for 4 si noe om presisjonen pd den maélte
sammenhengen. Et smalt intervall indikerer heoy presisjon, et bredt intervall indikerer lav
presisjon. I analysene for denne studien ble det brukt 95 % KI. Det betyr at det er 95 % sjanse
for at KI dekker odds ratio (OR) i populasjonen (Johannessen, 2009).
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3.4.2 Korrelasjonsanalyse

En bivariat analyse er en analyse av to variabler og hvordan disse forholder seg til hverandre.
Johannessen (2009) forklarer at det ikke finnes noe fasitsvar pa hva som er hoy korrelasjon.
Det avhenger av hva som skal undersekes, og hvor sterk korrelasjon man forventer. «/
samfunnsvitenskapelige undersokelser kan man som en tommelfingerregel si at Pearsons r opp
til 0,20 er en svak samvariasjon, 0,30-0,40 relativ sterk og over 0,50 meget sterk» (Johannessen,
2009, s.127). Det ble brukt en korrelasjonsanalyse, for & underseke om symptomer pa angst og
depresjon kan ha overlappende kvaliteter, slik at de til en viss grad kan vare uttrykk for samme
fenomen. Pearsons r ble brukt som mal pd angst og depresjon som kontinuerlige variabler.
Multikollinaritet eksisterer nar de uavhengige variablene har hoy grad av korrelasjon (r = 0,9
eller sterre) (Pallant, 2005). Noe som vil gjere det vanskelig & gjennomfere en multippel

regresjonsanalyse 1 SPSS.

En krysstabell ble ogsd brukt for & se pa statistisk sammenheng mellom angst- og
depresjonsgruppene, ved hjelp av Chramers V. Det er et mal som kan brukes nar det ses pa

statistisk sammenheng mellom kategoriske grupper (Ringdal, 2013).

3.4.3 Multivariabel analyse

Logistisk regresjon kan forstds som en matematisk modellering for & beskrive sammenhengen
mellom uavhengige x-er og et dikotomt avhengig utfall, der sannsynligheten blir omformet til
odds (Ringdal, 2013). Binzr logistisk regresjon er den enkleste varianten av logistisk regresjon
med en dikotom avhengig variabel med verdiene 0 og 1 (i dette tilfellet MKS). Meningen med
logistisk regresjon er & underseke hvor store andeler innenfor en valgt gruppe som har
sannsynlighet for at et fenomen inntreffer (Johannessen, 2009). I en bivariat analyse observeres
det hvordan enhetene fordeler seg pa to variabler uten a kontrollere for andre variabler. I en

multivariabel analyse blir det tatt hensyn til flere variabler samtidig (justerte analyser).
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Hvis det finnes en sammenheng mellom variablene angstsymptomer og mild kognitiv svikt, vil
det undersekes om kontrollvariablene kan forklare noe av denne sammenhengen.
Kontrollvariablene er noye valgt ut etter 4 ha lest forskning og beker om temaet. Metoden Enter
ble brukt ved binzr regresjonsanalyse for & analysere datamaterialet. Johannessen (2009)
forklarer at metoden Enter gér ut pd at uavhengige variabler blir lagt til systematisk, for a
evaluere effekten av den enkelte variabel eller flere sammen. Dette ma gjores manuelt, det blir
ikke gjort automatisk av dataprogrammet. Angstsymptomer ble lagt til i modell I (ujustert
modell). Siden tidligere forskning har indikert at mange med angst har symptomer pa depresjon
og motsatt, var det enskelig & se hvordan depresjonssymptomer alene pévirket resultatene for
alle de andre kontrollvariablene ble lagt inn i modellen. I modell II ble derfor depressive
symptomer lagt til. I modell III ble sosiogkonomiske faktorer som alder, kjonn, utdanning og
samboerstatus lagt til. I den siste modellen (modell IV) ble atferdsfaktorer og sykdomstilstander

lagt til: Alkoholinntak, fysisk aktivitet, savnvansker og langvarig skade/sykdom.

3.4.4 Interaksjon

Et produktledd (a x b) av to variabler ble inkludert i en statistisk modell for a avgjere om det
fantes statistisk interaksjon (de Mutsert, Jager, Zoccali, & Dekker, 2009). I denne studien ble
det testet for om det var interaksjon mellom kjonn og angst. Et produktledd som er statistisk
signifikant indikerer interaksjon. Resultatene ga ikke stotte for statistisk interaksjon (p =0,257).
Hvis det hadde blitt observert interaksjon; hadde det betydd at effekten av angst pd mild
kognitiv svikt er statistisk signifikant forskjellig mellom kvinner og menn. Dette ville krevd at
det ble kjort kjonnsspesifikke analyser. Ettersom det ikke ble funnet interaksjon mellom angst

og kjenn, ble analysene kjort i et samlet utvalg med kontroll for kjenn.
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3.6 Etiske refleksjoner

Generasjon 100 er et forskningsprosjekt som er registrert pa ClinicalTrials.gov, der alle kliniske
studier skal vare registrert dersom man skal bruke data til forskning og publisering (ID
nummer: NCT01666340) (U.S. National Library of Medicine, 2012). I Generasjon 100 brukes
ikke navnet til deltakeren, men initialene og et individuelt nummer for & sikre anonymisering.
Det er ogsa viktig & tenke pd at selv. om man ikke bruker navn, s& er ikke nedvendigvis
vedkommende anonymisert. Da ma man heller ikke avslore serkarakteristikker hos en person
som kan identifiseres. Gjennom datainnsamling og meter med deltakerne far man ofte vite en
del sensitive opplysninger, og det er viktig 4 ikke dele disse opplysningene med andre enn der
det er nedvendig. Informert samtykke gar ut pd at deltakerne informeres om undersekelsens
formal og om hovedtrekkene i designet. Samtykket skal vere frivillig, og ikke bli gitt under
press (Fossheim, 2015). Alle deltakerne fikk skriftlig informasjon om deltakelsen i et eget brev
sammen med invitasjon til 4 delta. Dem som mette til deltakelse métte samtidig levere signert

informert samtykke.

Deltakerne ble ogsad informert om potensielle risikoer og fordeler ved undersokelsen, samt
informert om at de nar som helst kunne trekke seg fra studien. Risikoen for skader ved
deltakelse 1 fysisk aktivitet ble i denne studien beregnet som lav (Stensvold et al., 2015).
Risikoen for komplikasjoner eller dedsfall er allikevel antatt & veere noe heyere umiddelbart
etter fysisk trening (Mittleman et al., 1993). Noen av deltakerne hadde mindre omfattende
hjerteproblemer og fikk tilsyn av en lege under de fysisk anstrengende testene. Fordelene ved
fysisk aktivitet blir sett pd som mye heyere enn risikoen for komplikasjoner. Kontrollgruppen
fikk ikke tilgang pa et guidet treningsopplegg, de hadde derimot ingen restriksjoner pé hvor
mye de kunne trene (Stensvold et al., 2015).

Under MoCA-testingen ble deltakerne informert om at dette ogsé var frivillig, og at de kunne
trekke seg underveis hvis de skulle enske det. Det var mulig & bli med pa andre deler av studien,
men ikke gjennomfore MoCA. Allikevel kan det oppleves vanskelig & trekke seg underveis nér
man har mett opp, og det kanskje oppstir en forventning om at deltakeren skal gjennomfere
testen. Selv om de fér beskjed om at de har mulighet til 4 trekke seg, kan det hende de likevel
folte et press pé & gjennomfere. Siden jeg satt der som masterstudent med begrenset erfaring,
var jeg kanskje ikke alltid bevisst pa at deltakerne kunne oppfatte meg som en autoritet i denne

settingen. Jeg har flere ganger fatt spersmal om jeg er lege eller psykiater, sé flere av deltakerne
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trodde jeg hadde en annen bakgrunn og kompetanse enn jeg faktisk har. Dette kan pavirke

hvordan de oppferer seg mot meg.

Jeg vet mange av deltakere var ambivalente til 4 ta en kognitiv test. Mange eldre under MoCA-
undersokelsen uttrykte at de var nervese for akkurat den testen, siden den ble oppfattet som en
1Q-test. Enkelte deltakere ensket & hoppe over MoCA, men fullforte de andre testene. Derfor
provde jeg & skape en komfortabel setting for deltakeren. Det var viktig 4 gjennomfore testen
pa en neyaktig og rettferdig méte. Samtidig ber man reflektere over om eldre personer med
kognitiv svikt har redusert samtykkekompetanse, eller er en sarbar gruppe. Deltakerne som
skaret lavt pa testen fikk et brev i posten der det stod at vedkommende har skaret lavere enn
gjennomsnittet. Hvordan opplevdes det & fa dette brevet i posten? Selv om prosjektet er
godkjent av de regionale komiteer av medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK) ber man

fortlopende vere bevisst sitt etiske ansvar under en forskningsstudie.
Problemstillingen faller inn under et allerede REK-godkjent doktorgradsprosjekt ved Institutt

for samfunnsmedisin og sykepleie: «Mental helse, kognitiv funksjon og demens: Utgjor

kondisjon en forskjell?» (REK godkjenning 2016/2229 REK ser-gst B).
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4.0 RESULTATER

I dette kapitlet presenteres resultatene fra deskriptiv statistikk og den binazre logistiske
regresjonsanalysen. 718 deltakere ble inkludert i denne studien. Det utgjor 45,6 % av de 1576
deltakerne som ble inkludert i Generasjon 100 i &r 2012-2013. Fordelingen pa kjonn var:
Kvinner 49,3 % (n=354) og menn 50,7 % (n=364). Alderen pa deltakerne varierte fra 69,7 ar
til 77,3 &r. Gjennomsnittsalder var 72,7 ar. De fleste av deltakerne bodde sammen med en annen
person 76,6 % (n=550) og 23,4 % (n=168) bodde alene. Utvalget har en stor andel deltakere
med medium eller hoy utdanning. Kun 7,7 % (n=55) har lavere utdanning. 53,9 % (n=387) har
medium utdanning og 38,4 % (n=276) har hey utdanning.

4.1 Karakteristikk av utvalget fordelt pa grad av angstsymptomer

I tabell 1 pa neste side vises deskriptiv karakteristikk av utvalget fordelt pa angstgruppene. De
fleste i utvalget hadde lav grad av symptomer pa angst 49 % (n=354), med en HADS-A skar pa
<2. Det var 25,8 % (n=185) som hadde en HADS-A skar pa 3-4, samt 24,9 % (n=179) som ble
kategorisert til & ha hey grad av angst (HADS-A skar 5+). Av de tre gruppene med symptomer
pa angst, var det gruppen med hoyest grad av symptomer som hadde den hoyeste prosentdelen
av deltakere med mild kognitiv svikt 19,6 % (n=35). Til tross for at kjennsfordelingen i utvalget
er ganske jevn (noen ferre kvinner), er det en god del flere kvinner enn menn som er i de to
gruppene med hoyest grad av angst. Det er 136 kvinner som har lite symptomer pa angst, mens
det er nesten like mange som har hey grad av angst (n=121). Av deltakerne i gruppen med hoy

grad av symptomer pa angst var hele 67,6 % (n=121) kvinner og 32,4 % (n=35) menn.
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Tabell 1: Karakteristikk av utvalget (n=718) i studien fordelt pa tre ulike grupper av symptomer pa
angst malt ved HADS-A i antall (%) eller gjennomsnitt (gj.) og standardavvik (SA).

HADS-A skar <2 | HADS-A skar 3-4 HADS-A skar 5+ P-verdi
(n=354) (n=185) (n=179)
Mild kognitiv
svikt, MoCA < 22 41 (11,6%) 32 (17,3%) 35 (19,6%) 0,032*
Gj. MoCA-skar
(SA) 25,2(3,25) 24,8 (3,23) 24,4 (3,33) 0,626
Alder 1 ar
Gj. (SA) 72,7(2,00) 72,7 (2,02) 72,8 (2,13) 0,596
Kjonn
Kvinne 136 (38,4%) 97 (52,4%) 121 (67,6%) <0,001*
Utdanning
Lav 17 (4,80%) 18 (9,70%) 20 (11,2%) 0,005*
Medium 181 (51,1%) 102 (55,1%) 104 (58,1%)
Hoy 156 (44,1%) 65 (35,1%) 55 (30,7%)
Samboerstatus
Samboer 276 (78,0%) 145 (78,4%) 129 (72,1%) 0,253
Alkoholinntak, cl
per to uker 87 (24,6%) 43 (23,2%) 51 (28,5%) 0,607
(kvartiler) 94 (26,6%) 53 (28,6%) 49 (27,4%)
3,01 > 81 (22,9%) 51 (27,6%) 40 (22,3%)
3,02 - 8,64 92 (26,0%) 38 (20,5%) 39 (21,8%)
8,65 — 15,66
15,67 +
Fysisk aktivitet,
tellinger per minutt
(kvartiler)
188,70> 87 (24,6%) 47 (25,4%) 45 (25,1%) 0,593
188,71 — 245,04 91 (25,7%) 47 (25,4%) 42 (23,5%)
245,05 - 312,70 97 (27,4%) 38 (20,5%) 46 (25,7%)
312,71 + 79 (22,3%) 53. (28,6%) 46 (25,7%)
Savnvansker
Ikke sgvnvansker 262 (74,0%) 123 (66,5%) 101 (56,4%) <0,001*
Sevnvansker 81 (22,9%) 51 (27,6%) 66 (36,9%)
Insomni 11 (3,10%) 11 (5,90%) 12 (6,70%)
Langyvarig 120 (33,9%) 80 (43,2%) 91 (50,8%) <0,001*
skade/sykdom
HADS-D skar
<1 183 (51,7%) 63 (34,1%) 36 (20,1%)
2-3 109 (30,8%) 69 (37,3%) 47 (26,3%) <0,001*
4+ 62 (17,5%) 53 (28,6%) 96 (53,6%)

* Statistisk signifikant pé p < 0,05. Krysstabell med kjikvadrattest er benyttet for a teste statistisk
signifikante forskjeller mellom angstgruppene og de kategoriske variablene. Enveis ANOVA er
benyttet for & teste statistisk signifikante forskjeller mellom angstgruppene og kontinuerlige

variabler.
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Grad av symptomer pa angst ble delt inn i tre grupper, med grenseverdiene: HADS-A skar <2,
HADS-A skér 3-4 og HADS-A skar 5+. I alle tre gruppene var det mindre enn 20 % som hadde
MKS. I gruppen med lavest grad av symptomer pa angst var det 11,6 % (n=41) med MKS. I
gruppen med middels grad av symptomer pa angst var det 17,3 % (n=32) som hadde MKS.
19,6 % (n=35) av dem med hey grad av symptomer pa angst hadde MKS. Til sammen var det
15,0 % (n=108) av deltakerne i denne studien som hadde mild kognitiv svikt.

100 %
90 %
80 %
70 %
60 %
50 %
40 %
30 %
20 %
10 %

0%

HADS-A skar < HADS-A skar 3- HADS-A skér 5+ Hele utvalget
2 n=354 4 n=185 n=179 n=718

m Tilfeller med MKS  m Tilfeller uten MKS

Figur 5: Mild kognitiv svikt — tilfeller per angstgruppe.
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4.2 Karakteristikk av utvalget fordelt pa grad av depressive symptomer

I tabell 2 pé neste side vises deskriptiv karakteristikk av utvalget fordelt pa depresjonsgruppene.
Av de tre gruppene med symptomer pa depresjon, var det gruppen med heyest grad av
symptomer som hadde den hgyeste prosentandelen av deltakere med mild kognitiv svikt 21,3
% (n=211). Gjennomsnittsalder for den gruppen med mest symptomer pa depresjon var under
ett &r hayere enn hos de to andre gruppene. Kjonnsfordelingen i utvalget var ganske jevnt pa de

tre gruppene med depressive symptomer.
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Tabell 2: Karakteristikk av utvalget (n=718) i studien fordelt pa tre grupper med ulik grad av symptomer

pa depresjon mélt ved HADS-D i antall (%) eller gjennomsnitt (gj.) og standardavvik (SA).

HADS-D skar<1 | HADS-D skar 2-3 HADS-D skér 4+ P-verdi
(n=282) (n=225) (n=211)
Mild kognitiv
Svikt, MoCA < 22 34 (12,1%) 29  (12,9%) 45 (21,3%) 0,010*
Gj. MoCA-skar
(SA) 25,1(3,20) 25,3 (3,10) 24,2 (3,46) <0,001*
Alder i ar
Gj. (SA) 72,4(1,89) 72,8 (2,12) 73,0 (2,10) 0,003*
Kjonn
Kvinne 136 (48,2%) 114 (50,7%) 104 (49,3%) 0,862
Utdanning
Lav 20 (7,10%) 10 (4,40%) 25 (11,8%) 0,051
Medium 148 (52,5%) 126 (56,0%) 113 (53,6%)
Hoy 114 (40,4%) 89  (39,6%) 73 (34,6%)
Samboerstatus
Samboer 215 (76,2%) 180 (80,0%) 155 (73,5%) 0,268
Alkoholinntak, cl
per to uker 0,687
(kvartiler)
3,01 > 68 (24,1%) 59 (26,2%) 54 (25,6%)
3,02 - 8,64 69 (24,5%) 62 (27,6%) 65 (30,8%)
8,65 — 15,66 71 (25,2%) 54 (24,0%) 47 (22,3%)
15,67 + 74 (26,2%) 50 (22,2%) 45 (21,3%)
Fysisk aktivitet,
tellinger per minutt
(kvartiler)
188,70> 67 (23,8%) 53 (23,6%) 59 (28,0%) 0,640
188,71 — 245,04 74 (26,2%) 57 (25,3%) 49 (23,2%)
245,05 - 312,70 68 (24,1%) 65 (28,9%) 48 (22,7%)
312,71 + 73 (25,9%) 50 (22,2%) 55 (26,1%)
Sevnvansker
Ikke s@vnvansker 228 (80,9%) 144 (64,0%) 114 (54,0%) <0,001*
Sevnvansker 50 (17,7%) 69 (30,7%) 79 (37,4%)
Insomni 4 (1,40%) 12 (5,30%) 18 (8,50%)
Langyvarig 107 (37,9%) 87 (38,7%) 97 (46,0%) 0,157
skade/sykdom
HADS-A skéar
<2 183 (64,9%) 109 (48,4%) 62 (29,4%) <0,001*
3-4 63 (22,3%) 69 (30,7%) 53 (25,1%)
5+ 36 (12,8%) 47 (20,9%) 96 (45,5%)

* Statistisk signifikant pa p < 0,05. Krysstabell med kjikvadrattest er benyttet for & teste statistisk signifikante
forskjeller mellom depresjonsgruppene og de kategoriske variablene. Enveis ANOVA er benyttet for a teste
statistisk signifikante forskjeller mellom depresjonsgruppene og kontinuerlige variabler.
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Grad av symptomer pa depresjon ble delt inn i tre grupper, med grenseverdiene: HADS-D skar
<1, HADS-D skar 2-3 og HADS-D skér 4+. 39,3 % (n=282) av deltakerne hadde lav grad av
symptomer pa depresjon. 31,3 % (n=225) hadde middels grad av symptomer og 29,4 % (n=211)
av deltakerne hadde hay grad av depressive symptomer. I de to gruppene med minst symptomer
pa depresjon, 14 prosentandelen pa MKS pé rundt 12 %. I den gruppen med heyest grad av
symptomer pa depresjon var det 21,3 % med MKS. Til sammenligning var det 15,0 % (n=108)

av alle deltakerne i denne studien som hadde mild kognitiv svikt.

100 %
90 %
80 %
70 %
60 %
50 %
40 %
30 %
20 %
10 %
0%

HADS-D skar < 1 HADS-D skér 2-3 HADS-D skéar 4+  Hele utvalget
n=282 n=225 n=211 n=718

m Tilfeller med MKS  m Tilfeller uten MKS

Figur 6: Mild kognitiv svikt — tilfeller per depresjonsgruppe.
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4.3 Resultater fra korrelasjonsanalyser

Det ble brukt en korrelasjonsanalyse for & undersgke om symptomer pa angst og depresjon
(kontinuerlige variabler) kan ha overlappende kvaliteter, slik at de til en viss grad er uttrykk for
samme fenomen. Det ga en Pearsons r pa 0,423 (statistisk signifikant pd 0,01 niva). Det
indikerer en moderat korrelasjon, en positiv sammenheng mellom symptomer pa angst og
depresjon. I samfunnsvitenskapelige undersekelser kan Pearsons r opp til 0,20 anses som en
svak samvariasjon (Johannessen, 2009). 0,30-0,40 betegnes som en moderat samvariasjon,
mens over 0,50 er meget sterk. En positiv og moderat sammenheng mellom angstsymptomer
og depressive symptomer, kan tyde pa at det i noen tilfeller er et utrykk for komorbide vansker.
Det gir likevel ikke grunnlag for multikollinaritet, der variablene maler det samme (r = 0,9 eller

hayere) (Pallant, 2005).

En krysstabell og Chramers V ble brukt for & se pé statistisk sammenheng mellom angst- og
depresjonsgruppene. Chramers V beregnes pa grunnlag av kategoriske variabler (Ringdal,
2013). En Chramers V pa 0,258 (statistisk signifikant pa 0,01 nivd), kan tolkes som i grenseland
mellom en svak og moderat assosiasjon, som indikerer en sammenheng mellom angst- og
depresjonsgruppene. Samtidig er ikke assosiasjonen sterk nok til at symptomer pd angst og

depresjon kan sies & vare et fullstendig uttrykk for samme fenomen.

39



Tabell 3: Logistisk regresjon (metode enter) med odds ratio (OR) og 95 % konfidensintervall (KI) for sammenhengen mellom symptomer pa
angst ved baseline og mild kognitiv svikt ved 3.4rs oppfelgingen blant deltakerne i Generasjon 100-studien (n=718).

Modell 1 Modell 11 Modell 11T Modell IV
Kategorier
OR 95%K1 P-verdi | OR | 95%KI P-verdi | OR | 95%KI P-verdi | OR 95%K1 P-verdi
HADS-A |1 Ref. 1 Ref. 1 Ref. 1 Ref.
skar <2
(n=354)
HADS-A | 1,60 0,97-2,64 | 0,067 1,50 | 0,90-2,50 | 0,119 1,35 |0,79-2,31 0,277 1,36 0,78-2,36 0,281
skar 3-4
(n=185)
HADS-A | 1,86* | 1,13-3,04* | 0,014* | 1,52 | 0,90-2,58 | 0,118 1,40 | 0,79-2,47 0,248 1,41 0,78-2,55 0,250
skar 5+
(n=179)

Modell I: Ujustert modell (symptomer pa angst og mild kognitiv svikt)

Modell II: Justert for modell I + symptomer pé depresjon (delt inn i tre grupper basert pa grad av depresjon)
Modell III: Justert for modell II + alder, kjonn, utdanning og samboerstatus

Modell IV: Justert for modell III + alkoholinntak, fysisk aktivitet, savnvansker og langvarig skade/sykdom (fulljustert modell)
* Statistisk signifikant p<0,05 (logistisk regresjon)




4.4 Resultater fra logistisk regresjonsanalyse

4.4.1 Modellene som ble brukt i regresjonsanalysen

For & se pd sammenhengen mellom symptomer pé angst, depresjon og mild kognitiv svikt ble
det utfort binzre logistiske regresjonsanalyser. Modell I er den ujusterte modellen som ser pa
sammenhengen mellom symptomer pa angst og mild kognitiv svikt. Modell II inkluderer den
ujusterte modellen (modell I) og symptomer pa depresjon. Modell III justerer for modell II samt
kontrollvariablene alder, kjonn, utdanning og samboerstatus. I den siste modellen (modell IV)
blir det justert for modell III og variablene alkoholinntak, fysisk aktivitet, sevnvansker og
langvarig skade/sykdom. Kontrollvariablene ble justert for; siden de er potensielle konfundere
eller kan ha en medierende effekt nar det kommer til sammenhengen mellom angst og MKS.
Kategorien «HADS-A skar < 2» blir brukt som referansekategori. Det er den kategorien med

minst symptomer pé angst.

4.4.2 Sammenhengen mellom symptomer pd angst og mild kognitiv svikt

Det ble kjort en regresjonsanalyse med MKS og angst delt inn i tre grupper med ulik grad av
symptomer. Resultatene for den ujusterte modellen viste at det var en sammenheng mellom hay
grad av symptomer pa angst og MKS. De som hadde hey grad av symptomer pd angst hadde
86 % starre sannsynlighet for 4 ha MKS enn de som ikke hadde angst (OR 1,86, 95 % KI. 1,13-
3,04, p = 0,014). Det ble kun funnet en statistisk signifikant sammenheng mellom angst og
MKS i den angstgruppen med hoy grad av symptomer (ikke for de to andre angstgruppene).
Sammenhengen mistet statistisk signifikans da det ble justert for depressive symptomer (OR
1,52, KI 95 % 0,90-2,58, p = 0,118). Bare fra modell I til modell II var det en forskjell i OR pa
39,5 %. Endring i prosent i OR mellom modellene kan regnes ut ifra formelen: 100x(OR

referansemodell — OR forklaringsfaktor / OR referansemodell — 1).

Det ble under analyseprosessen ogsd provd ut d legge til angst som en kontinuerlig variabel,
dikotom variabel (grenseverdi 8 som er vanlig d bruke ved HADS) samt delt inn i kvartiler. lkke
i noen av tilfellene ble det funnet en statistisk signifikant sammenheng mellom angstsymptomer

og MKS. Data fra disse tilleggsanalysene er ikke tatt med i masteroppgaven.
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4.4.3 Depresjon pavirker sammenhengen mellom symptomer pd angst og mild kognitiv svikt

Av de tre gruppene med symptomer pa depresjon, viste gruppen med hey grad av depressive
symptomer en statistisk signifikant sammenheng i den fulljusterte modellen (OR 1,86, KI. 95
% 1,05-3,29, p = 0,032). Dette viser at i denne studien ble det funnet en selvstendig
sammenheng mellom heoy grad av depressive symptomer ved baseline og mild kognitiv svikt

malt tre ar senere.

Kontrollvariabelen depresjon (delt inn i tre grupper med ulik grad av symptomer) var nok til &
fjerne den statistisk signifikante sammenhengen mellom angst (hey grad av symptomer) og
mild kognitiv svikt. Den ujusterte modellen viste en assosiasjon mellom hoy grad av symptomer
pa angst og mild kognitiv svikt (1,86 OR, 95 % KI. 1,13-3,04, p = 0,014). Det endret seg da det
ble kontrollert for symptomer pa depresjon (1,52 OR, KI. 95 % 0,90-2,58, p = 0,118). Dette gir
en endring 1 OR pé 39,5 % kun ved a kontrollere for depressive symptomer. Dette tyder pa at
hey grad av symptomer pd depresjon har innvirkning pa sammenhengen mellom angst (hoy
grad av symptomer) og mild kognitiv svikt. Det vil si at depresjon medierer sammenhengen

mellom angst og MKS.

Det ble ogsa foretatt logistisk regresjon med depresjon som en dikotom og kontinuerlig
variabel. Verken depresjon som en dikotom variabel med 8 som grenseverdi pd skalaen
(HADS), eller depresjon som en kontinuerlig variabel, viste en statistisk signifikant
sammenheng med mild kognitiv svikt. Det ble ogsd foretatt en regresjonsanalyse med depresjon
delt inn i kvartiler. De tre kvartilene med lavest symptomer pa depresjon viste ingen statistisk
signifikant sammenheng med mild kognitiv svikt. En statistisk signifikant sammenheng ble
funnet hos den siste kvartilen i den fulljusterte modellen. Dette styrker antakelsen om at det er
en sammenheng mellom okt grad av symptomer pd depresjon og mild kognitiv svikt. Data fra

disse tilleggsanalysene er ikke tatt med i masteroppgaven.

42



5.0 DISKUSJON

Diskusjonen apner med en paminnelse om problemstilling og forskningsspersmél, og en
oppsummering av de viktigste funnene i oppgaven. Resultatene blir diskutert opp mot andre
empiriske studier og teori pd omrddet. Deretter kommer det en metodediskusjon, der
kategoriske vs. dimensjonale mal pa psykisk helse, mediator eller moderator, MoCA som

méleinstrument for mild kognitiv svikt, samt styrker og svakheter pé studien blir diskutert.

5.1 Oppsummering av funn

Problemstilling for dette masterprosjektet var felgende: «Har symptomer pa angst og depresjon

en sammenheng med mild kognitiv svikt?»

Det ble ogsa introdusert to forskningsspersmal:
1) Er det en sammenheng mellom angstsymptomer (x) og mild kognitiv svikt (y)?
2) Dersom det er en sammenheng mellom angstsymptomer og mild kognitiv svikt

— i hvilken grad kan denne sammenhengen forklares av depressive symptomer (z)?

For & undersoke sammenhengen mellom symptomer pé angst, depresjon og mild kognitiv svikt,
ble det brukt sperreskjemaene HADS (symptomer pé angst og depresjon) og MoCA (MKS).
Av de tre angstgruppene (med ulik grad av angst), var det gruppen med hoyest grad av angst
som hadde hayest prosentandel deltakere med MKS. Dette indikerer at det er en sammenheng
mellom grad av angst og MKS. Den samme tendensen ses med depresjonssymptomer: Den
gruppen med hoyest grad av depresjonssymptomer hadde flest deltakere med MKS.
Korrelasjonsanalysen for angst- og depresjonsgruppene ga ikke stotte for at angst og depresjon
i sterk grad overlapper og er uttrykk for samme fenomen. Likevel viste analysen en positiv
korrelasjon mellom angst- og depresjonsgruppene. Resultatene tyder pa at ekt grad av

symptomer pa angst korrelerer med gkt grad av symptomer pa depresjon.

I den ujusterte regresjonsmodellen ble det funnet en statistisk signifikant sammenheng mellom
angstsymptomer og MKS, men denne sammenhengen forsvant da det ble justert for depresjon.
Dette tyder pa at depresjonssymptomer har en medierende effekt pd sammenhengen mellom
angst og MKS. For & diskutere funn fra studien mer detaljert, presenteres diskusjon av

resultatene i tre deler: Symptomer pé angst og mild kognitiv svikt, symptomer pa depresjon og
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mild kognitiv svikt, samt komorbiditet mellom symptomer pa angst og depresjon. Resultatene

diskuteres opp mot gjeldene teori og empiri.

5.1.1 Symptomer pd angst og mild kognitiv svikt

Kun ni menn (av 364 menn) i utvalget hadde MKS samtidig som de var i den gruppen med
mest angst (HADS-A skér: 5+). Til sammenligning var det 26 kvinner (av 354 kvinner) som
hadde bade hoy grad av angst og mild kognitiv svikt. Resultatene viste at det var betydelig flere
kvinner enn menn som hadde heoy grad av angst i utvalget. Andre studier finner ogsa at

sannsynligheten for & utvikle angst er hoyere for kvinner enn menn (Riedel-Heller et al., 2006).

Resultatene viste en sammenheng mellom den gruppen med heyest grad av angst og mild
kognitiv svikt i den ujusterte modellen (1,86 OR, 95 % KI. 1,13-3,04, p = 0,014). Denne
sammenhengen var ikke statistisk signifikant i den fulljusterte modellen (OR 1,41, KI 95 %
0,78-2,55, p = 0,250). En forholdsvis hey OR indikerer likevel at det finnes en assosiasjon
mellom heoy grad av symptomer pé angst og mild kognitiv svikt. Dette styrkes ogsé av de
deskriptive analysene; der angstgruppen med heyest grad av symptomer ogsa er den gruppen
med hoyest prosentandel deltakere med mild kognitiv svikt. I denne studien var det svert fa
deltakere med bade hoy grad av angst og MKS (n=35). Grunnen til at det ikke ble funnet en
statistisk signifikant sammenheng i denne studien mellom angst og MKS i den fulljusterte
modellen, kan vare fordi det var relativt fa i utvalget som hadde mild kognitiv svikt og samtidig
symptomer pa angst. Det er mulig at et storre utvalg med flere deltakere med bade
angstsymptomer og MKS hadde gitt en tydeligere sammenheng mellom angst og mild kognitiv
svikt. Det finnes likevel forskning som stetter resultatene fra denne studien med at det ikke kan
pavises en statistisk signifikant sammenheng mellom angst og mild kognitiv svikt (Biringer et

al., 2005; Kassem et al., 2018).

Kassem et al. (2018) argumenterer for at forskning pa angst og kognitiv svikt hos eldre personer
er begrenset og flertydig. De har sett pd sammenhengen mellom angstsymptomer og MKS hos
eldre kvinner (gjennomsnittsalder 83,3 ar, SD +/- 3,1 ar) i deres prospektive studie. Kvinnene
har blitt fulgt opp 1 gjennomsnittlig fem ar (n= 1425). Deltakere med antatt MKS ved baseline
ble ekskludert. The Godlberg Anxiety Scale ble brukt for & vurdere angstsymptomer ved
baseline. Depressive symptomer ble mélt ved hjelp av The Geriatric Depression Scale og siden

justert for. Andre kontrollvariabler i studien var demografiske variabler (alder, utdanning og
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ekteskapsstatus), atferd (royking, alkoholbruk og trening), sykdomshistorikk (som for eksempel
slag eller diabetes), medisiner mot psykiske vansker (som for eksempel antidepressiva) og
sovnvansker. MKS ble vurdert ut ifra tester som blant annet hadde lignende deltester som
MoCA. De fant i likhet med denne masterstudien ingen statistisk signifikant sammenheng
mellom moderat til hoy grad av angstsymptomer og MKS (OR 0,99, KI 95 % 0,60-1,62, p =
0,969).

Geda et al. (2014) brukte en prospektiv kohortstudie for & estimere risikoen for mild kognitiv
svikt hos eldre individer (=70 &r) som hadde angstsymptomer ved baseline. Forskningen var
en del av den amerikanske befolkningsstudien Mayo Clinic Study of Aging. Studien var designet
for & estimere insidens av mild kognitiv svikt hos eldre individer i Olmsted County, Minnesota.
Klassifiseringen av normal kognitiv funksjon og mild kognitiv svikt ble vurdert av et
ekspertpanel basert pa publiserte kriterier (fra Mayo klinikken) (Se kapittel 2.1.4: Mild kognitiv
svikt). Kohorten ble fulgt til deltakerne utviklet MKS (n=365) eller sensurering (n=179) for en
median pd fem &r. Sensurering skjer pd bakgrunn av manglende data (for eksempel hvis
deltakeren trekker seg eller der) (Skovlund, 2018). Cox proporsjonal hasard regresjonsmodell
ble brukt til & analysere dataene. Angst ved baseline gkte risikoen for a senere utvikle MKS
(hasard ratio = 1,87, 95% KI = 1,28-2,73, p<0,001). Grunnen til at de i denne studien finner en
signifikant sammenheng mellom angstsymptomer og MKS i motsetning til min studie, kan vere
at de har brukt en annen definisjon pA MKS (kriteriene fra Mayo klinikken, ikke brukt MoCA),
samt at de hadde et storre utvalg av deltakere med MKS. De har ogsd brukt et annet
méleinstrument for angstsymptomer (Nevropsykiatrisk evalueringsguide — NPI), med spersmal
som avviker noe fra HADS. De justerte ikke spesifikt for depressive symptomer, men brukte
Charlson Comorbidity Index som skulle gi dem mulighet til & justere for «medical

comorbidity».

En norsk studie (The Hordaland Health Study), fant ingen statistisk signifikant sammenheng
mellom angst og mild kognitiv svikt etter & ha justert for depressive symptomer (Biringer et al.,
2005). De hadde et forholdsvis stort datamateriale (n=1930) med eldre i alderen 72-74 ér.
Denne studien var en befolkningsstudie, der alle innbyggerne i Bergen fodt i 1925, 1926 og
1927 (og registrert som innbyggere i Bergen) ble invitert til & delta i somatiske og kognitive
undersegkelser. Symptomene péd angst og depresjon ble mélt ved bruk av HADS. Kognitiv
funksjon ble ikke malt med MoCA, men med tre andre tester (Kendrick Object Learning Test,

Controlled Oral Word Association og Digit Symbol Test). Noen av deltestene/spersmalene
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ligner pdA MoCA. For eksempel skal deltakeren i testen Controlled Oral Word Association Test,
blant annet formulere s& mange ord som mulig med bokstaven «S» pa 60 sekunder. Under
MoCA blir deltakeren bedt om & gjore det samme, bare med bokstaven «F». De justerte for
folgende variabler: Demografiske (kjonn, utdanning og sivilstatus), helserelaterte variabler
(somatisk sykdom, medisiner) og atferd (fysisk aktivitet, reyking, alkoholbruk og sevnkvalitet).
I tillegg justerte de for henholdsvis HADS-A nar de ensket & se pa effekten av depressive
symptomer og HADS-D nér de ensket & se pd angstsymptomer. Dette for & kunne se pa effekten

av angstsymptomer og depressive symptomer hver for seg.

Gulpers, Oude Voshaar, van Boxtel, Verhey & Kohler (2019) argumenterer for at angst kan
vare en risikofaktor for nedgang i kognitiv funksjon, men at tidligere studier har hatt kort
oppfoelgingstid eller fa deltakere i studien. I deres langsgaende studie var det 918 deltakere, 50
ar eller eldre, fra the Maastricht Aging Study. Gjennom en periode pa 12 &r ble deltakerne testet
hvert 3.4r. Neuropsykologiske tester ble brukt for & underseke ulike kognitive funksjoner
(eksekutive funksjoner, hukommelse, verbal flyt, hurtighet av prosessering av informasjon).
Alle analysene justerte for alder, kjonn, utdanning og alkoholbruk. En linezr mixed modell ble
brukt med angstsymptomer som en prediktor og endring i kognisjon som utfallsvariabel. Hos
deltakere uten kognitiv svikt ved baseline, viste hoy grad av angstsymptomer en statistisk
signifikant sammenheng med nedgang i verbal hukommelse hos dem 65 &r eller eldre (y? =
6,63, df =2, p=0,003). De fant ikke den samme sammenhengen blant dem som var yngre, eller
blant de andre typene av kognitive funksjoner (domener). Mangel pa data om hvor gammel
deltakeren var ndr angstsymptomene dukket opp, gjor det vanskelig 4 avgjere om angsten
skyldes et prodromalt symptom (for eksempel et tidlig symptom pa demens) eller er en kausal
faktor for en nevrodegenerativ sykdom. I deres studie ble det justert for hoy grad av symptomer
pa depresjon. Forskerne belyser at faktoranalysen viste en sterk korrelasjon mellom angst og
depresjon, noe som gjor det vanskelig & evaluere enten angstsymptomer eller
depresjonssymptomer alene. Det er vanlig & justere for den andre affektive tilstanden, men dette
kan fore til overjustering. De argumenterer likevel for at behandling av angst muligens vil ha
en hensiktsmessig effekt pa risikoen for & utvikle en nevrodegenerativ sykdom (Gulpers et al.,
2019). I likhet med denne masterstudien fant de ikke en statistisk signifikant sammenheng
mellom hoy grad av angstsymptomer og kognitiv funksjon (nar de ikke sa pd bestemte kognitive
domener). De har brukt et annet méleinstrument pa kognitiv funksjon enn MoCA, der de ogsa
kunne se pa bestemte domener for kognisjon. Dette er ikke mulig med MoCA, da den gir et mal

pa global kognitiv funksjon.
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Gulpers et al. (2016) har i deres meta-analyse sett pd om angst i befolkningsstudier kan vere
en potensiell risikofaktor for insidens av kognitiv svikt. Det var fire studier som var homogene
nok til & gjennomfere en meta-analyse (N =4 155 deltakere). De har ikke tatt hensyn til om det
i studiene ble justert for depressive symptomer slik det ble gjort i denne masterstudien.
Gjennomsnittsalderen pa deltakerne var i de ulike studiene mellom 73-80 ar. Rundt 9 % av
deltakerne i befolkningsstudiene hadde angst ved baseline uten mild kognitiv svikt. Deres studie
viste en sammenheng mellom angst og kognitiv svikt blant befolkningen (RR: 1,77, KI 95 %
1,38-2,26, p < 0,001). Ingen av studiene brukte HADS for & male angst, og de fleste brukte
neuropsykiatrisk intervju (NPI). Det ble brukt ulike tester for & male ulike kognitive domener.
En meta-analyse for & fi informasjon om sammenhengen mellom angst og kognitiv svikt i
spesifikke kognitive omrader (domener) var ikke mulig, siden studiene hadde for hoy grad av

heterogenitet og brukte ulike kognitive tester (Gulpers et al., 2016).

5.1.2. Symptomer pd depresjon og mild kognitiv svikt

Av de tre gruppene med symptomer pa depresjon, viste den gruppen med heyest grad av
depressive symptomer en statistisk signifikant sammenheng i den fulljusterte modellen (1,86
OR, KI. 95 % 1,05-3,29, p = 0,032). Dette tyder pa at det foreligger en selvstendig sammenheng
mellom hey grad av depressive symptomer ved baseline og mild kognitiv svikt malt tre ar
senere. Fordelingen av kvinner og menn med hoy grad av symptomer pa depresjon (HADS-D
skér: 4+) og MKS var ganske lik. Det var 24 menn og 21 kvinner (av 364 menn og 354 kvinner).
Tidligere forskning har vist at depresjon hos menn kan ha en sterkere sammenheng med

nedgang i kognitiv funksjon enn hos kvinner (Biringer et al., 2005).

I The Hordaland Health Study, ble det gjort en studie (samme som er nevnt i underkapittel
5.1.1), som fant at det er en invers sammenheng mellom depresjon og kognitiv funksjon
(Biringer et al., 2005). Altsd okt forekomst av depressive symptomer forer til lavere kognitiv
fungering. Det er flere likheter ved denne studien til Biringer et al. og studien i denne
masteroppgaven, badde med tanke pa alder hos deltakerne, valg av maleinstrument og fokuset
pa angst, depresjon og mild kognitiv svikt. Deres studie ble gjennomfert omtrent 20 éar for
Generasjon 100 (1997-1999), noe som kan ha gitt ulike kohorter av eldre med tanke pa den
samfunnsekonomiske utviklingen og endring av helseatferd hos befolkningen (f.eks. har mange
sluttet & royke). Inklusjonskriteriene for Generasjon 100 har ogsé fert til at dem med

sammensatte helseproblemer ikke er med. Det kan samtidig vere forskjell i gener og kulturelle
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forhold mellom byene Trondheim og Bergen. Resultatene fra studien som viser en sammenheng
mellom symptomer pa depresjon og MKS, stemmer likevel overens med resultatene fra min
studie. Det finnes flere studier som peker pa samme tendens med at depressive symptomer har
en sammenheng med MKS malt ved et senere tidspunkt (Gallagher, Fischer, & Iaboni, 2017;
Geda et al., 2014).

Mourao, Mansur, Malloy-Diniz, Castro Costa & Diniz (2016) gjennomferte en meta-analyse
av studier som ser pa risikoen for demens hos personer med mild kognitiv svikt og depressive
symptomer, sammenlignet med personer med MKS og uten depressive symptomer. 18 studier
ble inkludert i meta-analysen, med 10 861 individer med MKS. Kriteriene for studiene var at
de var langsgéende, deltakerne diagnostisert med MKS, informasjon om depressive symptomer
ved baseline, og progresjon til demens i den langsgéende undersegkelsen. Den relative risikoen
(RR) for & utvikle demens var (RR: 1,28, KI 95 % 1,09-1,52, p = 0,003) hos dem med MKS og
depressive symptomer. De konkluderte med at resultatene deres styrket bevisbyrden for at
depressive symptomer gir en gkt risiko for & utvikle demens blant dem med MKS. Komorbiditet
mellom depresjon og kognitiv svikt er derfor et aktuelt mal for tiltak som kan forhindre demens
hos personer med mild kognitiv svikt (Mourao et al., 2016). I denne masterstudien ble det ikke
sett pa sammenhengen mellom mild kognitiv svikt og demens. Det er likevel interessant om
symptomer pa angst og depresjon ikke bare har en sammenheng med MKS, men ogsa bidrar til
utvikling av demens. Siden Engedal (2016) hevder rundt 50 % av dem med MKS vil utvikle

demens over tid.

Deres studie har likevel noen svakheter (Mourao et al., 2016). Et eksempel er at metodene brukt
i studiene var ulike, depressive symptomer var for eksempel vurdert ut ifra ulike skalaer som
for eksempel geriatrisk depresjonsskala (HADS ble ikke brukt i noen av studiene).
Sykdomshistorien til deltakerne var mangelfull, det er ikke mulig 4 vite om
depresjonssymptomene var nyoppstatte eller var noe vedkommende hadde vert plaget med i
tidr. Disse faktorene kan fore til ulike estimater pd depressive symptomer og av assosiasjonen
mellom depresjon og utviklingen av demens i forskjellige studier. Forskerne i denne meta-
analysen sa heller ikke pd om depresjon hadde en sammenheng med bestemte undergrupper av
MKS. Tidligere studier har vist at amnestisk multidomene MKS har den heyeste risikoen for
utvikling av Alzheimers sykdom (Forlenza et al., 2009). Det er ogsé verdt 4 merke seg at de
ikke justerte for assosierte nevropsykiatriske symptomer slik som angstsymptomer. I likhet med

studien fra denne aktuelle masteroppgaven har de heller ikke sett pd abnormaliteter i
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biomarkerer eller hjerneforandringer, selv om tidligere forskning indikerer en sammenheng
(Forlenza, Diniz, & Gattaz, 2010). Det kan finnes genetiske faktorer som har en medierende
eller modererende rolle nar det kommer til risikoen for & utvikle demens blant dem med bade
MKS og depresjon. For eksempel viser en studie at apolipoprotein E (APOE) kan moderere
risikoen for demens hos personer med MKS og depresjon (Geda et al., 2006).

5.1.3 Komorbiditet mellom symptomer pa angst og depresjon

Korrelasjonsanalysene i denne studien viste en positiv, moderat sammenheng mellom
symptomer pa angst og depresjon (Pearsons r = 0,423 statistisk signifikant pd 0,01 niva).
Chramers V ble brukt for 4 se pa statistisk ssmmenheng mellom angst- og depresjonsgruppene
(Chramers V= 0,258 statistisk signifikant pa 0,01 niva). De deskriptive analysene viste at 53,6
% av dem i angstgruppen med hgy grad av angstsymptomer ogsa hadde hoy grad av depressive
symptomer. Dette indikerer at symptomer pa angst og depresjon er et uttrykk for komorbide

vansker hos noen av de eldre deltakerne i denne studien.

Tidligere forskning tyder pa at depressive symptomer kan pdvirke sammenhengen mellom
angst og hjernehelse (Mortamais et al., 2018). Konseptene angst og depresjon blir regnet som
to separate fenomener, men det er ikke uvanlig a ha begge deler samtidig. Noe som kan gjere
det vanskelig a forske pa det ene, uten 4 kontrollere for det andre. Vi vet dessuten svert lite om
hjerneforandringene til dem med angst og depresjon. Det er vanskelig & avgjere om depresjon
kan vere en konfunderende faktor, mediator eller moderator nér det kommer til sammenhengen
mellom angst og MKS. I studien fra Bergen, tydet resultatene pé at den inverse sammenhengen
mellom angst og redusert kognisjon skyldtes komorbid depresjon (Biringer et al., 2005). Dette

kan ogséd stemme overens med resultatene fra studien i denne masteroppgaven.

Det er vanskelig & stadfeste den separate pavirkningen av angst og depresjon pa kognitiv
funksjon, siden det er to faktorer som ofte forekommer samtidig (Mortamais et al., 2018).
Komorbiditet mellom angst og depresjon, gjor det med andre ord utfordrende & trekke
slutninger om samspillet mellom angst, depresjon og MKS. I studien til Mortamais et al. (2018)
ble data fra 5234 deltakere fra en prospektiv kohortstudie innhentet. Mélet var & se pd om angst
var en risikofaktor for demens. Deltakerne som var 65 ar ved baseline, ble fulgt i ti &r. De har
brukt et sporreskjema (STAI) som maler subjektiv opplevd situasjonsangst (state) eller varig

personlighetsrelatert angsttilbeyelighet (trait). Depressive symptomer ble mélt ved hjelp av
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Center for Epidemiologic Studies-Depression Scale (CESD). I deres modell I ble det funnet en
statistisk signifikant sammenheng mellom angsttilbeyelighet (trait) og demens, der
sammenhengen forsvant i modell 4 (da modell 3 og depresjon ble justert for). Fulljustert modell
viser derfor ingen statistisk signifikant sammenheng mellom angst og risiko for demens
(Hazard ratio: 1,04, 95 % K1 0,81-1,32, p = 0,78). Resultatene fra denne studien er interessante,
siden de minner om mine egne resultater, men der de ser pd demens istedenfor MKS. De
konkluderte med at det var depressive symptomer som bidro til sammenhengen mellom

angsttilbeyelighet og demens.

En canadisk, langsgdende studie indikerte at det verken var angst eller depresjon i seg selv som
forte til endring i MoCA-skar to ar senere, men at psykologisk stress hadde en sammenheng
med kognitiv funksjon (Freire, Ponde, Liu, & Caron, 2017). Composite International
Diagnostic Interview (CIDI) ble brukt for & male alvorlig angst og depresjon. Psykologisk stress
ble malt ved hjelp av Kessler Psychological Distress Scale (K10). Deres studie hadde derfor
deltakere med kliniske diagnoser pa angst og depresjon. Det er mulig psykologisk stress malt
ved K10 maler lignende symptomer som HADS fanger opp. Flere av spersmalene fra testen har
likedanne formuleringer som finnes i HADS. Instruksjonene for hvordan spersmalene skal
besvares er ogsd ganske like, men er ikke identiske: HADS instruerer om at deltakeren skal
krysse av pd det svaralternativet som best beskriver deltakerens folelser den siste uken (se
vedlegg 4). I instruksjonene for K10 skal deltakeren krysse av pa det svaralternativet som best
samsvarer med hvordan deltakeren har folt seg de siste 30 dagene (novopsych, 2017). En
undersokelse fra Folkehelseinstituttet konkluderer med at HADS er et relativt godt validert
screeninginstrument for psykologisk symptombelastning (psykologisk «distress») (Leiknes et
al., 2016) Da benyttes HADS-totalskar (hele skalaen). HADS-totalskdr som uttrykk for
psykologisk stress ble ikke brukt i denne masterstudien da fokuset har vert pd angst og
depresjon som to separate lidelser (HADS-A og HADS-D). I deres studie ble det ikke brukt en
grenseverdi pA MoCA-skér. Freire et al. (2017) har kun sett p4 om det var en nedgang i MoCA-
skér to ar etter baseline. Verdien i dette kan diskuteres, siden en nedgang i skdren likevel kan

bety at deltakeren fortsatt faller inn under normal kognitiv funksjon ved begge malingene.

Gallagher et al. (2017) har i1 deres oversiktsartikkel foretatt en systematisk gjennomgang av
engelske publikasjoner fra databasen Medline. Symptomer pa angst og depresjon har blitt
rapportert hos rundt 40 % til 50 % av voksne med MKS, der den sprikende forekomsten er

knyttet til blant annet valg av maleinstrument og populasjon. Dataene antyder at depressive
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symptomer hos eldre voksne med normal kognitiv funksjon kan predikere MKS. Depresjon
eller angst som opptrer samtidig som MKS viser en sammenheng med raskere nedgang i
kognitiv funksjon enn hos dem uten neuropsykiatriske symptomer. Symptomer pd angst og
depresjon som oppstar i hay alder ber fore til at eldre sjekkes for om det finnes en underliggende
neurokognitiv sykdom. Noe som kan bidra til adekvat behandling pé et tidligere tidspunkt
(Gallagher et al., 2017). Raskere nedgang i kognitiv funksjon nér personer har angst eller
depresjon, kan ha sammenheng med at angst/depresjon ogsd er en del av sykdomsbildet til
demens (Engedal, 2016). Derfor kan sykdomsbildet hos noen av dem med bdde angst, depresjon
og MKS veare et uttrykk for en begynnende demenslidelse. Dette kan ogsa gjelde for noen av

deltakerne 1 denne masterstudien.

5.1.4 Resultatene sett i lys av et biopsykososialt perspektiv

Et biopsykososialt perspektiv anerkjenner at det er mange faktorer som kan pavirke psykisk
helse. I denne studien er det ikke sett pa biologiske faktorer slik som hjerneforandringer
(Forlenza et al., 2010), som kan ha betydning for kognitiv funksjon. Noen studier tyder pa at
genetiske faktorer kan moderere sammenhengen mellom depresjon og kognitiv svikt (Geda et
al., 2006). Det er heller ikke sett pa sosiale faktorer slik som ensomhet eller tap av neere
personer, som kan bidra til angst og depresjon (Engedal, 2016). Samtidig ble det kontrollert for
flere sosiogkonomiske-, helse- og atferdsvariabler som antas & kunne pavirke psykisk helse og
kognitiv funksjon. I et forskningsprosjekt er det vanskelig & kontrollere for absolutt alle
faktorer som kan spille inn p4 sammenhengen mellom to variabler (her angstsymptomer og
mild kognitiv svikt). Det er heller ikke hensiktsmessig & kontrollere for alle variablene som man
tror har en konfunderende effekt, da dette kan fore til overjustering (Schisterman, Cole, & Platt,

2009).

Selv om det i denne studien ikke ble sett pd medisinske diagnoser for angst eller depresjon
(kategoriske med syk/ikke syk), er det ogsa nyttig & se pa grad av symptomer. I denne studien
tyder resultatene pd at grad av symptombelastning har en sammenheng med mild kognitiv svikt.
Det er onskelig & forebygge mild kognitiv svikt siden det kan ha en sammenheng med utvikling
av demens, men mild kognitiv svikt i seg selv kan ogséd vere belastende for enkeltindividet.
Mange eldre opplever nedsatt livskvalitet ndr de har kognitiv svikt (Hill et al., 2017). Etterhvert
som det blir flere eldre i samfunnet, er det sannsynlig at flere vil utvikle mild kognitiv svikt, da

forekomsten stiger med okende alder. Eldre lever et liv der de pavirker — og bli pavirket av —
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miljeet rundt dem. En biopsykososial tilnerming til angst, depresjon og MKS kan derfor vare

hensiktsmessig for & ivareta eldre individers livskvalitet og helse.

Pa helsekonferansen i 2017 ble det papekt at det er viktig & legge til rette for aktiviteter og
felleskap for eldre individer i lokalsamfunnet (Helse- og omsorgsdepartementet, 2018). Det er
ikke meningen at eldre kun skal eksistere, men ogsé fa en verdig alderdom. Da er det viktig &
forebygge psykiske helseplager. Aktivitet og felleskap blir derfor trukket fram som en sentral
del av reformen for eldre. Tidlig innsats kan bidra til at psykiske symptomer ikke forverrer seg,
noe som kan gjore det lettere 4 mestre hverdagen. Angst eller depresjon hos eldre kan springe
ut ifra tap av tidligere funksjonsevne eller endret rolle i samfunnet, hos familie eller venner
(Arsland, Selbak, & Malt, 2018). Tap av nare personer og tanken pa doden kan ogsa bidra til
okt angst hos eldre. Angstsymptomer kan dessuten vere et uttrykk for underliggende depresjon.
I noen tilfeller er angst det mest fremtredende symptomet ved depresjon. Spesifikke
angstlidelser debuterer sjelden i hoy alder, men angstsymptomer folger ofte med andre lidelser
slik som depresjon og demens. Ved utvikling av en spesifikk angstlidelse hos en eldre person,
ber det undersgkes om det er et resultat av en skade, somatisk sykdom, begynnende demens

eller bivirkning av et legemiddel.

I rapporten: «Eldre i Norge: Forekomst av psykiske plager og lidelser», fremkommer det at
fokuset pa psykisk helse blant eldre har veart begrenset (bade i Norge og andre land). Dette
inkluderer forskning, forvaltning og velferdsstatens tjenesteapparatet (Langballe & Evensen,
2011). For at psykisk helse skal kunne vere en ressurs i alderdommen, ber det vere et fokus pa
at eldre mennesker ogsé kan vere en ressurs i samfunnet. De sitter med mye kunnskap og
erfaringer gjennom et langt liv, som ber snakkes frem. Samtidig trenger vi ekt kunnskap om
psykisk helse hos eldre. Mange eldre bor hjemme lenger, og har behov for ulike tjenester. Her
forekommer det ogsé stadig nye innovative lesninger og utvikling av velferdsteknologi. Nér
det blir en hey andel eldre i befolkningen kan det vere hensiktsmessig & implementere
forebyggende tiltak pa samfunnsniva. Samtidig vet vi det er stor variasjon i sykdomsbildet til
eldre, noe som indikerer at individrettete tiltak ut ifra individuell helse og mestringsevne vil bli
nedvendig. I tillegg kan medikamentell behandling mot angst og depresjon vere gunstig for
kognitiv funksjon. En studie med omfattende registerdata (N = 37 658 pasienter) fant en
sammenheng mellom langvarig bruk av eldre typer av antidepressiva og redusert risiko for

demens (Kessing, Forman, & Andersen, 2011).
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Mild kognitiv svikt, angst og depresjon betegnes som ikke-smittsomme sykdommer. Forskning
viser at fysisk aktivitet kan vere relatert til reduserte symptomer pa depresjon, angst og
stressreaksjoner (Freire et al., 2017). Skolnik (2008) papeker at mange risikofaktorer for ikke-
smittsomme sykdommer er relatert til livsstil. I dagens samfunn er ikke-smittsomme
sykdommer en storre byrde enn smittsomme sykdommer. Det vil ofte veere mindre kostnader
ved & sette inn forebyggende tiltak enn & behandle sykdommene nér de oppstar. Fysisk aktivitet
er et eksempel pa et tiltak som kan virke «helsefremmende, forebyggende, behandlende og
rehabiliterende» (Espnes & Smedslund, s.214). Det er enkelt for de fleste & gjennomfere, og
det er mulig 4 finne en treningsaktivitet ut ifra eget behov og interesser. Fysisk aktivitet behover
ikke & vaere kostbart siden det ikke krever noe spesielt utstyr. A motivere innbyggerne til fysisk
aktivitet kan derfor veere en kostnadseffektiv og hensiktsmessig strategi for & opprettholde god
psykisk helse. Okt ansvar for egen helse og forebygging av sykdommer kan bidra til & dempe
den finansielle byrden av en aldrende befolkning, samt bidra til en folelse av myndiggjering
hos enkeltindividet. Det biopsykologiske perspektivet kan vaere aktuelt i planlegging og

gjennomforing av helsetiltak.

Meland (2005) hevder at forebyggende helsearbeid inkluderer bade & forebygge sykdom og
det & fremme helsen. Han argumenterer videre for at sykdomsforebygging og helsefremmende
arbeid ikke ber ses pd som motsetninger, men forstds som komplementere tilneerminger innen
forebyggende helsearbeid. Dette er ogsd 1 trdd med Folkehelseloven fra 2012:
«Folkehelsearbeidet skal fremme befolkningens helse, trivsel, gode sosiale og miljomessige
forhold og bidra til a forebygge psykisk og somatisk sykdom, skade eller lidelse» (jf.
Folkehelseloven § 1). Miljeet kan pdvirke hva individer interesserer seg for og hvilke helsetiltak
som oppleves meningsfullt for dem. Ifelge Lindstrom og Eriksson (2015) er meningsfullhet
viktig nar det komme til motivasjon for aktivitet. Nar individer finner mening og motivasjon
ved en aktivitet eller hverdagen er mennesker mer tilbeyelige til & skape struktur og bruke sine

ressurser.
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5.2 Metodediskusjon

5.2.1 Kategoriske vs. dimensjonale madl pad psykisk helse

I denne studien er det brukt validerte, dimensjonale mél pd angst- og depresjonssymptomer. De
diagnostiske symptomene for psykiske lidelser baserer seg hovedsakelig pa beskrivelser av
symptomer og atferd (Skjelstad, 2013). Etiologien til psykiske lidelser blir ansett som
sammensatt, der det er et samspill mellom gener og milje. Utviklingen og forlapet til en psykisk
lidelse kan pavirkes av biologiske, psykologiske og sosiale faktorer. Selv om psykiske lidelser
ofte blir fortolket som hjernesykdommer som pévirker emosjoner, kognisjon og eksekutive
funksjoner, er det mangel pé stadfesting av spesifikke biomarkerer (Gureje & Stein, 2012).
Fysiske tilstander bekreftes ved blodprever, bildediagnostikk (rentgen, magnet-
resonanstomografi osv.) med mer. Ved psykiske tilstander kan det vaere vanskeligere & vare
sikker pd riktig diagnose, da flere symptomer for ulike lidelser overlapper, og diagnosene
vanligvis blir satt ut ifra beskrivelse av symptomer og atferd. Medisinske diagnoser er viktige
fordi de i dagens Norge har betydning for rettigheter og ytelser. Mange av stenadene fra Norges
arbeids- og velferdsforvaltning (NAV) utleses ved dokumentasjon pa en diagnose og tilherende

behandling (Rokslund, 2017).

Langballe & Evensen (2011) argumenterer for at selv om forekomsten av angstlidelser ikke er
hoy i1 befolkningen, kan angstsymptomer likevel medfere en betydelig belastning for
enkeltindividet og menneskene rundt vedkommende. Det er dessuten en pagdende diskusjon
rundt hvorvidt psykiske lidelser best ber forstas som kategoriske eller dimensjonale fenomener
(Skjelstad, 2013). En kategorisk diagnose blir satt hvis man oppfyller visse kriterier. Det er en
biner diagnose, der man enten skarer tilstrekkelig til 4 bli ansett som syk nok for en diagnose,
eller man blir ansett for & vere «frisk». En av fordelene med et kategorisk system er at det kan
gjore psykiske lidelser lettere & separere fra hverandre, noe som styrker reliabiliteten ved
diagnostisering. Strenge kriterier skiller dem som kun er litt plaget fra dem som kan sies 4 ha
en psykisk lidelse. Det hjelper ogsd med & ikke sykeliggjore det & ha psykiske symptomer fra
tid til annen, noe som faller inn under normalomradet. Samtidig muliggjer dagens kategoriske
diagnosesystem at en pasient kan fa en diagnose uten a4 oppfylle alle kriteriene. Noe som i
teorien kan medfore at to pasienter som ikke oppfyller noen av de samme kriteriene likevel kan
f4 samme diagnose. Noe som kan svekke diagnosenes saerpreg. For eksempel krevde diagnosen

emosjonell ustabil personlighetsforstyrrelse at minst fem av ni kriterier i DSM-IV ble oppfylt
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(Skjelstad, 2013). Noe som gir over hundre ulike kombinasjoner. Nar individene med samme
diagnose har sépass ulikt symptomuttrykk kan det bidra til vanskeligheter med & vite hvilken

behandling og tilnerming som passer diagnosen best.

Tanken bak dimensjonale diagnoser et at psykologiske symptomer kan plasseres pad et
kontinuum eller en kontinuerlig skala (Skjelstad, 2013). I prinsippet kan alle individer befinne
seg pa et sted mellom frisk og syk. Dette er i trdd med Antonovskys beskrivelse av
helsekontinuumet (Antonovsky, 1987). Mange har ikke absolutt fraveer av angstsymptomer
eller skdrer heoyt pd alle diagnosekriteriene. Et kontinuum vil inneholde normalomradet,
grasoner og overgangen til en patologisk lidelse. En fordel ved graderinger av
symptombelastning og lidelse er at det kan fange opp forandring i symptomer over tid. Hvis
symptomer og trekk blir ansett & veere kontinuerlig fordelt i befolkningen, vil det muligens
minske stigma og fordommer. Det illustrerer hvordan individer kan forflytte seg oppover og
nedover skalaen, noe som kan gke troen pé at en diagnose ikke alltid betyr et livslangt forlep.
Skjelstad (2013, s.557) argumenterer for at det er plass og behov for bdde a beskrive
psykopatologi som kategoriske og dimensjonale fenomener: «...slik fysikken beskriver lys bade

som partikler og bolger».

I rapporten: «Eldre i Norge: Forekomst av psykiske plager og lidelsery» papekes det at ulike
studier om angst blant eldre bruker forskjellige mél pad angst. Utvalgene kan vare svert
forskjellige, noe som gjor at det er vanskelig & sammenligne ulike studier (Langballe &
Evensen, 2011). En utfordring med dimensjonale skalaer for angst er at de er litt ulike til tross
for at de ofte korrelerer i stor grad (Bjelland & Dahl, 2008). Et av hovedargumentene for en
dimensjonal diagnosetiln&erming er at mange ikke passer inn i boksene «enten eller», men
likevel kan ha en symptombelastning som gér utover livskvalitet og funksjon i dagliglivet.
Derfor kan det vaere hensiktsmessig med forskning som ikke bare bruker binzre grenseverdier.
I denne studien ble det som nevnt tidligere brukt HADS-skar delt inn i tre grupper i analysene.
En av grunnene til at det ikke ble brukt validerte grenseverdier for angst og depresjon (HADS
> 8) er at det kun var 36 personer i utvalget som hadde en HADS-A skér pé atte eller mer. Av

dem med HADS-A skér pad > 8 og MoCA < 22 var det kun fem deltakere.

For diagnoser brukes det ofte en dikotom variabel, med en grenseverdi som indikerer om en
person oppfyller kravene til en diagnose eller ikke. Dette med grad av symptomer versus en satt

grenseverdi er omdiskutert (Sandanger, Nygard, & Serensen, 2002). Det er mulig & vere plaget
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med angstsymptomer uten 4 ha en skér pd 8 (eller mer) pA HADS-A. I denne studien ble bade
symptomer pa angst og depresjon delt inn i tre grupper med ulik grad av symptomer. Hvor stor
vekt resultatene skal tillegges kan diskuteres nar analysene ikke ga samme utslag for
angst/depresjon som en dikotom variabel med en validert grenseverdi. Samtidig er det et
interessant funn at hey grad av symptomer pa angst og depresjon i Generasjon 100-studien viser
en sammenheng med mild kognitiv svikt — selv nér flere deltakere i de gruppene har mindre
symptomer enn det som kreves for 4 fa den validerte skaren pé 8. Siden den gruppen med hoy

grad av symptomer pé angst har en skar pa 5+ (4+ for symptomer pé depresjon).

5.2.2 Bruk av Montreal Cognitive Assessment (MoCA) til a vurdere mild kognitiv svikt

I denne studien ble det brukt MoCA for & vurdere om deltakerne hadde mild kognitiv svikt. Det
finnes ulike sporreskjemaer som evaluerer kognitiv funksjon. De har fellestrekk, men kan vere
ulike nok til at samme person kan falle over eller under grenseverdien for normal kognitiv
funksjon. Det finnes ogsa andre mater & evaluere mild kognitiv svikt. Studien til Geda et al.
(2014) brukte kriteriene fra Mayo klinikken for & vurdere om deltakerne hadde MKS. I ICD og
DSM finnes det kliniske, kategoriske diagnoser som er overlappende med mild kognitiv svikt
(Gorecka, 2017; Sachs-Ericsson & Blazer, 2015). Nyere forskning indikerer likevel at MoCA
er et lovende instrument for & méle mild kognitiv svikt (De Roeck, De Deyn, Dierckx, &

Engelborghs, 2019).

Den originale, validerte skdren som ble foreslatt som nedre grense for normal kognitiv funksjon
var 26 (Nasreddine et al., 2005). Flere forskere har diskutert om skiren pé 26 er for streng og
gjor at for mange havner inn under mild kognitiv svikt (Coen, Cahill, & Lawlor, 2011; Damian
et al., 2011; Rossetti, Lacritz, Cullum, & Weiner, 2011). For eksempel mister man ett poeng
hvis man ikke kan si hvilken dato det er. Det er mange som ikke husker dagens dato uten at det
betyr man har mild kognitiv svikt. Hvis man mister fem poeng pé testen faller man under
grensen for normal kognitiv funksjon ifelge de opprinnelige kriteriene. Det er diskuterbart om
heyere utdannelse eller ikke skal bli tatt i betraktning, siden noen studier indikerer at deltakere
med heyere utdanning generelt skarer hoyere enn personer med lavere utdanning (Nasreddine
et al., 2005). Det er derfor det noen ganger blir lagt til ett poeng hvis personer har mindre enn
12 érs utdanning. Nasreddine et al. (2005) argumenterer for at en grense pa 26 med mulighet
for ett tilleggspoeng pd grunn av utdanning kan vare for strengt nér det gjelder testing av eldre

individer. Derfor ble det i denne studien valgt en nedre grense pa 22 for normal kognitiv
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funksjon, som ogsa blir brukt i andre studier (Freitas et al., 2013). Den grenseverdien brukes
ogsa 1 en ny norsk studie tilknyttet helseundersokelsen i Nord-Trendelag — HUNT4 70+
(NTNU, 2019). I den internasjonale forskningslitteraturen der MoCA benyttes er det likevel
ingen konsensus om hvor grenseverdiene for mild kognitiv svikt skal settes for eldre i ulike
aldersklasser. Dette er ogsa en viktig faktor som vanskeliggjor sammenligning mellom ulike

studier.

5.2.3 Mediator eller moderator

I denne masterstudien ble depressive symptomer antatt 4 vaere en potensiell mediator. Derfor
ble depressive symptomer alene justert for i modell 1, for & observere hvor mye sammenhengen
mellom angst og mild kognitiv svikt endret seg. En endring av odds ratio 1,86 til OR 1,52 (39,5
% endring) gir stette for et betydelig bidrag fra depressive symptomer. Noe som peker pa at
depressive symptomer har en medierende effekt. Dette utelukker ikke at depressive symptomer
kan vare en moderator. En moderator er en variabel som pdvirker retningen og/eller styrken pa
forholdet mellom en uavhengig og avhengig variabel (Baron & Kenny, 1986). 1 denne
masteroppgaven har det blitt brukt analyser som ikke har mulighet til & stadfeste om variabelen
er en moderator. «Thus, the same variable could be cast as a moderator or a mediator,
depending on the research question and the theory being tested» (Frazier, Tix, & Barron, 2004,
p. 116). Kiviniemi et al. (2018) argumenterer for hvordan mediering og konfundering er mulig
med de de samme variablene (i artikkelen brukes variablene: affekt, kognisjon og helseatferd).
Dette illustrerer ogsa at det er mange faktorer som spiller inn pd sykdomsutvikling, samt
individers psykiske og kognitive helse — som er i trdd med den biopsykososiale modellen. Det

er et komplekst samspill mellom ulike faktorer.

«The traditional approach to mediation analysis is based on adjusting for the mediator in
standard regression models to estimate the direct effect. However, several methodological
papers have shown that under a number of circumstances this traditional approach may
produce flawed conclusions» (Richiardi, Bellocco, & Zugna, 2013, p. 1511). Dette betyr at det
kreves mer avanserte statistiske metoder enn biner logistisk regresjon for & avdekke indirekte
effekter av depresjonssymptomer pd sammenhengen mellom angstsymptomer og MKS.
Metoden som brukes i denne oppgaven for & underseke om depressive symptomer har en
medierende effekt er tradisjonell, men tilfredsstiller ikke kravet til medieringsanalyser slik de

beskrives 1 nyere metodelitteratur.
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5.2.4 Styrker og svakheter

Validitet peker pa i hvilken grad forskeren méler det som var meningen & male. Gyldighet kan
brukes som et synonym pé validitet (Ringdal, 2013). Det omhandler i hvilken grad resultatene
kan sies & vaere gyldige, det vil si & ha nok tyngde til at resultatene kan sies a ha en verdi.
Resultatene skal dessuten kunne gjenspeile virkeligheten. Ytre validitet (ekstern) finnes hvis en
studie av begrenset omfang kan generaliseres. Det kan for eksempel forekomme hvis en studie
har undersekt et utvalg mennesker, noe som predikerer forekomst i en hel populasjon. Ved
kvantitative analyser vil det ofte vaeere mange enheter, dette styrker undersekelsens validitet,
samt gjor den mer representativ for en sterre populasjon. Indre validitet (intern) er knyttet til
tolkningen av dataene som valideres. Av og til er det en bakenforliggende &rsak som forskeren
ikke har tenkt pa. Feil vurdering av &rsakssammenheng og manglende evne til & se at en
tredjevariabel pdvirker forholdet mellom x og y gir lav validitet. Ved en spurigs sammenheng
er det en bakenforliggende variabel som er &rsak til sammenhengen (Ringdal, 2013).
Sekunderdata kan pavirke grad av validitet. Dataene i denne studien er i utgangspunktet samlet

inn for et annet formal enn & besvare problemstillingen i denne oppgaven.

Generasjon 100 hadde som hovedmédl & evaluere hvordan fem ar med trening pavirker
sykelighet og dedelighet i den eldre populasjonen. Hovedmaélet var derfor ikke & se pa
sammenhengen mellom angst og mild kognitiv svikt. En svakhet ved substudier, er at
deltakerne ikke er rekruttert ut ifra det som skal males. Deltakerne i Generasjon 100 ble ikke
rekruttert ut ifra kognitiv funksjon eller om de hadde angst eller depresjon. Dette forte til at
antall deltakere med bade MKS og angst (eller depresjon) ble lavt. Det at MoCA ikke ble
introdusert i Generasjon 100 for 3.-arstestingen gjor at det ikke finnes MoCA-data fra baseline.
Vi vet derfor ikke om noen av deltakerne allerede da hadde mild kognitiv svikt. Det er derfor
ikke mulig & konkludere med at de deltakerne som matte kriteriene for MKS pd MoCA, hadde
veert friske ved baseline. Siden vi ikke kan utelukke at deltakerne hadde MKS ved baseline, kan
vi ikke vite sikkert om angstsymptomer eller depressive symptomer hos deltakerne med MKS,
i praksis er en del av sykdomsbildet ved MKS eller et utrykk for en begynnende
demensdiagnose. Denne studien kan derfor ikke konkludere ndr det kommer til om symptomer
pa angst (eller depresjon) forer til utviklingen av mild kognitiv svikt. Samtidig var pavist
demens et eksklusjonskriterium. Det er mindre sannsynlig at personer med betydelig kognitiv
svikt har motivasjon og funksjonsevne til & melde seg frivillig til en studie med fysisk aktivitet

som intervensjon. Samtidig ber man stille spersmal til om utvalget fra Generasjon 100
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inkluderer dem med alvorlig angst. De som har generalisert angst eller sosial fobi kan finne det
ubehagelig 4 matte mote opp pa forskningsenheten og forholde seg til mange ukjente tester og

mennesker.

Generasjon 100 inviterte alle innbyggerne i Norge over 70 ar til & delta i studien (Stensvold et
al., 2015). Det kan likevel finnes noen mennesketyper eller grupper som i sterre grad melder
seg frivillig til slike studier. En deltaker kommenterte at det var mange blodgivere som deltok
1 Generasjon 100. Dette kan tyde pa at personer som er altruistiske og bidrar til samfunnet pa
andre mater ogsd ser verdien av forskning. Under MoCA-testingen var 2018 var det mange som
sa at de var tidligere larere eller hadde en hoyere grad fra universitetet. De fleste som deltok
var skandinaviske, og de ferreste hadde innvandrerbakgrunn. Resultatene fra Generasjon 100
kommer fra en veldig selektert populasjon. Det er individer som har vert friske nok til & klare
intensiv kondisjonstrening, men md ogsd ha hatt motivasjon til 4 delta i et prosjekt som
innebarer mange tester og regelmessig trening. Dette kan ha medfert at de er mer mentalt friske
enn det de fleste 70-aringer er. Det er derfor mulig at deltakerne fra Generasjon 100 ikke er
fullstendig representative for sin populasjon. Individer som melder seg frivillig for
forskningsprosjekt med en treningsintervensjon kan ha spesielle trekk, og derfor veere mindre
mangfoldige enn hva som er forventet av en randomisert gruppe. Pa tross av randomisering kan
deltakerne i Generasjon 100 vere en relativt homogen gruppe, noe som gjor forskningen mindre
generaliserbar til resten av befolkningen. Hvem som melder seg til forskningsprosjekt og

hvorfor kunne derfor vart interessant a forske pa.

Relabilitet handler om & sikre at andre forskere skal kunne gjennomfere de samme analysene
med samme maleinstrument, for deretter a fa de samme resultatene (Ringdal, 2013). Det er med
andre ord viktig med maéleinstrumentets neyaktighet og konsistens for & gjere forskningen
palitelig. Forskningen skal kunne etterproves av andre, for 4 kunne vise at resultatene ikke er
et resultat av tilfeldigheter eller juks. Utforming av sperreskjema ber ha lik ordlyd som tidligere
skjema som skal male det samme, der datainnsamlingen ikke ber avvike fra tidligere
fremgangsmaéter (Ringdal, 2013). For a sikre relabilitet er det viktig & vaere neyaktig i alle de
ulike delene av forskningsprosessen. I denne studien ble det brukt data fra Generasjon 100. De
aller fleste spersmalene ble hentet fra den tredje helseundersokelsen i Nord-Trendelag (HUNT3
2006-2008).
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Et prospektivt design regnes som en variant av en langsgidende undersokelse, samt regnes som
a ha mer tyngde enn retrospektive studier og tverrsnittsundersegkelser (Ringdal, 2013). Det
finnes likevel svakheter ved forskningsdesignet. Dette gjelder for eksempel frafall. Det er ikke
uvanlig at det mangler svar pa spersmal i sperreundersekelser, eller at personer som deltok i
runde en ikke kommer tilbake pa runde to. I denne oppgaven er det brukt data fra baseline og
MoCA-data tre ar etter. P& tre &r har de eldste deltakerne rundet 80 &r. Tatt i betraktning
deltakernes haye alder i Generasjon 100, er det ogsd mange som utvikler alvorlige sykdommer
eller der. Frafallet kan vaere med pé a svekke deltakernes representativitet, noe som resulterer i
en uensket seleksjonsskjevhet. Samtidig er det en styrke i designet at de samme personene

folges over tid.

Det finnes flere ulike metoder for & male angst og depresjon. I denne studien ble det brukt
HADS. The Goldberg Anxiety/Depression Scale og Composite International Diagnostic
Interview (CIDI) er eksempler pa andre metoder som blir brukt i forskning for & vurdere angst
og depresjon (Kassem et al., 2018; Freire et al., 2018). Ulike méleinstrument for psykiske
symptomer og diagnoser kan gi ulike resultater. I denne studien er det brukt validerte
méleinstrument bade for mild kognitiv svikt og symptomer pé angst/depresjon. Dette for 4 gi
resultatene mest mulig tyngde. Samtidig vil ikke MoCA eller HADS vere tilstrekkelige for a
sette kliniske diagnoser etter kriteriene fra ICD slik CIDI brukes til.

Ulike kriterier og definisjoner pd mild kognitiv svikt, kan gjere det vanskelig & sammenligne
ulike studier. I denne studien har mild kognitiv svikt ikke blitt delt inn 1 flere undergrupper, slik
noen studier gjor (Geda et al., 2014). Noen undergrupper med mild kognitiv svikt kan vere mer
belastende for enkeltindividet, samt ha storre sammenheng med utvikling av ulike typer demens
(Petersen, 2011). Det er vanlig & dele mild kognitiv svikt inn i to undergrupper; henholdsvis
amnestisk eller ikke-amnestisk MKS. Amnestisk MKS kjennetegnes av hukommelsesvansker,
der individet ikke meter kriteriene for demens. Andre kognitive domener kan vare intakt. Ikke-
amnestisk demens beskriver MKS der hukommelsesvansker ikke er fremtredende, svikten kan
vaere karakterisert av nedgang i konsentrasjon, sprék, eksekutive funksjoner eller rom-
/retningsvansker (visuospatial svikt). Amnestisk MKS viser en sterkere sammenheng med
Alzheimer’s sykdom enn ikke-amnestisk MKS. Alzheimer’s sykdom er den vanligste formen
for demens i Norge. Det er studier som tyder pa at ikke-amnestisk MKS kan vere et forstadie

til andre typer demens, slik som demens med Lewy-legemer (Molano et al., 2010). Forskning
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pa forebygging av mild kognitiv svikt, kan derfor i mange tilfeller ha betydning for utviklingen
av demens, uavhengig av type MKS.

I denne studien var det i individer med bade mild kognitiv svikt og symptomer pa angst eller
depresjon. Mangel pa nok deltakere kan fore til Type II feil, det gar ut pa & vere overforsiktig,
som forer til en statistisk feil ved & feilaktig godta nullhypotesen (Skovlund, 2013). Altsé kan
konklusjonen om at det ikke finnes en sammenheng mellom symptomer pd angst og mild
kognitiv svikt veere «falsk negativ». Det er mulig at det finnes en sammenheng mellom
symptomer pa angst og mild kognitiv svikt, selv om den ikke er statistisk signifikant i dette

utvalget.
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6.0 AVSLUTNING

6.1 Konklusjon

Hensikten med denne studien var 4 underseke om det var en sammenheng mellom symptomer
pa angst, depresjon og mild kognitiv svikt hos eldre. Forst ble det undersgkt om det var en
sammenheng mellom symptomer pa angst og mild kognitiv svikt, deretter i hvilken grad

depressive symptomer bidro til denne sammenhengen.

Det ble funnet en statistisk signifikant sammenheng mellom hey grad av symptomer pa angst
og mild kognitiv svikt i den ujusterte regresjonsmodellen. Sammenhengen mistet statistisk
signifikans da det ble justert for depressive symptomer. Dette tyder pa at depressive symptomer
forklarer noe av mekanismen mellom angstsymptomer og mild kognitiv svikt. Det er mulig at
depressive symptomer har en medierende effekt pd sammenhengen mellom symptomer pa angst

og mild kognitiv svikt.

Hoy grad av depressive symptomer hadde en statistisk signifikant sammenheng med mild
kognitiv svikt 1 den fulljusterte regresjonsmodellen. Dette indikerer at depressive symptomer
har en selvstendig betydning for utvikling av mild kognitiv svikt. Det er likevel ikke mulig &
konkludere angdende drsakssammenheng med utgangspunkt i designet og analysene som er
benyttet i denne oppgaven. Det foreligger heller ikke MoCA-data fra baseline. Derfor kan vi
ikke utelukke at deltakerne som hadde MKS pa 3.-drstestingen ogsa hadde det ved baseline.

6.2 Implikasjoner for videre forskning

Et interessant funn i denne studien er at hoy grad av depressive symptomer viser en selvstendig
sammenheng med mild kognitiv svikt. Dette samsvarer med funn fra den internasjonale
forskningslitteraturen, og gir snn sett stotte til at depressive symptomer har betydning for
utviklingen av mild kognitiv svikt blant eldre. Depresjon er i tillegg en av de vanligste arsakene
til emosjonelle plager hos eldre personer, samtidig som det pdvirker livskvaliteten negativt.
Forskningsbasert kunnskap om gode tiltak for & styrke den mentale helsen hos eldre blir derfor

spesielt viktig med tanke pa de demografiske endringene med en kraftig ekning av antall eldre.
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MoCA er ikke tilstrekkelig for & skille mellom undergrupper av mild kognitiv svikt — slik som
amnestisk og ikke-amnestisk MKS. Det kan vaere relevant a se neermere pa om angstsymptomer
eller depressive symptomer oker sjansen for 4 utvikle bestemte undergrupper av mild kognitiv
svikt. Det er ikke 1 denne oppgaven mulig & konkludere om depressive symptomer fungerer
som en konfunder, mediator eller moderator mellom angstsymptomer og MKS. Det kunne vert
spennende a fa til studier som kunne sett neermere pé dette. En studie nevnt i oppgaven indikerte
at det kan vare psykologisk stress som star bak noe av forklaringen til utviklingen av mild
kognitiv svikt. Det er mulig symptomer pd angst og depresjon hver for seg ikke er
utslagsgivende for utviklingen av  MKS, men at en bakenforliggende faktor slik som
psykologisk stress (eller en gitt kombinasjon av angst- og depresjonssymptomer), har

betydning.

Det er grunn til 4 anta at deltakerne i Generasjon 100 samlet sett var friskere enn den generelle
befolkningen. Resultatene i denne studien kan derfor ikke generaliseres til resten av den eldre
befolkningen i Norge. I den fjerde helseundersokelsen i Nord-Trendelag (HUNT4) ble alle
innbyggerne fra 70 ar og eldre invitert til en egen studie, HUNT4 70+, der bdde HADS og
MoCA er benyttet. Dette gir mulighet til & studere den prospektive sammenhengen mellom

bade symptomer péd angst, depresjon og mild kognitiv svikt i den generelle befolkningen.
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Vedlegg 9: Montreal Cognitive Assessment (MoCA)

Norsk Versjon 7.1

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA)

NAVN:
Utdanning (i ar): Fgdselsdato:
Kjgnn: DATO:

VISUOKONSTRUKTIV/EKSEKUTIV / Kopier Tegn en klokke (ti over elleve)

kube (3 poeng)
(1 poeng)
Slutt
Start

@
®©@ ®
©

[ ] L1 |01 [ ] [ ]

Kontur Tall Visere

POENG

/5

BENEVNING

HUKOMMELSE Les ordene, forsgksperson ANSIKT | FL@YEL | KIRKE | TUSENFRYD | R@D

ma gjenta dem. Gjgr to forsgk, selv om fgrste forsgk 1e forspk ingen
gjennomfgres helt riktig. Gjgr gjenkalling etter poeng
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OPPMERKSOMHET Forsgksperson skal gjenta i samme rekkefglge. [ ] 2185 4
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Ingen poeng ved 2 feil. [ ] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB _/1
Seriell subtraksjon med 7, begynnende med 100 [ 193 [ 186 [ 179 [ 172 [ 165
4 eller 5riktig: 3 png 2 eller 3riktig: 2 png  1riktig: 1 png O riktig: 0 png / 3
SPRAK Gjenta etter meg: Jeg vet kun at det er Jon som skal hjelpe i dag. [ 1]
Katten gjemte seg alltid under sofaen nar det var hunder i rommet. [ 1] _/2
Ordflytt: Si s mange ord du kan komme pa som begynner med F innenfor ett minutt. [ 1] (N > 11 ord) /1
ABSTRAKSJON Likhet mellom for eksempel en banan og en appelsin = frukt [ ] tog—sykkel [ ] klokke - linjal /2
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0. oA Kategori-stikkord
Frivillig , —
Multiple-choice stikkord
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© Z.Nasreddine MD - Til norsk: M.R. van Walsem & H. Tyvoll Normal  226/30 tOTAL SKARE /30
il d <12 &r utdanni
Administrert av: www.mocatest.org Legg til 1 poeng dersom <12 ar ut annlng)
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Vedlegg 10: Sporreskjema 1 fra Generasjon 100

Sperreskjema 1

1. Kjgnn:
3. Hoyde:

Utdanning

[JMann

cm

5. Hva er din hgyeste utdanning?

[] Folkeskole
[]Realskole
[]Yrkesskole
[]Handelsskole
[]Gymnas

Nr .

2. Fodselsar:

4. Vekt:

[]Hagskole eller universitet, mindre enn 3 ar

[1Hagskole eller universitet, mer enn 3 &ar

Boligforhold og venner

6. Hvem bor du sammen med? (Sett ett eller flere kryss)

[JIngen

[] Ektefelle/samboer

Mosjon og fysisk aktivitet

] Andre personer

kg

Med mosjon mener vi at du for eksempel gar tur, gar pa ski, svemmer eller driver
trening/idrett. Fysisk aktivitet omfatter bade fysisk aktivitet i hverdagen, planlagte

aktiviteter og trening.

7. Hvor ofte driver du mosjon? (Ta et gjennomsnitt)

(] Aldri

[]Sjeldnere enn en gang i uka
[JEngangiuka

[]2-3 gangeri uka

[] Omtrent hver dag

8. Dersom du driver slik mosjon, sa ofte som en eller flere ganger i uka; hvor hardt

mosjonerer du? (Ta et giennomsnitt)

[] Tar det rolig uten & bli andpusten eller svett

[] Tar det s& hardt at jeg blir andpusten og svett

[] Tar meg nesten helt ut

24605
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| Nr H

9. Hvor lenge holder du pa hver gang? (Ta et gjennomsnitt)
[IMindre enn 15 minutter [_] 15-29 minutter [_] 30 minutter — 1 time [_] Mer enn 1 time

10. Har du vanligvis minst 30 minutter fysisk aktivitet daglig? [ ]Ja [ Nei

11. Hvis du aldri eller sjelden er fysisk aktiv. Hva er det som hindrer deg:
[] Dérlig helse/funksjonsnedsettelse

[] Tilgjengelighet av passende aktiviteter
[] Avstand til turomrader

[] Tilrettelegging av turomrader

[] Utrygghet

[] Ikke interessert

] Annet

12. Omtrent hvor mange timer sitter du i ro pa en vanlig hverdag?

Helse og dagligliv
13. Hvordan er helsa di n&? [ Darlig [ ]lkke heltgod []God  []Sveert god

14. Rayker du?
] Nei, jeg har aldri raykt
[] Nei, jeg har sluttet & rayke
[] Ja, sigaretter av og til (fest/ferie, ikke daglig)
[] Ja, sigarer/sigarillos/pipe av og til
[] Ja, sigaretter daglig
[] Ja, sigarer/sigarillos/pipe daglig

15 Bruker du, eller har du brukt snus?
[] Nei, aldri

[]Ja, men jeg har sluttet
[1Ja, av og til
[]Ja, daglig

16. Hvor mange glass gl, vin eller brennevin drikker du vanligvis i lapet av 2 uker?
(Regn ikke med lettal) (Sett 0 hvis du ikke drikker alkohol)

Antall glass: dI: Vin: Brennevin:

17. Bruker du medisin mot hayt blodtrykk?

[JJa  [JNei, men jeg har brukt  [] Nei, har aldri brukt

24605



18. Klarer du selv, uten hjelp av andre, i det daglige &:

G4 innendars i samme etasje?

Ga pa toalettet?

Vaske deg pa kroppen?

Bade eller dusje?

Kle pa og av deg?

Legge deg og sta opp?

Spise selv?

Lage varm mat?

Gjere lett husarbeid (f.eks oppvask)?
Gjere tyngre husarbeid (f.eks gulvvask)?
Vaske klaer?

Gjere innkjop?

Betale regninger?

Ta medisiner?

Komme deg ut?

Ta bussen?

[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa

19. Har du i lgpet av de siste 12 maneder hatt:

Anfall med pipende eller tung pust
Daglig hoste i perioder

Hoysnue eller neseallergi

[ Nei
[INei
[INei
[ Nei
[ Nei
[INei
[ Nei
[ Nei
[INei
[] Nei
[ Nei
[INei
[ Nei
[ Nei
[INei
[ Nei

[JJa [ INei
[JJa [ INei
[JJa [ INei

Smerter og/eller stivhet i muskler og ledd, som []Ja [ Nei
har vart i minst 3 maneder sammenhengende

20. Hvor mange ganger har du i Igpet av de siste 12 maneder veert hos:

Fastlege / allmennlege
Annen legespesialist utenfor sykehus
Kiropraktor

Homgopat, akupunktur, soneterapeut,

handspalegger eller annen alternativ behandler

ganger

ganger

ganger

ganger

Nr
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(Sett ett kryss pr. linje)
Hjerteinfarkt
Angina pectoris (hjertekrampe)
Hjertesvikt
Atrieflimmer
Annen hjertesykdom
Hjerneslag/hjernebladning
Nyresykdom
Astma
Kronisk bronkitt, emfysem, KOLS
Diabetes (sukkersyke)
Psoriasis
Eksem pa hendene
Kreftsykdom
Epilepsi
Leddgikt (reumatoid artritt)
Bechterews sykdom
Sarkoidose
Beinskjgrhet (osteoporose)
Fibromyalgi
Slitasjegikt (artrose)
Psykiske plager som du har sgkt hjelp for
Lavt stoffskifte (hypotyreose)
Hayt stoffskifte (hypertyreose)
Katarakt (gra steer)

Glaukom (grenn steer, hgyt trykk i gyet)

Nr
21. Har du, eller har du noen gang hatt, noen av disse sykdommene / plagene:

Hvis ja, hvor gammel var du fgrste gang?

[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[Ja
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[(1Ja
[JJa
[(1Ja
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[JJa
[Ja
[JJa

[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei
[ Nei
[ ] Nei
[ Nei
[]Nei
[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei
[INei
[ ] Nei
[ Nei
[ ] Nei
[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei
[]Nei
[ ] Nei

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

ar

Takk for at du tok deg tid til & svare pa spgrsmalene,

od husk a sende inn svarene dine!
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Vedlegg 11: Sporreskjema 2 fra Generasjon 100

H GENERAS_J N Prosjektnr: B
& ID-nr;

Sporreskjema 2

1. Kjgnn: [JKvinne  []Mann

Helse og dagligliv

2. Har du noen langvarig (minst 1 &r) sykdom, skade eller lidelse av fysisk [ ]Ja [INei
eller psykisk art som nedsetter dine funksjoner i ditt daglige liv?

Hvis ja:
Hvor mye vil du si at dine funksjoner er nedsatt?

Litt Middels Mye
nedsatt  nedsatt nedsatt
Er bevegelseshemmet ] ] ]
Har nedsatt syn ] ] L]
Har nedsatt harsel ] ] Il
Hemmet pga. kroppslig sykdom O ] ]
Hemmet pga. psykisk sykdom O ] ]

3. Har du veert plaget av hodepine det siste aret? [ ]Ja [INei
Hvis ja: Hva slags hodepine? []Migrene ] Annen hodepine
4. Har du veert plaget med smerter eller ubehag fra magen de siste 12 maneder?

[(JJa,mye [JJa,litt  []Nei, aldri

Medisiner

5. Hvor mange reseptbelagte medikamenter bruker du totalt? medikamenter

Sykdommer og skader

6. Har du noen gang de siste 5 ar brukt medisiner for astma, [JJa  [INei
kronisk bronkitt, emfysem eller KOLS?

7. Har lege sagt at du har hjerteflimmer (atrieflimmer)? [JJa  [INei

49805
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Prosjektnr:

8. Har du noen gang hatt:

Hvis ja, hvor gammel var du
forste gang?

Larhalsbrudd [JJa [ INei

Brudd i handledd/underarm [JJa  [INei

Brudd/sammenfall av ryggvirvler [ ]Ja  []Nei

Nakkesleng (whiplash) [JJa  [INei

ar gammel
ar gammel
ar gammel

ar gammel

9. Har du foreldre, s@sken eller barn som har, eller har hatt, felgende sykdommer?

(Sett ett kryss pr. linje)

Hjerneslag eller hjernebladning fer 60 ars alder [JJa
Hjerteinfarkt far 60-arsalder [JJa
Astma [JJa
Allergi/hgysnue/neseallergi [(JJa
Kronisk bronkitt/emfysem/KOLS [1Ja
Kreftsykdom [JJa
Psykiske plager [JJa
Beinskjgrhet (osteoporose) [1Ja

Nyresykdom (ikke nyresten, urinveisinfeksjon, urinlekkasje) []Ja
Diabetes (sukkersyke) [JJa
Demens [JJa
Hvis ja: Var det mor som hadde demens? [ ]Ja [ |Nei
Smerter i beina
10. Har du smerter i det ene eller i begge beina nar du gar? []Ja

Hvis ja: Hvor gjer det mest vondt? [ JFot [JLegg [Lar

] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei
] Nei

[INei
[]Hofte

[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke
[] Vet ikke

[] Vet ikke

Etter hvilken distanse begynner smertene? [ ]Ca50m []Ca200m []Merenn 500 m

Forsvinner smertene nar du star stille ett par minutter? [1Ja [INei

Blir smertene bedre nar du bayer deg fremover eller setter deg ned? [_] Ja

[INei

49805
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Prosjektnr:
11. Har du smerter i beina nar du er i ro? [JJa [INei
Hvis ja: Er smertene verst nar du ligger i senga? [JJa  [INei
Far du mindre vondt nar beinet ligger lavt, [JJa  [INei
f.eks. om beinet henger utfor sengekanten?
Har du hatt smertene i beina sammenhengende [ ]Ja [INei
i mer enn 14 dager?
12. Har du brukt smertestillende medisin pga. smerter i beina? [ JJa [ |Nei
13. Har du sar pa ta, fot eller ankel som ikke vil gro? [JJa  [INei
14. Kan du sitte i minst 1 time uten a fa smerter i bena? [JJa  [INei

Mosjon og fysisk aktivitet

Med mosjon mener vi at du f.eks. gar tur, gar pa ski, svemmer eller driver trening/idrett.

15. Pa en skala fra 6-20, hvor hard er aktivitetene du vanligvis utfgrer nar du mosjonerer /

trener? (Ta et gjennomsnitt av den siste uka) (sett ett kryss)

6

[]7 - Meget, meget lett
K]

19 - Meget lett

[J10
[]11 - Ganske lett

[]12
[]13 - Litt anstrengende

114
[115 - Anstrengende

116
[] 17 - Meget anstrengende

18
[] 19 - Sveert anstrengende

[]20

49805
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Prosjektnr:

16. Hvor ofte gjer du falgende?

Aldri Sjelden 1-3 dager 1dagi 2-3 dager 4-6 dager Daglig

i mnd uken iuken i uken
Gar som transport ] O] O] O ] ] ]
Gar tur pa vei og gangsti  [] ] ] O] ] ] |
Gar tur i naturen O | O O ] O Ol
Sykler (I (] (] (] (] ]
Trener i idrettslag n ] ] O] ] O O

17. Hvor ofte benytter du deg av felgende anlegg?

Aldri Sjelden 1-3 dager 1dagi 2-3 dager 4-6 dager Daglig

i mnd uken iuken i uken
Gang-Sykkelsti 0 o L] L] L] L] U
Oppmerket turlgype ] ] O
Lyslaype / skispor O O O O Il Il O
Svemmebasseng | n ] O] O] ] ]
drettshall O O O O OJ L] L]
Treningssenter | n ] O O ] ]
Andre typer anlegg L] L] L] L] (] L] U

18. Nar du er fysisk aktiv. Hvor stor betydning har det at du kan:

Ingen Litt Stor Sveert stor
betydning betydning betydning betydning
Veere sammen med andre ]
Veere alene ]
Bruke nzermiljget der du bor ] O O O
Vzere inne ] ] Il L]
Vzere ute ] Il L] L]
Bruke og oppleve naturen O ] ] |
Fole deg trygg L] L] L] U
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Prosjektnr:

Hvor langt er det fra der du bor til en park eller et
naturomrade der du kan veere fysisk aktiv?

[IMindre enn 300 m [ ]300m-1 km [ ]1-5km  []Mer enn 5km

Mosjon tidligere i livet

20.

21.

22.

23.

Hvor ofte drev du mosjon da du var 20 ar gammel? (Ta et gjennomsnitt)
L] Aldri

[] Sjeldnere enn en gang i uka

[JEngangiuka

[]2-3 ganger i uka

] Omtrent hver dag

Dersom du drev mosjon sa ofte som en gang i uka som 20-aring; hvor hardt
mosjonerte du? (Ta et gjennomsnitt)

[] Tok det rolig uten & bli andpusten eller svett
[[] Tok det sa hardt at jeg ble andpusten og svett
[] Tok meg nesten helt ut

Hvor ofte drev du mosjon da du var 40 a&r gammel? (Ta et gjennomsnitt)
L] Aldri

[] Sjeldnere enn en gang i uka

[JEngangiuka

[]2-3 ganger i uka

] Omtrent hver dag

Dersom du drev mosjon sa ofte som en gang i uka som 40-aring; hvor hardt
mosjonerte du? (Ta et gjennomsnitt)

[] Tok det rolig uten & bli andpusten eller svett

[[] Tok det sa hardt at jeg ble andpusten og svett

[] Tok meg nesten helt ut

49805
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Holdninger til fysisk aktivitet

Fysisk aktivitet omfatter bade fysisk aktivitet i hverdagen,
planlagte aktiviteter og trening.

24. Har vennene dine/bekjente/familiemedlemmer utenfor husstanden:
(Sett ett kryss for hver pastand)

Aldri Sjelden Noenfad Ofte Veldig Passer

ganger ofte ikke
Foreslétt at dere skulle drive fysisk ] ] ] ] ] ]
aktivitet sammen...
Oppmuntret deg til & veere fysisk aktiv... [] | | | | |
Gitt deg hjelpsomme paminnelserom [ ] ] ] ] O O
fysisk aktivitet som: "Skal du mosjonere
i kveld?"...
Forandret planene sine slik at dere ] ] ] ] ] ]
kunne drive fysisk aktivitet sammen...
Sagt at fysisk aktivitet vil veere bra ] ] ] ] O O
for helsen din...
Snakket om hvor godt de liker & veere  [] ] ] ] ] ]

fysisk aktive...

25. Omtrent hvor lang tid vil det ta deg & ga hjemmefra til:
(Sett ett kryss for hver linje)
1-5 6-10 11-20 21-30 >30 Vet
min  min min min min  ikke

Butikk for dagligvarer... O O ] ] O o
Et friomrade/park/turvei... O Od O ] L O
Helsestudio/treningssenter/svemmehall/ O Od ] ] O O
idrettshall/utenders idrettsanlegg...

Skog/mark/fiell... O O 0O L] 0 O
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Prosjektnr: .

Arbeid

26. Har du tidligere hatt inntektsgivende arbeid? [JJa []Nei

Hvis ja:
| hvilket ar hadde du sist betalt arbeid?

Hva var navnet pa hovedyrket ditt (yrkestittel)?

Hvordan vil du beskrive arbeidet ditt? (Sett ett kryss)
[ For det meste stillesittende arbeid (f.eks skrivebordsarbeid, montering)
] Arbeid som krever at du gar mye (f.eks ekspeditgrarbeid, lett industriarbeid, undervisning)
] Arbeid hvor du gér og lafter mye (f.eks postbud, pleier, bygningsarbeid)
[] Tungt kroppsarbeid (f.eks skogsarbeid, tungt jordbruksarbeid, tungt bygningsarbeid)

Arbeidet du i en fulltidsstilling eller deltidsstilling i hovedyrket ditt?
] Fulltidsstilling [] Deltidsstilling
Hadde du skiftarbeid, nattarbeid eller gikk vakter? [ ]Ja  []Nei
Boligforhold og venner
27. Er det kjeeledyr i boligen?
[INei [JJa,katt [JJa,hund []Ja, andre pelsdyr / fugl
28. Har du venner som kan gi deg hjelp nar du trenger det? []Ja [INei
29. Har du venner som du kan snakke fortrolig med? [JJa []Nei
Hvordan foler du deg?
Her kommer noen utsagn om hvordan du feler deg. For hvert sparsmal setter du kryss for
ett av de fire svarene som best beskriver dine falelser den siste uken. lkke tenk for lenge
pa svaret - de spontane svarene er best.
30. Jeg foler meg nervgs og urolig [ |Nei [ JLitt [ JEngoddel []Svaert mye
31. Jeg gleder meg fortsatt over ting slik jeg pleide for
[JAvgjort like mye [ ]Ikke fullt sda mye [ ]Barelite grann  []Ikke i det hele tatt

32. Jeg har en urofglelse som om noe forferdelig vil skje

[]Ja, og noe sveert ille [ Litt, bekymrer meg lite
[]Ja, ikke sa veldig ille [11kke i det hele tatt
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Prosjektnr: .

33. Jeg kan le og se det morsomme i situasjoner

[]Like mye na som far ] Avgjort ikke som far
] Ikke like mye na som far []Ikke i det hele tatt

34. Jeg har hodet fullt av bekymringer
[JVeldig ofte [ ]Ganske ofte [ JAvogtil []Engangiblant

35. Jeg er i godt humgr
[JAldri  [JNoenganger [ ]Ganske ofte [ For det meste

36. Jeg kan sitte i fred og ro og kjenne meg avslappet

[JJa, heltklart [ ]Vanligvis [ ]lkke sa ofte  []Ikke i det hele tatt

37. Jeg faler meg som om alt gar langsommere

[]Nesten hele tiden [ |Sveertofte [ JFratidtilannen [ ]lkke i det hele tatt

38. Jeg feler meg urolig som om jeg har sommerfugler i magen

[JIkke i det hele tatt [ |Fratid til annen [ ] Ganske ofte [ ] Sveert ofte
39. Jeg bryr meg ikke lenger om hvordan jeg ser ut
[ Ja, har sluttet & bry meg []Kan hende ikke nok

[]Ikke som jeg burde ] Bryr meg som far

40. Jeg er rastlgs som om jeg stadig ma vaere aktiv

[JUten tvil svaert mye [ ] Ganske mye [ ]lkke s& veldig mye []lkke i det hele tatt

41. Jeg ser med glede fram til hendelser og ting

[]Like mye som far ] Avgjort mindre enn far
[]Heller mindre enn far [INesten ikke i hele tatt

42. Jeg kan plutselig fa en faglelse av panikk
[JUten tvil svaert ofte [ | Ganske ofte [ ] Ikke s& veldig ofte [ ] Ikke i det hele tatt

43. Jeg kan glede meg over gode bgker, radio/TV
[Jofte [JFratidtiiannen []lkke s& ofte [ | Sveert sjelden
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Prosjektnr:

Alvorlige livshendelser siste 12 maneder

44, Har det veert dgdsfall i naer familie? [Ja [INei
(barn, ektefelle/samboer, sgsken eller foreldre)

45. Har du veert i overhengende livsfare pga. alvorlig ulykke, [JJa [ ]Nei
katastrofe, voldssituasjon eller krig?

46. Har du hatt samlivsbrudd i ekteskap eller i lengre samboerforhold? [ ]Ja [INei

47. Hvis du har svart ja pa ett eller flere av spgrsmal 44, 45 eller 46;
i hvilken grad har du hatt reaksjoner pa dette de siste 7 dager?

[Jlkke i det hele tatt [ JLitt [ ]I moderatgrad [ ]I hay grad
Kultur /livssyn

48. Hvor mange ganger har du i lapet av de siste 6 maneder veert pa / i:
(Sett ett kryss pr. linje)

Merenn 3 g/mnd 1-3g/mnd 1-6 g siste 6 mnd  Aldri
Museum, kunstutstilling O] O] O] ]

Konsert, teater, kino

Kirke, bedehus

O 0O
O 0O
O 0O
O 0O

Idrettsarrangement

49. Hvilket livssyn vil du si ligger naermest opp til ditt eget? (Sett ett kryss)
[] Kristent livssyn
[]Humanetisk livssyn
[] Ateistisk livssyn
] Annet livssyn, hva

Vekt
50. Er du forngyd med vekta dind? [JJa  [Nei, forlett  []Nei, for tung
51. Er din kroppsvekt minst 2 kg lavere na enn for 1 &r siden? [ JJa [ ] Nei

Hvis ja: Hva er grunnen til dette?[ ] Slanking [ ] Sykdom /stress [ | Vet ikke
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Tobakk
52. Roykte noen av de voksne innendgrs da du vokste opp? [ ]Ja  []Nei

Hvis du aldri har reykt eller brukt snus, ga til spgrsmal 56.

53. Svar pa dette hvis du na reyker daglig eller tidligere har raykt daglig:

Hvor mange sigaretter rayker eller rgykte du vanligvis daglig? sigaretter pr. dag
Hvor gammel var du da du begynte a rayke daglig? ar gammel
Hvis du tidligere har rgykt daglig, hvor gammel var du da du sluttet? ar gammel

54. Svar pa dette hvis du rayker eller har rgykt av og til, men ikke daglig:

Hvor mange sigaretter rgyker eller rgykte du vanligvis i méneden? sigaretter pr. mnd
Hvor gammel var du da du begynte & rgyke av og til? ar gammel
Hvis du tidligere har rgykt av og til, hvor gammel var du da du sluttet? ar gammel

55. Bruker du, eller har du brukt, snus?
[INei,aldri []Ja, menjeg harsluttet []Ja,avogtil []Ja, daglig
(Hvis du aldri har brukt snus, hopp til spgrsmal 56)

Hvis ja:

Hvor gammel var du da du begynte med snus? ar gammel

Hvor mange esker snus bruker/brukte du pr. maned? esker snus pr. mnd.
Alkoholbruk

[JJa [ INei

56. Har du drukket alkohol i Igpet av de siste 4 uker?

Hvis ja:
Har du drukket s& mye at du har kjent deg sterkt beruset (full)?
[INei []Ja, 1-2ganger [ ]Ja, 3 ganger eller mer

57. Hvor ofte drikker du 5 glass eller mer av gl, vin eller brennevin ved samme anledning?
[JAIldri [ JManedlig [ ]Ukentlig [ ]Daglig
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Sevn

58. Hvor ofte har det hendt i lgpet av de siste 3 maneder at du:

Snorker hgyt og sjenerende?

Far pustestopp nar du sover?

Har vanskelig for & sovne om kvelden?
Vakner gjentatte ganger om natta?
Vakner for tidlig og far ikke sove igjen?
Kjenner deg s@vnig om dagen?

Har plagsom nattesvette?

Vakner med hodepine?

Far ubehag, kribling eller mauring i bein?

Utmattelse
59. Siste uke har jeg folt at
Jeg har lett for & bli utmattet...

Utmattelse nedsetter min fysiske
funksjonsevne...

Aldri / sjelden

O

Oooooogd

Helt uenig

O

Utmattelse skaper ofte problemer for meg... ]

Utmattelse ferer til at jeg har darlig fysisk
utholdenhet over lengre tid...

O

Utmattelse virker negativt inn pa mine gjgremal []

og forpliktelser...

Utmattelse er ett av mine tre mest plagsomme [ ]

symptomer...

Utmattelse virker negativt inn pa mitt arbeid, ]

min familie og mitt gvrige sosiale liv...

Mitt pagangsmot blir darligere nar jeg er utmattet[ ]

Jeg blir fort utmattet ved anstrengelser

O

o4d 0o o o og oo

Prosjektnr:
Av og til
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
O o o
O o o
O o o
O o o
(I
O o o
O o o
O o o
O o o

Flere ggr/ uka

O

Oooooogd

Helt enig
L]

o4d 0o o o og oo
O o o o oo o
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Hukommelse
60. Har du god hukommelse?[ ]Ja [ | Nei

61. Synes du hukommelsen din er darligere na enn for 20-30 ar siden? [ ]Ja

Svimmelhet
62. Hvor ofte fgler du deg svimmel?

[CJAdri  []Sjelden [JAvogtil []Ofte []Hele tiden
Fall

63. Hvor mange ganger har du falt i Igpet av det siste aret?
Jo [J1 [O2 []83eller flere ganger

64. Har du oppseakt lege pa grunn av skade etter fall det siste aret? [ ]Ja

Til kvinner

65. Har du noen gang veert gravid? [ ]Ja []Nei

Hvis ja:
Hvor mange barn har du fgdt?

Takk for at du tok deg tid til & svare pa spgrsmalene!

[INei

[INei
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