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Forord 

 

Å skrive denne masteroppgaven har vært både slitsomt og lærerikt, men de lange dagene 

foran pc-en har i all hovedsak vært spennende. Å virkelig kunne fordype seg i ett tema har gitt 

både mestringsfølelse og mersmak.  

En stor takk går til min veileder Britt Elin Øiestad, som med sine presise tilbakemeldinger har 

gjort denne oppgaven uendelig mye lettere å skrive. Uten mine flotte medstudenter hadde 

heller ikke dette året ikke vært det samme, og jeg håper på flere kvelder med både kvalitativ 

og kvantitativ pils. Jeg vil også takke min samboer Eva, for trøst, forståelse og arbeidsro. Til 

slutt også en takk til min datter Ida, som har bidratt til å få tankene over på andre ting når 

hjernen har vært full.  

 

Sverre  
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Sammendrag 

Bakgrunn: Data om den fysiske formen til personer med kneartrose baserer seg i stor grad på 

indirekte mål. Det er også knyttet usikkerhet rundt hvilke faktorer som påvirker fysisk form 

hos disse personene. Mer presise mål på fysisk form og bedre forståelse av 

påvirkningsfaktorer kan gjøre aktivitetsrådene til denne gruppen mer detaljerte.  

Hensikt: Primærmålet til denne studien var å undersøke hvorvidt personer med kneartrose har 

lavere fysisk form enn friske jevnaldrende. Sekundærmålet var å undersøke sammenhengen 

mellom VO2max og smerte, og mellom VO2max og selvrapportert intensitet under fysisk 

aktivitet for personer med kneartrose. 

Metode: Denne tverrsnittstudien benyttet data fra en randomisert klinisk studie designet for å 

undersøke effekten av styrketrening og sykling på livskvalitet. Av 101 forespurte fikk 61 

personer med symptomatisk kneartrose (37 menn og 24 kvinner) mellom 40-69 år målt 

VO2max ved spirometri på ergometersykkel. Smerte siste uke og intensitet under fysisk 

aktivitet ble målt ved spørreskjema. VO2max ble sammenliknet med referanseverdier fra 

normalbefolkningen og friske aktive, ved bruk av ett utvalgs t-test eller Wilcoxon one sample 

signed rank test. Sammenhengen mellom VO2max og smerte og VO2max og intensitet under 

fysisk aktivitet ble undersøkt ved enkel lineær regresjon, og justert for alder, kjønn og 

utdanningsnivå.  

Resultat: Menn mellom 40-59 år og kvinner mellom 50-69 år hadde mellom 13.9% og 17.2% 

signifikant lavere VO2max enn normalbefolkningen (p<0.05). Menn mellom 40-69 år og 

kvinner mellom 50-69 år hadde mellom 19.2% og 26.4% signifikant lavere VO2max enn friske 

aktive (p<0.05). Det ble funnet en signifikant sammenheng mellom VO2max og smerte 

(p<0.05), men ingen signifikant sammenheng mellom VO2max og intensitet under fysisk 

aktivitet. 

Konklusjon: Personer med kneartrose har lavere fysisk form enn friske jevnaldrende, men 

resultatene bør sees i lys at metodiske begrensninger. Hos personer med kneartrose er det en 

sammenheng mellom VO2max og smerte. Behandlere bør derfor tydeliggjøre at fysisk aktivitet 

ikke medfører økt grad av kneartrose, og tilpasse treningsprogrammer slik at fysisk form kan 

opprettholdes eller økes til tross for høy smerteintensitet. 

 

Nøkkelord: Fysisk form, VO2max, kneartrose 
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Abstract 

Background: Data on levels of physical fitness in persons with knee osteoarthritis is 

primarily based on indirect measures of fitness. There is also some discussion as to which 

factors affect physical fitness in this group. More precise data on levels of physical fitness and 

better understanding of influential factors can help improve advice regarding physical activity 

in these persons.  

Purpose: The primary objective of this study was to examine whether people with knee 

osteoarthritis have lower levels of physical fitness than healthy peers. The secondary objective 

was to examine the relationship between VO2max and pain, and VO2max and self-reported 

levels of intensity during physical activity. 

Methods: This cross-sectional study used data from a randomized clinical trial designed to 

investigate the effect of strength training or cycling on quality of life. 61 of 101 eligible 

persons with symptomatic knee osteoarthritis (37 men and 24 women) in the age of 40-69 

years had their VO2max measured by spirometry on a stationary bike. Pain last week and levels 

of intensity during physical activity was measured by questionnaires. VO2max was compared 

to reference values reflecting the normal population and a healthy fit population, using one 

sample t-test or Wilcoxon one sample signed rank test. The association between VO2max and 

pain and VO2max and levels of intensity during physical activity was analyzed using simple 

linear regression. These analysis were adjusted for age, sex and education. 

Results: Men in the age 40-59 years and women in the age 50-69 years had between 13.9% 

and 17.2% significantly lower VO2max than the normal population (p<0.05). Men in the age 

40-69 and women in the age 50-69 years had between 19.2% and 26.4% significantly lower 

VO2max than a healthy fit population (p<0.05). There was a significant assosiation between 

VO2max and pain (p<0.05). No relationship was found between VO2max and levels of intensity 

during physical activity. 

Conclusion: Persons with knee osteoarthritis have lower levels of physical fitness than 

healthy peers, but the results should be seen in light of some methodological limitations. In 

persons with knee osteoarthritis there is an association between VO2max and pain. Clinicians 

should therefore communicate clearly that physical activity does not increase severity of knee 

osteoarthritis, and help find activities to increase physical fitness inspite of pain. 

Keywords: Cardiovascular fitness, VO2max, knee osteoarthritis   
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1. Introduksjon  

Artrose i knærne kan gi både smerter og nedsatt funksjon. Utholdenhetstrening gir mindre 

smerte og bedre funksjon hos personer med kneartrose, og effekten er omtrent like stor som 

ved styrketrening (K. Bennell, Hinman, Wrigley, Creaby & Hodges, 2011; Fransen et al., 

2015). Internasjonale retningslinjer anbefaler derfor å trene utholdenhet hos personer med 

kneartrose (Fransen et al., 2015; National Clinical Guideline Centre, 2014; W. Zhang et al., 

2008).  

Flere studier har vist at personer med kneartrose er mindre fysisk aktive enn friske (Dunlop et 

al., 2011; Fukutani et al., 2016; Herbolsheimer et al., 2016; Kahn & Schwarzkopf, 2016; Liu, 

Waring, Eaton & Lapane, 2015; Wallis, Webster, Levinger & Taylor, 2013). Det finnes også 

holdepunkter for at den fysiske formen til disse personene er dårligere, men dette begrenser 

seg stort sett til data med målinger fra 6 minutters gangtest (Bade, Kohrt & Stevens-Lapsley, 

2010; van Leeuwen et al., 2013). Måling av maksimalt oksygenopptak (VO2max), som er 

ansett som det beste målet på fysisk form (Aspenes et al., 2011; Fletcher et al., 2001), er kun 

gjort i en håndfull studier (Ettinger et al., 1997; Larose et al., 2013; Mangione et al., 1999; 

Philbin, Groff, Ries & Miller, 1995; Song, Lee, Lam & Bae, 2003; Sutbeyaz, Sezer, 

Koseoglu, Ibrahimoglu & Tekin, 2007; Thorstensson, Roos, Petersson & Ekdahl, 2005). 

Disse inkluderer i hovedsak eldre eller overvektige, og ingen av studiene kontrollerer for 

alder, som er kjent for å ha stor påvirkning på oksygenopptaket. Kun tre studier har til vår 

kjennskap benyttet VO2max for å undersøke forskjellen i fysisk form mellom personer med 

kneartrose og friske (Philbin et al., 1995; Ries, Philbin & Groff, 1995; Sutbeyaz et al., 2007). 

Det foreligger derfor begrensede og upresise data på den fysiske formen til personer med 

symptomatisk kneartrose, og svært få presise målinger på om disse personene er i dårligere 

form enn friske.   

Personer med kneartrose har høyere forekomst av hjerte-karsykdom enn normalbefolkningen 

(Haoran, Jing, Bing, Xinrong & Dongliang, 2016). Maksimalt oksygenopptak er vist å være 

en god predikator for hjerte-karsykdom, så vel som risiko for tidlig død (Ross et al., 2016). 

Det vil derfor være ekstra viktig å få kjennskap til oksygenopptaket til denne gruppen, da 

dette kan fortelle hvor mye de må bedre sin fysiske form for å minske risikoen for hjerte-

karsykdom og tidlig død.  

Det er også usikkert hvorfor personer med kneartrose har lavere fysisk aktivitetsnivå enn 

friske. Studier viser at smerte kan medføre et redusert aktivitetsnivå (Fukutani et al., 2016; 
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Holla et al., 2014), og være et hinder for å bedrive aktivitet på høy nok intensitet til å påvirke 

oksygenopptaket (Gyurcsik et al., 2009). Imidlertid finnes det også studier som viser at 

personer som fikk innsatt kneprotese ikke økte aktivitetsnivået selv om de rapporterte mindre 

smerte (I. B. de Groot, J. B. Bussmann, H. J. Stam & J. A. Verhaar, 2008; Vissers, Bussmann, 

de Groot, Verhaar & Reijman, 2013), og at smerte ikke er årsaken til at personer med 

kneartrose har lavere aktivitetsnivå enn friske (Herbolsheimer et al., 2016; Daniel K. White et 

al., 2013). Det trengs derfor mer kunnskap om hvilke faktorer som påvirker den fysiske 

formen til disse personene. Bedre innsikt rundt fysisk form og sammenhengende faktorer kan 

også gjøre aktivitetsrådene for denne gruppen mer detaljerte. 

Hensikten med denne studien var derfor å undersøke om personer med kneartrose har lavere 

fysisk form enn friske jevnaldrende. I tillegg var målet å undersøke hvilken sammenheng som 

finnes mellom VO2max og smerte, og mellom VO2max og intensitet under fysisk aktivitet hos 

disse personene.  

Dette ble undersøkt med to problemstillinger: 

1. Har personer med kneartrose lavere VO2max enn friske jevnaldrende? 

2. Hvilken sammenheng er det mellom VO2max og smerte, og VO2max og selvrapportert 

intensitet under fysisk aktivitet hos personer med kneartrose? 

På bakgrunn av problemstilling 1 ble følgende hypoteser formulert: 

H0: «Det er ingen forskjell i gjennomsnittlig VO2max mellom deltakerne i denne studien 

og referansegruppen»  

H1: «Det er en forskjell i gjennomsnittlig VO2max mellom deltakerne i denne studien og 

referansegruppen». 

Problemstilling 2 gav følgende hypoteser: 

H0a: «Det er ingen sammenheng mellom VO2max og smerte hos deltakerne i denne 

studien»  

H1a: «Det er en sammenheng mellom VO2max og smerte hos deltakerne i denne 

studien». 

H0b: «Det er ingen sammenheng mellom VO2max og selvrapportert intensitet under 

fysisk aktivitet» 

H1b: «Det er en sammenheng mellom VO2max og selvrapportert intensitet under fysisk 

aktivitet».  

 

  



3 

 

2. Teori 

2.1. Kneartrose 

2.1.1. Diagnostisering og forekomst  

Det mest brukte diagnostiske tegnet på kneartrose er røntgenforandringer (Pereira et al., 

2011). Disse graderes etter Kellgren og Lawrence skala hvor 0 er ingen og 4 er store 

strukturelle forandringer i leddet (Kellgren & Lawrence, 1957). Ved flere muskel-

skjelettplager er det i senere tid blitt klart at røntgenologiske forandringer samsvarer dårlig 

med grad av smerte (Brinjikji et al., 2015; Dunn et al., 2014; Svanbergsson, Ingvarsson & 

Arnardottir, 2017), dette gjelder også for kneartrose (Bedson & Croft, 2008; Srikanth et al., 

2005). Med bakgrunn i dette kombineres ofte grad av smerte og stivhet med grad av 

røntgenologiske forandringer for å stille diagnosen, såkalt symptomatisk kneartrose (Pereira et 

al., 2011). En har også kategorien selvrapportert kneartrose, som vil si at pasienten selv 

rapporterer om han noensinne har fått stilt diagnosen, for eksempel fra fastlegen. En slik 

definisjon ligger til grunn for de norske tallene på forekomst som man finner i 

Ullensakerundersøkelsen fra 2008, på 7.1% (Grotle, Hagen, Natvig, Dahl & Kvien, 2008).  

Forekomsten av kneartrose kan variere betydelig mellom ulike studier. For eksempel finner en 

studie fra Japan hele 70.8% forekomst (Oka et al., 2009) mot 6.3% i Hellas (Andrianakos et 

al., 2006). Noe av variasjonen kan skyldes at forskjellige studier bruker ulike kriterier for å 

stille diagnosen (Heidari, 2011). I studien fra Japan ble diagnosen satt kun ut i fra 

røntgenologiske funn, mens i den nevnte studien fra Hellas ble kriteriene for symptomatisk 

artrose fra American College of Rheumatology (Vedlegg 1) benyttet. Forfatterne bak 

Ullensakerundersøkelsen diskuterer også muligheten for at forekomsten overrapporteres ved 

bruk av selvrapportert artrose som kriterium, siden en andel av respondentene kan tenkes å 

ikke ha artrose ved røntgenologisk undersøkelse (Grotle et al., 2008). 

En annen forklaring bak sprikende tall på forekomst er at ulike studier studerer ulike 

populasjoner, både med hensyn til geografi og alder (Heidari, 2011; Slatkowsky-Christensen 

& Grotle, 2008). Forekomsten i Hellas ble estimert for en populasjon over 19 år, mens 

populasjonen i den japanske studien var 60 år eller eldre. Dette ser man også i skandinaviske 

studier, hvor en studie fra Sverige estimerte forekomsten til over 50% for en populasjon 

mellom 75-79 år (Bagge, Bjelle, Valkenburg & Svanborg, 1992). Til sammenlikning viste en 

studie med samme kriterier for diagnose og fra samme land kun 10% forekomst, da for en 

populasjon mellom 35-54 år (Petersson, Boegard, Saxne, Silman & Svensson, 1997). 
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Det er også knyttet en viss usikkerhet rundt nøyaktigheten til diagnostisering av kneartrose 

ved røntgen (Kohn, Sassoon & Fernando, 2016). Inter-reliabiliteten til Kellgren og Lawrence 

kriteriene varierer mellom dårlig og svært god, med intraklasse korrelasjonskoeffisienter 

mellom 0.38 – 0.89 avhengig av studie (Gossec et al., 2008; Kellgren & Lawrence, 1957; 

Kessler, Guenther & Puhl, 1998; Wright, 2014). Ved siden av varierende reliabilitet kritiseres 

skalaen også for å foreligge i flere ulike versjoner, modifisert av forfatterne etter 

originalartikkelen ble utgitt. Ulike studier på forekomst kan dermed bruke noe ulike versjoner 

av skalaen, trass i at de aller fleste oppgir samme artikkel som referanse (Spector & Cooper, 

1993). 

Selv om tallene varierer, synes hovedtyngden av studier på forekomst av kneartrose å befinne 

seg mellom 5% og 19%, når man benytter seg av en symptomatisk definisjon (Felson et al., 

1987; Grotle et al., 2008; Jordan et al., 2007; Neogi, 2013; Peat, McCarney & Croft, 2001; 

Pereira et al., 2011). 

2.1.2. Patofysiologi 

Artrose er en leddsykdom som kjennetegnes av stivhet og smerter i leddene, og nedsatt 

funksjon (David J. Hunter & Felson, 2006). Kneartrose ble tidligere ansett som en ren 

mekanisk tilstand med slitasje og tap av brusk, men i senere tid er også endringer i 

subkondralt bein, synovialhinne, menisk, leddkapsel, ligamenter og muskulatur rundt leddet 

fremhevet som viktige faktorer (Berenbaum, 2013; Glyn-Jones et al., 2015). Gjeldende 

oppfatning er derfor at hele leddet påvirkes av sykdommen (David J. Hunter & Felson, 2006). 

Nedenfor følger en noe forenklet gjennomgang av hvordan sykdommen arter seg i ulike vev. 

Brusk 

Normal leddbrusk består av få bruskceller (kondrocytter) og mye ekstracellulær matriks som 

bindeverk rundt bruskcellene. De viktigste bestanddelene i denne matriksen er kollagen type 2 

og proteoglykanet aggrekan. Kollagenet danner ved hjelp av lange tråder et nettverk som er 

godt egnet til å motstå skjærkrefter. Dette nettverket holdes oppspent av aggrekan og andre 

proteoglykaner som trekker vann inn i brusken. Slik oppnås også gode støtdempende 

egenskaper (Flugsrud et al., 2010; Glyn-Jones et al., 2015).  

Ved artrose ses de første patologiske forandringene i overflaten av leddbrusken, spesielt i 

områder med stor belastning. Det skjer der en oppflising av bruskoverflaten, såkalt 

fibrillering. Kollagennettverket blir slappere slik at proteoglykanene kan ta opp mer vann og 

ekspandere, slik sveller brusken i disse lokale områdene med størst belastning (R. F. Loeser, 
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2008). Dette medfører at brusken blir mykere og de støtdempende egenskapene svekkes (El-

Tawil, Arendt & Parker, 2016).  

Kondrocyttene reagerer på skaden og endringen i matriksen ved at de øker sin aktivitet, samt 

øker i antall og danner klaser (R. F. Loeser, 2008). Når kondrocytter blir aktivert produserer 

de flere forskjellige proinflammatoriske cytokiner. Cytokiner er molekyler som bærer signaler 

og slik regulerer vekst, død og funksjon i celler. Noen av disse stoffene ser ut til å være 

viktige i nedbrytningen av brusk, mens andre ser ut til å ha en reparerende effekt på matriksen 

i frisk brusk (Glyn-Jones et al., 2015). En del av kondrocyttene gjennomgår også en endring i 

type til å bli hypertrofiske kondrocytter. Disse produserer antakelig type x kollagen og 

proteaser som er delaktige i degenerasjon av kollagen (R. F. Loeser, 2008).  

Proinflammatoriske cytokiner gir feedback til og stimulerer kondrocyttene til å produsere mer 

cytokiner og proteaser (R. F. Loeser, 2008), og katabol aktivitet dominerer slik at brusken 

brytes ytterligere ned (El-Tawil et al., 2016). Etter at bruskoverflaten er oppfliset kan tapet av 

brusk utvikle seg til å danne dypere fissurer og til slutt tap av brusk slik at subkondralt bein 

blottlegges (El-Tawil et al., 2016).  

Bein 

Subkondralt bein danner overgangen mellom brusk og trabekulært bein. Fortykkelse av det 

subkondrale beinet oppstår tidlig i artroseprosessen. Dette skjer gjennom økt beincelleaktivitet 

og kan være et forsøk på å bevare leddfunksjonen selv om brusken er skadet (Glyn-Jones et 

al., 2015). Økt beincelleaktivitet kan også medføre forbeinede bruskpåleiringer langs leddets 

randsone, kalt osteofytter (Flugsrud et al., 2010). Økt produksjon av kollagen som blir 

mineralisert kan også bidra til fortykkelse av subkondralt bein og dannelsen av osteofytter 

(Sofat, 2009). Subkondralt bein har en høy grad av innervering og har potensiale til å bidra 

betydelig til smerteopplevelsen (Glyn-Jones et al., 2015). 

Synovialhinne 

Synovitt og synovial hypertrofi er svært vanlige funn hos personer med kneartrose (Glyn-

Jones et al., 2015). Mengden synovialvæske kan øke (Berenbaum, 2013), og væskens 

smørende egenskaper blir dårligere (Ludwig, McAllister, Lun, Wiley & Schmidt, 2012). 

Hevelse i kneleddet skyldes som regel økt mengde synovialvæske og er et tegn på at det 

foreligger synovitt (Berenbaum, 2013). Det er noe uenighet om hvordan inflammasjonen i 

synovialhinnen oppstår, men mest akseptert er hypotesen om at bruskfragmenter løsner og 
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kommer i kontakt med synovialhinnen. Bruskfragmentene blir behandlet som 

fremmedlegemer og angrepet med en immunrespons produsert av synoviale celler. Denne 

immunresponsen øker mengden synovialvæske, bidrar til bruskdegenerasjon og aktiverer 

kondrocytter i brusken til å produsere stoffer som kan medføre ytterligere bruskdegenerasjon 

(Berenbaum, 2013; Glyn-Jones et al., 2015).  

Menisk 

Degenerasjon av menisk er også vanlig hos personer med kneartrose (Englund, 2009) og kan 

være både en konsekvens av, og en medvirkende årsak til at artrosen oppstår (Englund, 

Guermazi & Lohmander, 2009). En meniskskade har potensiale til å endre de biomekaniske 

forholdene i leddet slik at det oppstår unormal belastning, som igjen kan medføre utvikling av 

artrose (El-Tawil et al., 2016). I et kne hvor det allerede foreligger artrose ser man blant annet 

at kollageninnholdet i menisken synker mens innholdet av proteoglykaner øker. Etter hvert 

som menisken blir utsatt for disse prosessene blir den svakere, og er mer utsatt for skade også 

ved normal bevegelse og belastning av leddet (Bhattacharyya et al., 2003). 

2.1.3. Smerte ved artrose 

Smerte er den vanligste årsaken til at personer med kneartrose oppsøker behandling, og en 

stor grunn til redusert livskvalitet hos denne pasientgruppen (Dominick, Ahern, Gold & 

Heller, 2004; Neogi, 2013). I tidlige stadier opplever pasienten ofte bare smerter ved oppstart 

av aktivitet, men etter hvert som sykdommen forverres er smertene tilstede også under 

aktivitet og til slutt også i hvile (Krogsgaard, Rheinlænder & Enemark Larsen, 2009). Smerte 

er imidlertid et subjektivt fenomen og vil påvirkes av flere faktorer enn sykdommen alene. 

Under normale forhold fungerer smerte som et varseltegn, slik at vi skal stoppe med aktivitet 

som er skadelig (eller potensielt skadelig) for vev i kroppen (Woolf, 2010). Når skaden er 

leget eller faren for skade borte, vil smerten normalt også forsvinne. Ved kneartrose vil 

imidlertid ikke det skadde vevet leges, og smertene er som oftest langvarige. Smertesystemet 

er godt designet for akutte skader, men når systemet blir tvunget til å fungere over lang tid 

skjer det flere endringer som kan påvirke smerteopplevelsen (Brodal, 2017). Langvarig smerte 

som for eksempel ved kneartrose kan forårsake at smertesystemet blir sensitisert, altså mer 

følsomt. Slik sensitisering kan opptre både perifert rundt kneet, og i sentralnervesystemet 

(Brodal, 2005).  

Perifer sensitisering oppstår ved at inflammasjon senker terskelen til nociceptorer i området 

slik at disse kan fyre på mindre stimuli (Rahman & Dickenson, 2013; Reddi & Curran, 2014). 
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Inflammasjon er et vanlig funn ved kneartrose, hovedsakelig forbundet med synovialhinnen. 

Ved langvarig aktivitet i nervene som sender nociceptive signaler til ryggmargen, kan cellene 

som mottar signalet også få senket terskel for aktivering. Dette kalles sentral sensitisering, 

men begrepet brukes ofte for å beskrive enhver endring i sentralnervesystemet som gir 

overfølsomhet for smerte (Hansson, 2014).  

Smerteopplevelse ved kneartrose antas å ikke skille seg vesentlig fra smerteopplevelsen ved 

andre langvarige tilstander, og mekanismene for smerteopplevelse ved kneartrose vil i all 

hovedsak være samme som ved andre leddsmerter (Sofat, Ejindu & Kiely, 2011). Videre vil 

vi derfor vie mest plass til hvordan lokale forhold i kneet kan bidra til smerteopplevelsen ved 

artrose, i og med at smertens signalvei etter dette ikke er unik for kne artrose. Det presiseres at 

grad av lokal patologi ikke nødvendigvis samsvarer med grad av opplevd smerte. Mekanismer 

som sentral og perifer sensitisering, opp- og nedadgående inhibering, humør og følelser er 

eksempler på noen faktorer som kan ha stor innvirkning på smerteopplevelsen, i noen tilfeller 

uavhengig av nociceptiv aktivitet. Det henvises til annen litteratur for en grundig redegjørelse 

av smertens signalvei og modulerende mekanismer, for eksempel Brodal (2005). 

Som beskrevet tidligere har man nå gått vekk fra synet om at kneartrose er en sykdom som 

kun omhandler leddbrusk, men også involverer andre strukturer (Berenbaum, 2013; Glyn-

Jones et al., 2015). Smerten ved kneartrose antas å være sammensatt, med bidrag fra vev som 

synovialhinne, bein og bløtvev. Hvilke strukturer som er mest delaktige i sykdomsprosessen 

vil kunne variere, og det er naturlig å anta at dette også vil påvirke smerteopplevelsen. 

Siebuhr et al. (2016) har delt artrosepasienter i grupper basert på primærdriver for 

sykdomsprogresjon. Disse er synovialhinne- drevet (kjennetegnes ved inflammasjon), brusk- 

drevet, drevet av forandringer i subkondralt bein og beinmargslesjoner, og artrose drevet av 

skader på strukturer i leddet. Selve leddbrusken kan i stor grad frikjennes som 

smertegenerator da den ikke er innervert og således ikke kan produsere nociceptive signaler 

(Sofat et al., 2011). Synovitt og beinmargslesjoner er av enkelte fremhevet som de viktigste 

smertegeneratorene ved kneartrose (D. J. Hunter et al., 2011; Yusuf, Kortekaas, Watt, 

Huizinga & Kloppenburg, 2011) og vil beskrives mer i detalj under. 

Synovitt 

Som nevnt er synovitt et vanlig funn hos personer med kneartrose (Glyn-Jones et al., 2015). 

Baker et al. (2010) viste at grad av synovitt hos personer med kneartrose korrelerte med score 

på Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC), et mye brukt 
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spørreskjema ved kneartrose. I samme studie fant man at synovitt hos artrosepasienter gav 

over 9 ganger økning i odds for smerte sammenliknet med de uten synovitt. Til 

sammenlikning fant Sowers et al. (2003) at beinmargslesjoner gav 3.2 ganger økt odds for 

smerte (Sofat et al., 2011). Inflammasjonsprosessen ved synovitt øker sensibiliteten til 

perifere nociceptorer og kan gjennom fenomenet perifer sensitisering øke smerteopplevelsen 

(Neogi et al., 2016).  

Beinmargslesjoner 

Beinmargslesjoner innbefatter beinmargsnekrose, beinmargsfibrose, beinmargsødem og 

trabekulære endringer. Typisk ser man slike tegn etter en skade hvor femur og tibia støter 

sammen, men ved kneartrose ses disse endringene også i lokale områder av leddet som blir 

utsatt for overbelastning over tid (Sofat et al., 2011). MR- studier har vist en tydelig 

sammenheng mellom grad av smerte og beinmargslesjoner, men det er verdt å merke seg at 

også 30% av forsøkspersonene uten knesmerte også hadde slike lesjoner (Felson et al., 2001; 

Felson et al., 2007). Som nevnt er subkondralt bein rikelig innervert, og har dermed potensiale 

til å bidra betydelig til smerteopplevelsen ved artrose (Glyn-Jones et al., 2015). 

2.1.4. Risikofaktorer for utvikling av kneartrose 

Kneartrose er ikke jevnt fordelt i befolkningen, og det kan være nyttig å se på noen av de 

viktigste risikofaktorene for å utvikle kneartrose. 

Tidligere skade 

Tidligere skade på ledd eller leddnære strukturer som menisk og leddbånd øker risikoen for å 

utvikle kneartrose (El-Tawil et al., 2016). En metaanalyse fra 2011 fant at tidligere kneskade 

var en betydelig risikofaktor for utvikling av artrose, uavhengig av studiedesign og hvordan 

man definerte kneskade (Muthuri, McWilliams, Doherty & Zhang, 2011). Den vanligste 

forklaringsmekanismen bak hvorfor kneskade øker risikoen for artrose er at det på grunn av 

endret biomekanikk vil oppstå unormal belastning i leddet (El-Tawil et al., 2016). Imidlertid 

har det også blitt vist at det i knær med fremre korsbånd- eller meniskskade, også frigjøres 

proteaser og inflammatoriske cytokiner som direkte kan degenerere brusk (Edd, Giori & 

Andriacchi, 2015; Irie, Uchiyama & Iwaso, 2003; Marks & Donaldson, 2005; Scanzello et al., 

2011). 

Muskelstyrke 
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Redusert muskelstyrke i quadriceps er vist å være en risikofaktor for å utvikle kneartrose 

(Segal & Glass, 2011; Øiestad, Juhl, Eitzen & Thorlund, 2015). Selv om 

virkningsmekanismene bak dette ikke er klarlagt, antas det at siden kneekstensorene bidrar til 

å absorbere støt ved belastning (K. L. Bennell, Wrigley, Hunt, Lim & Hinman, 2013), vil man 

få økt belastning i leddet ved nedsatt quadricepsstyrke (Andriacchi et al., 2004; El-Tawil et 

al., 2016; Palmieri-Smith & Thomas, 2009). 

Kjønn 

Kvinner har økt risiko for å utvikle kneartrose sammenliknet med menn (Boyan et al., 2013; 

Silverwood et al., 2015), og i en kohortstudie med over 300 000 norske deltakere var det 

dobbelt så stor andel kvinner som menn som fikk total kneprotese i løpet av en 12-års periode 

(Apold et al., 2014). Det er ikke funnet noen klar årsak bak hvorfor kvinner har økt risiko for 

kneartrose, men biomekaniske forskjeller, genetiske og hormonelle faktorer kan alle spille en 

rolle (Hame & Alexander, 2013). Enkelte studier har også vist at kvinner har tynnere brusk i 

knærne enn menn, selv etter justering for kroppsvekt (Hanna et al., 2009; Otterness & 

Eckstein, 2007). 

Alder 

Alder er en av de sterkeste risikofaktorene for å utvikle kneartrose (Greene & Loeser, 2015). 

Det er ikke helt forstått hvorfor høy alder gir økende risiko for kneartrose, men en hypotese er 

at høyere alder gir lengre eksponering ovenfor andre risikofaktorer (Y. Zhang & Jordan, 

2010). Økende alder påvirker også leddbrusken slik at den har dårligere evne til å 

opprettholde homeostase under stress. Kondrocyttenes evne til å produsere og reparere den 

ekstracellulære matriksen blir dårligere grunnet nedsatt tilgjengelighet og sensitivitet ovenfor 

flere vekstfaktorer. Samtidig øker kondrocyttenes produksjon av inflammatoriske mediatorer 

og matriks- degenererende enzymer. Det er viktig å påpeke at selv om risikoen for å utvikle 

artrose i alle ledd øker med økende alder, er det imidlertid ikke slik at alle eldre utvikler 

kneartrose. Alder er dermed ikke en direkte årsak til kneartrose, men kan være en viktig 

bidragsytende faktor (Richard F. Loeser, 2009).  

Overvekt 

Å være overvektig er en betydelig risikofaktor for å utvikle kneartrose (El-Tawil et al., 2016; 

Richmond et al., 2013; Zheng & Chen, 2015). I kohortstudien med over 300 000 norske 

deltakere fant man at overvekt var direkte forbundet med økt risiko for total kneprotese. Menn 
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med en kroppsmasseindeks (KMI) over 27 hadde seks ganger så høy risiko for kneprotese 

sammenliknet med menn med KMI under 23. Kvinner med KMI over 26 hadde 11 ganger så 

høy risiko for kneprotese som kvinner med KMI under 21 (Apold et al., 2014). Selv om økt 

vekt åpenbart medfører økt belastning på vektbærende ledd, er det også funnet støtte for at 

signalstoffer som frigjøres fra fettvev, spesielt adipokiner, kan spille en rolle i utviklingen av 

artrose hos overvektige gjennom en inflammatorisk virkningsmekanisme (Berenbaum, Eymard 

& Houard, 2013; Fowler-Brown et al., 2015; Thijssen, van Caam & van der Kraan, 2015). 

Fysisk aktivitet 

Det finnes flere holdepunkter for at lavt fysisk aktivitetsnivå kan medføre kneartrose, for 

eksempel er immobilisering vist å gi dårligere kvalitet på brusken hos dyr (Haapala et al., 

1999; Hagiwara et al., 2009; Otterness et al., 1998). Det er også funnet atrofi av brusken hos 

mennesker som avlastet knærne over lengre tid, enten på grunn av ryggmargsskade 

(Vanwanseele, Eckstein, Knecht, Spaepen & Stussi, 2003) eller på grunn av brudd 

(Hinterwimmer et al., 2004). For mye belastning har også vist å produsere skade og katabole 

prosesser i prøver av brusk på laboratorier (Chen, Burton-Wurster, Lust, Bank & Tekoppele, 

1999; Kurz et al., 2001; Morel & Quinn, 2004), men det er uklart om dette kan overføres til 

levende mennesker (Sun, 2010). Selv om grad av mekanisk belastning kan påvirke brusk, er 

sammenhengen mellom fysisk aktivitet og utvikling av kneartrose likevel diskuterbar 

(Øiestad, Quinn, et al., 2015). En systematisk oversikt konkluderte med at selv om det finnes 

studier for og imot, kunne man ikke si noe sikkert om mengde løping var en risikofaktor for 

utvikling av artrose (Timmins, Leech, Batt & Edwards, 2017). Det ble heller ikke påvist noen 

sammenheng mellom gangmengde og strukturelle endringer i brusken hos personer med 

kneartrose (Øiestad, Quinn, et al., 2015). I kohorten som inkluderte over 300 000 nordmenn 

ble det heller ikke funnet noen korrelasjon mellom grad av fysisk aktivitet på fritiden og risiko 

for kneartrose (Apold et al., 2014).  

Genetiske faktorer 

Genetiske studier har vist at artrose har en betydelig arvelig komponent, og basert på 

tvillingstudier er det vist at så mye som mellom 40% og 60% av forekomsten av hofte- og 

kneartrose kan forklares genetisk (Valdes & Spector, 2011). Kartlegging av gener er et stort 

felt, og denne oppgaven nøyer seg med å poengtere at genetiske forhold er av betydning. 
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2.1.5. Behandling av kneartrose 

Det finnes i dag ingen behandling som kan reversere leddforandringene ved knesartrose (D. J. 

Hunter & Hellio Le Graverand-Gastineau, 2008). Konservativ behandling har derfor som mål 

å redusere smerte, bevare eller bedre funksjon og bremse utviklingen av sykdommen (Bhatia, 

Bejarano & Novo, 2013). Tradisjonelt deles behandling inn i tre deler: kirurgisk, 

farmakologisk og ikke- farmakologisk (Fernandes et al., 2013). Det er også utviklet en 

behandlingspyramide for å illustrere i hvilken rekkefølge ulike tiltak bør komme, og hvor 

mange som bør tilbys de forskjellige behandlingsformene (Lohmander & Roos, 2007), se 

Figur 1. 

 

 

Figur 1. Behandlingspyramiden ved kneartrose. Modifisert etter Lohmander og Roos (2007) 

og Slatkowsky-Christensen og Grotle (2008). 

 

Det nederste trinnet er behandling som bør gis til alle med artrose, og inkluderer informasjon, 

vektkontroll og treningsråd. Det neste trinnet bør tilbys noen pasienter, og er tiltak som 

fysioterapi, legemidler og hjelpemidler. De vanligste legemidlene er paracetamol, ikke- 
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steroide antiinflammatoriske midler (NSAIDS) og en del sjeldnere er bruk av injeksjoner som 

for eksempel kortison eller hyaluronsyre (Flugsrud et al., 2010). Hjelpemidler kan inkludere 

ortoser, skinner eller ganghjelpemidler for å avlaste affiserte ledd. Det øverste trinnet i 

pyramiden er kirurgisk behandling, og bør kun tilbys noen få pasienter. Kirurgi kan være i 

form av leddbevarende behandling hvor de vanligste metodene er aksekorrigerende osteotomi 

og artroskopi (Flugsrud et al., 2010), selv om sistnevnte ikke lenger er anbefalt ved artrose 

(Fibel, Hillstrom & Halpern, 2015). Innsetting av totalprotese i kneleddet er aktuelt for 

pasienter som ikke har godt nok resultat av behandling lenger ned i pyramiden, og er det 

tiltaket med klart størst effekt mot smerte ved artrose (W. Zhang et al., 2008). 

2.1.6. Trening som behandling ved kneartrose  

Det er nå bred enighet om at trening bør være kjernetiltaket innen ikke- farmakologisk 

behandling av kneartrose (Fernandes et al., 2013; Fransen et al., 2015; W. Zhang et al., 2008; 

Øiestad et al., 2013). Selv om effekten av trening på smerte er liten til moderat, er den omtrent 

like stor som den smertedempende effekten av NSAIDS (Fransen et al., 2015). Hvilken type 

trening som utføres ser overraskende nok ut til å være lite viktig. De fleste retningslinjer 

anbefaler styrketrening og aerob trening, men systematiske oversikter viser liten forskjell i 

effekt mellom ulike treningsprogram. Juhl, Christensen, Roos, Zhang og Lund (2014) fant at 

intervensjoner med hovedfokus på styrketrening av quadriceps hadde noe større effekt enn 

andre intervensjoner, og at studier med hovedfokus på enten styrke eller aerob trening hadde 

større effekt enn studier som blandet treningsformer. Fernandes et al. (2013) viser til at de 

ikke fant noen forskjell i effekt mellom styrketrening, aerob trening eller intervensjoner som 

kombinerer ulike former for trening. Studier som direkte sammenlikner ulike 

treningsintervensjoner er imidlertid sjeldent utført, og det meste av kunnskapen om hvilke 

treningsformer som fungerer kommer fra sammenlikning av effektstørrelser på tvers av 

studier (Fransen et al., 2015).  

Å behandle kneartrose med styrketrening er et av de vanligste tiltakene, og springer ut fra 

kunnskapen om at artrosepasienter har redusert muskelstyrke i quadriceps. Aerob trening er 

også et vanlig tiltak, og begrunnes med samme resonnement; artrosepasienter har lavere aerob 

kapasitet enn friske (Fransen et al., 2015). Vi vil senere diskutere kunnskapsgrunnlaget bak 

påstanden om at artrosepasienter har lav aerob kapasitet. Virkningsmekanismene bak hvorfor 

ulike former for trening fungerer er imidlertid ikke fullstendig klarlagt, men det antas at en 

kombinasjon av mange ulike mekanismer er i spill (Beckwée, Vaes, Cnudde, Swinnen & 

Bautmans, 2013). Noen plausible virkningsmekanismer kan være: 
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• Nevromuskulære forhold, som for eksempel at bedret propriosepsjon medfører mindre 

kompresjonskrefter i leddet (Beckwée et al., 2013; Topp, Woolley, Hornyak, Khuder 

& Kahaleh, 2002). 

 

• Muskulære forhold, som for eksempel at økt styrke i quadriceps og hamstrings 

påvirker bruskkvalitet (Mikesky et al., 2006), øker stabiliteten i kneleddet (M. H. 

Huang, Yang, Lee, Chen & Wang, 2005) eller simpelthen at økt muskulær styrke øker 

muligheten for økt fysisk aktivitet (Røgind et al., 1998). 

 

• Forhold i brusken, som for eksempel høyere innhold av proteoglykaner (Mikesky et 

al., 2006) og anabol effekt på kondrocytter (M.-H. Huang, Lin, Yang & Lee, 2003). 

 

• Generelle positive helseeffekter som vektnedgang (McGoey, Deitel, Saplys & Kliman, 

1990), bedre aerob form (Pelland et al., 2004) eller minsket komorbiditet (Penninx et 

al., 2001). 

 

2.2. Fysisk aktivitetsnivå  

2.2.1. Måling av fysisk aktivitetsnivå 

Det finnes flere ulike metoder for å måle fysisk aktivitetsnivå. I hovedsak kan disse deles i to 

kategorier, objektive og selvrapporterte mål (Anderssen et al., 2009). Objektive mål 

inkluderer bruk av apparater som registrerer bevegelse, for eksempel akselerometer. Fordelen 

ved slike mål er at de gir et presist bilde av aktivitetsnivået (Freedson & Miller, 2000). 

Tradisjonelt er det mer vanlig å undersøke fysisk aktivtetsnivå ved bruk av spørreskjema 

(Anderssen et al., 2009), slik som i denne studien. Vi vil derfor gå nærmere inn på ulike 

spørreskjema som er vanlige å benytte for å måle fysisk aktivitetsnivå. 

Det finnes over 85 ulike spørreskjema som er utviklet for å måle fysisk aktivitetsnivå (van 

Poppel, Chinapaw, Mokkink, van Mechelen & Terwee, 2010), og minst 11 som er validert for 

personer med kneartrose (Terwee, Bouwmeester, van Elsland, de Vet & Dekker, 2011). 

Bruken av spørreskjema for å undersøke aktivitetsnivå har flere fordeler: Man kan undersøke 

et stort antall personer med forholdsvis liten kostnad, og siden man spør retrospektivt vil ikke 

personene endre sine aktivitetsvaner fordi de blir observert (Anderssen et al., 2009). Denne 

måten å undersøke aktivitetsnivå på har også flere svakheter, blant annet må personene huske 
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tilbake i tid, noe som kan gi upresise svar. Spesielt overrapporteres arbeidsrelatert aktivitet, og 

tid brukt i stillesittende underrapporteres (Schaller, Rudolf, Dejonghe, Grieben & Froboese, 

2016). Dårlig trente personer har også en tendens til å vurdere intensiteten av en aktivitet som 

høyere enn personer i god form (Aadahl, Kjær & Jørgensen, 2007), og som høyere enn den 

faktisk er (Duncan, Sydeman, Perri, Limacher & Martin, 2001). På grunn av dette er 

spørreskjema om fysisk aktivitetsnivå kjent for å overrapportere nivået av fysisk aktivitet 

(Anderssen et al., 2009; Schaller et al., 2016).   

Det store mangfoldet av spørreskjema byr på utfordringer når resultater fra ulike 

undersøkelser skal sammenliknes. Mange spørreskjema er også utviklet for spesifikke 

pasientpopulasjoner, uten at et enkelt skjema utmerker seg med spesielt gode måleegenskaper. 

Dette gjelder også for skjemaer brukt for å måle aktivitetsnivået hos personer med kneartrose 

(Terwee et al., 2011). For å bøte på dette er det forsøkt å danne et spørreskjema som skulle 

danne en internasjonal standard, International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) (Craig 

et al., 2003). Dette er i dag også det mest brukte, men fortsatt brukes og utvikles det andre 

varianter (van Poppel et al., 2010). Studier som har undersøkt måleegenskapene ved IPAQ 

vurderer reliabiliteten som god (Craig et al., 2003; van Poppel et al., 2010), men validiteten 

blir sterkt kritisert både generelt og ved bruk på kneartrose (Lee, Macfarlane, Lam & Stewart, 

2011; Terwee et al., 2011). Disse undersøkelsene er gjort på kortformen av skjemaet, som 

består av 7 spørsmål. 

Også i Norge har man utviklet egne spørreskjema, for eksempel bruker den mest omfattende 

helseundersøkelsen i Norge, Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag (HUNT), et egenutviklet 

spørreskjema (Kurtze, Rangul, Hustvedt & Flanders, 2008). Dette føyer seg inn i rekken av 

skjemaer hvor utviklerne viser til akseptable måleegenskaper, men som senere blir kritisert av 

andre (van Poppel et al., 2010). Skjemaet består totalt av 5 spørsmål. En mer detaljert 

presentasjon av dette spørreskjemaet vises i metodekapittelet. 

Et annet spørreskjema validert for knepasienter er Physical Activity Scale for the Elderly 

(PASE) (Washburn, Smith, Jette & Janney, 1993). Skjemaet viser gode måleegenskaper når 

validert for eldre personer med knesmerte (Martin et al., 1999), men det har ikke lykkes å 

finne vurderinger av måleegenskapene for en yngre gruppe. Dette skjemaet består av totalt 23 

spørsmål, fordelt på 10 underkategorier (Washburn et al., 1993). 
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Valg av spørreskjema for å vurdere fysisk aktivitetsnivå hos personer med kneartrose ser altså 

ut til å være en krevende oppgave, siden få skjemaer validert for voksne viser overlegne 

måleegenskaper. 

2.2.2. Fysisk aktivitetsnivå hos personer med kneartrose sammenlignet med friske 

Til tross for at daglig fysisk aktivitet og trening er anbefalt for personer med kneartrose, viser 

flere studier at personer med kneartrose er mindre fysisk aktive enn friske (Dunlop et al., 

2011; Fukutani et al., 2016; Herbolsheimer et al., 2016; Kahn & Schwarzkopf, 2016; Liu et 

al., 2015; Wallis et al., 2013). Basert på målinger av aktivitetsnivå med akselerometer finner 

disse studiene at mellom 7.7 % og 13.0 % av personer med kneartrose oppfylte anbefalt 

mengde fysisk aktivitet; 150 minutter moderat fysisk aktivitet i uken, delt opp i minst 10 

minutter lange bolker. Ved moderat fysisk aktivitet menes aktivitet som medfører raskere pust 

enn vanlig (Hansen et al., 2015). I Norge er oppfyller ca. 32% av normalbefolkningen 

anbefalingene om fysisk aktivitet, basert på målinger med akselerometer (Hansen et al., 

2015). Basert på egenrapportering av fysisk aktivitetsnivå fant ett studie med over 2500 

deltakere fra seks europeiske land, deriblant Sverige, at 34.9 % av personer med kneartrose 

fulgte anbefalinger om daglig fysisk aktivitet, mot 40.1% av personer uten kneartrose 

(Herbolsheimer et al., 2016). Den store forskjellen mellom egenrapportert og objektivt målt 

aktivitetsnivå skyldes blant annet at den nevnte overrapporteringen ved bruk av spørreskjema 

(Conway, Seale, Jacobs, Irwin & Ainsworth, 2002; Irwin, Ainsworth & Conway, 2001; 

Shephard, 2003).  

Det finnes for øvrig få studier som sammenlikner aktivitetsnivået til friske og personer med 

kneartrose med samme målemetode. Wallis, Webster, Levinger og Taylor (2013) fant i sin 

metaanalyse at selv om bare ca. 13% av personer med kneartrose oppfyller anbefalinger om 

fysisk aktivitet, var personer med kneartrose 75% så aktive som friske, om man brukte samme 

målemetode og sammenliknet gruppene direkte. Personer med kneartrose har altså et lavere 

aktivitetsnivå enn friske, men det er også et mindretall av friske som møter anbefalinger om 

fysisk aktivitet.  

Selv om de er færre i antall, viser studier som har gjort direkte sammenlikninger av 

aktivitetsnivået hos personer med kneartrose og friske den samme trenden. Personer med 

kneartrose gikk færre steg (Holsgaard-Larsen & Roos, 2012; Winter et al., 2010), var oftere i 

ro (Verlaan et al., 2015) og mindre i bevegelse (I. B. de Groot et al., 2008) enn friske. Disse 

studiene er alle gjort med objektive målinger av fysisk aktivitetsnivå. 
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2.2.3. Årsaker til lavere fysisk aktivitetsnivå hos personer med kneartrose 

Hos personer med kneartrose er det vist at smerte kan være et hinder for å bedrive aktivitet på 

moderat til høy intensitet (Gyurcsik et al., 2009; Kang, Ferrans, Kim, Kim & Lee, 2007). 

Samtidig finnes det studier som viser at smerte ikke begrenser intensiteten hos disse 

pasientene eller er årsak til det lave aktivitetsnivået (Daniel K. White et al., 2013). Det er også 

gjort studier som viser at personer som fikk kneprotese ikke økte sitt fysiske aktivitetsnivå 

etter operasjonen (I. B. de Groot, H. J. Bussmann, H. J. Stam & J. A. Verhaar, 2008; Vissers 

et al., 2013). Det er altså noe uklart i hvilken grad smerte påvirker både aktivitetsnivå og 

intensiteten på aktiviteten hos disse pasientene. Wallis et al. (2013) mener at faktorer som 

ikke er direkte knyttet til kneartrose, for eksempel kjønn, alder, vekt og psykososiale faktorer, 

kan være vel så viktige for aktivitetsnivået som smerte.  

 

2.3. Fysisk form  

I denne studien er begrepet fysisk form brukt som synonym for begrepet aerob kapasitet. 

Aerob kapasitet gjenspeiler en persons evne til å transportere og benytte seg av oksygen i 

blodet (Ross et al., 2016), og bestemmer i stor grad en persons aerobe utholdenhet (Fletcher et 

al., 2001). Det mest presise målet på aerob kapasitet anses for å være maksimalt 

oksygenopptak (Aspenes et al., 2011; Fletcher et al., 2001). 

2.3.1. Maksimalt oksygenopptak 

VO2max beskriver det maksimale volumet av oksygen som forbrukes under fysisk anstrengelse 

(Fletcher et al., 2001). Ved fysisk anstrengelse øker cellenes oksygenforbruk i takt med 

intensiteten, helt til man når et intensitetsnivå hvor cellenes behov for oksygen overskrider det 

sirkulasjonssystemet klarer å levere. Ved dette punktet flater oksygenopptaket ut til tross for 

økende intensitet, og man vil nå VO2max. VO2max måles i liter per minutt (l/min) eller milliliter 

oksygen per kilo kroppsvekt per minutt (ml/kg/min) (Fletcher et al., 2001). Gjennom å oppgi 

tallet relativt til kroppsvekt sikrer man at oksygenopptaket kan sammenliknes med personer 

av ulik kroppsvekt. Dette er viktig, siden et tyngre individ vil kunne oppnå et større 

oksygenopptak i antall ml kun på grunn av større kroppsvekt og dermed mer muskelmasse 

som kan oppta oksygen (Balady et al., 2010). Hos overvektige personer må imidlertid dette 

utsagnet modereres. Siden fettvev bidrar ubetydelig til opptaket av oksygen kan overvektige 

få en kunstig lav VO2max når den relateres til kroppsvekt. Et alternativ ved testing av 

overvektige personer kan være å relatere VO2max til fettfri masse, men dette krever mer 
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avanserte målinger (American Thoracic Society & American College of Chest Physicians, 

2003).  

For å beregne VO2max er det mest vanlig å benytte seg av Ficks ligning (Cuschieri et al., 

2005):  

VO2max = Q x (CaO2 – CVO2) 

Her er Q hjertets minuttvolum, CaO2 arterielt oksygeninnhold, og CVO2 venøst 

oksygeninnhold. Det er allment akseptert at det er hjertets minuttvolum (maksimal 

hjertefrekvens ganger maksimalt slagvolum) som er den mest avgjørende faktoren for VO2max 

hos friske (Hassel et al., 2015). Kvinner har grunnet mindre muskelmasse, mindre blodvolum 

og mindre slagvolum, som regel lavere VO2max enn menn. VO2max synker med økende alder, 

og man finner som hovedregel de høyeste verdiene hos personer mellom 15 og 30 år. 

Nedgangen i VO2max er ca. 8-10% per ti års økning i alder (Fletcher et al., 2001). Det antas at 

den aldersrelaterte nedgangen i VO2max skyldes økende inaktivitet vel så mye som alderen i 

seg selv (Anderssen et al., 2010). 

2.3.2. Måling av maksimalt oksygenopptak 

For å måle VO2max nøyaktig måler man konsentrasjonen av oksygen og karbondioksid i luften 

som pustes ut av forsøkspersonen, mens personen arbeider opp mot sitt maksimale. Når 

oksygenforbruket flater ut til tross for økning i intensitet finner man personens maksimale 

oksygenopptak (Fletcher et al., 2001). Det settes vanligvis også kriterier om grad av vurdert 

utmattelse og respiratorisk utvekslingskvotient (forholdet mellom O2 og CO2 i ett pust) for å 

vurdere testen som maksimal. Tredemølle og ergometersykkel er to vanlige metoder for å 

teste VO2max, hvor sykkel har fordelen at personer med begrensninger i gangfunksjon lettere 

kan testes (Beltz et al., 2016). Det er imidlertid viktig å være klar over at VO2max ved 

sykkeltest kan gi lavere testresultat enn ved test på tredemølle. Dette skyldes at man ved 

sykling benytter en mindre del av muskelmassen enn ved løping. Siden det er musklene som 

tar opp oksygen, vil bruk av flere muskler bety høyere opptak. Det er også kjent at sykling 

produserer mer melkesyre enn løping, siden arbeidet fordeles på mindre muskelmasse. Stivhet 

i muskulaturen kan derfor begrense innsatsen før det maksimale oksygenopptaket blir nådd 

(Muscat et al., 2015). Hvor mye lavere oksygenopptak testing på ergometersykkel kan gi i 

forhold til tredemølle varierer mellom 5% og 20% avhengig av studie (American Thoracic 

Society & American College of Chest Physicians, 2003; Fletcher et al., 2001; Muscat et al., 

2015; Jonathan Myers et al., 1991). 
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2.3.3. Normative verdier for VO2max 

Flere forfattere har publisert normative verdier for VO2max fra ulike land (Astrand, 1960; 

Fletcher et al., 2001; Rapp, Scharhag, Wagenpfeil & Scholl, 2018; Talbot, Metter & Fleg, 

2000). Vi vil her vise verdier hentet fra norske studier. To slike studier av nyere dato er 

KAN2 studien av Anderssen et al. (2010)  og HUNT fitness studien av Aspenes et al. 

(2011).Verdiene fra disse er presentert i Tabell 1. Som man ser er det en viss forskjell i 

verdiene de ulike studiene oppgir, noe som blant annet kan skyldes at deltakerne i HUNT 

fitness var mer fysisk aktive enn deltakerne i KAN2. Dette vil diskuteres nærmere i 

metodekapittelet hvor det også gis en mer detaljert beskrivelse av de to studiene. 

Tabell 1. Normative verdier for VO2max hos norske menn og kvinner, oppgitt i gjennomsnitt 

og standardavvik (SD). Hentet fra KAN2 og HUNT fitness undersøkelsen. 

 VO2max (ml/kg/min) 

 KAN2* HUNT fitness 

Menn   

 20-29 år 49.0  (9.0) 54.0  (8.7) 

 30-39 år 46.0  (8.0) 48.8  (7.7) 

 40-49 år 43.0  (9.0) 46.7  (7.9) 

 50-59 år 36.0  (7.0) 42.1  (7.6) 

 60-69 år 32.0  (6.0) 38.5  (7.0) 

 ≥ 70 år 30.0  (4.0) 34.1  (7.0) 

Kvinner   

 20-29 år 40.0  (7.0) 42.9  (7.6) 

 30-39 år 37.0  (8.0) 39.8  (6.8) 

 40-49 år 33.0  (6.0) 37.9  (7.0) 

 50-59 år 30.0  (5.0) 33.7  (5.7) 

 60-69 år  29.0  (6.0) 30.6  (5.1) 

 ≥ 70 år 24.0  (4.0) 26.5  (4.7) 

 
*: 

VO2max:  

ml/kg/min: 

Tallene fra KAN2 er hentet fra grafikk, og derfor rundet til nærmeste hele tall. 

Maksimalt oksygenopptak 

Milliliter per kilogram per minutt 

KAN2: Studien «Fysisk form blant voksne og eldre i Norge - Resultater fra en kartlegging i 2009-2010» av 

Anderssen et al. (2010) 

HUNT fitness:  Studien «Peak Oxygen Uptake and Cardiovascular Risk Factors in 4631 Healthy Women and Men» av 

Aspenes et al. (2011) 
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2.3.4. Fysisk form hos personer med kneartrose 

Selv om det fysiske aktivitetsnivået hos personer med kneartrose er relativt godt studert, er det 

i mindre grad undersøkt hvordan deres fysiske form er med objektive mål. Et mye brukt mål 

er imidlertid 6 minutters gangtest (Escalante, Garcia-Hermoso & Saavedra, 2011; Larose et 

al., 2013), som også anbefales av Osteoarthritis Research Society International (OARSI) 

(Dobson et al., 2013). En systematisk oversikt som brukte 6 minutters gangtest som primært 

utfallsmål (Escalante et al., 2011) viste at gangdistanse på 6 minutters gangtest hos personer 

med kneartrose varierte mellom 319,7m (116) hos personer over 60 år (Hughes et al., 2006) 

og 541,8m (114,2) hos personer over 55 år (An et al., 2008). Selv om 6 minutters gangtest er 

en vanlig test for å vurdere fysisk form hos artrosepasienter (Escalante et al., 2011; Larose et 

al., 2013), er det vanskelig å finne studier som sammenlikner friske og syke. Ett studie viste 

imidlertid at personer med kneartrose i gjennomsnitt gikk 31% (±16.1%) kortere på 6 

minutters gangtest enn friske (Bade et al., 2010).  

Få studier har undersøkt formen til personer med kneartrose ved bruk av VO2max. Ved hjelp av 

ikke- systematisk søk har det lykkes å finne seks studier som måler maksimalt oksygenopptak 

hos personer med kneartrose (Ettinger et al., 1997; Larose et al., 2013; Mangione et al., 1999; 

Philbin et al., 1995; Ries et al., 1995; Sutbeyaz et al., 2007). Ett av disse er kun tilgjengelig 

som abstract (Ries et al., 1995). Studier som inkluderte revmatiske diagnoser ble ikke 

inkludert. 

Disse studiene oppgir alle VO2peak som mål på oksygenopptak, ikke VO2max. VO2peak beskriver 

det høyeste målte oksygenopptaket under en test, uten krav om at oksygenopptaket må nå et 

platå (Day, Rossiter, Coats, Skasick & Whipp, 2003). Selv om enkelte mener det er minimale 

problemer med å måle VO2peak i stedet for VO2max (Day et al., 2003), peker andre på at 

personer som ikke er vant til å trene, pasientpopulasjoner eller personer som er lite motiverte, 

vil kunne få et lavere oksygenopptak da de ikke presser seg til utmattelse (Poole & Jones, 

2017). Det sistnevnte argumentet kommer til syne i to av studiene som har målt VO2peak hos 

artrosepasienter. Sutbeyaz et al. (2007) oppgir at de utførte en test for VO2max, men at kun fire 

av 28 forsøkspersoner oppnådde en sann maksverdi. I studien til Larose et al. (2013) oppgir 

også forfatterne at det var mange som måtte avbryte testingen på grunn av smerte.  

De nevnte studiene har stor variasjon i oppgitt oksygenopptak. Fra så lavt som 11.3 (2.3) 

ml/kg/min hos personer med alvorlig artrose (Philbin et al., 1995) til 29.1 (7.2) ml/kg/min hos 

personer med mild til moderat artrose (Larose et al., 2013). Noe av variasjonen kan forklares 
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av ulik sykdomsgrad i utvalget og ulike metoder for testing. Faktorer som vi vet påvirker 

oksygenopptaket som kjønn, alder og vekt kan også bidra til den store variasjonen mellom 

studiene. Det er vanskelig å anta hvor mye av variasjonen som skyldes alder og kjønn, siden 

ingen av studiene presenterer dataene etter aldersgrupper, og kun ett deler materialet etter 

kjønn (Larose et al., 2013). Det henvises til Tabell 2 for en mer utfyllende oversikt over 

resultater og egenskaper fra de enkelte studiene. Tre av studiene er tverrsnittstudier som 

direkte sammenlikner oksygenopptak mellom personer med og uten kneartrose (Philbin et al., 

1995; Ries et al., 1995; Sutbeyaz et al., 2007). Disse konkluderer alle med at personer med 

kneartrose har lavere oksygenopptak enn friske. 

Basert på tilgjengelig litteratur ser det altså ut til at personer med kneartrose har lavere 

oksygenopptak enn friske. Det bør nevnes at dette er basert på en begrenset mengde studier 

hvor utvalget er beskjedent i størrelse og stort sett består av eldre eller overvektige.  
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Tabell 2. Egenskaper ved studier som har målt oksygenopptak hos personer med kneartrose. Verdier i gjennomsnitt (SD) hvis ikke annet er oppgitt. 

Studie Design/ hensikt Utvalg Sykdomsgrad Test VO2peak 

      

Ettinger  

et al., 1997 

RCT:  

aerob trening, styrketrening, 

undervisning 

N= 149  

Alder: 69 (6.0) 

Trente maks 1g i uken 

Andel med KMI > 30: 58% 

Mild, moderat, 

alvorlig. 

Tredemølle 17.5 ± 0.2  

      

Larose  

et al., 2013 

RCT:  

gange med/ uten oppfølging 

 

(Her kun vist data for gruppen med 

høyest VO2peak)  

N= 115 

Alder: 60.3 (6.6) 

Trente maks 2g i uken 

KMI:  

29.9 (6.6) 

Mild til moderat Tredemølle 29.1 (7.2) 

      

Mangione 

et al., 1999 

RCT: Sykling med høy/lav 

intensitet 

N= 39, 67% kvinner 

Alder: 71.1 (6.9) 

Ikke oppgitt akt nivå. 

KMI: 29.4 (5.1) 

Mild, moderat og 

alvorlig  

Tredemølle 20.3 (4.0) 

      

Philbin  

et al., 1995 

 

 

Tverrsnittstudie med 

kontrollgruppe. Hensikt å måle 

fysisk form hos personer med 

kneartrose 

N=18, 72% kvinner 

Alder: 68.4 (4.6) 

Ikke oppgitt akt. nivå. 

Vekt: 89.8 (17.6) 

Alvorlig Sykkel eller 

armsykkel 

Kneartrose: 12.8 (3.7)  

 

Kontroll: 17.6 (5.2) 
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Ries et al., 

1995 * 

Tverrsnittstudie med 

kontrollgruppe. Hensikt å måle 

fysisk form hos personer med 

kneartrose 

N= 16 (gruppe 1) 

N=17 (gruppe 2) 

Ingen info om alder eller vekt. 

Alvorlig (gruppe 1) 

og mild/ moderat 

(gruppe 2) 

Sykkel Gruppe 1: 13.9 (3.3) 

Gruppe 2: 16.2 (4.1) 

Kontroll: 21.5 (3.9)  

      

Sutbeyaz  

et al., 2007 

Tverrsnittstudie med 

kontrollgruppe. Hensikt å se om 

kneartrose reduserer fysisk form 

hos overvektige 

N= 28, 57% kvinner 

Alder: 44.0 (10.3) 

Trente mindre enn 20min pr 

uke. 

KMI: 33.3 (3.7) 

 

Lett til alvorlig 

artrose. 

 

Armsykkel Kneartrose: 11.3 (2.3) 

 

Kontroll: 17.3 (2.5) 

 

 

 

VO2peak: Høyeste registrerte oksygenopptak under test, angitt i ml/kg/min.  

RCT: Randomisert klinisk forsøk 

KMI: Kroppsmasseindeks 

±: Standardfeil 

*: Kun abstract tilgjengelig 
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2.3.5. VO2max som mål på komorbiditet 

Personer med kneartrose har høyere forekomst av hjerte-karsykdom enn normalbefolkningen 

(Haoran et al., 2016). Noe av årsaken til dette kan være at flere av risikofaktorene er de 

samme for begge tilstander, for eksempel overvekt og redusert fysisk aktivitetsnivå (Haoran et 

al., 2016). Arteriosklerose, som er et av de patofysiologiske kjennetegnene ved hjerte-

karsykdom, kan medføre nedsatt blodforsyning til både hjerte og beinvev. Dette kan være en 

faktor som bidrar til skleroseringen av beinvev som man ser ved kneartrose (Haoran et al., 

2016). Utholdenhetstrening kan begrense utviklingen av arteriosklerose (Palmefors, 

DuttaRoy, Rundqvist & Borjesson, 2014). 

Sammenhengen mellom VO2max og hjerte-karsykdom er godt etablert (Keteyian et al., 2008; 

Laukkanen, Kurl, Salonen, Rauramaa & Salonen, 2004; J. Myers et al., 2002). Maksimalt 

oksygenopptak er vist å være en bedre predikator for utvikling av hjerte-karsykdom enn mer 

brukte kliniske mål som kolesterolnivå og blodtrykksmåling (Ross et al., 2016). VO2max 

bestemmes av hvor mye oksygen som kan transporteres og benyttes, og spesielt begrensninger 

i evnen til transport vil påvirke VO2max. Sykdom i hjerte og blodårer vil kunne medføre en 

betydelig begrensing i denne evnen (Ross et al., 2016). 

Hva kan så klassifiseres som et bra oksygenopptak? Over er det presentert hva som kan anses 

som et normalt oksygenopptak etter kjønn og alder. At man har et normalt oksygenopptak for 

alderen trenger imidlertid ikke bety at man har et bra oksygenopptak. Litteraturen viser at 

absolutt VO2peak er en viktigere predikator for hjerte-karsykdom enn VO2peak relatert til alders- 

og kjønnsnormalen (Aspenes et al., 2011; Ross et al., 2016). Flere studier har delt opp 

oksygenopptak i lavt, middels og høyt etter hvor stor risiko for sykdom og død det innebærer 

å befinne seg i de forskjellige gruppene. Myers et al. (2002) viste overlevelse basert på lav 

(<17.5ml/kg/min), middels (17.5-28 ml/kg/min) og høy (>28ml/kg/min) VO2peak. Å bevege 

seg fra den dårligste gruppen til den neste gir den største reduseringen av risiko, mer enn 

halvparten av reduksjonen i risiko finnes mellom den dårligste og nest dårligst trente gruppen. 

Dette gjelder både i redusering av risiko for død som følge av hjerte-karsykdom, og for total 

dødelighet (Ross et al., 2016).  

Det er også viet mye arbeid til å beskrive hvordan en lineær økning i oksygenopptak påvirker 

risiko for komorbiditet. Hvor mye oksygenopptaket må øke for å beskytte mot sykdom, 

varierer mellom sykdomsgrupper og studier. For eksempel fant Keteyian et al. (2008) at 

hjertepasienter reduserte sin risiko for dødelighet med ca. 15% for hver eneste ml/kg/min 
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økning i VO2peak, mens Myers et al. (2002) viste at overlevelsen økte med 12% for hver 

3.5ml/kg/min økning i VO2peak hos samme pasientgruppe. I en metaanalyse anslås det at å øke 

VO2peak med 3.5-7 ml/kg/min kan redusere risikoen for hjerte-karsykdom med 10-30% (Ross 

et al., 2016). Også hos friske, relativt godt trente ser vi at økt oksygenopptak gir potensielle 

helsefordeler. Aspenes et al. (2011) fant at for hver 5 ml/kg/min lavere oksygenopptak økte 

risikoen for opphopning av kardiovaskulære risikofaktorer med 56%. Forfatterne oppgir også 

at kvinner med VO2max under 35.1 ml/kg/min og menn med VO2max under 44.2 ml/kg/min 

hadde 5 og 8 ganger høyere risiko for opphopning av kardiovaskulære risikofaktorer. 

Oksygenopptak ser ut til å predikere ikke bare hjertesykdom, men et lavt oksygenopptak øker 

også sjansen for å få andre lidelser, blant annet metabolsk syndrom. Metabolsk syndrom er en 

samlebetegnelse for samtidig tilstedeværelse av overvekt, insulinresistens, nedsatt 

glukosetoleranse, forhøyet kolesterol og økt blodtrykk (Alberti & Zimmet, 1998). Lakka et al. 

(2003) fant at menn hadde nesten syv ganger større risiko for å ha metabolsk syndrom dersom 

de hadde en VO2peak under 29.1 ml/kg/min, sammenliknet med de som hadde VO2peak over 

35.5 ml/kg/min. 

VO2max kan dermed gi et godt bilde av risikoen for komorbiditeter som hjerte-karsykdom, 

metabolsk syndrom og risiko for generell dødelighet. 
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3. Metode 

3.1. Design 

Denne studien er en understudie av en randomisert klinisk studie. Oppgaven bruker data fra 

inkluderingstidspunktet, før deltakerne ble randomisert til intervensjons- eller 

kontrollgrupper, og er således en tverrsnittstudie.  

3.2. Tilknytning 

Denne oppgaven benytter data innsamlet i studien «Kneleddsartrose og trening» (Øiestad et 

al., 2013). Dette er en randomisert klinisk studie med hensikt å undersøke effekten av aerob 

trening på sykkel og styrketrening opp mot vanlig praksis, på knerelatert livskvalitet og 

knesmerte hos personer med mild til moderat kneartrose. Studien randomiserer deltakerne inn 

i en av tre grupper: Sykling på moderat intensitet med mål om å øke bruskmetabolismen 

(knehelse), strukturert styrketrening, og kontrollgruppe. Prosjektet startet opp i 2013 og 

rekruttering av deltakere pågår fortsatt. Så langt er rundt 156 av 207 personer inkludert. Data 

om deltakerne innhentes ved inklusjonstidspunktet, etter intervensjonen er gjennomført (etter 

14 uker), etter 1 år og etter 2 år. Mer informasjon om studien «Kneleddsartrose og trening» 

finnes i studieprotokollen utgitt av Øiestad et al. (2013). 

3.3. Deltakere 

Deltakerne til studien «Kneleddsartrose og trening» ble rekruttert fra fysikalske institutter og 

fastleger i Oslo og Akershus, Akershus universitetssykehus (Ahus), Lovisenberg Diakonale 

sykehus og Ullevål universitetssykehus (OUS). Personer mellom 35 og 70 år med artrose grad 

2 eller 3 på Kellgren & Lawrence skala ble invitert til å delta i studien. Deltakerne måtte også 

ha symptomatisk artrose, definert ved smerter de fleste dager den siste måneden i tillegg til 

røntgenfunn. Eksklusjonskriteriene var artrose grad 4 på Kellgren & Lawrence skala, andre 

alvorlige muskel- skjelettplager i underekstremiteter eller rygg, kjent psykisk lidelse, 

leddprotese i noen av leddene i underekstremitetene, alvorlig hjertesykdom eller kreft, KMI 

over 35, planlagt operasjon i hvilket som helst ledd, operert hofte, kne eller ankel siste år, 

mental sykdom, rusmisbruk, eller manglende evne til å forstå norsk. Deltakerne ble også 

ekskludert dersom de bedrev systematisk treningsaktivitet mer enn to ganger pr. uke. Aktivitet 

som å sykle eller gå til jobb ble ikke vurdert som systematisk treningsaktivitet. 

Av de ca. 140 deltakerne som var inkludert i «Kneleddsartrose og trening» i starten av 

desember 2017, ble det sendt ut forespørsel til de første 101 om deltakelse i denne studien. De 
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ble forespurt per post om å underskrive og returnere et informert samtykke (Vedlegg 2) hvis 

de godtok at opplysninger fra inklusjonstidspunktet kunne brukes i denne studien. Deltakere 

som ikke returnerte svarkonvolutten innen 4 uker ble kontaktet via telefon eller tekstmelding 

for purring av svar eller oppdatering av adresse da det viste seg at flere hadde flyttet.  

3.4. Utfallsmål 

Alle tester ble utført ved Norsk Idrettsmedisinsk institutt (NIMI), avdeling Ullevål i Oslo. 

Deltakerne varmet opp på ergometersykkel på egenhånd, før de gjennomgikk testing for 

maksimalt oksygenopptak ledet av idrettsfysiolog Even Jarstad. Deretter ble tester for 

muskelstyrke i underekstremitetene utført under ledelse av fysioterapeut. Etter fullført testing 

fikk deltakerne utlevert spørreskjema som de besvarte på stedet.  

3.4.1. Primærutfallsmål  

VO2max 

Maksimalt oksygenopptak ble målt på ergometersykkel (Monark 839E, Sverige) ved bruk av 

toveis munnstykke (Hans Rudolph Instr; USA) koblet til en O2 og CO2-analysator (Sensor 

Medics, VMax29, Yorba Linda, USA). Analysatoren hadde et miksekammer hvor ekspirert 

luft sirkulerte noen sekunder før det ble trukket ut en andel O2 og CO2 til analysering. O2-

analysatoren benyttet elektrokjemisk måleteknikk og CO2-analysatoren benyttet infrarødt 

absorbsjonsprinsipp. Ekspirasjonsvolum ble målt ved hjelp av en VMax29 flow sensor med 

en måleusikkerhet på ± 3%. Den totale usikkerheten ved måling av VO2 med dette utstyret er 

oppgitt å være ± 0.04 l/min (VO2>1 l/min), altså 4% (Åstrand, Rodahl, Dahl & Strømme, 

2003). Volum ble kalibrert ved hjelp av en tre liter stor pumpe (Hans Rudolph Instr; USA). O2 

og CO2 ble kalibrert både mot romluft og to påmonterte gassflasker, hvor den ene inneholdt 

balansert nitrogen (N2), 16% O2 og 4% CO2, mens den andre flasken inneholdt N2 og 26% O2. 

Deltakerne ble først screenet for å utelukke eventuell ustabil hjertesykdom. Hos deltakere 

over 60 år eller med kjent hjertesykdom ble hjerterytmen overvåket med elektrokardiogram 

(EKG) under hele testen. Testen besto av 20 minutter individuell oppvarming, fulgt av en 

såkalt «ramp-protokoll». Dette vil si at belastningen gradvis ble trappet opp slik at deltakeren 

nådde utmattelse i løpet av 4-6 minutter. Under opptrappingen ble det tilstrebet å holde en 

frekvens på 90 runder per minutt, og motstanden ble økt med 25 watt hvert 30. sekund frem til 

total utmattelse. Total utmattelse ble definert som 17-19 på Borgs skala for oppfattet intensitet 

(Borg, 1970). VO2max ble beregnet ut i fra gjennomsnittet av de to høyeste målingene etter 
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avflating ble observert. Dersom differansen mellom de to målingene var > 4% ble den høyeste 

registrerte verdien benyttet som VO2max. Deltakernes VO2max er oppgitt i ml/kg/min. 

3.4.2. Sekundære utfallsmål 

Knesmerte 

Deltakerne besvarte spørsmålet «Hvor store knesmerter har du hatt siste uke» ved hjelp av en 

numerisk skala fra 0-10. I engelsk litteratur beskrives dette verktøyet som «numeric rating 

scale» (NRS) (Ferreira-Valente, Pais-Ribeiro & Jensen, 2011), og skalaen utviser god 

validitet og reliabilitet for flere ulike pasientgrupper (Bryce et al., 2007; Ferreira-Valente et 

al., 2011; Hawker, Mian, Kendzerska & French, 2011). Det har ikke lykkes å identifisere 

studier som validerer skalaen spesifikt for personer med kneartrose. Minste kliniske viktige 

forandring oppgis til 1.5 poeng for denne skalaen (Tubach et al., 2012). 

Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score 

Deltakerne ble bedt om å fylle ut spørreskjemaet Knee Injury and Osteoarthritis Outcome 

Score (KOOS) (www.koos.nu). Dette er et spørreskjema utviklet for bruk på pasienter med 

artrose eller kneskade som kan resultere i artrose (E. M. Roos & Lohmander, 2003). KOOS er 

basert på og inneholder WOMAC, et annet spørreskjema utviklet for bruk på eldre med 

artrose. KOOS ble utviklet for å også favne yngre og mer aktive personer enn WOMAC (Ewa 

M. Roos & Toksvig-Larsen, 2003). 

Skjemaet inneholder totalt 42 spørsmål fordelt på fem underkategorier: Smerte, symptomer, 

funksjon i hverdagen, funksjon i sport/ fritid, og knerelatert livskvalitet. Hvert spørsmål har 

fem svaralternativer fra 0 (ingen plager), til 4 (svært store plager). Det kalkuleres en normativ 

score fra 100 (ikke plaget) til 0 (ekstreme plager) for hver enkelt kategori (E. M. Roos, Roos, 

Lohmander, Ekdahl & Beynnon, 1998). 

Testen er oversatt til norsk fra svensk og engelsk av henholdsvis nasjonalt register for 

leddproteser og nasjonalt korsbåndsregister, deretter sammenliknet og samlet i en offisiell 

versjon (Låstad Lygre, 2010). 

Reliabilitet og validitet for de ulike underkategoriene av KOOS for personer med kneartrose 

er vurdert i en systematisk oversikt av Collins et al. (2016). Forfatterne fant her at intern 

konsistens var god for underkategorien smerte (Cronbachs alfa = 0.84 og intraklasse 

korrelasjonskoeffisient = 0.9). Begrepsvaliditeten for smerte ble vurdert opp mot 

underkategorien kroppslig smerte på spørreskjemaet Short Form-36, og vurdert som adekvat 

http://www.koos.nu/
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(korrelasjonskoeffisient på 0.54, 75% av hypoteser formulert a priori bekreftet). Collins et al.  

konkluderer videre med at alle underkategoriene i KOOS er unike nok til å scores og vurderes 

enkeltvis. Minste kliniske viktige forandring oppgis til 8-10 poeng for hele KOOS 

spørreskjemaet (E. M. Roos & Lohmander, 2003), og til 16-20 poeng for underkategorien 

smerte (Mills, Naylor, Eyles, Roos & Hunter, 2016). Kun underkategorien smerte er benyttet i 

denne studien. 

Spørreskjema om fysisk aktivitet 

Hyppighet, varighet og opplevd intensitet under fysisk aktivitet ble rapportert med et 

spørreskjema utviklet for bruk i HUNT. Deltakerne måtte her svare på hvor ofte de bedrev 

mosjon (frekvens), hvor hardt de mosjonerte (intensitet), og hvor lenge de holdt på hver gang 

(varighet). Disse spørsmålene hadde fra tre til fem svaralternativer. I tillegg ble deltakerne 

bedt om å beskrive hvilken form for mosjon de bedrev mest og nest mest av. Dette ble svart 

på i fritekst. Ved å vekte svarene på spørsmål 1-3 er det mulig å utarbeide en indeks for 

ukentlig fysisk aktivitet som vist av Kurtze et al. (2008). Indeksen er produktet av frekvens, 

intensitet og varighet og kan variere mellom 0 som laveste og 15 som høyeste score. 

Indeksverdien er vanskelig å bruke som mål på fysisk aktivitet, men hensiktsmessig i 

statistiske analyser. Se Figur 2 for spørreskjemaet og utregning av indeksen.  
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Mosjon/ fysisk aktivitet 

Med mosjon mener vi at du for eksempel går tur, går på ski, svømmer, sykler eller driver trening/idrett på fritiden  

1. Hvor ofte driver du mosjon (ta et gjennomsnitt for hele året) 

Aldri   (0) 

Sjeldnere enn en gang i uken   (0.5) 

En gang i uken      (1) 

2-3 ganger i uken   (2.5) 

Omtrent hver dag   (5) 

2. Dersom du driver slik mosjon, så ofte som en eller flere ganger i uka; hvor hardt mosjonerer du? (Ta et 

gjennomsnitt) 

Tar det rolig uten å bli andpusten eller svett     (1) 

Tar det så hardt at jeg blir andpusten og svett     (2) 

Tar meg nesten helt ut     (3) 

3. Hvor lenge holder du på hver gang (Ta et gjennomsnitt) 

Mindre enn 15 minutter          (0.10) 

15-29 minutter   (0.38) 

30 minutter-1 time    (0.75) 

Mer enn 1 time   (1.00) 

4. Hvilken form for mosjon/trening gjør du mest av? 

5. Hvilken form for mosjon/trening gjør du nest mest av?  

Tallene i parentes viser vektingen av hvert enkelt svar når det skal regnes ut en samlet indeks. Indeksen er produktet av de 

tre svarene. 

Figur 2. Spørreskjema om fysisk aktivitet, utviklet for bruk i Helseundersøkelsen i Nord-
Trøndelag (HUNT 1). 

 

Test-retest reliabilitet for dette spørreskjemaet er undersøkt av Kurtze et al. (2008) og vurdert 

som høy, med en vektet kappa mellom 0.69 til 0.82. Validiteten av spørreskjemaet ble vurdert 

av de samme forfatterne opp mot VO2max, målinger av aktivitetsnivå med aktiograf og et annet 

spørreskjemaet om fysisk aktivitet, IPAQ.  

Kriterievaliditet ble vurdert ved grad av korrelasjon mellom HUNT- spørreskjemaet og 

VO2max. Denne var høyest når man brukte totalindeksen for hele spørreskjemaet, da med en 

Spearmans rho på 0.48. For de enkelte spørsmålene hver for seg varierte Spearmans rho 

mellom 0.43 til 0.31. Kriterievaliditet ble også vurdert ut fra korrelasjon mellom HUNT- 
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spørreskjemaet og aktivitetsmålinger, her med høyest korrelasjon for totalindeksen for de 

mest aktive i utvalget (Spearmans rho = 0.39).  

Begrepsvaliditet ble undersøkt ved grad av korrelasjon mellom resultater fra HUNT- 

spørreskjemaet og IPAQ, her fant forfatterne en Spearmans rho på 0.55 for de med høyt 

aktivitetsnivå, og 0.3 for de med moderat. Dette er verdier for indeksen, da denne gav den 

høyeste korrelasjonen. 

På tross av lavere korrelasjonskoeffisienter enn anbefalt ved vurdering av validitet (Terwee et 

al., 2007) konkluderer forfatterne med at spørreskjemaet har akseptabel validitet for personer 

med høyt aktivitetsnivå. 

Bakgrunnsvariabler 

Deltakernes høyde og vekt ble målt samme dag som de utførte testen for maksimalt 

oksygenopptak, og deres KMI ble beregnet ut i fra formelen kg/m2, hvor m er høyde i meter. 

Deltakerne ble kategorisert som undervektige ved KMI < 18.5, normalvektige ved KMI 

mellom 18.5 - 24.9, overvektige ved KMI mellom 25.0 – 29.9 og som fete ved KMI < 30.0, i 

samsvar med verdens helseorganisasjon sin klassifisering (WHO, 2000). 

Deltakernes utdanningsnivå ble gruppert inn i fire kategorier etter antall år fullført utdanning. 

Første kategori tilsvarer 0-9 års utdanning til og med grunnskolenivå. Andre kategori tilsvarer 

fullført videregående utdanning, tredje kategori 1- 4 års utdanning ved høgskole eller 

universitet, og fjerde kategori tilsvarer mer enn 4 års utdanning ved høgskole eller universitet. 

Deltakerne besvarte også spørsmålet «Har du kjent hjertesykdom» med ja eller nei. 

3.5. Normative verdier for VO2max 

De normative verdiene for VO2max benyttet i analysene er hentet fra to norske studier. 

Aspenes et al. (2011) presenterer verdier basert på tredemølletesting av 4631 friske menn og 

kvinner inndelt i aldersgrupper (tiår) fra 20 til 70 år. Med friske menes personer som ikke har 

hjerte- eller lungesykdom. Personene er utvalgt fra HUNT3 studien, og forfatterne oppgir at 

testpersonene var friskere og mer fysisk aktive enn originalutvalget. Oksygenopptaket er 

oppgitt i VO2peak for hver aldersgruppe, med prosentvis andel som oppnådde VO2max ved 

testing. Kriteriene for oppnådd VO2max var respiratorisk utvekslingskvotient ≥ 1.05 i 

kombinasjon med utflating av oksygenopptak til tross for økt arbeidsbelastning. Verdiene fra 

denne studien finnes i Tabell 1. Denne studien vil videre bli omtalt som HUNT fitness, og 

deltakerne som «friske aktive».  
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Anderssen et al. (2010) har utført VO2max tester på tredemølle av 777 norske menn og kvinner 

i alderen 20 til 85 år, også disse inndelt i aldersgrupper etter tiår. Testingen ble utført som del 

to (KAN2) av KAN1- undersøkelsen, og hadde til hensikt å undersøke fysisk form blant 

voksne og eldre i Norge på oppdrag fra Helsedirektoratet (Anderssen et al., 2009). Forfatterne 

oppgir at de har forsøkt å sikre et representativt utvalg med hensyn til kjønn, ulike 

aldergrupper, by og distrikt. Kun personer med alvorlig sykdom eller død ble ekskludert. 

Kriteriene for oppnådd VO2max var respiratorisk utvekslingskvotient ≥ 1.1 eller Borgs skala ≥ 

17. Denne studien vil videre bli omtalt som KAN2, og deltakerne som «normalbefolkningen». 

Verdiene fra denne studien finnes i Tabell 1.  

Ved å sammenlikne resultatene i denne studien med referanseverdier benytter vi i praksis de 

to overnevnte gruppene som kontrollgrupper. Kontrollgrupper i observasjonelle design bør 

være så like som mulig som gruppen som blir studert, med unntak av sykdomsfaktoren 

(Mann, 2003). Likheten mellom gruppene vil bli vurdert subjektivt med tanke på 

aktivitetsnivå, utdanning og KMI. Ved å stratifisere etter kjønn og aldersklasser på 10 år 

sikrer vi at gruppene er sammenliknbare på dette området. 

Kvaliteten på studiene som danner referansematerialet vil bli vurdert med Newcastle – Ottawa 

scale (NOS), i en versjon tilpasset tverrsnittstudier (Modesti et al., 2016). Dette verktøyet 

vurderer kvaliteten av åtte ulike faktorer, og gir en maksimumsscore på 9 poeng. Det oppgis 

ikke grenseverdier for hva som anses som høy og lav score, men vi velger å vurdere studiene 

som gode om de oppnår ≥ 6 poeng. NOS er utviklet for å vurdere kvaliteten av case-control 

studier, og anbefales av Cochrane (Cochrane Handbook for Systematic Reviews of 

Interventions, 2011). Versjonen som er tilpasset tverrsnittstudier er fortsatt under vurdering 

(Stang, 2010).  

3.6. Statistiske analyser 

Statistiske analyser ble utført ved hjelp av IBM SPSS versjon 23. Kontinuerlige variabler er 

vist med gjennomsnitt og standardavvik hvis normalfordelt, eller med median og minimum og 

maksimumsverdier hvis ikke normalfordelt. Kategoriske variabler er vist med frekvens og 

prosent. VO2max er presentert for aldergrupper i tiår for menn og kvinner, og samlet for hele 

utvalget. Dataenes normalfordeling ble vurdert skjønnsmessig basert på histogram, box-plot 

og Q-Q plot. Dataene ble sjekket for ekstremverdier ved hjelp av scatterplot og mistenkelige 

verdier ble dobbeltsjekket mot rådata og vurdert fjernet fra analysene hvis betydelige. En 

frafallsanalyse ble utført for å se om deltakerne som samtykket til deltakelse skilte seg fra de 
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som ikke returnerte samtykke eller takket nei. Forskjell mellom gruppene med hensyn til alder  

ble undersøkt med en uavhengig t-test, og kjønnsfordeling med kjikvadrattest (χ²). 

3.6.1. Anvendte analyser ved problemstilling 1: Forskjell i VO2max mellom personer med 
kneartrose og friske jevnaldrende 

For å undersøke en eventuell forskjell i oksygenopptak mellom utvalget i denne studien og 

referansegruppene ble det benyttet en ett utvalgs t-test ved normalfordelte data, og en 

Wilcoxon one sample signed rank test ved ikke-normalfordelte data. Gjennomsnittlig VO2max 

for hver aldersgruppe i utvalget ble analysert opp mot gjennomsnittsverdien for tilsvarende 

aldergruppe i referansematerialet. Nullhypotesen kunne dermed formuleres slik: «Det er ingen 

forskjell i gjennomsnittlig VO2max mellom deltakerne i denne studien og referansegruppen» 

med den alternative hypotesen formulert slik: «Det er en forskjell i gjennomsnittlig VO2max 

mellom deltakerne i denne studien og referansegruppen». Grensen for å forkaste 

nullhypotesen ble satt til p<0.05. For t-tester er resultatene presentert med t-verdi, 95% 

konfidensintervall (KI) og p-verdi. For Wilcoxon test er resultatene presentert med z-verdi, 

median differanse mellom utvalget og populasjonen, samt p-verdi. 

3.6.2. Anvendte analyser ved problemstilling 2: Sammenheng mellom VO2max og smerte, og 
VO2max og intensitet under fysisk aktivitet 

En enkel lineær regresjonsanalyse ble utført for å vurdere sammenhengen mellom VO2max og 

smerte på numerisk skala, VO2max og smerte på KOOS og VO2max og intensitet under fysisk 

aktivitet.  

En enkel lineær regresjonsanalyse vurderer hvor mye en avhengig variabel øker når den 

uavhengige variabelen øker, og forutsetter at sammenhengen mellom de to er tilnærmet 

lineær. Sammenhengen vises ved å trekke en rett linje gjennom datamaterialet når det er 

ordnet i et linjediagram. Dette kan vises med likningen for en rett linje, som også er 

regresjonslikningen: 

y = a + bⅹ 

Denne likningen viser hvor mye den avhengige variabelen (y) øker med den uavhengige 

variabelen (x). a beskriver hvor linjen starter, altså hvor stor den avhengige variabelen er når 

den uavhengige variabelen er 0. b, stigningstallet, beskriver hvor mye linjen stiger eller 

synker når x øker med en enhet. Hvis b er stor betyr dette at en gitt økning av den uavhengige 

variabelen (x) vil gi en stor økning i den uavhengige variabelen (y), i vårt tilfelle VO2max 
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(Bjørndal & Hofoss, 2004). For å vurdere om sammenhengen mellom de to variablene (b) er 

tilfeldig, testes dette ved en signifikanstest. 

VO2max målt i ml/kg/min ble satt som avhengig variabel, og det ble utført separate analyser for 

hver av de to målene på smerte og intensitet under fysisk aktivitet. Intensitet ble behandlet 

som en dikotom variabel, siden alle med gyldige VO2max målinger oppga enten 1 eller 2 på 

spørsmålet om intensitet. De enkle lineære regresjonsanalysene som ble utført var dermed: 

1) VO2max og smerte på numerisk skala  

2) VO2max og smerte på KOOS  

3) VO2max og intensitet under fysisk aktivitet 

Resultatene er presentert med effektstørrelse (estimert regresjonskoeffisient), 95% KI og p-

verdi.  

For å vurdere om forutsetningene for enkel lineær regresjon var tilstede ble det gjort følgende: 

• Ikke-linearitet ble undersøkt ved scatterplot av residualene mellom den avhengige 

variabelen (VO2max) og hver av de uavhengige variablene vurdert for analysen. Det ble 

vurdert hvorvidt sammenhengen mellom de to variablene ansås for å være lineær, eller 

om den bedre kunne beskrives med en kurvet linje og i så fall brøt med denne 

forutsetningen. 

• Heteroskedastisitet (ulik varians) ble undersøkt ved inspeksjon av scatterplot av 

residualene, dette skulle ikke ha en tydelig bredere form mot en ende.  

• Residualenens normalfordeling ble vurdert visuelt, basert på histogram og P-P plot. 

Siden regresjonsanalyse gir et mer detaljert bilde av hvordan sammenhengen mellom to 

variabler forholder seg (Bjørndal & Hofoss, 2004) ble dette foretrukket fremfor normal 

korrelasjonsanalyse der hvor mulig.  

Grunnet tvilsom validitet av HUNT spørreskjemaet ble det utført analyser mot totalindeksen i 

tillegg til underkategorien intensitet, siden indeksen har vist bedre validitet enn de enkelte 

kategoriene alene. Her ble det valgt en korrelasjonsanalyse, siden forutsetningene for enkel 

lineær regresjon ikke var tilstede. Korrelasjonen er vist med Pearsons r (r) ved normalfordelte 

data, og Spearmans rho (rs) ved ikke normalfordelte data eller i tilfeller med ekstremverdier. 

Ekstremverdier ble vurdert ved hjelp av scatterplot, og mistenkelige verdier ble sjekket for om 

de lå mer enn 3.3 standardavvik fra gjennomsnittet (Field, 2013). Korrelasjonen ble vurdert 

som høy hvis korrelasjonskoeffisienten var >0.7, moderat hvis mellom 0.7 og 0.5 og lav hvis 
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<0.5 (Mukaka, 2012). Grensen for å forkaste nullhypotesen (ingen sammenheng mellom 

variablene) ble satt til p<0.05.  

Til slutt ble det utført en multippel regresjonsanalyse. Vi ønsket å se om en eventuell 

sammenheng funnet ved enkel regresjon fortsatt var tilstede etter justering for faktorer kjent 

for å påvirke VO2max. Kjønn, alder og utdanningsnivå ble derfor inkludert i analysen, i tillegg 

til variabler som var statistisk signifikante ved enkel lineær regresjon.  

Som ved enkel regresjon beskriver også multippel regresjon en lineær sammenheng gjennom 

datamaterialet, men ligningen inneholder to eller flere uavhengige variabler: 

  y = a + b1ⅹ1 + b2x2 +b3x3 + … +bnxn 

b1 beskriver hvor mye den avhengige variabelen (y) stiger eller synker når x1 øker med en 

enhet, gitt at de andre variablene holdes konstant. Det er dermed mulig å se hvor stor 

påvirkning en uavhengig variabel vil ha på y når vi juster for, altså tar vekk, påvirkningen de 

andre variablene har på y (Bjørndal & Hofoss, 2004).  

Forutsetningene for å utføre multippel regresjon er de samme som for enkel lineær regresjon, 

men siden man inkluderer flere variabler i analysen kommer det til noen flere forutsetninger: 

Ikke-additivitet. Virkningen som uavhengige variabler har på den avhengige, skal være 

uavhengige av hverandre. For eksempel skal det ikke være slik at høyere utdanning medfører 

økt grad av fysisk aktivitet. Er dette tilfelle sier vi at disse variablene interagerer, og 

inkluderer man begge to i analysen bryter man forutsetningen om ikke-additivitet. Dette ble 

vurdert teoretisk, og det ble vurdert at variablene kjønn, alder, utdanningsnivå og smerte ikke 

interagerte. Det ble vurdert at utdanningsnivå og grad av fysisk aktivitet trolig ville interagere. 

Siden intensitet under aktivitet inngår som en del av totalt fysisk aktivitetsnivå i HUNT 

spørreskjemaet, ble det konkludert med at utdanningsnivå ville interagere med grad av 

intensitet. 

Multikollinearitet. Variabler som forventes å forklare samme fenomen kan ikke være 

inkludert i samme analyse. For å hindre multikollinearitet ble de to ulike målene på smerte 

ikke inkludert i samme analyse, det samme gjelder for de forskjellige variablene angående 

selvrapportert fysisk aktivitet. 

Forutsetningene om ikke-linearitet, heteroskedastisitet og normalfordelte residualer ble 

undersøkt på samme måte som ved enkel lineær regresjon beskrevet over. Stratifisering av 
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utvalget etter kjønn og alder ville gitt små grupper og problemer med normalfordelingen, og 

vi valgte derfor å inkludere hele gruppen og i stedet justere for kjønn og alder. 

De mulige multivariate regresjonsanalysene ble dermed: 

1) VO2max predikert ut i fra: Kjønn, alder, utdanningsnivå, og smerte siste uke. 

2) VO2max predikert ut i fra: Kjønn, alder, utdanningsnivå, og smerte på KOOS.  

3) VO2max predikert ut i fra: Kjønn, alder, smerte siste uke og aktivitetsnivå. 

4) VO2max predikert ut i fra: Kjønn, alder, smerte på KOOS og aktivitetsnivå. 

De analysene som inkluderte variabler som ikke var statistisk signifikante ved enkel lineær 

regresjon ble ikke utført.  

For å sikre generaliserbarhet av resultatene fra en multivariat regresjonsanalyse kreves et visst 

antall deltakere per predikator. Park og Dudycha (1974) oppgir at det bør være minst 15 

deltakere for hver uavhengige variabel inkludert i analysen. Med 4 uavhengige variabler bør 

altså minimum antall deltakere være 60.  

3.7. Etiske hensyn 

Denne studien er godkjent av Regional komite for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk 

(Ref. 2017/1855/REK sør-øst C) under forutsetning av at det ble innhentet nytt informert 

samtykke fra samtlige deltakere. Brevet som ble sendt til deltakerne med forespørsel om 

deltakelse i studien samt informert samtykke finnes i Vedlegg 2. Svaret fra etisk komite finnes 

i Vedlegg 3. 

Deltakelse i forskning vil som regel innebære en viss grad av ulempe for forsøkspersonene i 

form av risiko, ubehag og tidsbruk. I dette prosjektet måtte deltakerne bruke omtrent 1 time av 

sin hverdag per testtidspunkt, noe som totalt innebar om lag 4 timer om deltakeren fullførte 

alle planlagte tester. Å gjennomføre en test for maksimalt oksygenopptak innebærer at 

personen skal forsøke å presse seg til total utmattelse, noe som kan medføre et betydelig 

ubehag. En person med knesmerter kan også tenkes å oppleve smerter ved tung sykling, 

likeledes kan testing av muskelstyrke medføre smerter i et kneledd med artrose. Testing av 

maksimalt oksygenopptak innebærer også en viss risiko for hjerteinfarkt eller andre alvorlige 

hjerterelaterte hendelser (American Thoracic Society & American College of Chest 

Physicians, 2003). Dette er imidlertid sjelden, Fletcher et al. (2001) rapporterte at slike 

hendelser hadde en hyppighet mellom 0 og 5 for hver 100 000 tester som ble gjennomført. For 
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å ivareta deltakernes sikkerhet ble alle deltakere over 60 år eller med kjent hjertesykdom 

monitorert med EKG under hele testen, og kardiolog var tilgjengelig under testing.  

Deltakelse i dette prosjektet innebar at forsøkspersonen kunne bli plassert i en kontrollgruppe 

som ikke skulle motta behandling for sin kneartrose de neste 3 månedene. Dette er et velkjent 

etisk problem i alle randomiserte studier med kontrollgruppe (Spawiski & Kuniar, 2004). Alle 

deltakere fikk informasjon om at de sto fritt til å trekke seg fra studien ved hvilket som helst 

tidspunkt uten at dette fikk noen konsekvenser for videre behandling av artrosen.  

De etiske problemstillingene diskutert ovenfor gjelder også for prosjektet som denne 

masteroppgaven henter deltakere fra. Dette er godkjent av Regional komite for medisinsk og 

helsefaglig forskningsetikk (REF 2012/ 334).  
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4. Resultat 

4.1. Deltakere 

Av de 101 forespurte deltakerne returnerte totalt 71 personer (70%) besvarelsen. 63 personer 

(62% av de forespurte) samtykket og 8 (8% av de forespurte) takket nei til å delta. Totalt 

unnlot 30 personer (30% av de forespurte) å returnere besvarelsen, også etter en purring. Se 

Figur 3 for flytskjema av inkluderte deltakere. En frafallsanalyse viste at gruppen som takket 

nei eller ikke returnerte besvarelsen ikke skilte seg vesentlig fra gruppen som samtykket med 

hensyn til alder (t= 0.26, 95% KI: -2.42, 3.14, p=0.053) og kjønnsfordeling (χ²(1)= 0.4, 

p=0.51). Det var ikke mulig å vurdere om de som takket nei eller ikke leverte besvarelsen 

skilte seg vesentlig fra de som samtykket på andre områder, siden man da måtte analysert 

dataene til de som ikke samtykket. Den største årsaken til manglende svar var imidlertid 

flytting til ny adresse. 

 

 

Figur 3. Flytskjema for inkludering av deltakere. 

 

Sendt forespørsel om samtykke 

N = 101 (100%) 

Besvart 

N = 71 (70%)  

Ikke besvart 

N = 30 (30%) 

Ja 

N = 63 (62%) 

Nei 

N = 8 (8%) 

Inkluderte deltakere i «Kneleddsartrose og trening» pr. desember 2017 

N = 140 
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4.2. Deskriptive data 

Totalt ble data fra 63 deltakere inkludert i analysene. 62% var menn (n=39) og 38% var 

kvinner (n=24). Detaljer om deltakernes alder, vekt, KMI, utdanningsnivå og andel med 

hjertesykdom er presentert i Tabell 3. Gjennomsnittlig alder var tilnærmet lik for menn og 

kvinner, henholdsvis 56.4 (7.5) år for de mannlige deltakerne og 56.5 (6.8) år for de 

kvinnelige. Mennene hadde noe høyere KMI enn kvinnene, med et gjennomsnitt på 29.2 (3.4) 

sammenliknet med kvinnene med median KMI på 27.3 (23.0-37.4). Av deltakerne ble 49.2% 

klassifisert som overvektige og 38.1% ble klassifisert som fete. Kun 12.7% av deltakerne ble 

klassifisert som under- eller normalvektige. Totalt hadde en fjerdedel kjent hjertesykdom, 

27.0% av mennene og 25.0% av kvinnene. 54% av deltakerne hadde utdanning på høgskole 

eller universitetsnivå. 

Tabell 3. Egenskaper ved utvalget, personer med kneartrose.  

 Menn Kvinner Samlet 

Antall deltakere (%)  39 (61.9) 24 (38.1) 63 (100.0) 

Alder, år  56.4 (7.5) 56.5 (6.8) 56.4 (7.2) 

Vekt, kg  94.8 (13.8) 78.5 (12.2) 88.6 (15.3) 

KMI, kg/m2  29.2 (3.4) 27.3 (23.0-37.4) 29.1 (3.9) 

Vektklasser, n (%)     

 Undervekt (KMI < 18.5) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 

 Normalvekt (KMI 18.5 – 24.9) 4 (10.3) 4 (16.7) 8 (12.7) 

 Overvekt (KMI 25 – 29.9) 20 (51.3) 11 (45.8) 31 (49.2) 

 Fedme (KMI > 30) 15 (38.5) 9 (37.5) 24 (38.1) 

Utdanningsnivå, n (%)     

 Grunnskole a 4 (10.3) 3 (12.5) 7 (11.1) 

 Videregående 14 (35.9) 8 (33.3) 22 (34.9) 

 Høgskole/ universitet ≤ 4 år 15 (38.5) 8 (33.3) 23 (36.5) 

 Høgskole/ universitet > 4 år 6 (15.4) 5 (20.8) 11 (17.5) 

Kjent hjertesykdom, n (%) 10 (27.0) 6 (25.0) 16 (26.2) 

Dataene er presentert med gjennomsnitt (SD) eller median (min-max), eller med antall (n) og prosent (%) 

KMI: Kroppsmasseindeks, kg/ høyde i meter 2 

a: Må ikke ha fullført grunnskole 
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4.3. Primærutfallsmål 

Totalt hadde 61 personer godkjente VO2max målinger. Maksimalt oksygenopptak for menn og 

kvinner i ulike aldersklasser er presentert i Tabell 4. Menn hadde høyere VO2max enn kvinner, 

henholdsvis 31.5 (5.7) og 24.9 (4.4) ml/kg/min. Oksygenopptaket ser ikke ut til å synke med 

økende alder, med unntak av for menn mellom 40-49 år og menn 50-59 år.  

 

Tabell 4. VO2max for menn, kvinner og hele utvalget, stratifisert etter alder. 

 Menn Kvinner Samlet 

40-49 år    

 Antall deltakere 7 4 11 

 VO2max 
a 35.6 (23.8 – 44.3) 24.2 (21.3-28.9) 28.9 (21.3 - 44.3) 

50-59 år    

 Antall deltakere 15 12 27 

 VO2max 
a 31.0 (4.5) 25.2 (4.7) 28.4 (5.4) 

60-69 år    

 Antall deltakere 15 8 23 

 VO2max 
a 31.1 (25.0 – 41.5) 24.5 (17.9-33.0) 28.5 (5.7) 

Hele utvalget    

 Antall deltakere 37 24 61 

 VO2max 
a 31.5 (5.7) 24.9 (4.4) 28.9 (6.1) 

Verdier for VO2 max er oppgitt med gjennomsnitt (SD) eller median (min-max) 

VO2max: Maksimalt oksygenopptak 
a: Målt i milliliter per kilogram per minutt 

 

4.4. Sekundære utfallsmål 

4.4.1. Smerte 

På en skala fra 0 til 10 var gjennomsnittlig knesmerte siste uke 4.9 (2.1) for hele utvalget, med 

en median på 5 for både mannlige og kvinnelige deltakere. På KOOS smerte hadde menn en 

medianscore på 53.0 (22-86) og kvinner en medianscore på 48.5 (19-97). Her indikerer 

høyere tall mindre smerte. Tabell 5 viser smerte på ulike mål for utvalget. 
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Tabell 5. Smerte på ulike mål for menn, kvinner og hele utvalget. 
 

Menn Kvinner Samlet 

Smerte siste uke, 0-10 (n=63) 5 (0-8) 5 (1-9) 4.9 (2.1) 

KOOS smerte (n=63) 53.0 (22-86) 48.5 (19-97) 54.9 (18.5) 

Dataene er presentert som gjennomsnitt (SD) eller median (min-max) 

KOOS smerte: Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score, underkategori smerte 

 

4.4.2. Fysisk aktivitet 

Totalt ble 14.3% av deltakerne ansett som inaktive, da de rapportere å være fysisk aktive aldri 

eller mindre enn en gang per uke. Dobbelt så stor andel kvinner (20.9%) som menn (10.2%) 

ble klassifisert som inaktive, og gjennomsnittlig score på indeks for fysisk aktivitet var 2.8 (0-

10) for menn og 2.1 (0-7) for kvinner. Blant de fysisk aktive oppga 36.1% at de bedrev 

aktivitet på et intensitetsnivå slik at de ikke ble andpustne eller svette (lett intensitet), og 

62.3% at de bedrev aktivitet slik at de ble andpustne og svette (middels intensitet). Kun 1 

person (1.6%) oppga å ta seg nesten helt ut (hard intensitet). Det var klart vanligst å bedrive 

fysisk aktivitet fra 1-3 ganger i uken, 71.5% av utvalget befinner seg i denne gruppen. 14.3% 

svarte at de bedrev fysisk aktivitet hver dag. Tabell 6 viser frekvens, intensitetsnivå og 

varighet av fysisk aktivitet for deltakerne, samt utregnet score på indeks for fysisk aktivitet. 
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Tabell 6.  Fysisk aktivitet for menn, kvinner og hele utvalget. 

 
 Menn Kvinner Samlet 

Fysisk aktivitet, n (%)     

 Frekvens, n = 63    
  Aldri 2 (5.1) 1 (4.2) 3 (4.8) 

  Under 1g pr uke 2 (5.1) 4 (16.7) 6 (9.5) 

  1g pr uke 12 (30.8) 6 (25.0) 18 (28.6) 

  2-3 g pr uke 18 (46.2) 9 (37.5) 27 (42.9) 

  Daglig 5 (12.8) 4 (16.7) 9 (14.3) 

  Totalt 37 (100) 24 (100) 63 (100) 

      

 Intensitet, n = 61 (valid %)    
  Lett 12 (31.6) 10 (43.5) 22 (36.1) 

  Middels 25 (65.8) 13 (56.5) 38 (62.3) 

  Hard 1 (2.6) 0 (0.0) 1 (1.6) 

  Totalt 38 (100) 23 (100) 61 (100) 

      

 Varighet, n = 61 (valid %)    
  Under 15 min 0 (0.0) 1 (4.3) 1 (1.6) 

  15-29 min 9 (23.7) 6 (26.1) 15 (24.6) 

  30-60 min 21 (55.3) 16 (69.6) 37 (60.7) 

  Over 1 time 8 (21.1) 0 (0.0) 8 (12.7) 

  Totalt 38 (100) 23 (100) 61 (100) 

      

 Total indeks, n = 61 2.8 (0.0-10.0)  2.1 (0.0-7.5) 2.6 (2.3) 

Dataene er presentert som gjennomsnitt (SD) eller median (min-max) hvis ikke annet er oppgitt 

Total indeks: Produktet av vektet frekvens, intensitet og varighet. Utregning av vekttall er ikke vist 

 

 

4.5. Hovedresultat 

Figur 4 og 5 viser gjennomsnittlig VO2max for menn og kvinner i ulike aldergrupper, 

sammenliknet med referansematerialet fra KAN2 og HUNT fitness. Gjennomsnittlig VO2max 

for alle deltakerne med kneartrose var signifikant lavere enn for alle deltakere i HUNT fitness, 

med en forskjell på 27.8% eller 11.1 ml/kg/min (t= -14.17, 95% KI: -12.6 , -9.5, p<0.001). 

Forskjellen i VO2max mellom deltakere med kneartrose og referansematerialet var statistisk 

signifikant for de fleste aldersgrupper hos både kvinner og menn, med noen unntak som 

presenteres nedenfor. Den prosentvise forskjellen mellom gruppene tar utgangspunkt i hvor 

mye lavere oksygenopptaket for deltakerne med kneartrose er, sammenliknet med 

referansegruppene.  
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VO2max (maksimalt oksygenopptak) er oppgitt i gjennomsnitt og standardavvik, hvis ikke annet er oppgitt  

m: Medianverdier med min-max  

a: Standardavvik er ikke oppgitt av forfatterne 

Figur 4. VO2max for menn med kneartrose, sammenliknet med KAN2 og HUNT fitness 

 

 
VO2max (maksimalt oksygenopptak) er oppgitt i gjennomsnitt og standardavvik, hvis ikke annet er oppgitt  

m: Medianverdier med min-max  

a: Standardavvik er ikke oppgitt av forfatterne 

Figur 5: VO2max for kvinner med kneartrose, sammenliknet med KAN2 og HUNT fitness 
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Menn mot normalbefolkningen (KAN2) 

Sammenliknet med normalbefolkningen (KAN2) hadde menn fra 40-49 år og 50-59 år 

henholdsvis 17.2% (-7.4 ml/kg/min, z= -2.03, p=0.043) og 13.9% (-5.0 ml/kg/min, t= -4.27, 

95% KI: -7.51 , - 2.49, p<0.001) signifikant lavere VO2max. Menn i aldergruppen 60-69 år 

skilte seg lite fra normalbefolkningen med 2.8% (-0.9 ml/kg/min, z= -2.03, p=0.378) lavere 

VO2max, og forskjellen var ikke statistisk signifikant. 

Menn mot friske aktive (HUNT fitness) 

Sammenliknet med friske aktive (HUNT fitness) hadde mannlige deltakere i alle aldergrupper 

signifikant lavere VO2max. Menn mellom 40-49 år hadde 23.8% (-11.1 ml/kg/min, z= -2.37, 

p=0.018) lavere, menn mellom 50-59 år 26.4% (-11.1 ml/kg/min, t= -9.477, 95% KI: -13.61, -

8.59, p<0.001) lavere, og menn mellom 60-69 år 19.2% (-7.4 ml/kg/min, z= -3.24, p<0.001) 

lavere VO2max. 

Kvinner mot normalbefolkningen (KAN2) 

Sammenliknet med normalbefolkningen (KAN2) hadde kvinnelige deltakere i alle 

aldergrupper lavere VO2max. Kvinner mellom 40-49 år hadde 26.7% (-8.8 ml/kg/min, z= -

1.83, p=0.068) lavere VO2max, men forskjellen var ikke statistisk signifikant. De to eldste 

gruppene hadde signifikant lavere VO2max, hvor kvinner mellom 50-59 år hadde 16.0% (-4.8 

ml/kg/min, t= -3.58, 95% KI: -7.83 , -1.87, p=0.004) lavere, og kvinner mellom 60-69 år 

15.5% (-4.5 ml/kg/min, z= -2.03, p=0.042) lavere VO2max. 

Kvinner mot friske aktive (HUNT fitness) 

Sammenliknet med friske aktive (HUNT fitness) hadde kvinnelige deltakere i alle 

aldergrupper lavere VO2max, også her statistisk signifikant for de to eldste gruppene. Kvinner 

mellom 40-49 år hadde 36.1% (-13.7 ml/kg/min, z= -1.83, p=0.068) lavere VO2max, kvinner 

mellom 50-59 år hadde 25.2% (-8.5 ml/kg/min, t= -6.31, 95% KI: -11.53, -5.57, p<0.001) 

lavere, og kvinner mellom 60-69 år 19.2% (-7.4 ml/kg/min, z= -2.38, p=0.017) lavere VO2max. 

 

4.6. Sekundære funn: VO2max, smerte og intensitet under fysisk aktivitet 

Smerte 

Vi fant en statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og begge målene på smerte. 

Analysen viste at for hvert poeng økning i smerte siste uke var det en nedgang i VO2max på 
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0.85 ml/kg/min (95% KI: -1.55 , -0.14, p=0.019), med en forklart varians (R2) på 0.089. Dette 

gir følgende regresjonsligning:  

VO2max = 33.05 – 0.85 x smerte siste uke 0-10.  

Basert på denne modellen forklarer smerte siste uke 9% av variasjonen i deltakernes VO2max. 

Figur 6 viser scatterplot for de to variablene, med regresjonslinjen tegnet inn.  

 

 

Figur 6. Scatterplot av sammenhengen mellom VO2max og smerte siste uke fra 0-10. 

 

Mellom VO2max og smerte målt på KOOS viste analysen at for hvert poeng økning i KOOS 

var det en statistisk signifikant økning i VO2max på 0.09 ml/kg/min (95% KI: 0.02 , 0.18, 

p=0.020). Regresjonsligningen blir dermed:  

VO2max = 23.56 + 0.09 x KOOS smerte 

Den forklarte variansen (R2) var 0.088, som vil si at smerte målt på KOOS kan forklare 9% av 

variansen i deltakernes VO2max basert på denne modellen. Se Figur 7 for scatterplot av 

sammenhengen mellom VO2max og KOOS smerte. 
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Figur 7. Scatterplot av sammenhengen mellom VO2max og KOOS smerte. 

 

Intensitet 

Vi fant ingen statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og intensitet under fysisk 

aktivitet (b: 0.17, 95% KI: -1.21 , 5.41, p=0.21). Scatterplot av sammenhengen mellom 

VO2max og intensitet vises i Figur 8. 

Fysisk aktivitetsnivå 

En korrelasjonsanalyse mellom totalindeksen for fysisk aktivitet og VO2max viste ingen 

statistisk signifikant sammenheng mellom de to variablene (rs= 0.24, p=0.07). Figur 9 viser 

scatterplottet for disse to variablene.  
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Figur 8. Scatterplot av sammenhengen mellom VO2max og intensitet under aktivitet. 
 
 

 
Figur 9: Scatterplot av sammenhengen mellom VO2max og totalindeks for fysisk aktivitet.  
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Vi ser altså en statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og begge målene på smerte, 

men ingen signifikant sammenheng mellom VO2max og intensitet eller total indeks for fysisk 

aktivitet. Tabell 7 viser en oversikt over sammenhengen mellom alle variablene beskrevet 

over. 

 

Tabell 7. Sammenheng mellom VO2max og uavhengige variabler, samt hvilke analyser 

som er benyttet. 

Avhengig 

variabel 

Uavhengig variabel Analyse Koeffisient 95% KI p 

VO2max Smerte siste uke, 0-10 Lin. regresjon b = -0.9 -1.55 , -0.14 0.02* 

VO2max KOOS smerte Lin. regresjon b = 0.1 0.02 , 0.18 0.02* 

VO2max Intensitet fysisk 

aktivitet 

Lin. regresjon b = 2.1 -1.20 , 5.43 0.21 

VO2max Totalindeks fysisk 

aktivitet 

Spearmans rho rs = 0.6 - 0.09 

VO2max: Maksimalt oksygenopptak 

KOOS smerte: Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score, underkategori smerte 

Totalindeks fysisk aktivitet: Utregnet indeks basert på frekvens, varighet og intensitet av fysisk aktivitet 

*: statistisk signifikant (p<0.05) 

b: Estimert regresjonskoeffisient  

rs: Spearmans rho 

KI: Konfidensintervall 

Lin. regresjon: Lineær regresjon  

 

4.7. Justerte analyser 

Etter justering for kjønn, alder og utdanningsnivå var sammenhengen mellom VO2max og 

smerte statistisk signifikant, både for smerte siste uke og smerte på KOOS.  

Justert for kjønn, alder og utdanningsnivå var sammenhengen mellom VO2max og smerte siste 

uke statistisk signifikant (b= -0.63 ml/kg/min, 95% KI: -1.23 , -0.04, p=0.036), med en R2 på 

0.51. Hvert poeng økning i smerte siste uke gir i den justerte analysen en nedgang i VO2max på 

0.63 ml/kg/min. Totalt forklarer denne modellen 51% av deltakernes VO2max. 

Justert for de samme faktorene var sammenhengen mellom VO2max og KOOS smerte også 

statistisk signifikant (b= 0.10 ml/kg/min, 96% KI: 0.03 , 0.17, p=0.004), med en R2 på 0.54. 
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Hvert poeng bedring på KOOS smerte gir i den justerte analysen en økning i VO2max på 0.1 

ml/kg/min. Totalt forklarer denne modellen 54% av deltakernes VO2max. 

I de to multivariate regresjonsanalysene som ble utført var alder, kjønn og utdanningsnivå alle 

assosiert med VO2max. I den totale modellen for begge analysene var bidraget til alle faktorene 

statistisk signifikante. Påvirkningen de forskjellige faktorene hadde på VO2max finnes i Tabell 

8. Forholdet mellom justerte og ujusterte analyser vises i Tabell 9. 

 

Tabell 8. Påvirkning på VO2max av inkluderte variabler i to justerte analyser.  

 Predikator Koeffisient 95% KI p-verdi 

Analyse 1    

 Kjønn, kvinne -6.59 -8.94 , -4.24 <0.001 

 Alder -0.26 -0.43 ,  -0.09 0.003 

 Utdanningsnivå 1.99 0.64 , 3.34 0.005 

 Knesmerte siste uke, 0-10 -0.64 -1.23 , -0.04 0.036 

Analyse 2     

 Kjønn, kvinne -6.98 -9.23 , -4.73 <0.001 

 Alder -0.27 -0.43 ,  -0.11 0.002 

 Utdanningsnivå 1.87 0.58 , 3.16 0.005 

 KOOS smerte 0.10 0.03 , 0.17 0.004 

VO2max: Maksimalt oksygenopptak 

KOOS smerte: Kategori smerte på spørreskjemaet Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Scale 

KI: Konfidensintervall 

 

Tabell 9. Sammenhengen mellom VO2max, smerte siste uke og KOOS smerte. Ujusterte og 

justerte effektestimater med konfidensintervaller (95% KI) og p-verdier. 

 Ujusterte   Justertea  

 Effektestimat (95% KI) p-verdi  Effektestimat (95% KI) p-verdi 

Smerte siste uke  -0.85 (-1.55 , -0.14) 0.019  -0.63 (-1.23 , -0.04) 0.036 

KOOS smerte  0.09 (0.02 , 0.18) 0.020   0.01 (0.03 , 0.17) 0.004 

VO2max: Maksimalt oksygenopptak 

KOOS smerte: Kategori smerte på spørreskjemaet Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Scale 
a: justert for kjønn, alder og utdanningsnivå. 
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4.8. Andre analyser 

Forskjeller mellom utvalget og referansegruppene på andre variabler 

Deltakerne i HUNT fitness og KAN2 hadde lavere KMI enn vårt utvalg. Mannlige deltakere i 

HUNT fitness hadde en KMI på 26.6 (3.2), og kvinnelige deltakere en KMI på 25.4 (3.9). I 

KAN2 hadde menn en KMI på 26.3 (3.4) og kvinner en KMI på 25.3 (4.3). Til 

sammenlikning hadde menn i vår studie en KMI på 29.2 (3.4) og kvinner en KMI på 27.3 

(23.0-37.4). Utdanningsnivået var likt for våre deltakere og i KAN2, 54% hadde utdanning på 

høgskole eller universitetsnivå i begge studiene. I HUNT fitness oppgis ikke utdanningsnivå. 

Fysisk aktivitetsnivå var ikke mulig å sammenligne direkte på tvers av studiene grunnet ulike 

målemetoder. KAN2 benyttet seg av akselerometer for å måle aktivitetsnivå, og HUNT 

fitness oppgir ikke totalt fysisk aktivitetsnivå på tross av at de brukte samme spørreskjema 

som vår studie. Studiene oppgir imidlertid andelen inaktive, selv om de bruker ulike 

definisjoner av dette. I KAN2 vises det til at aktivitetsnivået skilte seg lite fra deltakerne i 

KAN1 hvor 17% av kvinnene og 20% av mennene var inaktive. KAN1 inkluderer et større 

utvalg, og undersøker i større grad fysisk aktivitetsnivå enn KAN2 (Anderssen et al., 2009). 

Her ble inaktive definert som å utelukkende bedrive stillesittende aktivitet på fritiden. I 

HUNT fitness er andelen inaktive tilsvarende som i vår studie, 14%, målt med samme 

spørreskjema. Forfatterne oppgir imidlertid at deltakerne i HUNT fitness var friskere og mer 

aktive enn den totale HUNT kohorten.  

Vurdering av kvaliteten på studiene som referansematerialet er hentet fra 

Studiene som brukes som referansemateriale i denne studien oppnår begge 9 av 9 mulige 

poeng på verktøyet vi benyttet for kvalitetsvurdering, NOS, og vurderes som gode. 
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5. Diskusjon 

Primærmålet til denne oppgaven var å undersøke forskjell i VO2max mellom personer med 

kneartrose og friske jevnaldrende. Sammenliknet med normalbefolkningen (KAN2) hadde 

menn mellom 40-49 år og 50-59 år statistisk signifikant lavere VO2max, henholdsvis 17.2% og 

13.9%. Menn mellom 60-69 år hadde ikke statistisk signifikant lavere VO2max enn 

normalbefolkningen.  

Sammenliknet med friske aktive (HUNT fitness) hadde menn med kneartrose statistisk 

signifikant lavere VO2max i alle aldergrupper. Forskjellen var størst for menn i alderen 50-59 

år, som hadde 26.4% lavere VO2max enn friske aktive. Menn mellom 40-49 år hadde 23.8% 

lavere, og menn fra 60-69 år 19.2% lavere VO2max enn friske aktive.  

Kvinner i alle aldergrupper hadde lavere VO2max enn normalbefolkningen (KAN2), men 

forskjellen var statistisk signifikant bare for de to eldste gruppene. I disse gruppene hadde 

kvinner mellom 50-59 år og 60-69 år henholdsvis 16.0% og 15.5% lavere VO2max enn 

normalbefolkningen.  

Kvinner med kneartrose hadde også lavere VO2max enn friske aktive (HUNT fitness), men 

forskjellen var statistisk signifikant kun for de to eldste gruppene. Sammenliknet med HUNT 

fitness var oksygenopptaket 25.2% lavere hos 50-59 åringer, og 19.2% lavere hos 60-69 

åringer. Forskjellen var størst for kvinner mellom 40-49 år, som hadde 36.1% lavere VO2max 

enn friske aktive. Denne forskjellen var ikke statistisk signifikant. 

Sekundærmålet til denne oppgaven var å undersøke sammenhengen mellom VO2max og smerte 

og VO2max og selvrapportert intensitet under fysisk aktivitet. Ujusterte analyser viste en 

statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og smerte, dette gjaldt både for grad av 

smerte siste uke fra 0-10 og kategorien smerte på spørreskjemaet KOOS. Sammenhengen 

mellom VO2max og smerte var også tilstede etter justering for kjønn, alder og utdanningsnivå.  

Ujusterte analyser viste at for hvert poeng økning i smerte siste uke var det en nedgang i 

VO2max på 0.85 ml/kg/min, mens ett poeng bedring i KOOS smerte gav en økning på 0.09 

ml/kg/min. Effektstørrelsen synes betydelig mindre for KOOS smerte enn for smerte siste 

uke, men en halvering av smerten på begge skalaer vil medføre nesten lik økning i VO2max. 

Dette har sin forklaring i at KOOS er en skala fra 0-100 og smerte siste uke en skala fra 0-10. 

En bedring i smerte på 1.5 poeng som er ansett som minste klinisk viktige forskjell på NRS 

(Tubach et al., 2012) vil ifølge våre resultater gi en økning i VO2max på om lag 1.3 ml/kg/min. 
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Den minste kliniske viktige bedring på KOOS smerte, 16-20 poeng (Mills et al., 2016), gir en 

økning i VO2max på 1.6-2.0 ml/kg/min. Smerte forklarer rundt 9% av variansen i deltakernes 

oksygenopptak, uavhengig av hvilket mål på smerte som benyttes. 

Det ble ikke funnet noen sammenheng mellom VO2max og selvrapportert intensitet under 

fysisk aktivitet. 

5.1. Diskusjon av hovedfunn 

Dette er en av få studier som undersøker formen til personer med kneartrose med et presist 

mål som VO2max, og så vidt forfatteren bekjent den første norske studien. Våre resultater er i 

tråd med andre studier som tidligere har undersøkt den fysiske formen blant personer med 

kneartrose, men bidrar også med informasjon rundt nivået av den fysiske formen hos 

artrosepasienter i Norge.  

Blant de få studiene som tidligere har undersøkt VO2max hos personer med kneartrose, 

sammenligner tre studier personer med og uten kneartrose (Philbin et al., 1995; Ries et al., 

1995; Sutbeyaz et al., 2007). Philbin et al. (1995) testet oksygenopptaket til 18 personer som 

skulle få innsatt kneprotese, og sammenliknet resultatet med en kontrollgruppe matchet for 

alder og kjønn. Gruppen med kneartrose hadde signifikant lavere VO2peak enn 

kontrollgruppen, med en gjennomsnittlig forskjell på 4.8 ml/kg/min, eller 27%. En viktig 

forskjell mellom den studien og denne studien er at artrosegraden hos deltakerne var alvorlig. 

Det kan tenkes at forskjellen mellom gruppene ville vært mindre hvis forsøkspersonene hadde 

en mildere form for artrose. Sammenhengen mellom alvorlighetsgrad av kneartrose og 

VO2max ble undersøkt av Ries et al. (1995). De sammenliknet oksygenopptaket mellom 

personer som ventet på kneprotese, personer med «mindre alvorlig» kneartrose, og en 

kontrollgruppe uten kneartrose. De fant en sammenheng mellom alvorlighetsgrad av artrose 

og oksygenopptak; gruppen som ventet på operasjon hadde 35% lavere VO2peak (-7.6 

ml/kg/min) enn kontrollgruppen, og de med mindre alvorlig kneartrose 25% lavere VO2peak (-

5.3 ml/kg/min) enn kontrollgruppen. Deltakerne hos Philbin et al. (1995) var betydelig tyngre 

enn kontrollgruppen, slik som også er tilfelle i våre data. Det kan tenkes at noe av forskjellen 

mellom gruppene kan tilegnes dette. Overvektige kan få en kunstig lav VO2max relatert til 

kroppsvekt, siden fettvev bidrar minimalt til forbruket av oksygen. Overvektige kan også 

tenkes å ha et lavere aktivitetsnivå enn normalvektige, og kanskje kan dette forklare mer av 

forskjellen mellom gruppene enn kneartrosen i seg selv. Sutbeyaz et al. (2007) så på 

oksygenopptaket til overvektige personer med kneartrose som var lite fysisk aktive, og 
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sammenliknet dette med en kontrollgruppe med lik vekt, matchet for kjønn og alder. Også her 

viste gruppen med kneartrose seg å ha statistisk signifikant lavere oksygenopptak enn 

kontrollgruppen, med en forskjell på 6.0 ml/kg/min, eller 38%. Aktivitetsnivået til 

kontrollgruppen er for øvrig ikke oppgitt. 

Selv om oksygenopptaket til personer med kneartrose er lite studert, er aktivitetsnivået til 

disse personene undersøkt i langt større grad. Mange studier finner at personer med kneartrose 

har et lavere aktivitetsnivå enn anbefalt (Dunlop et al., 2011; Fukutani et al., 2016; 

Herbolsheimer et al., 2016; Kahn & Schwarzkopf, 2016; Liu et al., 2015; Wallis et al., 2013). 

Studier som har gjort direkte sammenlikninger med en kontrollgruppe finner også at personer 

med kneartrose gikk færre steg (Holsgaard-Larsen & Roos, 2012; Winter et al., 2010), var 

oftere i ro (Verlaan et al., 2015) og mindre i bevegelse (I. B. de Groot et al., 2008) enn friske. 

Grad av aktivitetsnivå er vist å ha en høy korrelasjon med VO2max hos friske (Anderssen et al., 

2010; Aspenes et al., 2011).  

Våre resultater samsvarer med tidligere studier som viser at personer med kneartrose har 

lavere oksygenopptak enn friske, og virker plausible sett i lys av kunnskapen om at disse 

personene har lavere fysisk aktivitetsnivå enn friske. At forskjellen mellom gruppene er så 

stor som i vår studie bør imidlertid ses i lys av metodiske hensyn som vi vil komme tilbake til.  

5.1.1. Årsaker til at personer med kneartrose kan ha lavere fysisk form enn friske 

En grunn til forskjellen i VO2max mellom personer med kneartrose og friske kan være at 

personer med kneartrose opplever smerte, og dermed reduserer sitt fysiske aktivitetsnivå. Det 

er godt kjent at kneartrose medfører nedsatt funksjon (Fransen et al., 2015; D. K. White & 

Master, 2016), og sykdommen antas å påvirke evnen til trappegange, vanlig gange og 

husarbeid mer enn noen annen sykdom (Davis, Ettinger, Neuhaus & Mallon, 1991; Guccione 

et al., 1994; van Dijk, Dekker, Veenhof & van den Ende, 2006). Resultatene fra denne studien 

viste også en statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og smerte, uten at dette kan 

forklare kausaliteten mellom de to. Tidligere studier som fant lavere VO2max hos denne 

gruppen sammenlignet med friske, argumenterer for at forskjellen kan skyldes smerte og 

nedsatt funksjon med påfølgende fall i fysisk aktivitetsnivå (Philbin et al., 1995; Sutbeyaz et 

al., 2007). Denne forklaringen støttes til en viss grad av annen litteratur. Pasienter som 

opplever smerte ved aktivitet reduserer ofte aktivitetsnivået for å unngå disse smertene 

(Fukutani et al., 2016; Holla et al., 2014; Steultjens, Dekker & Bijlsma, 2001). Andre faktorer 

kan også bidra til at personer med kneartrose reduserer aktivitetsnivået. Tradisjonelt har 
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artrose blitt sett på som et resultat av mekanisk slitasje, og fortsatt tror flere pasienter at de må 

redusere aktivitetsnivået for å unngå ytterligere slitasje (Holden, Nicholls, Young, Hay & 

Foster, 2012). Frykt for smerter eller tro på at fysisk aktivitet forverrer artrosen kan dermed 

føre til et lavere aktivitetsnivå (Somers et al., 2009; Steultjens, Dekker & Bijlsma, 2002). 

Pasienter som tidligere har opplevd at fysisk aktivitet gjør vondt og som har liten tro på 

bedring har også større sjanse for å redusere aktivitetsnivået (Kanavaki et al., 2017).  

En annen hypotese på hvorfor personer med kneartrose har lavere fysisk form enn friske, er at 

et lavt aktivitetsnivå kan medføre kneartrose. Dyrestudier har vist at immobilisering gav 

dårligere kvalitet på brusken i knærne til hamstere, rotter og hunder (Haapala et al., 1999; 

Hagiwara et al., 2009; Otterness et al., 1998). Studier på mennesker har også gitt dette 

synspunktet noe støtte, det er for eksempel funnet atrofi av brusken hos personer med 

ryggmargsskade (Vanwanseele et al., 2003) og hos personer som avlastet et bein på grunn av 

brudd (Hinterwimmer et al., 2004). Denne hypotesen om at lite aktivitet kan medføre artrose 

møter imidlertid noe kritikk. Apold et al. (2014) fant ingen sammenheng mellom 

aktivitetsnivå og kneartrose i en kohort med over 300 000 deltakere, og Øiestad et al. (2015) 

så heller ingen sammenheng mellom lav daglig ganglengde og forverring av kneartrose. 

Basert på diskusjonen over virker det mest trolig at personene i denne studien reduserer 

aktivitetsnivået på grunn av smerte, og dermed får dårligere fysisk form.  

Det bør imidlertid nevnes at aktivitetsnivået til personer med kneartrose er vist å henge vel så 

mye sammen med faktorer som ikke er relatert til sykdommen. Et interessant eksempel er at 

aktivitetsnivået til personer som fikk innsatt kneprotese forble det samme, selv om de 

rapportere mindre smerte (Ingrid B. de Groot et al., 2008; Vissers et al., 2013). Veenhof, 

Huisman, Barten, Takken og Pisters (2012) argumenterte for at aktivitetsnivået påvirkes mer 

av hvordan smertene mestres, enn grad av smerte i seg selv. Sosiale vaner og miljømessige 

forhold fremheves av Herbolsheimer et al. (2016) som en viktigere forklaring på 

aktivitetsnivået hos personer med kneartrose enn sykdommen i seg selv.  

 

5.2. Diskusjon av sekundære funn 

5.2.1. Sammenheng mellom VO2max og smerte 

Våre resultater viser en signifikant sammenheng mellom VO2max og smerte hos personer med 

kneartrose. Ifølge analysene vil en økning i smerte på 10% medføre en nedgang i VO2max på 

0.85 – 0.90 ml/kg/min. Dette gjelder for begge målene på smerte.  
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Tidligere studier som undersøker sammenhengen mellom VO2max og smerte ved kneartrose er 

så vidt forfatteren bekjent svært få, men to av studiene som målte oksygenopptaket til 

personer med kneartrose så på denne sammenhengen. Sutbeyaz et al. (2007) fant en moderat 

sammenheng (rs= 0.6) mellom VO2max og kategorien smerte på WOMAC, ved ujusterte 

analyser. Kategorien smerte er identisk mellom spørreskjemaet WOMAC og KOOS som vi 

benytter i vår studie. Sutbeyaz et al. inkluderte alle alvorlighetsgrader av artrose målt med 

Kellgren og Lawrence skala, med et gjennomsnitt på 2.32 (0.9). Vår studie inkluderer 

personer med artrose grad 2 og 3 på samme skala. Philbin et al. (1995) fant også en 

signifikant sammenheng mellom VO2max og smerte ved ujusterte analyser, men korrelasjonen 

var lav (r=0.39). Her ble smerte målt på Arthritis Impact Measurements Scale (AIMS). Denne 

skalaen er utviklet for bruk på revmatiske lidelser, men en italiensk versjon er validert for 

personer med kneartrose (Salaffi et al., 2000). Deltakerne i denne studien hadde for øvrig mer 

alvorlig artrose enn våre deltakere, og ventet på innsetting av kneprotese. 

Selv om forholdet mellom VO2max og smerte hos personer med kneartrose er lite utforsket, har 

flere studier sett på sammenhengen mellom smerte og indirekte mål på fysisk form, som 6 

minutters gangtest. En studie gjort på 251 personer med kneartrose fant en moderat 

sammenheng mellom smerte og 6 minutters gangtest (r= 0.62) (Sivachidambaram, Ateef & 

Tahseen, 2014). Her ble smerte også målt ved KOOS. De benyttet samme eksklusjonskriterier 

som i vår studie for grad av fysisk aktivitet, og deltakerne er sammenlignbare med vår studie 

med tanke på alder (gjennomsnittsalder 56.5 (8.9)) og grad av smerte på KOOS (62.9 (18.1)). 

Det oppgis ikke alvorlighetsgrad av artrose. Andre studier observerer imidlertid lav 

korrelasjon mellom 6 minutters gangtest og smerte hos personer med kneartrose (Liikavainio, 

Lyytinen, Tyrvainen, Sipila & Arokoski, 2008; Maly, Costigan & Olney, 2006; Tambascia, 

Vasconcelos, Mello, Teixeira & Grossi, 2016). Stevens-Lapsley, Schenkman og Dayton 

(2011) rapporterte ingen korrelasjon, men da på personer som hadde fått innsatt kneprotese. 

Forfatterne bak sistnevnte studie hevder dette kan skyldes at «andre faktorer», som for 

eksempel motivasjon, er mer utslagsgivende enn smerte under selve testingen. 

Det ser ut til at studier som benytter direkte mål på VO2max støtter resultatene fra vår studie 

om en sammenheng mellom fysisk form og smerte, selv om korrelasjonen er lav til moderat. 

Studier som benytter indirekte mål på fysisk form finner i hovedsak lav eller ingen 

sammenheng mellom de to. En årsak til dette kan være at direkte måling av VO2max gir et mer 

presist bilde av den fysiske formen hos disse pasientene. Imidlertid er 6 minutters gangtest 

vist å ha god validitet opp mot VO2max (Andersson, Lundahl, Wecke, Lindblom & Nilsson, 



55 

 

2011; Cataneo, Kobayasi, Carvalho, Paccanaro & Cataneo, 2010). En annen årsak kan være at 

vårt utvalg har mer smerte og dermed større funksjonelle begrensninger enn i andre studier, 

men Tambascia et al. (2016) fant lav korrelasjon mellom 6 minutters gangtest og smerte på 

WOMAC (r=0.48) når de undersøkte personer med alvorlig artrose som ventet på innsetting 

av kneprotese. En tredje mulighet er at den lave korrelasjonen andre studier finner mellom 

fysisk form og smerte, er gjenspeilet i den forklarte variansen av smerte vi finner i vår studie. 

Ut fra våre analyser predikerte smerte rundt 9% av deltakernes VO2max. Selv om dette kanskje 

indikerer en høyere korrelasjon enn studiene over, viser det at over 90% av den fysiske 

formen hos disse deltakerne predikeres av andre faktorer. Etter justering for alder, kjønn og 

utdanningsnivå var det fortsatt rundt 50% av deltakernes VO2max som ble predikert av andre 

faktorer. Går vi ut i fra at den fysiske formen er et resultat av fysisk aktivitetsnivå, samsvarer 

dette med argumentene fra forrige kapittel om at det fysiske aktivitetsnivået hos personer med 

kneartrose er vist å bestemmes vel så mye av sosiale vaner, miljømessige forhold og mestring, 

som av smerte. 

5.2.2. Sammenheng mellom VO2max og intensitet 

Denne studien fant ingen sammenheng mellom VO2max og grad av intensitet under fysisk 

aktivitet. Dette er overraskende, siden både teori om treningslære og kliniske studier tilsier at 

høyere intensitet under aktivitet gir høyere VO2max (Benetti, Araujo & Santos, 2010; Ciolac et 

al., 2010; Duscha et al., 2005; Gormley et al., 2008; Helgerud et al., 2007; Rognmo, Hetland, 

Helgerud, Hoff & Slordahl, 2004). 

En årsak til den manglende sammenhengen mellom VO2max og intensitet under fysisk 

aktivitet, kan være at deltakerne overvurderte sitt eget intensitetsnivå. Studier har vist at dårlig 

trente personer har en tendens til å vurdere intensiteten under fysisk aktivitet som høyere enn 

det den faktisk er (Duncan et al., 2001). Selv om effekten på VO2max er større ved økende 

intensitet, er det vist at oksygenopptaket vil påvirkes positivt allerede ved en intensitet på 40-

59% av VO2max (Franklin & Swain, 2003; Gormley et al., 2008; Swain, 2005). Dette tilsvarer 

at aktiviteten oppleves «noe anstrengende» på Borgs skala (Borg, 1970). Deltakerne som i vår 

studie rapporterte at de bedrev aktivitet på en intensitet slik at de ble andpustne og svette, 

burde altså ha noe påvirkning på VO2max. Det er derfor mulig at deltakere som oppga at de 

bedriver fysisk aktivitet på et intensitetsnivå som burde øke VO2max, i realiteten har et lavere 

intensitetsnivå. 
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Den manglende sammenhengen mellom VO2max og intensitet ved fysisk aktivitet kan også 

skyldes lav validitet på spørreskjemaet som ble brukt for å kartlegge fysisk aktivitet. Som 

nevnt oppgir Kurtze et al. (2008) at spørreskjemaet har akseptabel validitet for personer med 

høyt aktivitetsnivå. Korrelasjonskoeffisientene de oppgir er imidlertid lavere enn det som 

anbefales i annen litteratur. Siden de enkelte kategoriene i spørreskjemaet har lavere validitet 

enn den totale indeksen, er det grunn til å tvile på om intensitetsnivået til deltakerne i vår 

studie er målt på en valid måte. Det er også verdt å merke seg at spredningen på svarene er 

liten, alle utenom en person oppga enten nivå 1 eller 2 på en skala fra 1-3. Dette kan gi 

kunstig lav sammenheng, et fenomen kjent som restriksjon av range (Goodwin & Leech, 

2006). Vi kan også se noe av det samme på spørsmålet om hvor ofte deltakerne oppga at de 

var fysisk aktive. Siden høyt aktivitetsnivå var et eksklusjonskriterium, er det naturlig at de 

aller fleste var aktive 0,1 eller 2 ganger i uken. Dermed blir det også her benyttet en begrenset 

del av skalaen.  

I KAN2 undersøkelsen så man at det maksimale oksygenopptaket økte med økende 

aktivitetsnivå, til forskjell fra resultatene i denne studien. Dette kan skyldes at aktivitetsnivået 

i KAN2 ble målt med akselerometer og er mer valide enn våre data. Imidlertid brukte HUNT 

fitness samme spørreskjema som vår studie, og fant en statistisk signifikant sammenheng 

mellom fysisk aktivitetsnivå og VO2max. HUNT fitness studien inkluderte 4631 deltakere, og 

deltakerne oppgis å ha et høyere aktivitetsnivå enn den totale HUNT kohorten. Mest trolig er 

den manglende sammenhengen mellom VO2max, intensitet under fysisk aktivitet og total 

fysisk aktivitet i vårt tilfelle et resultat av flere faktorer: Manglende statistisk styrke, koblet 

med restriksjon av range i svarene på spørreskjemaet, samt at spørreskjemaet har bedre 

validitet hos mer aktive personer som deltakerne i HUNT fitness. Vi vil derfor hevde at våre 

resultater ikke kan si noe om sammenhengen mellom VO2max og intensitet under fysisk 

aktivitet. 

 

5.3.  Diskusjon av metode  

5.3.1. Styrker 

En styrke ved denne studien er at den benyttet seg av direkte måling av VO2max. VO2max er 

ansett som det beste målet på fysisk form (Aspenes et al., 2011; Fletcher et al., 2001). 

Resultatene vil dermed gi et mer presist inntrykk av den fysiske formen hos personer med 

kneartrose, enn de indirekte målene på fysisk form som er mer vanlig å anvende på denne 
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gruppen. Dette er også en av få studier som viser oksygenopptaket etter ulike aldersgrupper 

for menn og kvinner med kneartrose. Siden alder og kjønn har en høy sammenheng med 

VO2max bidrar dette til et tydeligere bilde av formen til disse personene. Til forskjell fra 

tidligere studier fullførte nesten alle deltakerne (97%) VO2max testen, noe som sikrer målinger 

også på deltakere med lavt funksjonsnivå. Dette viser i tillegg at slik testing er gjennomførbar 

hos personer med mild til moderat kneartrose.  

En viktig forskjell på denne studien og lignende studier er forskjellen i andelen som nådde 

VO2max i forhold til VO2peak. Alle deltakerne i denne studien fikk godkjent sine målinger som 

VO2max, mens dette ble observert «sjelden» (Philbin et al., 1995) eller hos 14% (Sutbeyaz et 

al., 2007) i lignende studier. Kriteriene for godkjent VO2max i den førstnevnte studien 

inkluderte ikke en avflating av oksygenopptaket, slik som i vår studie. Dette var inkludert i 

den sistnevnte, men testen ble stoppet når deltakerne følte seg «generelt slitne», og ikke ved 

total utmattelse som i vår studie. I HUNT fitness studien oppnådde heller ikke alle deltakerne 

VO2max, selv om tallet er vesentlig høyere, 88% (Aspenes et al., 2011). Studien inkluderte 

avflating av oksygenopptaket som kriterium for VO2max, men hadde i tillegg krav om RER ≥ 

1.05. Dette var ikke et krav i vår studie, men anbefales som støttekriterie for å si at personen 

har oppnådd VO2max (Fletcher et al., 2001). Det kan derfor være grunn til å være noe forsiktig 

når man omtaler resultatene i denne studien som sann VO2max. Vi vil fortsatt hevde at 

resultatene gir et presist bilde på den fysiske formen til dette utvalget. 

En annen styrke ved denne studien er at VO2max blir sammenlignet mot to ulike 

referansegrupper. Ved å sammenlikne oksygenopptaket med referansegrupper trer vi noe ut 

over et vanlig tverrsnittdesign, siden dette normalt ikke inkluderer en kontrollgruppe. Vi vil 

derfor se på hva som anbefales ved bruk av kontrollgrupper i andre observasjonelle 

studiedesign, som ved case- control studier. Grimes og Schultz (2005) hevder at case- og 

kontrollgruppen helst bør være trukket fra samme populasjon, men hvis dette ikke er mulig 

kan et tilfeldig utvalg av personer uten den aktuelle sykdommen fungere som kontrollgruppe. 

Man kan også velge å bruke en matchet kontrollgruppe, for eksempel samme alder, kjønn, 

utdanningsnivå og bosted, noe vi nærmer oss ved å stratifisere VO2max etter kjønn og alder i 

denne studien. Grimes og Schultz peker også på muligheten til å bruke to ulike 

kontrollgrupper, slik som vi gjør i denne studien. Siden tidligere studier påpeker at 

oksygenopptaket til personer med kneartrose varierer i ulike land (Herbolsheimer et al., 

2016), vurderer vi det som en styrke at vi benytter oss av norske referanseverdier. 
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Studiene som beskriver referansegruppene inneholder opplysninger om deltakernes fysiske 

aktivitetsnivå, KMI og utdanningsnivå, og tillater en vurdering av om gruppene er 

sammenlignbare. Deltakerne i denne studien er sammenlignbare med hensyn til 

utdanningsnivå og andel inaktive, men har høyere KMI enn begge referansegruppene. I 

KAN2 var deltakerne tilstrebet å være representativ for normalbefolkningen i Norge, og 

aktivitetsnivået ligger trolig nærmere deltakerne i vår studie enn i HUNT fitness. Vi vil derfor 

hevde at deltakerne i KAN2 kan fungere som en akseptabel kontrollgruppe for vår studie, 

mens referanseverdier fra HUNT fitness kan representere et ønskelig nivå av VO2max.  

Det er også en styrke at vi benyttet to ulike mål på smerte som begge utviser god validitet. 

Siden analysene gav samme resultat uavhengig av hvilket mål som ble benyttet, styrker dette 

den interne validiteten. Sammenhengen mellom VO2max og smerte var tilstede også når vi 

justerte analysene for faktorer som er vist å påvirke VO2max som alder, kjønn og 

utdanningsnivå. Dette styrker antakelsen om at VO2max har sammenheng med smerte i dette 

utvalget. Designet som er valgt, tverrsnitt, kan imidlertid ikke si noe om hvilken vei denne 

sammenhengen går. Siden alle deltakerne klarte å gjennomføre VO2max testen, til forskjell fra 

tidligere studier som rapporterte at mange måtte avbryte, kan man spekulere i om deltakernes 

smertenivå var for lavt til å få en stor effektstørrelse. At vi fant en sammenheng mellom 

VO2max og smerte selv om utvalget har moderate smerter og mild til moderat artrose styrker 

antakelsen om at sammenhengen er reell.  

5.3.2. Svakheter 

Den største svakheten i denne studien er forskjellen mellom å utføre VO2max test på 

ergometersykkel kontra tredemølle. Testing på tredemølle er oppgitt å kunne gi mellom 5% 

og 20% høyere resultat enn testing på ergometersykkel, avhengig av studie (American 

Thoracic Society & American College of Chest Physicians, 2003; Fletcher et al., 2001; 

Muscat et al., 2015; Jonathan Myers et al., 1991). Antar man at deltakerne i denne studien 

ville økt sin VO2max med 20% hvis de ble testet på tredemølle, ser vi at dette spiser opp nesten 

hele forskjellen mellom gruppene. Menn og kvinner med kneartrose har da høyere VO2max 

enn KAN2 gruppen, for de fleste aldersgruppene. Sammenlignet med HUNT fitness har 

personer med knartrose fortsatt lavere VO2max om vi legger inn 20% høyere verdier. 

Oksygenopptaket er da mellom 12% og 4% lavere enn HUNT fitness, for gruppene som fra 

før viste statistisk signifikant lavere VO2max. 
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Siden forskjellen mellom tredemølle og ergometersykkel anslås til å være forskjellig i ulike 

studier, er det vanskelig å si hva den reelle forskjellen er i denne studien. Betydningen av 

forskjellen mellom mølle og sykkel kan belyses nærmere ved å simpelthen bruke 

referanseverdier fra testing på ergometersykkel. En tysk studie har samlet referanseverdier fra 

VO2max testing på ergometersykkel av 10 090 friske menn og kvinner mellom 21 og 83 år 

(Rapp et al., 2018). Deltakerne ble rekruttert via årlige helsekontroller på arbeidsplassen, og 

besto av «white collar workers». Studien ekskluderte personer med «akutte plager», uten at 

dette beskrives nærmere. Personer med ustabil hjertesykdom, akutte infeksjoner og 

«ortopediske hemminger» gjennomførte heller ikke testingen. Når vi sammenliknet våre data 

med disse, så vi en forskjell i VO2max på under 5% for alle kjønn- og aldersgrupper. Dette var 

med unntak av gruppen med kvinner fra 40-49 år, som hadde 18,5% lavere VO2max enn de 

tyske referanseverdiene.  

En trolig forklaring på likheten mellom friske tyskere og nordmenn med kneartrose er at 

forskjellen mellom tredemølle og ergometersykkel i vår studie er i øvre del av det det normale 

spekteret mellom 5% og 20%. Om dette stemmer vil det si at forskjellen i VO2max mellom 

personer med kneartrose og friske jevnaldrende som vi fant i denne studien, i realiteten kan 

tilskrives forskjellen mellom testing på tredemølle og ergometersykkel. Det kan imidlertid 

være grunn til å vurdere om tyske data lar seg overføre til Norge. Herbolsheimer et al. (2016) 

fant at aktivitetsnivået blant artrosepasienter var ulikt i 6 europeiske land, og tilskriver dette 

forhold som blant annet ulikt politisk fokus på fysisk aktivitet, variasjoner i sosiale forhold og 

miljømessige faktorer som tilrettelegging for gang og sykkel. Forfatterne anbefaler derfor at 

det tas nasjonale hensyn ved forskning på området.  

Det kan også være at oksygenopptaket til tyskerne er kunstig lavt siden majoriteten av 

deltakerne hadde en stillesittende jobb, men de var samtidig lettere og røykte mindre enn 

normalbefolkningen i Tyskland. Imidlertid kan en så stor studiepopulasjon inkludere en del 

personer med kneartrose, forfatterne oppgir kun at deltakerne var fri for «akutte plager».  

En annen svakhet er at denne studien ekskluderte deltakere som bedrev systematisk 

treningsaktivitet mer enn to ganger i uken. Vi ekskluderer dermed personer som i 

utgangspunktet har et anbefalt eller høyt aktivitetsnivå, men også personer med kneartrose 

som har økt sitt aktivitetsnivå fordi de har oppdaget at aktivitet hjelper, eller er under 

behandling som inkluderer trening to ganger i uken. Man kan anta at den fysiske formen til 

disse personene vil være høyere enn deltakerne i vår studie. Derfor kan resultatene skyldes at 
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vi rett og slett sammenlignet en lite aktiv gruppe med en mer aktiv gruppe, selv om målet var 

å sammenligne personer med og uten kneartrose. 

Totalt hadde 61 deltakere i denne studien gyldige målinger av VO2max. Om dette er nok til å gi 

et godt bilde av gjennomsnittlig VO2max i populasjonen kan diskuteres. Ved å se på størrelsen 

av konfidensintervallet rundt gjennomsnittlig VO2max, kan vi danne oss et bilde av om et 

større utvalg ville gitt et mer presist mål på den fysiske formen i populasjonen. Siden 

konfidensintervallet bestemmes av variasjonen i målingene og antall deltakere, vil et høyere 

antall deltakere kunne gi et smalere konfidensintervall, gitt at variasjonen er konstant 

(Bjørndal & Hofoss, 2004).  

Gjennomsnittlig VO2max for hele gruppen i denne studien var 28.9 ml/kg/min, med et 95% 

konfidensintervall mellom 27.4 og 30.4. Dette vil si at den gjennomsnittlige VO2max til 

populasjonen ligger et sted mellom disse tallene, med 95% sikkerhet. Med variasjonen vi 

hadde i våre målinger er altså 61 personer nok til å gi et rimelig godt bilde av gjennomsnittet i 

populasjonen.  

Etter stratifisering på kjønn og alder endte vi imidlertid opp med grupper på 4 til 15 personer. 

For noen av aldersgruppene var antall deltakere mange nok (og variansen liten nok) til at de 

gir et godt bilde på gjennomsnittet i populasjonen, ut fra et 95% konfidensintervall. For 

eksempel var konfidensintervallet relativt smalt i gruppen menn 50-59 år, som besto av 15 

personer (gjennomsnittlig VO2max 31.0 ml/kg/min, 95% KI: 28.7 , 33.3). Andre kjønn- og 

aldersgrupper var mer problematiske, for eksempel for menn i alderen 40-49 år. Median 

VO2max var her 35.6 ml/kg/min. Det er mulig å regne ut konfidensintervallet også for 

medianverdier, da basert på rangordning av observasjonene (Hazra, 2017). For menn mellom 

40-49 år viser denne utregningen at den laveste grensen for et 95% konfidensintervall ligger 

ved den laveste observasjonen, og den høyeste grensen ligger ved den syvende høyeste 

observasjonen. Siden gruppen besto av 7 personer blir dette identisk med min- og 

maksverdiene, mellom 23.8 og 44.3. Vi vet altså ikke noe mer om det sanne gjennomsnittet 

hos denne gruppen i populasjonen, annet enn at det med 95% sannsynlighet befinner seg 

mellom disse verdiene. Det var derfor for få deltakere (eller for stor varians) i denne gruppen 

til å gi et presist bilde av den fysiske formen til menn med kneartrose i alderen 40-49 år. En 

svakhet ved denne studien er derfor få deltakere i flere av aldersgruppene. 

Et 95% konfidensintervall angir innenfor hvilket område gjennomsnittet for populasjonen kan 

ligge, med 95% sikkerhet. En viktig presisering er at populasjonen i vårt tilfelle er definert ut i 
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fra inklusjons- og eksklusjonskriterier. I neste avsnitt vil vi diskutere hvorvidt denne 

populasjonen kan sies å være alle personer med kneartrose, eller en mer definert gruppe.  

5.3.3. Generaliserbarhet 

Denne studiens resultater tilsier at deltakerne hadde lavere VO2max enn friske jevnaldrende, 

selv om problematikken med tredemølle/ ergometersykkel og antall deltakere gjør at en slik 

konklusjonen bør trekkes med varsomhet. Uavhengig av denne konklusjonen er det viktig å se 

på hvorvidt deltakerne i denne studien kan sies å representere andre personer med kneartrose. 

Vi vil i følgende avsnitt belyse faktorer som påvirker hvorvidt resultatene fra denne studien 

kan generaliseres til andre personer med kneartrose.  

Inklusjonskriteriene til denne studien var alder mellom 35 og 70 år, artrose grad 2 eller 3 på 

KL skala samt symptomatisk artrose. De inkluderte deltakerne hadde alle en alder mellom 40 

og 70 år. Dette favner en stor aldersgruppe hvor forekomsten av kneartrose i befolkningen er 

betydelig, men det er viktig å være klar over at man ekskluderer personer over 70 år, en 

aldergruppe hvor forekomsten øker ytterligere (Grotle et al., 2008). Gjennom å inkludere 

personer med artrose grad 2 eller 3 på KL skala favner man også en vanlig artrosepasient, 

men igjen er det viktig å være klar over at de mest alvorlige tilfellene blir utelatt. Et godt 

argument for å benytte et slikt inklusjonskriterium er at det antakeligvis er disse som vil 

kunne ha best nytte av trening, og slikt sett kan representere en vanlig pasient med stort 

potensiale for konservativ behandling. Deltakerne i denne studien ble ekskludert hvis de 

bedrev systematisk treningsaktivitet mer enn to ganger i uken. Med bakgrunn i studier som 

finner et lavt aktivitetsnivå hos personer med kneartrose, er det nærliggende å tro at 

deltakerne i denne studien er representative for aktivitetsnivået til en stor del av populasjonen 

med kneartrose, og spesielt de som er lite fysisk aktive. Resultatene fra denne studien kan 

dermed ikke sies å være representative for alle personer med kneartrose, men kan 

generaliseres til å gjelde lite aktive personer < 70 år med mild til moderat kneartrose.  

5.3.4. Hva kunne vært gjort annerledes? 

Denne studien beskriver den fysiske formen til personer med kneartrose, og viser en 

sammenheng mellom VO2max og smerte hos denne gruppen. Studien har imidlertid svakheter 

som gjør det vanskelig å trekke noen god slutning om hvorvidt deres fysiske form i realiteten 

var lavere enn friske jevnaldrende. På bakgrunn av disse svakhetene vil det i dette avsnittet 

diskuteres forhold som kunne bidratt til en klarere konklusjon, og hvordan 

generaliserbarheten kunne vært bedret.  
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Ved å utføre en tverrsnittstudie designet spesifikt for å undersøke VO2max hos personer med 

kneartrose kunne man hatt færre eksklusjonskriterier enn ved en RCT. Slik ville 

generaliserbarheten til resultatene kunne bedres. Flere deltakere ville medført økt statistisk 

styrke, spesielt er det ønskelig med flere deltakere i aldergruppen kvinner 40-49 år. For å 

besvare hvorvidt personer med kneartrose faktisk har lavere VO2max enn friske jevnaldrende, 

ville det også vært ønskelig å bruke en matchet kontrollgruppe. Dette ville gjort det lettere å 

justere for konfunderende faktorer. Kanskje viktigst er det at testprosedyren burde vært lik for 

begge gruppene. Et case-kontroll design fyller flere av disse kriteriene, og kan være en 

mulighet for fremtidige studier.  

5.3.5. Risiko for type 1 og type 2 feil i denne studien 

Type 1 feil vil si å trekke en falsk positiv konklusjon. I denne oppgaven vil det være en type 1 

feil om vi konkluderer med at det er forskjell i VO2max mellom gruppene dersom det i 

realiteten ikke finnes noen forskjell. Vi har gjennom å velge et signifikansnivå på p<0.05 

definert på forhånd hvor stor risiko for type 1 feil vi er villige til å ta. Med et slikt 

signifikansnivå vil man kunne begå type 1 feil i ett av 20 tilfeller (Bjørndal & Hofoss, 2004), 

eller i 5% av tilfellene. Andre faktorer kan også påvirke sjansen for å begå type 1 feil. Lav 

reliabilitet på målinger kan medføre blant annet type 1 feil. I vårt tilfelle ble de to gruppenes 

VO2max målt med forskjellige metoder, og dette kan resultere i lav reliabilitet. Brudd på 

forutsetningene for å utføre statistiske tester kan også medføre typefeil. Flere av 

forutsetningene er til en viss grad avhengig av skjønn, og visuell inspeksjon av scatterplot og 

histogram ble gjort av en person med lite erfaring i slike vurderinger.  

Sjansen for type 1 feil er også tilstede om vi sier at det er en sammenheng mellom VO2max og 

smerte. I dette tilfellet er den indre validiteten vurdert som god for begge mål, de statistiske 

forutsetningene for t-test er ikke brutt og vi benytter et signifikansnivå på 0.05. Vi vurderer 

derfor sjansen for å begå type 1 feil som liten i dette tilfellet.  

Et tydelig eksempel på type 1 feil vil være å si at det er sammenheng mellom VO2max og 

intensitet ved fysisk aktivitet. P-verdien tilsier her at sjansen for at denne sammenhengen er 

tilfeldig, er over 20%, noe vi på forhånd definerte som uakseptabelt høyt. Siden vi i dette 

tilfellet benytter oss av et spørreskjema med tvilsom validitet, står vi imidlertid i fare for å 

begå en type 2 feil.  

Type 2 feil er feil som gir falske negative svar. Dersom det i realiteten er en sammenheng 

mellom VO2max og intensitet men vi konkluderer motsatt, begår vi en slik feil. Sjansen for 
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dette er tilstede. Lav intern validitet kan gi både type 1 og type 2 feil, og spørreskjemaet vi 

benyttet har tvilsom validitet. Flere faktorer påvirker sjansen for type 2 feil, blant annet antall 

deltakere i studien. Studier med få deltakere og dermed lav statistisk styrke vil ha 

vanskeligheter med å oppnå et signifikansnivå under 0.05, selv om sammenhengen mellom to 

variabler er reell. Det kan tenkes at sammenhengen mellom VO2max og intensitet under fysisk 

aktivitet ville blitt statistisk signifikant hvis man hadde undersøkt flere deltakere. Dette støttes 

av at HUNT fitness studien fant en statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og 

fysisk aktivitetsnivå målt med samme spørreskjema. En viktig forskjell er at HUNT fitness 

studien inkluderte betydelig flere deltakere. 

 

5.4. Kliniske implikasjoner 

De metodiske utfordringene i denne studien gjør at det er liten grunn til å hevde at personer 

med kneartrose har lavere VO2max enn normalbefolkningen i Norge, representert ved 

deltakerne i KAN2. Vi vil allikevel hevde at det er sannsynlig at personer med kneartrose har 

lavere VO2max enn friske aktive i Norge, representert ved deltakerne i HUNT fitness.  

Et viktig spørsmål er om dette kun er av statistisk interesse, eller om forskjellen er stor nok til 

å ha en klinisk betydning. Deltakerne i denne studien har ikke lavt nok oksygenopptak til å 

befinne seg i gruppen med høy risiko for sykdom og død (VO2max < 17.5 ml/kg/min), ifølge 

Myers et al. (2002). I studien som referanseverdiene for friske aktive er hentet fra, oppgis det 

på den annen side at kvinner med VO2max under 35.1 ml/kg/min og menn med VO2max under 

44.2 ml/kg/min hadde 5 og 8 ganger høyere risiko for opphopning av kardiovaskulære 

risikofaktorer (Aspenes et al., 2011). I vår studie lå alle menn og kvinner under denne 

grensen. Dette indikerer at deltakerne i vår studie bør øke sin VO2max for å redusere risikoen 

for hjerte-karsykdom. 

Dette er et argument som i realiteten kan brukes for nesten alle personer; økt VO2max gir 

mindre risiko for komorbiditet. Personer med kneartrose står imidlertid i en spesiell posisjon, 

siden aerob trening for å oppnå bedre VO2max også vil kunne virke positivt for smerte ved 

kneartrose. Gjennom virkningsmekanismer som bedret propriosepsjon, bedre bruskhelse og 

reduksjon av kroppsvekt kan smerter i kneleddet bli mindre ved aerob trening. Slik vil disse 

personene ha dobbel effekt av å trene for å oppnå økt VO2max; de vil både kunne minske 

risikoen for hjerte-karsykdom og få reduserte knesmerter av samme tiltak. Denne studien 
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viser imidlertid viktigheten av at målet bør være å øke den fysiske formen, ikke bare bedrive 

aerob trening for knesmertene sin del.   

Denne studien fant en sammenheng mellom fysisk form og smerte hos personer med 

kneartrose. Selv om et tverrsnittdesign ikke kan forklare kausalitet, er det støtte i litteraturen 

for at smerte kan medføre lavere aktivitetsnivå med påfølgende reduksjon av fysisk form hos 

disse personene. Å forhindre at en person med kneartrose reduserer sitt aktivitetsnivå på 

grunn av smerte bør være svært høyt prioritert, gitt de negative konsekvensene av lavt 

oksygenopptak. Helsepersonell bør derfor legge enda større vekt på å formidle at fysisk 

aktivitet ikke forverrer kneartrose, og at noe smerte under aktivitet ikke er farlig. Om en 

person med knesmerte klarer å bevare (eller øke) sitt fysiske aktivitetsnivå på tross av smerter, 

kan dette potensielt ha større påvirkning på helsen til denne personen enn reduksjon i smerte.   

Resultatene fra denne studien viste imidlertid at smerte kun forklarte en begrenset del av 

deltakernes fysiske form, ca. 9%. Analysen som tok høyde for alder, kjønn og utdanningsnivå 

i tillegg til smerte kunne forklare en langt høyere andel, men fortsatt er rundt 50% av 

deltakernes fysiske form predikert av andre faktorer. Dette kan bety at den fysiske formen i 

hovedsak kan forklares av de samme faktorene hos personer med og uten kneartrose. Det vil 

derfor være viktig å undersøke hvilke faktorer som påvirker aktivitetsnivået og dermed fysisk 

form hos den enkelte, uavhengig av diagnose. Det er ikke sikkert at personer med kneartrose 

trenger andre tiltak for å øke sin fysiske form enn friske. 

Metodiske hensyn gjør at denne studien ikke kan si noe om sammenhengen mellom VO2max 

og intensitet hos personer med kneartrose. Det er allikevel trolig at flere av deltakerne i denne 

studien overvurderte sin intensitet under fysisk aktivitet. Dette er antakelig mer et resultat av 

at dårlig trente tenderer til å overrapportere intensiteten, enn av at deltakerne hadde 

kneartrose. Imidlertid er det ekstra uheldig om personer med kneartrose tror de trener hardere 

enn de faktisk gjør. De vil da ha mindre grunn til å trene for å øke den fysiske formen, og gå 

glipp av både helsefordelene ved økt VO2max og smertereduksjonen som treningen kan gi.  

Behandlere bør derfor teste fysisk form hos personer med kneartrose, selv om ikke avansert 

måleutstyr er tilgjengelig i klinikken. Nesten enhver form for utholdenhetstest vil raskt gi svar 

på om personen bedriver fysisk aktivitet med høy nok intensitet til å påvirke VO2max. Dette 

kan være en vekker for en person som selv tror intensitetsnivået er høyt. Helsepersonell bør 

uansett være nøye med å presisere hva som er et høyt nok intensitetsnivå når det gis råd om 

aktivitet til personer med kneartrose. 
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6. Konklusjon 

Primærmålet til denne studien var å undersøke om personer med kneartrose har lavere fysisk 

form enn friske jevnaldrende. Kunnskapen om dette har tidligere basert seg nesten 

utelukkende på indirekte mål av fysisk form, derfor valgte vi å undersøke dette ved å bruke 

direkte måling av maksimalt oksygenopptak.  

Deltakerne i denne studien hadde mellom 3% og 27% lavere VO2max enn normalbefolkningen, 

og mellom 19% og 36% lavere VO2max enn friske aktive. Forskjellen var statistisk signifikant 

for de fleste kjønn- og aldersgrupper, og indikerer at personer med kneartrose har lavere 

fysisk form enn friske jevnaldrende. Studien hadde imidlertid få deltakere og sammenliknet 

resultater fra testing på ergometersykkel opp mot referanseverdier fra testing på tredemølle, 

og resultatene bør sees i lys av dette.  

Sekundærmålet til denne studien var å se på sammenhengen mellom VO2max og smerte, og 

VO2max og intensitet under fysisk aktivitet hos personer med kneartrose. Tidligere studier har 

rapportert motstridende resultater om hvorvidt smerte har betydning for intensitetsnivå og 

fysisk aktivitetsnivå hos disse personene.  

Resultatene fra denne studien viste en statistisk signifikant sammenheng mellom VO2max og 

smerte, målt både på numerisk skala og underkategorien smerte på KOOS. Grunnet få 

deltakere og lav validitet på spørreskjemaet som måler intensitet under fysisk aktivitet, kan 

denne studien ikke si noe om sammenhengen mellom VO2max og intensitet. Det er imidlertid 

trolig at flere deltakere i denne studien overvurderte sin intensitet under fysisk aktivitet.  

I lys av disse resultatene bør det legges stor innsats i å informere om at fysisk aktivitet ikke er 

skadelig for leddet, slik at personer med kneartrose opprettholder eller øker sitt fysiske 

aktivitetsnivå selv om de har smerte. Helsepersonell bør også være nøye med å presisere hva 

som er et høyt nok intensitetsnivå når det gis råd om aktivitet til disse personene.  

Resultatene i denne studien kan indikere at forskjellen i VO2max mellom personer med 

kneartrose og friske er mindre enn tidligere antatt. Denne hypotesen kan danne grunnlag for 

videre forskning på området. Det anbefales at fremtidige studier benytter like testprosedyrer 

for begge grupper, og inkluderer personer med både høyt og lavt fysisk aktivitetsnivå.  
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8. Vedlegg  

Vedlegg 1: Kriterier for symptomatisk artrose utviklet av American College of Rheumatology 

1: Diagnose basert på klinisk undersøkelse alene: 

- Knesmerter og minst 3 av følgende 6 funn må være tilstede: Alder > 50 år, stivhet med 

varighet < 30 minutter, krepitus, ømhet rundt leddspalten, påleiring av bein, ingen 

palpabel varme. 

2: Diagnose basert på klinisk undersøkelse og laboratoriske tester: 

- Knesmerter og minst 5 av følgende 9 funn må være tilstede: Alder > 50 år, stivhet med 

varighet < 30 minutter, krepitus, ømhet rundt leddspalten, påleiring av bein, ingen 

palpabel varme, senkning < 40 mm / time, reumatoid faktor < 1:40, tegn på artrose i 

leddvæsken. 

2: Diagnose basert på klinisk og røntgenologisk undersøkelse: 

- Knesmerter og osteofytter, samt minst 1 av følgende 3 funn må være tilstede: Alder > 

50 år, stivhet med varighet < 30 minutter, krepitus. 

Etter Altman et al. (1986) 
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Vedlegg 2: Erklæring av samtykke 

 

 

    

                                                                                                                             

 

Forespørsel om deltakelse i forskningsprosjektet 

 ”Fysisk form hos personer med kneartrose” 

 
Bakgrunn og hensikt 
Dette er en forespørsel til deg om å delta i en forskningsstudie for å undersøke den fysiske formen hos 
personer med kneartrose. Du mottar denne forespørselen siden du er registrert som deltaker eller 
tidligere deltaker i forskningsprosjektet: ”Effekt av styrke- og utholdenhetstrening på livskvalitet og 
fysisk funksjon hos pasienter med kneleddsartrose – En randomisert kontrollert studie”.  
 
Studien vil bruke allerede innsamlede data fra overnevnte prosjekt, og er en masteroppgave ved 
studieprogrammet Master i Fysioterapi ved Høgskolen i Oslo og Akershus.  
 
Hva innebærer studien? 
Masteroppgaven ønsker å undersøke den fysiske formen hos personer med kneartrose sammenliknet 
med friske jevnaldrende. Den vil også undersøke sammenhengen mellom fysisk form, smerte og 
egenrapportert intensitet under aktivitet. 
 
Studien innebærer ingen nye undersøkelser av deg, men du må ta stilling til om du ønsker at 
innsamlede data om deg også kan brukes i masteroppgaven. Aktuelle data er resultater fra 
sykkeltesten om ditt maksimale oksygenopptak, spørreskjema om fysisk aktivitet, spørreskjema om 
knesmerter og din gradering av knesmerter fra 0-10. Bakgrunnsdata som alder, kjønn, høyde og vekt 
vil også benyttes. Det er kun data fra første måletidspunkt som er aktuelle å bruke i dette prosjektet. 
 
Hva skjer med informasjonen om deg?  
Det vil ikke være noen endring i hvordan dataene som er innsamlet om deg håndteres eller lagres i 
forhold tidligere informert samtykke som du har skrevet under. Masterstudenten vil motta data som 
er avidentifisert. Dette vil si at navn og fødselsnummer er fjernet, sammen med eventuelt andre 
opplysninger som kan indentifisere deg som person. All forskningsdata lagres på sikre 
forskningsservere på Oslo universitetssykehus. 
 
Etisk komite har godkjent prosjektet under forutsetning av at det innhentes nytt samtykke for alle 
deltakere. Alle sensitive persondata vil bli slettet innen 2025. 
 
Frivillig deltakelse 
Det er frivillig å delta i studien. Du kan når som helst og uten å oppgi noen grunn trekke ditt samtykke 
til å delta i studien, dette vil ikke medføre noen konsekvenser for videre behandling. Dersom du 
ønsker å delta, undertegner du samtykkeerklæringen på neste side. Dersom du har spørsmål til 
studien, kan du kontakte Britt Elin Øiestad, prosjektleder på tlf 92803089.  
 
Med vennlig hilsen 
Sverre Kristiansen      Britt Elin Øiestad 
Masterstudent      Prosjektleder 
Fysioterapeut       Fysioterapeut og førsteamanuensis 
Høgskolen i Oslo og Akershus    Høgskolen i Oslo og Akershus
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Samtykke til deltakelse i studien 
 
Jeg er villig til å delta i studien.          
 
 
Jeg har tidligere trukket meg fra prosjektet,  
men samtykker i at data fra første test brukes i denne masteroppgaven.  
 
 
Jeg ønsker ikke å delta i studien. 
 

 
 
 
 
 
 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Deltakers signatur 
 
 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Sted og dato 
 
 
Vær vennlig å sende tilbake denne siden med underskrift i vedlagte konvolutt.  
 
 
 
Takk for ditt samarbeid! 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



85 

 

Vedlegg 3: Svar fra Regional komite for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk 
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