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Útdráttur 

Megin kenningin í þróun hjarta- og æðasjúkdóma undanfarin ár hefur verið 

viðbragðskenningin sem leggur áherslu á að hækkuð lífeðlisleg viðbrögð við 

streituvaldandi áreitum sé ein af orsökum á þróun hjarta- og æðasjúkdóma. 

Hinsvegar hafa nýlegri rannsóknir sýnt að dempuð lífeðlisleg viðbrögð geta einnig 

haft mikil áhrif í þessu samhengi. Persónugerð Týpa D, sem einkennist af tveimur 

undirþáttum, neikvæðum tilfinningum og félagslegri hömlun, hefur verið tengd við 

hjarta- og æðasjúkdóma og neikvæðar batahorfur þeirra. Markmið rannsóknarinnar 

var að kanna áhrif Týpu D persónuleika á lífeðlisleg viðbrögð við og eftir streituáreiti. 

Tilgáturnar voru tvær. Að þeir sem mælast sem Týpa D sýni  dempuð viðbrögð við 

streituvaldandi áreitum en þeir sem ekki mælast sem Týpa D og að þeir sem mælast 

sem Týpa D séu lengur að jafna sig eftir að streituvaldandi áreiti hefur verið fjarlægt 

en þeir sem ekki mælast sem Týpa D.  53 þátttakendur tóku þátt í rannsókninni og 

þar af  32% sem mældust sem Týpa D. Þátttakendur voru beðnir um að undirbúa og 

halda ræðu og kælipoki var settur á enni þeirra, á meðan voru lífeðlisleg viðbrögð 

þeirra við þessum streituvaldandi áreitum mæld. Ekki kom fram marktækur munur á 

milli Týpu D hópanna við undirbúning og flutning ræðunnar en tilhneiging var til að 

þeir sem mældust sem Týpa D sýndu frekar dempuð viðbrögð við áreitunum. 

Marktækur munur var á hópunum í hvíldartíma en þeir sem mældust sem Týpa D 

voru þeir lengur að jafna sig eftir að streituvaldandi áreiti hafði verið fjarlægt. Einnig 

kom í ljós að þeir sem skoruðu hátt á öðrum undirþætti Týpu D, neikvæðar tilfinningar 

(NA; e. negative affectivity) sýndu dempuð viðbrögð við streituvaldandi áreitum og í 

hvíldartíma.  
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Niðurstöður rannsókna á helstu dánarorsökunum ýmissa þjóða sýna að hjarta- og 

æðasjúkdómar eru þar efstir á blaði. (World Health Organisation, 2010). Á Íslandi má 

rekja eitt af fjórum árlegum dauðsföllum vegna hjarta- og æðasjúkdóma 

(Hagsskýrslur Íslands, 2012). Samkvæmt rannsóknum eru helstu áhættuþættir hjarta- 

og æðasjúkdóma aldur, kyn, reykingarsaga, hár blóðþrýstingur og hátt kólesteról. 

Einnig bendir áhættumat um líkur á því að deyja innan tíu ára til þess að þeir sem 

hafa sykursýki eða klínísk merki æðakölkunar séu í mestri áhættu (Perk, De Backer, 

Gohlke, Graham, Reiner, Verschuren o.fl., 2012). 

Margir áhættuþættir hjarta– og æðasjúkdóma tengjast hinsvegar lífstíls- eða 

lífeðlisfræðilegilegum þáttum sem unnt er að breyta. Með því að breyta um lífstíl má 

draga úr dánartíðni og bæta batahorfur hjá fólki sem til dæmis hefur greinst hefur 

með alvarleg merki æðakölkunar (Gaede, Vedel, Larsen, Jensen, Parving og 

Pedersen, 2003; Stampfer, Hu, Manson, Rimm og Willett, 2000). Streita getur einnig 

aukið líkur á sjúkdómsþróun og haft neikvæð áhrif á batahorfur. Rannsóknir benda til 

að ýmsir þættir tengist streitu og auki áhættu um sjúkdómsmyndun eða dragi úr 

batahorfum sjúklinga. Má þar nefna erfiða félagslega stöðu, fátækt, álag í vinnu, lítinn 

félagslegan stuðning, kvíða, þunglyndi, árásargirni og Týpu D (Perk, De Backer, 

Gohlke, Graham, Reiner, Verschuren o.fl., 2012). Meginmarkmið þessarar 

rannsóknar var að kanna hvort munur sé á viðbrögðum hjarta- og æðakerfisins við 

streituvaldandi áreitum hjá einstaklingum sem teljast verða með Týpu D eða ekki og 

að kanna hvort munur sé á þeim hópum í hvíldartíma eftir að streituvaldar hafa verið 

fjarlægðir. En áður en lengra er haldið með umfjöllun um áhættuþætti og batahorfur 

hjarta- og æðasjúkdóma er vert að líta aðeins á nánari skilgreiningar á þeim. 

 

Hjarta- og æðasjúkdómar 

Hjarta- og æðasjúkdómar eru yfirleitt af völdum æðakölkunar. Algengast er að 

einkennin komi fram í æðum hjarta, heila eða í fótum. Slagæðarnar flytja súrefni og 

næringu til vefja líkamans en við æðakölkun þrengjast æðarnar og minna magn af 

súrefni og næringu kemst til vefjanna sem getur valdið súrefnisskorti á viðkomandi 

svæðum. Æðakölkunin stafar venjulega af uppsöfnuðu kólesteróli og öðrum 

úrgangsefnum (Menotti, Blackburn, Kromhout, Nissinen, Adachi, Lanti o.fl., 2001). 
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Helstu áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma 

Áhættuþættir geta skipst í meðfædda áhættuþætti annars vegar, eins og erfðir eða 

lífeðlislegt ástand, eða áunna áhættuþætti hins vegar eins og þeir áhættuþættir sem 

hægt er að hafa áhrif á með breyttum lífsstíl. Helstu áhættuþættirnir eru aldur, kyn og 

fjölskyldusaga (Sarafino, 2006). Helstu áunnu áhættuþættirnir eru reykingar, 

sykursýki, of hár blóðþrýstingur (e. hypertension), of hátt kólesteról, offita og of lítil 

hreyfing (Menotti o.fl., 2001). Ýmsar undirliggjandi orsakir geta einnig valdið hjarta- 

og æðasjúkdómum, þessir þættir endurspegla oft félagslega, fjárhagslega og 

menningarlegar breytingar. Aðrir orsakaþættir eru til að mynda fátækt og streita 

(World Health Organization, 2013). 

 

Háþrýstingur 

Of hár blóðþrýstingur veldur auknu álagi á hjarta- og æðakerfið. Blóðþrýstingur er 

magnbundinn sem hlébils (e. diostolic) og slagbils (e. systolic) þrýstingur blóðs í 

æðunum og mældur í millimetrum á kvikasilfri (mmHg). Hlébils þrýstingur stendur fyrir 

þrýstingi í slökun hjartahólfanna en slagbils þrýstingur stendur fyrir hámarksþrýstingi í 

æðum vegna samdrátta í hjartahólfunum (National Clinical Guideline Centre, 2011). 

Greining háþrýstings fer fram með einfaldri blóðþrýstingsmælingu. Of hár 

blóðþrýstingur eykur hættu á æðakölkun sem getur leitt til stíflu í slagæðum eða 

kransæðum í hjarta, heila eða útlimum. Eðlilegur blóðþrýstingur telst vera ef neðri 

mörk eru um 80 mm kvikasilfurs og efri mörk um 120 mm kvikasilfurs. Byrjunarstig 

háþrýstings (e. prehypertension) telst ef neðri mörk séu 80-89 mm og efri mörk 120-

139 mm. Alvarlegur háþrýstingur telst vera ef neðri mörk eru 95 mm eða hærra og 

efri mörk 160 mm eða hærra (National heart, blood and lung Institute, 2012). 

 

Kólesteról 

Annar áhættuþáttur er hækkað kólesteról. Kólesteról er framleitt að mestu í lifrinni en 

er einnig hægt að fá úr fæðu. Kólesteról er líkamanum nauðsynlegt meðal annars til 

að framleiða önnur hormón, D-vítamín og efni til að melta fæðuna. Ef meira berst til 

líkamans en það sem frumurnar þurfa á að halda getur það síast inn í æðaveggina 

og valdið æðakölkun. Í raun fylgja því engin einkenni að vera með of hátt kólesteról 

og oft vita einstaklingar ekki að þeir séu með of hátt kólesteról. Æðakölkun er einn af 
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áhættuþáttum hjarta- og æðasjúkdóma og orsakast meðal annars af því að of mikið 

kólesteról, fita, kalk og önnur efni er að hlaðast upp í æðum líkamans. Þetta getur 

leitt af sér æðastíflur sem svo geta leitt af sér hjartaáfall eða aðra hjarta- og 

æðasjúkdóma. Lækkun kólesteróls getur komið í veg fyrir að æðakölkun myndist og 

þar með minnkað áhættuna á hjarta- og æðasjúkdómum. Þetta er stundum hægt að 

gera með breyttu mataræði en einnig má lækka blóðfitu með lyfjagjöf (National Heart, 

Blood and Lung Institute, 2012). 

 

Hreyfing, sykursýki og offita 

Hreyfing er einn af verndandi þáttum hjarta- og æðasjúkdóma. Í niðurstöðum 

íslenskrar rannsóknar Thorssonar, Aspelund, Harris, Launer og Guðnasonar (2009), 

á þróun holdafars og sykursýkis yfir 40 ára tímabil, kom í ljós að þó svo að mikið 

hefði áunnist í forvörnum gegn hjarta- og æðasjúkdómum hefur þyngdarstuðull karla 

og kvenna á Íslandi verið að aukast og tilfelli Týpu II sykursýki fjölgað. Helsti 

áhættuþáttur sykursýki er offita og því tengjast þessir þættir óhjákvæmlega. Einnig 

kemur fram að helsta ástæða þessarar þróunar, þrátt fyrir betra mataræði og minni 

sykurneyslu, er hreyfingarleysi. Einstaklingar sem greinast með Týpu II sykursýki eru 

meðal þeirra sem eru í mikilli áhættu að fá hjarta- og æðasjúkdóma. Þeir greinast oft 

með önnur samverkandi einkenni eins og of háan blóðþrýsting, of hátt kólesteról, 

ofan háan líkamsþyngdarstuðul (BMI; e. body mass index), hreyfa sig minna, eru 

með blóðsykur í ójafnvægi og líklegri til að reykja. Allir þessir þættir auka áhættu á 

sykursýki og hjarta- og æðasjúkdómum (American Heart Association, 2012).  

 

Neysluvenjur 

Mataræði getur haft áhrif á hjarta- og æðasjúkdóma. Fæða sem er t.d. há í 

ómettuðum fitusýrum getur haft þau áhrif að kólesteról hækkar. Þau efni sem örva 

sympatíska taugakerfið eru meðal annars koffín, gosdrykkir, te, áfengi og fleira en 

koffín sérstaklega eykur hjartslátt og hækkar blóðþrýsting. Óhóflegt sykurát er talið 

tengjast flóknum breytingum á blóðsykri sem hefur óæskileg áhrif á hjarta- og 

æðakerfið. Óhófleg saltneysla og tóbaksreykingar koma hér einnig við sögu sem 

neikvæðir áhrifaþættir á hjarta- og æðakerfið (National heart, lung and blood 

institiute, 2011). 
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Reykingar 

Tóbak hefur örvandi áhrif á sympatíska hluta taugakerfisins og veldur breytingum á 

hjarta- og æðakerfinu, eins og til dæmis örum hjartslætti og hækkun á blóðþrýstingi. 

Samkvæmt niðurstöðum langtímarannsóknar Hjartaverndar á áhættu reykinga á 

heilsufar auka reykingar áhættuna á kransæðasjúkdómum, bæði hjá konum og 

körlum. Áhættustuðull fyrir kransæðasjúkdóma hjá konum lækkaði niður um 33% hjá 

þeim sem höfðu hætt reykingum miðað við þá sem reyktu ≥15 sígarettur á dag. Hjá 

körlum var það 62%. Niðurstöður rannsóknarinnar sýndu svo ekki var um villst að 

þeir sem hætta reykingum geta minnkað áhættuna verulega (Nikulás Sigfússon, 

Gunnar Sigurðsson, Thor Aspelund og Vilmundur Guðnason, 2006). 

 

Sálrænir áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma 

Samverkandi áhrif ýmissa áhættuþátta hjarta- og æðasjúkdóma er vel þekkt. Þeir 

sem reykja og hafa hátt kólesteról búa við meiri samanlagðri áhættu á hjarta- og 

æðasjúkdómum (Stamler, Vaccaro, Neaton og Wentworth, 1993). Sálfræðilegar 

upplifanir og félagsleg hegðun geta einnig haft áhrif á heilsu og batahorfur fólks. 

Þetta eru oft undirliggjandi þættir.Þetta líkan er kallað lífsálfélagslega líkanið (e. 

biopsychosocial model). Líkanið fjallar í megindráttum um þá hugmynd að 

sálfræðilegir, félagslegir og líffræðilegir þættir hafi allt samverkandi áhrif á heilsu 

einstaklinga. Hvernig einstaklingur tjáir og upplifir streitu til dæmis getur verið háð 

persónuleika, félagslegri stöðu og menningu. Kvíðaraskanir og þunglyndi, félagslegur 

stuðningur, fjandsemi (e. hostility) og neikvæðar tilfinningar eru meðal þess sem talið 

er að spili mikilvægan þátt í þróun og batahorfur hjarta- og æðasjúkdóma (Suls og 

Rothman, 2004). Þó nokkrar rannsóknir fyrri ára hafa gefið til kynna að þunglyndi eftir 

hjartaáfall getur seinkað eða jafnvel komið í veg fyrir bata. Þar kemur einnig fram að 

talið er mikilvægt að horfa til annarra samverkandi þátta sem fylgja lífstíl þeirra sem 

glíma við þunglyndi svo sem hreyfingarleysi, mataræði og reykingarsögu (Van Melle, 

De Jonge, Spijkerman, Tussen, Ormel Van Veldhuisen o.fl., 2004). Þegar horft er til 

heilsu einstaklinga og þátta sem hafa áhrif á hana er nauðsynlegt að skoða alla 

samverkandi þætti, líkamlega, félagslega og sálræna. 
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Kvíðaraskanir og þunglyndi 

Kvíðaraskanir og þunglyndi virðast skera sig frá öðrum áhættuþáttum meðal annars á 

þann hátt að þunglyndi getur komið í kjölfar hjarta- og æðasjúkdóma sem og orsakað 

hjarta- og æðasjúkdóma. Oft tengjast kvíðaraskanir og þunglyndi hjarta- og 

æðasjúkdómum á þann hátt að báðir orsakast af streitu og/eða skorti á félagslegum 

stuðningi (Hemingway og Marmot, 1999). Í rannsókn Bonnet, Irving, Terra, Nony, 

Berthezéne, Moulin o.fl. (2005), voru meðal annars rannsökuð áhrif kvíða og 

þunglyndis til að meta áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum. Niðurstöður 

rannsóknarinnar sýndu meðal annars að bæði kvíði og þunglyndi tengdust öðrum 

áhættuþáttum hjarta- og æðasjúkdóma eins og reykingum og hreyfingarleysi. Hins 

vegar sýndu niðurstöður langtímarannsóknar sem gerð var yfir 4 ár á tæplega 3.000 

manns í Hollandi að þunglyndi var sterkur áhættuþáttur þó svo að búið væri að 

leiðrétta fyrir öðrum breytum eins og reykingum, líkamsþyngdarstuðli, aldri, kyni, 

háþrýstingi, sykursýki og fleiru. Borið saman við einstaklinga með greiningu af 

einhverju tagi af hjarta- og æðasjúkdómum án þunglyndiseinkenna voru einstaklingar 

sem greindust með alvarleg einkenni þunglyndis þrisvar sinnum líklegri að deyja 

vegna hjarta- og æðasjúkdóma en þeir sem greindust með mild einkenni þunglyndis. 

Meðal einstaklinga sem ekki greindust með neina hjarta- og æðasjúkdóma í 

grunnmælingum var munurinn svipaður (Penninx, Beekman, Honig, Deeg, 

Schoevers, Van Eijk o.fl. 2001). Í annarri langtímarannsókn voru áhrif neikvæðrar 

líðan þar á meðal kvíða og þunglyndis, á háþrýsting rannsökuð og leiddu niðurstöður 

í ljós að tengsl séu á milli neikvæðrar líðanar og háþrýstings (Jonas og Lando, 2000). 

Orsakir eru þó ekki alltaf ljósar, persónuleiki, lífeðlislegar breytingar, lág 

þjóðfélagsstaða eða heilsutengdir þættir eru meðal annars þættir sem þarf að skoða í 

þessu samhengi. 

 

Tengsl streitu við hjarta- og æðasjúkdóma 

Til að skilgreina hugtakið streita tölum við um streitu sem viðbrögð við áreitum sem 

svo hafa áhrif á líkamlega og andlega líðan. Streita er hluti af ósjálfráðum 

viðbrögðum líkamans, varnarkerfi sem fer í gang við álag. Umdeilt er hvernig á að 

skilgreina hugtakið streita þar sem hægt er að skilgreina streitu sem bæði afleiðingu 

og orsök viðbragða. Hér er átt við streitu sem afleiðingu en streituvaldandi áreiti sem 
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orsökina. Oft er greint á milli bráða streitu og langtímastreitu. Streita getur orsakast af 

mörgum þáttum. Daglegt amstur, álag vegna vinnu, félagslegir erfiðleikar og veikindi 

sem getur valdið langtímastreitu. Streita sem orsakast af ýmsum skyndilegum áföllum 

eða erfiði sem þarf að bregðast við strax er nefnd bráða streita (Dimsdale, 2008). 

Samband streitu og hjarta- og æðasjúkdóma má hugsanlega skýra með aukinni 

virkni sjálfvirka taugakerfisins sem stjórnar ýmsu í líkamsstarfsemi okkar og er okkur 

að mestu ómeðvituð frá degi til dags. Til þessa kerfis teljast ýmsar heilastöðvar sem 

hafa áhrif á tilfinningar, svo sem sársauka og vellíðan. Eitt mikilvægast svæðið í 

heilanum í tengslum við þetta er undirstúkan. Þar fer undirbúningur streituviðbragða 

fram. Sympatíski hluti sjálfráða taugakerfisins (e. sympathetic) hefur það hlutverk að 

búa líkamann undir átök, meðal annars verður æðasamdráttur, blóðrennsli minnkar í 

innyflum og meltingarfærum og blóðflæði til vöðva eykst. Lungun fá boð um hraðari 

öndun, sjáöldur víkka og sjónskyn verður næmara. Áhrif parasympatíska hluta 

kerfisins (e. parasympathetic) eru hinsvegar sérhæfðari, og draga úr starfsemi 

ýmissa líffæra en auka starfsemi annarra. Parasympatíska kerfið er svokallað 

slökunarkerfi líkamans sem hefur öfug áhrif miðað við sympatíska kerfið. 

Meginhlutverk parasympatíska kerfisins er að spara orku með því til dæmis að hægja 

á hjartslætti, lækka blóðþrýsting, auka meltingu og upptöku næringar (e. rest and 

digest) (Freeman, Dewey, Hadley, Myers og Froelicher, 2006). Samband sjálfráða 

taugakerfisins og hjarta- og æðasjúkdóma hefur verið rannsakað mikið síðasta 

áratuginn. Áður var talið að sympatíska taugakerfið væri andstæða parasympatíska 

kerfisins og að sympatíska kerfið væri það sem fyrst tæki við sér við streituvaldandi 

aðstæður en parasympatíska kerfið tæki svo við til að koma líkamanum aftur í 

jafnvægi (e. homeostasis). Fjölmargar rannsóknir hafa verið gerðar á tengslum streitu 

og þróun hjarta- og æðasjúkdóma, bæði til styttri og lengri tíma. Þegar einstaklingar 

upplifa streitu hækkar framleiðni á svokölluðum barksterum (e. glucocorticoids) í 

blóðinu. Þetta virkjar undirstúkuna sem seytir kortisól hormónum (CRH; e. 

corticotropin hormone). Kortisól hormónin hafa svo áhrif á heiladingulinn sem seytir 

ACTH (e. adrenaocorticotropic hormone) sem hafa áhrif á nýrnahetturnar sem þá 

seyta kortisóli. Þetta ferli framkallar svo neikvæða afturvirkni þar sem þessar 

aukabirgðir af kortisóli hafa þau áhrif á heilann að hann dregur úr framleiðslu á 

kortisól hormónum og þar með kortisóli. Þegar einstaklingar upplifa streitu til lengri 

tíma getur þetta ferli skaðast þar sem of mikið af kortisóli er framleitt og líkamskerfin 

ná ekki jafnvægi. Helstu áhrifaþættir streitu á hjarta- og æðakerfið virðist vera 
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hækkun blóðþrýstings og hjartslátts sem og hækkun kortisóls (Dimsdale, 2008). 

Einnig hafa niðurstöður nýlegra rannsókna sýnt fram á að samspil ójafnvægis í 

sjálfvirka taugakerfinu og truflun á hlutverki innþekju taugafruma (e. Endothelial), það 

er innsta frumulag sem klæðir að innan vökvafyllt hol í hryggdýrum til dæmis hjarta 

og æðar, getur orsakað frumstig æðakölkunar. Niðurstöður rannsókna fyrri ára á því 

hvernig neikvæðir sálfræðilegir þættir eins og reiði, fjandsemi og kvíði hafa áhrif á 

hjarta- og æðakerfið tilgreina að þessir þættir leiði til sterkra sympatískra viðbragða 

streituvaldandi áreita (Burns, Friedman og Katkin, 1992). Niðurstöður nýlegra 

rannsókna hafa hins vegar bent á að sömu sálfræðilegu þættirnir hafa verið að valda 

dempuðum parasympatískum viðbrögðum (Lucini, Norbiato, Clerici og Pagani, 2002). 

Tilgátur Harris og Matthews (2004) í rannsóknum sínum á innþekju taugafruma voru 

að þetta samspil, það er sterk sympatísk viðbrögð og dempuð parasympatísk 

viðbrögð, veiki viðbrögð taugakerfisins við streituvaldandi áreitum miðað við 

grunnlínugildi og virðist skerða getu sjálfvirka taugakerfisins til að koma jafnvægi á 

hjarta- og æðakerfið eftir streituvaldandi áreiti.  

Rannsóknir á streitu hafa beinst að mælingum í raunverulegum aðstæðum til 

dæmis hjá einstaklingum sem hafa upplifað jarðskjálfta en einnig eru fjölmargar 

rannsóknir gerðar í tilraunaaðstæðum þar sem aðallega bráða streita er kölluð fram 

með stýrðum streituáreitum. Gagnrýni hefur komið fram á þær aðferðir þar sem 

spurning er hvort hægt sé að yfirfæra þær yfir á raunverulegar aðstæður varðandi 

streitumyndun. Hins vegar gefur þetta tækifæri til að hafa stjórn á áreitunum og gera 

mælingar á viðbrögðum við streituáreitinu á kerfisbundinn hátt. Vinsæl aðferð er 

meðal annars svokallað huglægt streitupróf (e. mental stress testing) en það felst til 

dæmis í því að þátttakendur halda óundirbúna ræðu eða leysa ýmsar þrautir.  

Streituviðbragðskenningin (e. Stress reactivity hypothesis) 

Sú hugmynd að viðbrögð okkar við streituvaldandi áreitum úr umhverfinu geti haft 

áhrif á þróun sjúkdóma og batahorfur hefur verið haldið á lofti um langt skeið. 

Streituviðbragðskenningin hefur fengið byr undir báða vængi á undanförnum árum og 

snýst um það að sterk lífeðlisleg viðbrögð við streituvaldandi aðstæðum getur verið 

orsakaþáttur hjarta- og æðasjúkdóma þar á meðal háum blóðþrýstingi og æðakölkun. 

Niðurstöður rannsókna hafa sýnt að sterk viðbrögð í hjarta- og æðikerfinu við 

sálfræðilegri streitu er áhættuþáttur fyrir þróun sjúkdóma, til dæmis háum 
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blóðþrýstingi og fituhrörnun slagæða (e. atherosclerosis) (Bradley, 1988; Feldman, 

Ilegbusi, Hu, Nesto, Waxman og Stone, 2002). Í rannsókn sem gerð var á rúmlega 

4000 manns á aldursbilinu 18-30 ára á 13 ára tímabili kom í ljós að hækkun 

blóðþrýstings vegna sálrænnar streitu spáði fyrir um háþrýsting seinna á lífsleiðinni, 

en háþrýstingur er einn af áhættuþáttum hjarta- og æðasjúkdóma (Matthews, Katholi, 

McCreath, Whooley, Williams, Zhu o.fl., 2004). Í safnrannsókn (e. Meta-analysis) 

Chida og Steptoe (2010), var kannað hvort viðbrögð við streituvaldandi áreitum í 

tilraunaaðstæðum sé góð forspá um hjarta- og æðasjúkdóma seinna á lífsleiðinni. 

Niðurstöður þeirra benda til að bæði viðbrögð við streitu og hægur bati eftir 

streituáreiti hafði helst áhrif á þróun hjarta- og æðasjúkdóma. Báðir þessir þættir áttu 

einnig þátt í óhagstæðri forspá á bæði hærri slagbils og hlébils þrýstingi fyrir 

einstaklinga. Flestar rannsóknir á líffræðilegum viðbrögðum við streitu hafa einungis 

kannað sympatísk viðbrögð taugakerfis, en nýlegri rannsóknir hafa sýnt að viðbrögð 

parasympatiska kerfisins séu hugsanlega einnig áhrifavaldar í þróun hjarta- og 

æðasjúkdóma (Linden, Earle, Gerin og Christenfeld, 1995). Breytingar í hjarta- og 

æðakerfinu, bæði viðbrögð við streituvaldandi áreitum (e. reactivity) og tíminn sem 

það tekur hjarta- og æðakerfið að jafna sig (e. recovery) gætu átt þátt í þróun hjarta- 

æðasjúkdóma (Carrol o.fl. 2001; Linden, Earle, Gerin og Christenfeld, 1995).  

Streituviðbragðskenningin fjallar helst um sterk viðbrögð sympatíska 

taugakerfisins við streituvaldandi áreitum og parasympatíski hluti taugakerfisins hefur 

verið lítið skoðaður í þessu samhengi. Í niðurstöðum rannsóknar (Salomon, April, 

Karlsdottir, og Rottenberg, 2009) sem var gerð á einstaklingum sem greindir höfðu 

verið með alvarlegt þunglyndi (MDD; e. major depressive disorder) kom í ljós tengsl 

alvarlegs þunglyndis og dempaðra lífeðlislegra viðbragða hjarta- og æðakerfisins. 

Þátttakendur sem greindir voru með alvarlegt þunglyndi sýndu lægri blóðþrýsting 

(BP; blood pressure), hjartslátt (HR; e. heart rate) og útfalli hjartans (CO; e. cardiac 

output) í viðbrögðum við streituvaldandi áreitum (e. reactivity). Þessar niðurstöður 

samræmast niðurstöðum annarra rannsókna sem benda til að lækkun á lífeðlislegum 

viðbrögðum í streituvaldandi aðstæðum getur leitt til hjarta- og æðasjúkdóma (Carroll, 

Phillips, Hunt og Der, 2006; York, Hassan, Li, Li, Fillingim og Sheps, 2007) sem er 

ólíkt fyrri kenningum um að þunglyndi auki líkur á hjarta- og æðasjúkdómum vegna 

hækkandi lífeðlislegra viðbragða við streituvaldandi aðstæðum (Lovallo og Gerin, 

2003; Kibler og Ma, 2004; Schwartz, Gerin, Davidson, Pickering, Brosschot, Thayer 

o.fl., 2004). Niðurstöður rannsóknarinnar (Salomon, April, Karlsdottir, og Rottenberg, 
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2009) leiddu einnig í ljós að þeir sem voru greindir með alvarlegt þunglyndi jöfnuðu 

sig hægar eftir að streituvaldandi áreiti höfðu verið fjarlægð (e. recovery), það er 

hjartsláttur þeirra (HR) fór hægar niður en hjá viðmiðunarhópi. Því miður hefur verið 

of lítið um það að rannsaka þennan þátt tengsla milli þunglyndis og hægari bata í 

hvíldartíma. 

Í grein Phillips, Ginty og Hughes (2013) kemur meðal annars fram sú tillaga að 

áherslur streituviðbragskenningarinnar mætti endurskoða með tilliti til nýlegra 

rannsóknarniðurstaðna undanfarin ár. Fram til þessa hefur streituviðbragðskenningin 

snúist um að hækkun viðbragða í hjarta- og æðakerfinu orsaki breytingar sem hafa 

áhrif á þróun og batahorfur hjarta- og æðasjúkdóma. Dempuð viðbrögð (e. blunted 

reactivity) hafa hins vegar verið að fá aukna athygli í þessu samhengi. Með 

orðalaginu dempuð viðbrögð er átt við lífeðlisleg viðbrögð sem mælast lægri en þær 

sem mælast venjulega hjá einstaklingum í streituvaldandi aðstæðum. Í greininni 

kemur fram að hægt sé að rekja lítil viðbrögð í hjarta- og æðakerfinu og lágt kortisól 

við streituvaldandi áreitum til ýmissa heilsutengda hegðunarþætti meðal annars 

reykinga, offitu, óheilbrigðs lífstíls, áfengis, sálræna þætti eins og þunglyndi og 

persónugerðar eins og Týpu D (al‘Absi, 2006; Carroll, Phillips og Der, 2008; Brenner 

og Beauchaine, 2011; Lovallo, Dickensheets, Myers, Thomas og Nixon, 2000; De 

Rooij, 2012; Hughes, Howard, James og Higgins, 2011). 

 

Tengsl sálrænnar streitu og neikvæðrar líðan 

Ótti, kvíði, hjálparleysi og ótti við að missa stjórn á aðstæðum hefur verið talið hafa 

fylgni við hækkun kortisóls, samkvæmt niðurstöðum rannsókna þar sem streituvaldar 

eru notaðir á tilraunastofum, til dæmis að halda ræðu, þrautalausnum og notkun 

óþægilegra áreita. Í rannsókn Al’Absi (1997) kemur fram að endurtekin stærðfræði og 

ræðu verkefni leiddu til aukins blóðflæðis (e. hemodynamic reaction). Viðbrögð við 

þessum tveimur streituvöldum voru aukning í hjartslætti/púls (HR) sem jók útfall 

hjartans (CO; e. cardiac output) það er hversu miklu blóði hjartað pumpar á mínútu 

og blóðþrýstingur hækkaði. Aukning í ACTH, (e. adrenocorticotropic hormone) oft 

kallað streituhormónið og aukin svörun á kortisóli voru einnig tengd við aukin 

viðbrögð í hjarta- og æðakerfi og neikvæðra tilfinninga þegar þátttakendur héldu 

óundirbúna ræðu. Ræðuverkefni kallaði enn fremur fram aukin viðbrögð 

innkirtlakerfisins og blóðflæðis viðbrögð. Þar að auki kom fram fylgni milli HPA ás (e. 
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hypothalamic-pituitary-adrenal axis) og virkni í hjarta- og æðakerfi og HPA ás og 

tilfinningalegum viðbrögðum í ræðuhöldunum. Þessar niðurstöður benda til að 

verkefni sem tengjast félagslegu mati leiði til aukinna viðbragða þessara kerfa í heild, 

hjarta- og æðakerfis, innkirtlakerfis og tilfinningalegra viðbragða. Þessar niðurstöður 

styðja einnig niðurstöður rannsóknar Lovallo (1990) að hækkun kortisóls er meira 

tengt tilfinningalegu uppnámi en áreynslu, til að mynda. Niðurstöður rannsóknar 

Glynn, Christenfeld og Gerin (2002), þar sem blóðþrýstingur og hjartsláttur var 

mældur meðal rúmlega 72 þáttakenda, benda til þess að viðbrögð fólks við 

streituvaldandi áreitum eru lengur að komast í eðlilegt horf ef streituvaldur byggir á 

tilfinningalegum viðbrögðum (t.d. hótun um rafmagnsstuð ef ekki náðist viðeigandi 

árangur verkefnis) en ef hann er einungis líkamlegur eins og að setja kælipoka á enni 

fólks. Niðurstöðurnar benda meðal annars til að streituvaldandi áreiti sem snúast 

meira um persónulegan árangur eða tilfinningalegar ákvarðanir leiði frekar að jórtrun 

(e. Rumination) og veki upp reiði, pirring sem verður til þess að meðal annars 

blóðþrýstingur helst hár í einhvern tíma þó svo að streituvaldandi áreiti hafi verið 

fjarlægt. Það er að segja hjarta- og æðakerfið er lengur að jafna sig eftir tilfinningaleg 

verkefni (e. recovery) en þau verkefni sem ekki reyndu á tilfinningar eða 

persónutengdan árangur. Jórtrun hafði þau áhrif að blóðþrýstingur hækkaði ef áreitið 

var tilfinningalegt en ekki ef það var ekki tilfinningalegt. Enn fremur voru þátttakendur 

lengur að jafna sig eftir tilfinningalegu áreitin en þau sem ekki voru tilfinningaleg. 

Hjartsláttur virtist ekki verða undir áhrifum hvort sem er vegna jórtrunar eða 

tilfinningalegrar áskorunar. Þessi áhrif voru alveg óháð viðbrögðum við áreitunum 

sjálfum.  

Huga þarf að því að mismunandi áreiti vekja upp mismunandi lífeðlisleg 

viðbrögð í mismunandi kerfum líkamans en streituvaldandi áreiti geta valdið bæði 

hækkun og lækkun á lífeðlislegum viðbrögðum og einnig virðist það hafa mikil áhrif á 

það hversu lengi viðbrögðin eru til staðar eftir að streituvaldandi áreitið hefur verið 

fjralægt og hvaða áhrif það hefur á heilsu einstaklinga. 

Persónuleikagerð 

Á undanförnum árum hefur athygli fræðimanna beinst að hugsanlegu hlutverki 

persónuleika fólks í þróun sjúkdóma og/eða á batahorfur, sérstaklega í tengslum við 

hjarta- og æðasjúkdóma. Síðan á sjötta áratugnum hafa verið uppi kenningar um þátt 
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ákveðinna persónuleikaeinkenna í þróun sjúkdóma hjá mönnum. Fólki hefur verið 

skipt aðallega í tvo hópa hvað þetta varðar. Fólk með persónuleika A og fólk með 

persónuleika B. Lífsmáti Týpu A einkennist af hraða, óþolinmæði, kappsemi og 

metnaði. Fólk sem telst vera með Týpu A hegðunareinkenni virðist sífellt á þönum, 

uppspennt og í tímapressu (Friedman og Rosenman, 1959). Lífsmáti Týpu B virðist 

vera afslappaðri  og tileinka sér afslappaðri lífsstíl. Niðurstöður fyrri rannsókna sýna 

fram á að Týpa A virðist vera í meiri áhættu á að fá hjarta- og æðasjúkdóma en Týpa 

B og að viðbragðsmynstur þeirra við streitu stuðli meira að hjartasjúkdómum en 

lífeðlisfræðilegir áhættuþættir (Friedman, St. George, Byers, og Rosenman, 1960).  

 

Tengsl hegðunarmynsturs Týpu A við hjarta- og æðasjúkdóma 

Rannsóknir á Týpu A hafa einblínt á samband þessa persónuleikaþáttar og hættu á 

hjarta- og æðasjúkdómum. Hins vegar hafa greiningar á persónuleika A verið 

gagnrýndar fyrir að taka ekki tillit til fleiri þátta, sem hafa jafnvel meiri áhrif á hjarta og 

æðasjúkdóma en aðrir. Til dæmis virðast þættir eins og árásargirni (e. agression), 

reiði (e. anger) og fjandsamleg viðhorf (e. hostility) skipa meiru máli en þættir eins og 

það að vera sífellt í tímaþröng (e. time urgency) og hafa mikið keppnisskap (e. 

competitiveness) í tengslum við hjarta- og æðasjúkdóma. (Faunce, Mapledoram og 

Soames Job, 2003). Í nýlegri rannsókn Sutin, Lakatta, Tarasov, Ferrucci, Costa, 

Schlessinger, Uda og Terraciano (2010), kemur fram að þættir Týpu A eins og 

fjandsemi hefur áhrif á æðaþykknun í bæði konum og körlum sem svo getur stuðlað 

að því að eiga það á hættu að fá hjarta- og æðasjúkdóma. Þetta gefur til kynna að þó 

svo að týpa A í heild sinni virðist ekki hafa fylgni við þróun hjarta- og æðasjúkdóma í 

sjálfu sér geta hegðunarþættir sem tengjast viðhorfi eða lífstíl einstaklinga með Týpu 

A haft áhrif á þróun hjarta- og æðasjúkdóma, þá sérstaklega þættir eins og fjandsemi 

og reiði (Rose, 1987). 

Týpa D 

Tiltölulega nýlega var farið að rannsaka tengsl nýs persónuleikaþáttar er nefnist Týpa 

D við bata í kjölfar greiningar á hjarta og æðasjúkdómi (Denollet, 2000).Samkvæmt 

hugmyndum Denollet er Týpa D skilgreind út frá tveimur þáttum, tilhneigingu til 

neikvæðrar afstöðu og líðan (NA; e. negative affectivity) og félagslegrar hömlunar 

(SI; e. social inhibition). Með öðrum orðum, Týpa D lýsir einstaklingum sem hafa 
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tilhneigingu til að upplifa oft neikvæðar tilfinningar, tjá sig ekki um þær við aðra og eru 

óöruggir í samskiptum (Denollet. 2005). Niðurstöður nýlegra rannsókna benda til að 

hegðunarmynstur Týpu D skipti máli í sjúkdómsþróun og á batahorfur hjá sjúklingum 

með hjarta- og æðasjúkdóma. Niðurstöður rannsóknar Denollets (2000) á rúmlega 

700 einstaklingum sem greinst höfðu með háþrýsting sýndu að undirþættir Týpu d, 

NA og SI höfðu töluverð áhrif. Alls greindust 207 einstaklingar með Týpu D og 49% af 

þeim voru með einkenni þunglyndis miðað við 23% hjá þeim sem ekki voru með Týpu 

D. Einstaklingar sem skora mjög hátt á undirþáttinn NA eiga það til að upplifa 

andlega og tilfinningalega erfiðleika, hafa miklar áhyggjur og eru svartsýnir. 

Einstaklingar sem skora mjög hátt á undirþáttinn SI eiga það til að eiga í erfiðleikum 

með félagsleg tengsl og líklegri til að upplifa heiminn sem einhvers konar ógn. Þeir tjá 

sig ekki mikið um sínar hugsanir og tilfinningar og forðast að vera í ókunnugum 

aðstæðum. Týpa D er aðgerðarbundin með DS14 spurningalistum, sem notar 5 

punkta likert kvarða á 14 spurningum þar sem þátttakendur verða að skora 10 eða 

hærra á báðum þáttum kvarðans (NA og SI) til að flokkast með týpu D. Lítið hefur 

verið rannsakaður þáttur hegðunarmynsturs Týpu D á þróun sjúkdóma og batahorfur 

en nýlegar rannsóknir benda til að það hegðunarmynstur skipti máli um 

sjúkdómsþróun og batahorfur hjá sjúklingum með hjarta- og æðasjúkdóma og tengsl 

við aðra sjúkdómsgreiningar (Denollet, 2000). 

 

Tengsl hegðunarmynsturs Týpu D við sálræna og líffræðilega áhættuþætti hjarta- og 
æðasjúkdóma 

Hegðunarmynstur Týpu D tengist þróun hjarta- og æðasjúkdóma en 

hegðunarmynstur Týpu D einkennist af neikvæðum lífeðlislegum þáttum eins og 

hækkun kolesteróls, áfengisneyslu og neikvæðri hegðun eins og reykingum sem eru 

vel þekktir áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma og hafa neikvæð áhrif á batahorfur. 

Ástæðan fyrir þessu er talin vera meðal annars neikvæð viðhorf þeirra sem mælast 

sem Týpa D sem leiðir til þess að þeir svara meðferð ekki eins vel og þeir sem ekki 

mælast sem Týpa D (Pedersen, Denollet, Ong, Serruys, Erdman, van Domburg, 

2007; Pelle, Erdman, van Domburg, Spiering, Kazemier, Pedersen, 2008). Í 

niðurstöðum rannsóknar sem gerð var á Íslandi á próffræðilegum eiginleikum 

íslenska kvarðans á Týpu D og tengsl Týpu D á þróun sjúkdóma og áhættuþátta í 

hjartasjúklingum kemur fram að Týpa D sé ekki endilega forspá fyrir þróun hjarta- og 
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æðasjúkdóma. Einnig kemur fram að NA hefur sterka fylgni við kvíða, þunglyndi og 

meðal fylgni við streitu (Svansdóttir,  Karlsson, Gudnason, Olason, Thorgilsson, 

Sigtryggsdottir o.fl., 2012). Í niðurstöðum annarrar rannsóknar sem gerð var hér á 

Íslandi á tengslum óheilbrigðs lífstíls og Týpu D kom í ljós að þeir sem mældust með 

Týpu D var hægt að tengja við nokkra óheilbrigðari lífshætti eins og kyrrsetu, 

reykingar og hærri BMI stuðul sem allir eru áhættuþættir í þróun hjarta- og 

æðasjúkdóma miðað við þá sem ekki mældust með Týpu D. Enn fremur var hægt að 

tengja þá sem mældust með Týpu D með hærri áhættu á að fá hjarta- og 

æðasjúkdóma á næstu 10 árum eða hærra hlutfall en þeir sem áður höfðu greinst 

með hjarta- og æðasjúkdóma (Svansdottir, Denollet, Thorsson, Gudnason, 

Halldorsdottir, Gudnason, van den Broek og Karlsson, 2012). Í rannsókn Hausteiner, 

Klupsch, Emeny, Baumert og Ladwig, (2010), í stóru almennu úrtaki í Þýskalandi, 

kemur einnig fram sterk fylgni milli Týpu D, þunglyndi og kvíða meðal annars og þá 

sérstaklega meðal karlmanna. Þær niðurstöður styðja meðal annars fyrri rannsóknir 

sem leiða til þeirra ályktunar að Týpa D sé ekki endilega forspá fyrir hjarta- og 

æðasjúkdómum heldur að vert sé einnig að skoða ákveðin hegðunarmynstur sem 

virðast fylgja þeim sem mælast með Týpu D og áhættuþætti sem snúa að andlegu 

heilbrigði og líðan. 

 

Tengsl Týpu D við streitu og kvíða 

Í rannsóknum sem gerðar hafa verið kemur fram að einstaklingar með Týpu D sýna 

meiri viðbrögð við álagi (e. distress) en þeir sem ekki eru með Týpu D (Denollet,1995; 

Pedersen, 2004) sem gæti haft þær afleiðingar að þeir upplifa aðstæður meira 

streituvaldandi en þeir sem ekki eru með Týpu D. Í niðurstöðum rannsóknar Williams, 

O‘Carroll og O‘Connor (2007) á 415 heilbrigðum einstaklingum þar sem meðal 

annars var kannað hvort þeir sem mælast sem Týpa D upplifi meiri streitu en þeir 

sem ekki mælast sem Týpa D við streituvaldandi áreiti, kemur fram að einstaklingar 

sem mældust sem Týpa D upplifðu meiri streitu á meðan á streituvaldandi verkefninu 

stóð en þeir sem ekki mældust sem Týpa D. Þessi tengsl á milli Týpu D og upplifun á 

streituvaldandi áreitum eru mikilvæg þar sem streita er mikilvægur áhættuþáttur 

hjarta- og æðasjúkdóma. Upplifun streitu við streituvaldandi aðstæður tengist auknu 

flæði kortisóls hjá einstaklingum sem upplifa neikvæðari tilfinningar og minna flæði 

kortisóls hjá fólki sem upplifir jákvæðari líðan. (Williams, O´Connor, Howard, Hughes, 
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Johnston, Hay o.fl., 2008). Hvernig fólk tekst á við aðstæður getur haft mikil áhrif á 

þróun streitu og kvíða. Undirþættir Týpu D, NA og SI eru tengd auknu flæði kortisóls 

við HPA ás við streituvaldandi aðstæður samkvæmt rannsóknum Habra, Linden, 

Anderson og Weinberg (2003), sem gefur ástæðu til að álykta að þeir sem mælast 

sem Týpa D séu í áhættuhópi fyrir hjarta- og æðasjúkdómum sem tengjast streitu og 

kvíðaeinkennum þar sem Týpa D upplifir frekar neikvæðar tilfinningar og hefur skerta 

getu til að takast á við  streitu og kvíðavaldandi áreiti Í niðurstöðum rannsóknar 

Habra og félaga kemur þó einnig fram að sameiginlegir þættir Týpu D (NA og SI) 

höfðu ekki marktæk áhrif á lífeðlisleg viðbrögð við streituvaldandi áreitum en 

undirþátturinn SI leiddi til hækkunar bæði HPA og sympatíska kerfinu en 

undirþátturinn NA leiddi til hækkunar á HPA en lækkun í sympatíska kerfinu. Þetta 

getur bent til að hvor þáttur Týpu D hafi mismunandi lífeðlisleg áhrif á hjarta- og 

æðakerfið undir streituvaldandi aðstæðum Eitt í gegnum HPA kerfið og annað í 

gegnum sympatíska kerfið. Í niðurstöðum rannsóknar Denollets, Pedersen, Ong, 

Erdman, Serruys og Van Domburg, (2006) kom fram að undirþátturinnn félagsleg 

hömlun (SI) tengist neikvæðum batahorfum í hjarta og æðasjúklinga og í 

niðurstöðum rannsóknar Hughes, Howard, James og Higgins (2011) á 

streituviðbrögðum í úrtaki 85 kvenna kom fram marktækur munur á þeim sem mælast 

hátt á NA kvarða og ekki, þar sem þeir sem voru með hátt á NA kvarða voru með 

dempuð viðbrögð í HR og CO við streituvaldandi áreitum. Í niðurstöðum rannsóknar 

Phillips (2011) í langtímarannsókn á tengslum þunglyndis, offitu og almennri heilsu 

og dempuðum lífeðlislegum viðbrögðum við streituvaldandi áreitum, kemur fram að 

marktækur munur var hjá þeim sem þjáðust af þunglyndi, voru í ofþyngd og voru með 

verri heilsufarssögu en þeim sem ekki voru í þessum flokkum. þessar niðurstöður gefi 

tilefni til að huga frekar að dempuðum viðbrögðum hjartavöðvans (e.myocardial) hjá 

Týpu D í tengslum við upplifun neikvæðra tilfinninga, streitu og þróun hjarta- og 

æðasjúkdóma. 

 

Markmið og tilgátur 

Tilgangur þessarar rannsóknar er í fyrsta lagi að  kanna hvort munur sé á 

viðbrögðum þátttakenda í streituvaldandi aðstæðum eftir því hvort þeir flokkast með 

Týpu D eða ekki (e. reactivity). Í öðru lagi að kanna hvort munur sé á þessum hópum 

í hvíld, eftir að streitutímabili lýkur (e. recovery). Tilgáta 1 er sú að þeir sem mælast 
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sem Týpa D sýni dempuð viðbrögð við streituvaldandi áreitum en þeir sem ekki 

mælast sem Týpa D. Tilgáta 2 er sú að þeir sem mælast sem Týpa D séu lengur að 

jafna sig eftir að streituvaldandi áreitið hefur verið fjarlægt en þeir sem ekki mælast 

sem Týpa D.  
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Aðferð 

Þátttakendur 

Alls tóku 53 þátttakendur þátt í rannsókninni. Þátttakendur voru nemar við Háskóla 

Íslands og svöruðu spurningalistum sem þeim var sent rafrænt á tímabilinu júní 2012 

– mars 2013. Nemendur með hjarta- eða æðasjúkdóma, Týpu II sykursýki eða 

hjartsláttartruflanir og ófrískar konur voru útilokuð frá þátttöku. Allir þátttakendur voru 

sjálfboðaliðar í rannsókninni. Meðalaldur karla var 27,8 og meðalaldur kvenna var 

25,7. Enginn marktækur munur var á meðalaldri kynjanna (M=27.83, SF=5.40; 

M=25.68, SF=4.83); t(50)=1.518, p=0.135. Meirihluti hópsins voru konur eða um 55% 

(29 kvk) en karlar voru um 45% (24 kk). 

 

Mælitæki 

Líffræðilegar mælingar 

Notaður var blóðflæðiriti (e. impedance cardiography), Biopac MP150 og hjartalínurti 

(ECG;e. electrocardiogram) til að mæla PEP (e. pre-ejection period) sem segir til um 

af hversu miklu afli hjartað dælir blóði og er nákvæmasta mælingin á sympatískri 

virkni, hjartalínurit (ECG) til að mæla hjartslátt (HR; e. heart rate) og 

blóðþrýstingsmæli til að mæla slagbilsþrýsting (SBP; e. systolic blood pressure) og 

hlébilsþrýsting (DBP; e. dystolic blood pressure). Til að mæla öndunarflæði (RSA; e. 

respiratiory sinus arrythmia) eða nákvæmusta parasympatísku virkni utan líkamans 

var notast við öndunarbelti. 

Týpa D persónuleiki 

Spurningalistinn DS14 Distress Scale (Denollet, 2005) var notaður til að meta Týpu D 

persónuleika. Listinn er 14 atriða kvarði og skiptist í 2 þætti. Neikvæðar tilfinningar 

(NA; negative affectivity) og félagslega hömlun (SI; social inhibition). Notast var við 

viðmið Denollets (2005) um að þátttakendur þurftu að skora ≤10 stig á hvorum 

undirþætti til að flokkast með Týpa D en sú aðferð (e. Cut-off) hefur reynst 

árángursríkust við að greina í sundur þá sem mælast sem Týpa D og ekki (Denollet, 

2005; Emons, Meijer og Denollet. 2007). Atriðunum var svarað á 5 punkta Likert 
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kvarða (0-4). Kvarðinn hefur verið þýddur á íslensku og gefur til kynna góðan 

áreiðanleika og gott réttmæti. Niðurstöðurnar leiddu í ljós Cronbach‘s alpha = 0.85 á 

undirþáttinn neikvæðar tilfinningar (NA) og Cronbach‘s alpha = 0.84 á undirþáttinn 

félagslega hömlun (SI). Niðurstöður varðandi hugsmíðaréttmæti leiddi í ljós að NA 

undirþáttur Týpu D var með háa jákvæða fylgni við taugaveiklun (e. neuroticism) (r = 

0.80) og jórtrun (e. rumination) (r = 0.58), undirþátturinn SI var með neikvæða fylgni 

við úthverfu (e. extraversion) (r = -0.65 og jákvæða fylgni við tilfinningalega hömlun 

(e. emotional inhibition) (r = 0.50). NA var með hærri fylgni við kvíða, þunglyndi og 

streitu sem gefur til kynna neikvæðar tilfinningar og viðmót þeirra sem falla undir NA 

undirþátt Týpu D (Svansdóttir, Karlsson, Gudnason, Olason, Thorgilsson 

Sigtryggsdottir o.fl. 2012).  

Áreiti 

Kælipoka verkefni.  

Margnota kælipoki var settur á enni þátttakenda í þrjár mínútur. Hitastig kælipokans 

var á milli 0°- 3 °Celsíus. Ef verkefnið varð þátttakendum óbærilegt máttu þeir 

fjarlægja kælipokann. Þetta áreiti kallar fram aukningu í parasympatíska taugakerfinu 

(Hughes og Stoney, 2000). 

 

Ræðu verkefni.  

Þátttakendur voru beðnir að undirbúa og halda ræðu. Leiðbeiningar voru spilaðar í 

gegnum hátalara þar sem lýst var atburðarás þar sem þátttakendur eru stoppaðir af 

lögreglu fyrir umferðarbrot og eru nú í umferðarrétti að verja mál sitt. Þeir fengu spjald 

með nokkrum punktum til hafa á meðan þeir héldu ræðuna og þrjár mínútur til að 

undirbúa hana. Eftir undirbúningstímann, kom rannsakandi inn og upplýsti þá um að 

þeir myndu vera teknir upp á myndband og gæði ræðunnar yrði metin. Þeir fengu svo 

þrjár mínútur til að halda ræðuna (Berntson, Cacioppo, Binkley, Uchino, Quigley og 

Fieldstone, 1994). 

 



  

24 

Framkvæmd 

Rannsóknin var gerð í rannsóknarstofu sálfræðideildar sem staðsett er á fimmtu hæð 

í Læknagarði Háskóla Íslands. Rannsókn þessi er hluti af stærra rannsóknarverkefni 

á parasympatískum og sympatískum viðbrögðum fólks með fjölskyldusögu af 

heilablóðfalli í streituvaldandi aðstæðum, en verkefnið er hluti af doktorsverkefni 

Mardísar Söru Karlsdóttur. Leyfi frá Vísindsiðanefnd var til staðar nr. 11-131 og 

rannsóknin hafði verið tilkynnt til Persónunefndar. 

Þátttakendur voru búnir að fylla út spurningalista áður en þeir mættu í rannsóknina 

sem þeir fengu sendan rafrænt þar sem metið var hvort þau mættu öllum skilyrðum 

fyrir þátttöku. Þegar þátttakendur mættu í rannsókn tóku rannsakendur á móti þeim 

og voru þeir beðnir um að lesa yfir og skrifa undir upplýst samþykki. Þátttakendur 

fylltu svo út spurningalista varðandi ýmsa heilsu- og sálfræðilega tengda þætti sem 

ekki voru notaðir í þessari rannsókn en eru hluti af öðru rannsóknarverkefni. 

Þátttakendur voru svo tengdir með elektróðslímbandi í kringum háls og mitti til að 

mæla blóðflæði. Rannsakandi hreinsaði svæði með sprittklút til að hægt væri að festa 

tvær silver-silver chloride elektróður til að mæla hjartslátt á svæði við viðbein og fyrir 

neðan vinstra rifbein. Næst var belti komið fyrir á brjóstkassann sem mældi öndun. 

Þátttakandi var svo tengdur með snúrum í elektróðurnar og blóðþrýstingsmæli komið 

fyrir á hægri handlegg. Þátttakandi var svo beðinn um að slaka á, meðan tíu mínútna 

grunnmæling fór fram.  

Tvö streituvaldandi verkefni voru lögð fyrir þátttakendur í handhófskenndri röð fyrir 

hvern þátttakanda. Þátttakandi hlustaði á leiðbeiningar í gegnum tölvu þar sem 

verkefnið var útskýrt. Eftir það fylltu þeir út spurningarlista fyrir verkefnið sjálf. Eftir að 

hafa lokið verkefninu var þátttakandi beðinn um að slaka á í tíu mínútur 

(hvíldartímabil) og svo beðinn um að fylla út spurningarlista eftir verkefnið. Eftir að 

bæði streituvaldandi verkefnunum var lokið voru tengingar og elektróður fjarlægðar 

og þyngd, hæð, mittis og mjaðma mæling gerð með málbandi og vog. Þátttakanda 

var þakkað fyrir þátttökuna og hann upplýstur um tilgang rannsóknar. Heildar 

rannsóknartími stóð yfir í 60-90 mínútur fyrir hvern þátttakenda. 
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Úrvinnsla gagna 

Eftirfarandi lífeðlisfræðilegu mælingar voru gerðar: SBP, DBP, HR, RSA og PEP. 

Þessar mælingar voru svo metnar á þremur tímabilum: grunnlínu, í streituvaldandi 

aðstæðum og í hvíldartíma. Til að meta mun á þeim sem töldust hafa Týpu D eða 

ekki fyrir hverja lífeðlisfræðilega breytu var reiknuð einhliða dreifigreining yfir tímabilin 

þrjú (grunnlína, í streituvaldandi aðstæðum, hvíldartíma, fyrir og eftir verkefnin).Þetta 

var gert með því að reikna út viðbrögð undir streituvaldandi áreitum og tekið meðaltal 

á meðan ræðuverkefnið fór fram og dregið frá meðaltali seinustu 5 mínútna í 

grunnlínumælingu. Til að reikna hversu lengi þátttakendur voru að jafna sig í 

hvíldartíma var reiknað meðaltal yfir hvíldartímann sem stóð í 10 mínútur fyrir hverja 

breytu og dregið frá meðaltali grunnlínumælingar. Leiðrétt var fyrir áhrifum aldurs og 

líkamsþyngdarstuðli (BMI). Einnig voru undirþættir Týpu D metnir hver fyrir sig (NA 

og SI) með einhliða dreifigreiningu (multiple one way Anova). Vendigildið α = 0,05 var 

notað sem viðmið. Tölfræðiúrvinnsla fór fram með tölfræðiforritinu Statistical Package 

for the Social Sciences (SPSS), útgáfa 17. 
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Niðurstöður 

Niðurstöðurnar skiptast í tvo hluta. Tengsl Týpu D við streituvaldandi áreitum (e. 

reactivity) og tengsl Týpu D við lífeðlislegum viðbrögðum í hvíldartíma eftir að 

streituvaldandi áreiti hafði verið fjarlægt (e. recovery). Einnig voru skoðuð tengsl 

undirþátta Týpu D, NA og SI í báðum þessum aðstæðum. Alls mældust 32% 

þátttakenda (N = 17) með Týpu D og 66% án Týpu D (N = 35). Fyrir undirþætti Týpu 

D skoruðu 33,8% (N = 25) þátttakenda með neikvæðar tilfinningar (NA) og 37,8% (N 

= 28) án neikvæðra tilfinninga. Alls skoruðu 53,8% þáttakenda með félagslega 

hömlun (SI) (N = 28) og 46,5% án félagslegrar hömlunar (N = 24).  

Grunnmæling 

Fyrst var kannað hvort munur væri á hópum í lífeðlislegum mælingum á grunnlínu. 

Enginn munur reyndist vera á milli Týpu D hópa á grunnlínu (Viðauki II, Tafla a) né á 

milli hópa fyrir NA og SI undirþætti Týpu D (Viðauki II, Tafla b og c). 

Viðbrögð við streituáreitum (e. reactivity) 

Týpa D 

Til að skoða tengsl milli Týpu D og viðbrögð við streituvaldandi aðstæðum var 

reiknuð einhliða dreifigreining (Univariate Anova) fyrir hverja fylgibreytu. Niðurstöður 

má sjá hér að neðan í töflum 1 og 2. Niðurstöður sýna að ekki var marktækur munur 

á Týpu D hópunum við undirbúning ræðu og flutning ræðu. Þrátt fyrir að munurinn sé 

ekki marktækur þá benda meðaltöl til þess að þeir sem falla undir Týpu D sýni minni 

sympatísk viðbrögð (PEP) við undirbúning (M = -11,10, SF = 7,64) og flutning (M = -

16,46, SF = 6,93) ræðunnar en þeir sem ekki teljast Týpa D (M = -20,93, SF = 20,41; 

M = -26,92, SF = 20,63). Enginn marktækur munur fannst á hópunum við kælipoka 

áreitið (Tafla 3). 
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Tafla 1. Munur á meðaltali á Týpu D og þeim sem ekki eru Týpa D í undirbúningi fyrir 
ræðuverkefni. 

  D+  D-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 11,34 6,85 13,18 7,84 1,39 0,242 0,626 

DBP 8,35 5,58 7,91 5,30 1,39 0,311 0,581 

PEP -11,10 7,64     -20,93 20,41 1,42 2,940 0,094 

RSA 0,05 1,30 -0,21 0,87 1,44 0,501 0,483 

HR 7,61 6,79 11,11 8,02 1,44 1,474 0,231 

 

 

Tafla 2. Munur á meðaltali á Týpu D og þeim sem ekki eru Týpa D í ræðuverkefni. 

  D+  D-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 20,39 10,1 21,45 9,58 1,37 0,432 0,515 

DBP 13,33 8,92 17,54 11,18 1,37 1,321 0,258 

PEP -16,46 6,93     -26,92 20,63 1,41 3,001 0,091 

RSA 0,42 2,21 -0,31 0,92 1,44 2,152 0,149 

HR 10,15 9,58 15,15 9,78 1,44 2,007 0,164 

 

 

Tafla 3. Munur á meðaltali Týpu D og þeim sem ekki eru Týpa D við kælipoka áreiti. 

  D+  D-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 7,20 6,19 7,44 7,54 1,40 0,049 0,826 

DBP 5,00 3,26 5,55 6,43 1,40 0,000 0,997 

PEP -2,72 5,39 -4,56 12,50 1,42 0,166 0,686 

RSA 0,26 0,71 0,54 0,69 1,45 1,605 0,212 

HR -3,37 4,15 -1,16 5,33 1,45 1,864 0,179 

 

Neikvæð líðan (NA) 

Við undirbúning og flutning ræðunnar voru þeir sem mældust með neikvæðar 

tilfinningar (NA) með marktækt minni sympatísk viðbrögð (PEP) en þeir sem mældust 

ekki með neikvæðar tilfinningar (F(1,43) = 5.27, p ≤ 0.02; F(1,42) = 4.08, p ≤ 0.05)  

Einnig komu fram marktækur munur á milli þeirra með neikvæðar tilfinningar á HR og 

þeir sem ekki mældust með neikvæðar tilfinningar í undirbúningi og flutningi 
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ræðunnar (F(1,45) = 4.6, p ≤ 0.03; F(1,45) = 3.92, p ≤ 0.05) (tafla 4 og 5). Enginn 

marktækur munur fannst við kælipokaáreitið á milli hópanna (tafla 6). 

 

Tafla 4. Munur á meðaltali sem skora ≥10 á NA undirþætti Týpu D og ekki í 
undirbúningi fyrir ræðuverkefni. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 11,16 6,12 13,52 8,26 1,40 1,217 0,277 

DBP 7,76 4,96 8,18 5,62 1,40 0,023 0,881 

PEP -11,81 13,77     -22,86 19,24 1,43 5,273 0,027 

RSA 0,31 1,77 -0,27 0,86 1,45 1,629 0,208 

HR 7,17 6,71 12,27 7,92 1,45 4,635 0,037 

 

 

Tafla 5. Munur á meðaltali sem skora ≥10 á NA undirþætti Týpu D og ekki í 
ræðuverkefni. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 20,27 8,74 21,85 10,21 1,38 1,821 0,185 

DBP 14,15 7,94 18,04 12,00 1,38 2,262 0,141 

PEP -23,60 17,75     -28,62 19,72 1,42 4,081 0,050 

RSA 0,16 1,89 -0,35 0,96 1,45 0,754 0,390 

HR 10,34 8,76 16,68 9,94 1,45 3,921 0,054 

 

 

Tafla 6. Munur á meðaltali sem sem skora ≥10 á NA undirþætti Týpu D og ekki og við 
kælipoka áreiti. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 6,91 5,37 7,69 8,14 1,41 0,385 0,539 

DBP 4,83 3,23 5,79 6,86 1,41 0,041 0,840 

PEP -3,11 8,36 -4,58 12,32 1,43 0,176 0,677 

RSA 0,31 0,72 0,53 0,71 1,46 0,975 0,329 

HR -2,44 5,56 -1,34 4,45 1,46 0,468 0,497 

 

Félagsleg hömlun (SI) 

Eins og kemur fram í töflum d,e og f í viðauka II kom enginn marktækur munur fram á 

milli hópanna á undirþætti SI fyrir Týpu D. 
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Hvíldartími (e. recovery). 

Týpa D 

Í töflu 7 sést að í hvíldartíma eftir að ræðunni lauk mældust þeir með Týpu D með 

marktækt minni áhrif á HR miðað við þá sem ekki eru Týpa D (F(1,44) = 4,30, p ≤ 

0.04). Tafla 8 sýnir að engin marktæk áhrif komu fram á milli hópanna í hvíldartíma 

eftir að kælipoka áreitið hafði verið fjarlægt. 

 

Tafla 7. Munur á meðaltali á Týpu D og þeim sem ekki eru Týpa D í hvíldartíma eftir 
ræðuverkefni. 

  D+  D-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 1,23 4,12 2,49 4,43 1,37 0,921 0,343 

DBP 1,25 2,72 2,27 4,56 1,37 0,230 0,635 

PEP -2,59 5,58 -5,18 9,81 1,41 0641 0,428 

RSA 0,34 0,90 0,02 0,53 1,44 2,254 0,140 

HR -1,41 3,34 0,83 3,78 1,44 4,300 0,04 

 

 

Tafla 8. Munur á meðaltali á Týpu D og þeim sem ekki eru Týpa D í hvíldartíma eftir 
kælipoka áreiti. 

  D+  D-    

 M SF M SF df F p 

SBP -1,16 4,33 -0,06 4,17 1,35 0,736 0,397 

DBP -0,26 2,19 -0,11 5,05 1,35 0,019 0,890 

PEP 0,62 3,97 -1,27 6,19 1,42 0,789 0,380 

RSA 0,191 0,93 0,115 0,43 1,45 0,097 0,757 

HR -0,76 3,26 -0,45 3,07 1,45 0,042 0,839 

 

Neikvæð líðan (NA) 

Í töflu 9 sést að í hvíldartíma eftir að ræðunni lauk mældust þeir með NA undirþátt 

Týpu D með marktækt minni áhrif á HR miðað við þá sem eru það ekki (F(1,45) = 

5,09, p ≤ 0.02). Tafla 10 sýnir að engin marktæk áhrif komu fram á milli hópanna í 

hvíldartíma eftir að kælipoka áreitið hafði verið fjarlægt. 
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Tafla 9. Munur á meðaltali á þeim sem skora ≥10 á NA í undirþætti Týpu D í 
hvíldartíma eftir ræðuverkefni. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 1,04 3,74 2,73 4,62 1,38 2,710 0,108 

DBP 0,88 4,22 2,88 3,77 1,38 2,621 0,114 

PEP -2,98 8,72 -5,02 8,86 1,42 0,478 0,493 

RSA 0,18 0,94 0,01 0,40 1,45 0,492 0,486 

HR -1,08 3,80 1,21 3,34 1,45 5,09 0,029 

 

Tafla 10. Munur á meðaltali á þeim sem skora ≥10 á NA í undirþætti Týpu D í 
hvíldartíma eftir kælipoka áreiti. 
 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP -1,45 3,64 0,29 4,42 1,36 2,552 0,119 

DBP -0,46 2,27 0,02 5,36 1,36 0,194 0,663 

PEP -0,27 4,80 -0,91 6,20 1,43 0,022 0,884 

RSA 0,18 0,84 0,07 0,35 1,46 0,276 0,602 

HR -1,10 3,26 0,04 2,88 1,46 1,365 0,249 

 

Félagsleg hömlun (SI) 

Eins og kemur fram í töflu 11 kemur enginn munur á milli hópanna á SI undirþætti 

Týpu D í hvíldartíma eftir ræðuverkefni en í töflu 12 sést að marktækur munur kemur 

fram á PEP í hvíldartíma eftir kælipokaáreitið (F(1,42) = 5,03, p ≤ 0.03). 

 

Tafla 11. Munur á meðaltali á þeim sem skora ≥10 á SI í undirþætti Týpu D í 
hvíldartíma eftir ræðuverkefni. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 1,72 4,78 2,47 3,87 1,37 0,663 0,421 

DBP 1,47 3,26 2,45 4,80 1,37 0,146 0,705 

PEP -2,68 8,09 -6,19 9,09 1,41 1,873 0,179 

RSA 0,15 0,76 0,10 0,60 1,44 0,015 0,903 

HR 0,04 3,92 0,13 3,65 1,44 0,001 0,971 
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Tafla 12. Munur á meðaltali á þeim sem skora ≥10 á SI í undirþætti Týpu D í 
hvíldartíma eftir kælipoka áreiti. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF Df F p 

SBP -0,60 4,55 -0,16 3,85 1,35 0,493 0,487 

DBP 0,31 2,45 -0,70 5,87 1,35 0,369 0,548 

PEP 0,85 5,67 -2,30 5,13 1,42 5,031 0,030 

RSA 0,06 0,75 0,22 0,43 1,45 0,917 0,343 

HR -0,28 3,19 -0,89 3,02 1,45 0,614 0,437 
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Umræða 

Þetta verkefni hafði tvö meginmarkmið: 1) að rannsaka tengsl Týpu D og lífeðlislegra 

viðbragða við streituvaldandi verkefnum; 2) að rannsaka tengsl milli Týpu D og 

lífeðlislegra viðbragða í hvíldartíma eftir að streituvaldandi áreiti hafði verið fjarlægt.  

Einnig var kannað hvort undirþættir Týpu D, NA og SI höfðu  áhrif á viðbrögð 

þátttakenda við streituvaldandi áreitum. Niðurstöður fyrri rannsókna hafa sýnt að 

sterk sympatísk viðbrögð við streituvaldandi áreitum og áframhaldandi lífeðlisleg 

viðbrögð í hvíldartíma eftir að streituvaldandi áreiti höfðu verið fjarlægð geti haft áhrif 

á þróun og batahorfur hjarta- og æðasjúkdóma. Einnig hafa komið fram vísbendingar 

um að einstaklingar sem sýna dempuð viðbrögð við streituvaldandi áreitum og 

dempuð viðbrögð í hvíldartíma eftir að áreiti hafa verið fjarlægð séu einnig í 

áhættuhópi. Hér í framhaldi verður farið nánar í þessar niðurstöður í tengslum við 

tilgátur verkefnisins sem og styrkleika og veikleika rannsóknarinnar og umræður um 

frekari rannsóknir. 

 

Viðbrögð við streituvaldandi áreiti (reactivity). 

Enginn marktækur munur kom fram á milli Týpu D hópanna tveggja og 

niðurstöðurnar styðja ekki tilgátu 1 í þessari rannsókn. Þrátt fyrir að munur var ekki 

marktækur þá leiddu niðurstöður samt sem áður í ljós að munurinn á milli hópanna 

var á mörkum marktektar (p > 0.09) og því hugsanlegt að stærra úrtak hefði gefið 

marktækan mun bæði í undirbúningi og við flutning ræðunnar.Þessar niðurstöður 

benda til tilhneigingu (e. trend) fyrir dempuðum viðbrögðum við streituvaldandi 

áreitum en ekki sterkari viðbrögð eins og hin hefðbundna streituviðbragðakenningin 

gefur til kynna í niðurstöðum fyrri rannsókna (Bradley, 1988; Feldman o.fl., 2002). 

Niðurstöður sýndu  hins vegar marktækan mun á þeim sem mældust með neikvæðar 

tilfinningar (NA) og ekki. Þeir sem mældust með neikvæðar tilfinningar sýndu  

dempuð viðbrögð á HR við streituvaldandi áreitum eða mun lægri hjartslátt að 

meðaltali við streituvaldandi áreiti en þeir sem ekki voru með neikvæðar tilfinningar. 

Þetta samræmist meðal annars niðurstöðum Habra og félaga (2003) og Hughes o.fl. 

(2011) þar sem kemur fram að þeir sem mælast sem NA undirþátt Týpu D sýna 

dempuð viðbrögð meðal annars á HR. Hugsanlega gætu áhrif Týpu D á viðbrögð við 
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streituvaldandi áreitum verið stýrt aðallega af NA eins og nýlegar rannsóknir hafa 

sýnt. Vert er að kanna hvort niðurstöður varðandi marktekt á milli Týpu D hópanna  

orsakist vegna of fárra þátttakenda sem greinast með Týpu D (N=17) eða hvort 

neikvæðar tilfinningar stýri lægri viðbrögðum eins og sést hefur koma fram hjá 

þátttakendum með Týpu D (Habra o.fl., 2003; Williams o.fl., 2008). Enginn marktækur 

munur kom fram  á milli þeirra sem mældust með félagslega hömlun (SI) í 

viðbrögðum streituvaldandi áreita í undirbúningi ræðunnar, við flutning ræðunnar eða 

við kælipokaáreitið. 

 

Viðbrögð í hvíldartíma (recovery) 

Skoðuð voru tengsl þeirra sem mældust sem Týpa D og lífeðlislegra viðbragða þeirra 

í hvíldartíma eftir að streituvaldandi áreitið hafði verið fjarlægt miðað við þá sem ekki 

flokkast með Týpu D og reynt að staðfesta að þeir þátttakendur sem mældust sem 

Týpu D sýni dempuð lífeðlisleg viðbrögð og í lengri tíma þótt svo að streituvaldandi 

áreitið hafi verið fjarlægt. Í niðurstöðum kemur fram marktækur munur á þeim sem 

mælast sem Týpa D á lægri hjartslátt (HR) í hvíldartíma eftir að ræðuverkefninu lauk 

miðað við þá sem ekki mælast sem Týpa D sem staðfestir tilgátu 2 í þessari 

rannsókn. Enginn marktækur munur kom fram hjá Týpu D hópunum í hvíldartíma eftir 

að kælipoka áreitið hafði verið fjarlægt. Marktækur munur kom fram á hjartslætti (HR) 

milli þeirra sem mældust með neikvæðar tilfinningar (NA) og þeim sem ekki mældust 

með neikvæðar tilfinningar. Hjartsláttur var lengur að jafna sig hjá þeim sem mældust 

með neikvæðar tilfinningar (NA) í hvíldartíma eftir að ræðuverkefninu lauk. 

Marktækur munur kom fram hjá þeim sem mældust með félagslega hömlun (SI) og 

ekki, sympatísk viðbrögð (PEP) voru lægri í hvíldartíma eftir að kælipoka áreitið hafði 

verið fjarlægt. Þessar niðurstöður benda til að þeir sem mælast sem Týpa D það er 

upplifa neikvæðar tilfinningar (NA) og mælast með félagslega hömlun (SI), sýna 

lífeðlisleg viðbrögð sem eru lægri en grunnlínugildi. Það gæti bent til þess að 

taugakerfið sé of virkt og er að reyna í sífellu að ná líkamanum aftur í jafnvægi. Þetta 

er eitthvað sem væri áhugavert að kanna nánar. Hugsanlega væri áhugavert að 

endurskoða þá tilgátu að sterk sympatísk viðbrögð í hvíldartíma sé einn af megin 

þáttum í þróun hjarta- og æðasjúkdóma eins og vísindamenn hafa verið að 

endurskoða streituviðbragðskenninguna undanfarin ár með tilliti til niðurstaðna 

nýlegra rannsókna að dempuð viðbrögð gætu verið áhættuþáttu fyrir þróun hjarta- og 
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æðasjúkdóma og hafi neikvæð áhrif á batahorfur (Hughes o.fl., 2011; Phillips, 2011).  

Þetta er mikilvægt þar sem streita getur haft mikilvægt hlutverk á þróun- hjarta og 

æðasjúkdóma þó svo að streituvaldar séu ekki alltaf til staðar fyrir ákveðna 

einstaklinga. 

 

Niðurstöður þessarar rannsóknar styðja hugmyndir fyrri rannsókna. Dempuð 

viðbrögð hjarta- og æðakerfisins við streituvaldandi áreitum og lengri tími sem það 

tekur hjarta- og æðakerfið að jafna sig eftir að áreitin hafa verið fjarlægð, gætu 

orsakast vegna heilsutengdra hegðunarþátta, sálrænna þátta og/eða persónugerðar 

eins og Týpu D.  (Linden o.fl., 1995; Carrol, o.fl. 2006; Salomon o.fl. 2009; York o.fl. 

2007). Einnig bendir það til að áhugavert er að skoða betur hvort mismunandi áreiti til 

dæmis tilfinningaleg eða persónutengdur árangur leiði til mismunandi lífeðlislegra 

viðbragða hjarta- og æðakerfisins og hvaða áhrif það hefur að þau virðast vera 

lengur til staðar eftir að áreitin hafi verið fjarlægð (Glynn o.fl. 2002). Eins gefur það 

tilefni til að athuga hvort endurskoða mætti ekki streituviðbragðakenninguna eins og 

Phillips, Ginty og Hughes (2013) benda á með tilliti til niðurstaðna nýlegra rannsókna 

undanfarin ár. 

 

Styrkleikar og veikleikar rannsóknarinnar 

Nokkur atriði varðand styrkleika og veikleika rannsóknarinnar er vert að nefna. Fjöldi 

þátttakenda sem mældust sem Týpa D voru einungis 32% af heildarþátttakendum.  

Rannsóknin var framkvæmd í tilraunaaðstæðum sem getur haft áhrif á frammistöðu 

og líðan þátttakenda. Sumir upplifa það að fara í rannsókn í tilbúnum 

rannsóknaraðstæðum streituvaldandi út af fyrir sig, enginn munur var þó á milli hópa 

í grunnlínumælingum. Það að rannsóknin sé gerð í tilraunaaðstæðum getur haft áhrif 

og ekki endilega víst að niðurstöðurnar sé hægt að alhæfa yfir á raunverulegar 

aðstæður þar sem streituvaldandi áreiti eru margvísleg og koma úr ýmsum áttum 

hvort sem er bráða- eða langtíma streituvaldar. Hins vegar gefa niðurstöðurnar okkur 

eins nákvæmar mælingar og hægt er á áhrif bráða streituvalda og tækifæri á að stýra 

öðrum áhrifabreytum sem gætu annars litað niðurstöður eins og t.d. aldur, BMI og 

kyn þátttakenda. 
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Viðauki I 

Dagsetning: ___________     Rannsóknarnúmer: ____ 
       

DS14  spurningalisti  

Hér að neðan eru nokkrar fullyrðingar sem fólk notar stundum til að lýsa sjálfu sér. 
Við hverja fullyrðingu skaltu setja hring utan um þá tölu sem á best á við þig. Það 
eru engin rétt eða röng svör, það eina sem skiptir máli er þín eigin skoðun. 

 

0 = RANGT  1= FREKAR RANGT   2 = HVORUGT   3 = FREKAR RÉTT  4 = 

RÉTT 

  

1. Ég á auðvelt með að ná sambandi við fólk sem ég hitti...... 0      1      2      3      

4  

2. Ég geri oft mikið úr smávægilegum hlutum........................ 0      1      2      3      

4  

3. Ég spjalla oft við ókunnuga ................................................ 0      1      2      3      

4  

4. Ég er oft vansæl/vansæll .....................................................   0      1      2      3      

4  

5. Ég er oft pirruð/pirraður........................................................ 0      1      2      3      

4  

6. Mér finnst ég oft vera þvinguð/þvingaður í samskiptum við annað 

fólk..................................................    0      1      2      3      

4   

7. Ég er almennt svartsýn/svartsýnn ....................................... 0      1      2      3      

4  

8. Ég á erfitt með að hefja samræður við annað fólk .............. 0      1      2      3      

4  

9. Ég er oft í slæmu skapi........................................................ 0      1      2      3      

4  

10. Ég er lokuð persóna............................................................. 0      1      2      3      

4  
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11. Ég vil helst halda fólki í ákveðinni fjarlægð........................ 0      1      2      3      

4  

12. Ég hef oft áhyggjur af einhverju.......................................... 0      1      2      3      

4  

13. Ég er oft mjög niðurdregin/niðurdreginn............................. 0      1      2      3      

4  

14. Í félagsskap veit ég ekki um hvað ég á að tala..................... 0      1      2      3      

4  

 

 

 

 

 

Lista þennan má eigi afrita með neinum hætti, án skriflegs leyfis. 

Distress Scale DS14 (Denollet, 2005). ©H.D.Karlsson 2007. 
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Viðauki II 

Tafla a. Munur á meðaltali á Týpu D og þeim sem ekki eru Týpa D í grunnmælingum. 

  D+  D-    

 M SF M SF df F p 

SBP 113,07 12,43    115,90 16,35 1,46 0,352 0,556 

DBP 76,43 8,94 75,70 7,8 1,46 0,080 0,778 

PEP 101,48 22,90    105,27 22,02 1,46 0,303 0,584 

RSA 5,74 1,46 5,97 1,02 1,50 0,412 0,524 

HR 74,71 9,12 70,88 10,4 1,50 1,659 0,204 

  

 

Tafla b. Munur á meðaltali á þeim sem skora ≥10 á NA undirþætti Týpu D í 
grunnmælinum. 

  NA+  NA-    

 M SF M SF df F p 

SBP 111,65 12,50    117,07 16,72 1,47 1,537 0,221 

DBP 75,94 8,84 75,56 7,71 1,47 0,025 0,876 

PEP 106,99 20,98    101,63 22,95 1,47 0,708 0,404 

RSA 5,88 1,27 5,93 1,08 1,51 0,024 0,878 

HR 73,37 8,55 71,24 11,25 1,51 0,587 0,447 
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Tafla c. Munur á meðaltali á þeim sem skora ≥10 á SI undirþætti Týpu D í 
grunnmælinum. 
 

  SI+  SI-    

 M SF M SF df F p 

SBP 116,32 13,79    113,50 16,72 1,46 0,403 0,529 

DBP 77,38 8,34 74,30 7,67 1,46 1,714 0,197 

PEP 105,07 21,55    102,74 23,25 1,46 0,127 0,723 

RSA 5,796 1,38 6,01 0,87 1,50 0,432 0,514 

HR 73,67 11,23 70,31 8,32 1,50 1,418 0,239 

 

 

Tafla d. Munur á meðaltali sem sem skora ≥10 á SI undirþætti Týpu D og ekki í 
undirbúningi fyrir ræðuverkefni. 

  SI+  SI-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 22,19 9,00 19,99 10,38 1,37 0,020 0,888 

DBP 17,08 12,74 15,28 7,97 1,37 0,414 0,524 

PEP -21,73 15,21     -25,37 20,79 1,41 0,406 0,528 

RSA 0,15 1,88 -0,33 0,82 1,44 0,688 0,411 

HR 13,35 10,42 13,64 9,49 1,44 0,031 0,862 

 



  

45 

 
Tafla e. Munur á meðaltali sem skora ≥10 á SI undirþætti Týpu D og ekki í 
ræðuverkefni. 

  SI+  SI-    

 M SF M SF Df F P 

SBP 22,19 9,00 19,99 10,38 1,37 0,020 0,888 

DBP 17,08 12,74 15,28 7,97 1,37 0,414 0,524 

PEP -21,73 15,21     -25,37 20,79 1,41 0,406 0,528 

RSA 0,15 1,88 -0,33 0,82 1,44 0,688 0,411 

HR 13,35 10,42 13,64 9,49 1,44 0,031 0,862 

 

 

Tafla f. Munur á meðaltali sem sem skora ≥10 á SI undirþætti Týpu D og ekki við 
kælipoka áreiti. 

  SI+  SI-    

 M SF M SF Df F p 

SBP 7,66 7,97 7,06 6,20 1,40 0,006 0,941 

DBP 6,32 6,34 4,42 4,65 1,40 2,324 0,135 

PEP -3,87 11,42 -4,06 10,06 1,42 0,017 0,896 

RSA 0,45 0,81 0,45 0,56 1,45 0,000 0,996 

HR -2,87 3,96 -0,67 5,99 1,45 2,202 0,145 

 


