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Markmið rannsóknar var að skoða streitu sem sterk hjarta- og æðakerfisviðbrögð 

(cardiovascular response) við streituvaldandi áreitum. Samkvæmt fyrri rannsóknum ættu 

hjarta- og æðakerfisviðbrögð að geta spáð fyrir um sjúkdómsþróun síðar meir. Sterk 

streituviðbrögð og lengri batatími eftir streituvaldandi aðstæður hafa verið tengd við hjarta- 

og æðasjúkdóma. Í áhættumati fyrir slíka sjúkdóma hefur meðal annars verið horft til 

sálfræðilegra þátta og í þessari rannsókn var einblínt á þá einstaklinga sem hafa það sem 

persónuleikaeinkenni að velta sér upp úr neikvæðum hugsunum og kallast slíkt 

hugsunarferli jórtrun (rumination). Fyrri rannsóknir benda til þess að þeir sem hafa 

tilhneigingu til að jórtra sýni sterkari viðbrögð við streituvaldandi aðstæður og séu lengur 

að jafna sig eftir þær. Notast var við I-RS spurningalistann til að mæla tilhneigingu til 

jórtrunar. Tilgáta 1 var að þeir sem skora hátt á I-RS spurningalistanum séu með sterkari 

hjarta- og æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæðum en þeir sem skora lágt á I-RS. 

Tilgáta 2 var að þeir sem skora hátt á I-RS spurningalistanum séu einnig lengur að jafna 

sig eftir streituvaldandi aðstæður en þeir sem skora lágt. Þátttakendur voru 96 á aldrinum 

18-40 ára sem tóku þátt í tveimur streituvaldandi verkefnum, að undirbúa og halda ræðu 

og að vera með kælipoka á enni. Niðurstöður sýndu að þeir sem skoruðu hátt á I-RS 

spurningalistanum voru með marktækt dempaðri sympatísk viðbrögð (PEP) og hægari 

hjartslátt við streituvaldandi aðstæður miðað við þá sem skoruðu lágt á I-RS 

spurningalistanum. 



  

 

 

Þakkir 

Þessi ritgerð er hluti af lokaverkefni til B.S. prófs í sálfræði við Háskóla Íslands. Í fyrsta 

lagi viljum við þakka leiðbeinendum okkar, Daníel Þór Ólasyni og Mardisi Söru 

Karlsdóttur fyrir gott samstarf og þá aðstoð sem þau veittu okkur við vinnslu þessarar 

ritgerðar. Einnig viljum við þakka fjölskyldum okkar og mökum fyrir allan þann stuðning 

og hvatningu sem þau hafa veitt okkur. Einnig fyrir yfirferð. Sérstaklega viljum við þakka 

Erlu fyrir að passa Úlf litla, annan laumufarþega ritgerðarinnar. Að lokum viljum við 

þakka öllum þeim sem gáfu sér tíma til að taka þátt í rannsókninni. 
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Mikil vitundarvakning hefur verið seinustu ár um mikilvægi góðrar heilsu og hvaða þættir 

stuðla að henni. Í ljósi þess hefur verið einblínt á þá áhættuþætti sem geta valdið heilsubresti 

og dauðsföllum. Rannsóknarmenn hafa sérstaklega skoðað streitu sem mögulegan áhrifavald í 

þróun hjarta- og æðasjúkdóma. Streita virðist valda álagi á hjarta- og æðakerfið og í því 

samhengi getur skipt sköpum að greina áhættuþætti í tæka tíð. Hjarta- og æðasjúkdómar eru 

leiðandi dánarorsök á heimsvísu (World Health Organization, 2014) og þá aðallega á 

Vesturlöndum (Løgstrup, 2012). Þar af eru kransæðasjúkdómar (ischaemic heart disease) í 

fyrsta sæti dánarorsaka og heilablóðfall (stroke) í þriðja sæti (World Health Organization, 

2014). Á Íslandi má rekja 40% dauðsfalla til hjarta- og æðasjúkdóma og þar af eru 

kransæðasjúkdómar algengastir (Þórarinn Guðnason, 2008).  

Hjarta- og æðasjúkdómar 

Þekktasta orsök hjarta- og æðasjúkdóma er fituhrörnun (atherosclerosis) þar sem fituefnið 

kólesteról (cholesterol) og önnur efni safnast fyrir í æðaveggjum kransæðar og myndar hörsl 

(plaque), sem veldur því að æðar þrengjast. Þess konar álag á æðakerfið getur valdið því að 

æðaveggir stífna og einstaklingur þróar með sér æðakölkun (arteriosclerosis). Það getur skert 

blóðflæði og þar með flutning súrefnis og næringu um líkamann. Ef blóðtappi (thrombus) 

myndast út frá því getur hann mögulega orsakað kransæðastíflu (coronary thrombus) og 

hjartaáfall (myocardial infarction) eða heilablóðfall (stroke). Einnig getur heilablóðfall orsakast 

ef æðar í heila rofna og valda blæðingu þar. Undirliggjandi ástæða getur verið fituhrörnun eða 

hár blóðþrýstingur (Mendis, Puska og Norrving, 2011; Rozanski, James, Blumenthal og 

Kaplan, 1999). Í viðamikilli rannsókn INTERHEART voru áhættuþættir hjarta- og 

æðasjúkdóma metnir í 52 löndum, í öllum heimsálfum. Þar kom í ljós mikilvægi áhættuþátta í 

þróun hjarta- og æðasjúkdóma þar sem þeir náðu að skýra allt að 90% þróunar slíkra sjúkdóma. 

Til að mynda skýrðu reykingar og óeðlileg fitusöfnun saman, tvo þriðju af hjarta- og 

æðasjúkdómum, á heimsvísu og fyrir bæði konur og karla (Yusuf o.fl., 2004). Niðurstöður 

INTERHEART rannsóknarinnar undirstrika nauðsyn þess að gera grein fyrir hlutverki 

áhættuþátta og að hve miklu leyti má stjórna þeim með hjálp forvarna (Barefoot o.fl., 1996; 

Khot o.fl., 2003; Mendis o.fl., 2011; Yusuf o.fl., 2004). 
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Meðfæddir áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma 

Hjarta- og æðakerfið er berskjaldað fyrir ýmsum sjúkdómum, sem sumir eru meðfæddir á 

meðan aðrir ávinnast í gegnum ævina. Helstu meðfæddu áhættuþættirnir eru kyn, aldur og 

fjölskyldusaga (Jousilahti, Vartiainen, Tuomilehto og Puska, 1999; Winkleby, Jatulis, Frank og 

Fortman, 1992). Karlar eru til að mynda í meiri hættu heldur en konur að þróa með sér hjarta- 

og æðasjúkdóma (Jousilahti o.fl., 1999; Grant o.fl, 2007). Finnsk langtímarannsókn frá árunum 

1982-1994 sýndi að karlmenn voru allt að þrefalt líklegri til að þróa með sér hjarta- og 

æðasjúkdóma en konur. Einnig voru þeir fimmfalt líklegri til þess að deyja úr þeim. Þessi 

kynjamunur minnkaði þó með hækkandi aldri (Jousilahti o.fl., 1999). Fjölskyldusaga og erfðir 

geta einnig skýrt þróun þessara sjúkdóma. Vísindamenn hafa til dæmis fundið genið sem 

stjórnar blóðþrýstingi (Levy o.fl, 2009). Íslenskir rannsakendur á vegum Hjartaverndar hafa 

sömuleiðis sýnt fram á tengsl fjölskyldusögu kransæðasjúkdóma við þróun kransæðastíflu hjá 

afkomendum. Sömu tengsl mátti finna þegar litið var til hás blóðþrýstings. Hjá konum mældist 

þessi munur þó einungis við lægri mörk blóðþrýstings (hlébilsþrýstingur, diastolic blood 

pressure). Áhrifin komu fram þrátt fyrir að einstaklingar á blóðþrýstingslækkandi lyfjum væru 

útilokaðir (Margrét B. Andrésdóttir o.fl., 2000). Að auki eru einstaklingar sem eiga annað hvort 

foreldri eða systkini sem hafa greinst með hjarta- og æðasjúkdóma fyrir sextugt allt að tvöfalt 

líklegri til að greinast sjálfir með slíka sjúkdóma Að skoða fjölskyldusögu getur því gefið 

gagnlegar upplýsingar um þróun hjarta- og æðasjúkdóma (Sesso o.fl., 2001). 

Áunnir áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma 

 Lífstíll og heilsuhegðun (health behavior) geta ráðið úrslitum í þróun hjarta- og æðasjúkdóma. 

Heilsuhegðun felur í sér hvernig persónuleiki og vanabundin hegðun hafa áhrif á heilsu og 

viðhalda henni (Gochman, 1997). Þannig hafa til dæmis fundist tengsl á milli hjarta- og 

æðasjúkdóma og streitu, óholls mataræðis, hreyfingarleysis, reykinga og félagslegra aðstæðna 

(Ford o.fl., 1998; Jousilahti o.fl., 1999; Orth-Gómer, Rosengren og Wilhelmsen,1993; Sacco 

o.fl., 1997; Wilson o.fl., 1998). Líklegt er að fleiri en einn áhættuþáttur komi að þróun 

sjúkdóma. Heilsuhegðun hefur til að mynda samverkandi áhrif með líkamlegum áhættuþáttum 

hjarta- og æðasjúkdóma. Guðmundur Þorgeirsson, Davíð Davíðsson, Helgi Sigvaldason og 

Nikulás Sigfússon (1992) rannsökuðu hlutverk reykinga á þróun kransæðasjúkdóma. Í rannsókn 

þeirra kom fram að reykingar höfðu meiri áhrif á þróun kransæðasjúkdóma hjá þeim sem höfðu 
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hátt kólesteról, miðað við þá sem höfðu lágt kólesteról. Að sama skapi voru áhrif kólesteróls 

meiri fyrir þróun kransæðasjúkdóma hjá reykingafólk en hjá fólki sem aldrei hafði reykt. Helstu 

líkamlegu áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma eru hár blóðþrýstingur, há blóðfita (kólesteról), 

sykursýki og offita (Chobanian o.fl., 2003; Hubert, Feinleib, McNamara og Castelli, 1983; 

Martin, Hulley, Browner, Kuller og Wentworth, 1986; Wilson o.fl., 1998).  

Háþrýstingur 

Veigamesti áhættuþátturinn fyrir bæði karla og konur er hár blóðþrýstingur (Kagan, Popper og 

Rhoads, 1980; Stokes, Kannel, Wolf, D’Agostino og Cupples, 1989; Tanaka o.fl., 1982). Einn 

af hverjum fjórum jarðarbúum þjáist af háum blóðþrýstingi. Krónískur hár blóðþrýstingur 

nefnist háþrýstingur (hypertension) og er skæður þar sem hann er oft á tíðum einkennalaus. 

Háþrýstingur orsakast af þáttum eins og sveigjanleika kransæða, hvort þær séu stífar af áunnum 

ástæðum og hvernig flæði blóðs í smáæðum er. Þessi hækkun blóðþrýstings er oft af völdum 

þrenginga æða sem til langs tíma geta skaddað kransæðarnar og í framhaldi orsakað æðakölkun 

(Ghiadoni o.fl, 2000; Yeung o.fl., 1991). Háþrýstingur fylgir gjarnan óeðlilegu 

kólesterólmagni, háum þyngdarstuðli (Body mass index, BMI) og sykursýki. Öll þessi atriði 

hafa áhrif á framtíðarþróun hjarta- og æðasjúkdóma þar sem algeng afleiðing er kransæðastífla 

og heilablóðfall (Bolli Þórsson, 2004; Chobanian o.fl., 2003; Kearney o.fl., 2005; Lee og 

Paffenbarger, 2000; Powell, Thompson, Caspersen og Kendrick, 1987; Wilson o.fl., 1998).  

Hreyfing 

Hreyfingarleysi telst til áhættuþátta hjarta- og æðasjúkdóma (Lee, Folsom og Blair, 2003; Lee 

o.fl., 2000; Powell o.fl., 1987; Wilson o.fl., 1998). Samhliða því hafa fundist tengsl 

hreyfingarleysis við skerta getu hjartans til að jafna sig eftir streituvaldandi aðstæður (Hocking, 

Schuler og O’Brien, 1997). Aftur á móti er hreyfing álitin verndandi þáttur gegn hjarta- og 

æðasjúkdómum. Þeir sem hreyfa sig reglulega eru ólíklegri til að reykja og fá sykursýki en 

líklegri til að vera með hærra gildi góðs kólesteróls (háþéttnifituprótín HDL-C) (Lee, Folsom 

og Blair, 2003; Lee o.fl., 2000; Powell o.fl., 1987; Wilson o.fl., 1998).  
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Sálrænir þættir 

Það virðast ekki einungis vera líkamlegir þættir sem þarf að hafa í huga í tengslum við 

áhættuþætti hjarta- og æðasjúkdóma. Í auknum mæli hefur verið einblínt á lífsálfélagslega 

nálgun (biopsychosocial model). Líkanið tekur tillit til líffræðilegra, sálrænna og félagslegra 

þátta, sem samverkandi í áhættumati sjúkdóma (Borrell-Carrió, Suchman, Epstein, 2004; Engel, 

1980). Sálrænir þættir eins og þunglyndi, kvíði, streita og félagslegi þátturinn félagsleg 

einangrun geta leitt til breytinga á tauga- ónæmis- og innkirtlakerfinu. Neikvæðar tilfinningar 

geta magnað upp ýmsa kvilla í gegnum streituviðbrögð líkamans, þar á meðal hjarta- og 

æðasjúkdóma. Í ljósi þess ætti ávallt að líta til lífsálfélagslegra þátta við meðhöndlun slíkra 

sjúkdóma (Bunker o.fl., 2003; Kiecolt-Glaser, McGuire, Robles og Glaser, 2002; Pratt o.fl., 

1996; Tennant og McLean, 2001). 

Þunglyndi  

Rannsóknir hafa fundið tengsl milli þunglyndis og hjarta- og æðasjúkdóma (Anda, Williamson, 

Jones, Macera, Eeaker, Glasman og Marks, 1993; Ford o.fl., 1998). Staðreyndin er sú að fimmti 

hver sjúklingur sem hefur greinst með hjarta- og æðasjúkdóma þjáist af alvarlegu þunglyndi 

(Charlson, Stapelberg, Baxter og Whiteford, 2011; Thombs o.fl., 2006). Í bandarísku 

rannsókninni NHANES I (The first National Health and Nutrition Examination Survey) þar 

sem voru rannsakaðar 5007 konur og 2886 karlar sýndu niðurstöður að þunglyndi hafði fylgni 

við hjarta- og æðasjúkdóma hjá báðum kynjum. Hins vegar fannst fylgni milli þunglyndis og 

dauðsfalla af völdum hjartaáfalls einungis hjá körlum (Ferketich, Schwartzbaum, Frid og 

Moeschberger, 2000). Þessi tengsl þunglyndis við dauðsföll af völdum hjarta- og æðasjúkdóma 

hafa einnig fundist óháð því hvort að einstaklingar hafi áður sögu af hjarta- og æðasjúkdómum 

(Penninx, Beekman, Honig, Deeg, Schoevers, Eijk o.fl., 2001). 

Anda o.fl. (1993) könnuðu tengsl þunglyndis (depressed affect) og 

þunglyndiseinkennisins vonleysi (hopelessness) sem áhrifavalda í þróun á hjartaáfalli og 

dauðsfalli af völdum hjartaáfalls. Þau fundu að þeir sem höfðu annað hvor þessara einkenna 

eða hvor tveggja voru líklegri til að fá hjartaáfall og einnig líklegri til að deyja úr hjartaáfalli. 

Þau tengsl komu fram þrátt fyrir að stjórnað væri fyrir aldri, kyni, reykingum, hjúskapastöðu, 

menntun, kynþætti, kólesteróli (total cholesterol), efri mörk blóðþrýstings, BMI (body mass 
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index), hreyfingu (physical activity) og fjöldi áfengra drykkja á viku. Þunglyndi fylgir ekki 

aðeins mikil vanlíðan heldur hefur það fylgni við reykingar, sykursýki 2, háan BMI-stuðul og 

offitu sem eru allt líkamlegir áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma (Breslau, Peterson, Schultz, 

Chilcoat og Andreski, 1998; Golden o.fl., 2004; Kawakami, Takatsuka, Shimizu og Ishibashi, 

1999).  

Kvíði 

Rétt eins og þunglyndi hefur kvíði fylgni við hjarta- og æðasjúkdóma (Haines, Imeson og 

Meade, 1987; Jakobsen, Foldager, Parker og Munk-Jørgensen, 2008; Janszky, Ahnve, 

Lundberg og Hemmingsson, 2010; Kawachi o.fl., 1998; Phillips o.fl., 2009; Roest, Martens, 

Jonge og Denollet, 2010; Székely, Balog o.fl., 2007; Walters, Rait, Petersen, Williams og 

Nazareth, 2008). Viðbrögð líkamans við kvíða eru sterk miðað við þunglyndi. Það hefur verið 

skoðað með því að mæla magn sérstakra blóðflaga (platelet reactivity). Blóðflögumagnið gefur 

til kynna virkni sjálfvirka kerfisins (autonomic system) og mikið magn þess hefur verið tengt 

við þróun kransæðasjúkdóma þar sem blóðflögurnar geta orsakað blóðtappa (segamyndun) 

(Samara og Gurbel, 2003; Zafar o.fl., 2010). Talið er að einhvern tímann á lífsleiðinni hrjái 

kvíði allt að 28-44% ungs fólks og 14-24% eldra fólks. Konur eru í meiri áhættu en karlar 

(Kessler o.fl., 2010; Lavie og Milani, 2004, 2006). Kvíðnir og þunglyndir einstaklingar hafa 

tilhneigingu til að stunda verri heilsuhegðun, sem felur í sér að; hreyfa sig minna, vera líklegri 

til að reykja, drekka meira áfengi, hafa hærri blóðþrýsting og koma frá lægri stéttum 

samfélagsins. En slæm heilsuhegðun hefur verið tengd við hjarta- og æðasjúkdóma (Padhy, 

Sarkar, Davuluri og Malhotra, 2015; Janszky o.fl., 2010; Milani, Lavie og Cassidy, 1996). 

Streita  

Streituviðbragðskenningin (stress reactivity model) 

Streituviðbragðskenningin (stress reactivity model) er grundvallarkenningin sem tengir streitu 

við þróun sjúkdóma. Hún fjallar sérstaklega um viðbrögð hjarta- og æðakerfisins við 

streituvaldandi aðstæður. Streituviðbrögð eru viðbrögð líkamans undir álagi og geta verið 

mismunandi meðal einstaklinga. Seyles taldi streituviðbrögð koma í þremur áföngum; líkaminn 

bregst við áreiti með líkamlegum viðbrögðum sem fela í sér ræsingu á varnarkerfum líkamans 

(defence system), því næst veitir hann viðnám þar sem hann reynir að takast á við streituvaldandi 
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áreiti og annað hvort heppnast það eða einstaklingur upplifir þreytu (exhaustion) (sjá í Linden, 

Earle, Gerin og Christenfeld, 1997). Streituviðbrögð geta gefið okkur þá orku sem við þurfum 

til að takast á við áreiti en ef streituviðbrögð eru yfirdrifið sterk eða langvarandi þegar 

streituvaldandi áreitið er ekki lengur til staðar, geta þau stuðlað að þróun sjúkdóma, þá 

sérstaklega hjarta- og æðasjúkdóma (Brosschot, Gerin og Thayer, 2006; Obrist, 1981). 

Streituviðbragðskenningin tengir þannig saman hugmyndir um sálarlíf og líkama. Hugmyndin 

er sú að viðbrögð líkamans við sálfræðilegri streitu geti varpað ljósi á hverjir séu líklegir til að 

þróa með sér háþrýsting og hjarta- og æðasjúkdóma. Þessi aukna virkni í hjarta- og æðakerfinu 

er jafnan talin vera sjálfstæður áhættuþáttur fyrir þróun hjarta- og æðasjúkdóma (Matthews, 

Woodall og Allen, 1993; Menkes o.fl., 1989; Newman, McGarvey og Steele, 1999; Treiber 

o.fl., 2003; Wood, Sheps, Elveback og Schirger, 1984). 

Sterk hjarta- og æðakerfisviðbrögð við sálfræðilegri streitu geta með tímanum markað 

breytingar sem eiga sér stað innan tauga- og innkirtlakerfisins. Slíkar breytingar geta til að 

mynda hækkað grunnblóðþrýsting (Schuler og O’Brien, 1997) og stuðlað að þróun hjarta- og 

æðasjúkdóma (Brotman, Golden og Wittstein, 2007; Dimsdale, 2008; Treiber o.fl., 2003; 

Lovallo og Gerin, 2003). Þessi aukna virkni taugakerfisins getur haft forspárgildi fyrir háan 

blóðþrýsting allt að 45 árum síðar (Wood o.fl., 1984). Árið 1932 báru rannsakendurnir Hines 

og Brown saman blóðþrýsting hjá einstaklingum sem voru greindir með háan blóðþrýsting við 

þá sem flokkuðust innan eðlilegra marka með því að notast við kulda (cold pressor test) sem 

streituvaldandi áreiti. Niðurstöður leiddu í ljós að þeir sem flokkuðust með háþrýsting voru með 

hærri blóðþrýsting miðað við samanburðarhóp og voru lengur að jafna sig þegar kuldi var 

notaður sem áreiti. Með rannsókn sinni reyndu Hines og Brown að finna þá einstaklinga sem 

væru líklegri að þróa með sér hjarta- og æðasjúkdóma með því einungis að skoða hjarta- og 

æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi áreiti. En nýlegri rannsóknir hafa hafa staðfest þau tengsl 

sem þeir reyndu að sannreyna, að aukin streituviðbrögð gefa til kynna aukna hættu á að þróa 

með sér hjarta- og æðasjúkdóma  (sjá í Gerin o.fl., 2000; Lovallo o.fl., 2003).  

Finnsk langtímarannsókn skoðaði blóðþrýstingsviðbrögð í þolprófi (exercise tolerance 

test) með tilliti til menntunar hjá 2303 karlmönnum. Rannsakendur könnuðu áhrif þeirra á þróun 

heilablóðfalls og hjartaáfalls allt að 11 árum síðar. Það kom í ljós að þeir sem voru með sterk 
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blóðþrýstingsviðbrögð við líkamlegri streitu voru 72% líklegri til að fá slag (stroke) 

(heilablóðfall eða hjartaáfall) og 87% líklegri til að fá hjartaáfall (ischemic stroke) miðað við 

samanburðarhóp. Einnig skoðuðu rannsakendur félagslega þáttinn menntunarstig. Þeir fundu 

ekki samvirkni milli menntunarstigs og hjarta- og æðakerfisviðbragða, á að fá slag. Hins vegar 

voru tengsl þegar breyturnar voru skoðaðar einar og sér (meginhrif). Að auki voru þeir sem 

flokkuðust með báða áhættuþætti, sterk hjarta- og æðakerfisviðbrögð og litla menntun næstum 

því þrisvar sinnum líklegri til að fá heilablóðfall, miðað við þá sem voru með meiri menntun 

og dempuð hjarta- og æðakerfisviðbrögð. Stjórnað var fyrir aldur og efri mörk blóðþrýstings 

(systolic blood pressure) (Everson o.fl., 2001). Þó gætu aðrir þættir skýrt tengsl mennturnar við 

hjarta- og æðasjúkdóma. Þeir sem hafa lágt menntunarstig eru til að mynda líklegri til að vera 

þunglyndir og að upplifa vonleysi. Þættir sem báðir hafa tengsl við hjartaáfall og dauðsfall af 

völdum hjartaáfalls (Anda o.fl. 1993). 

Dempuð streituviðbrögð (blunted reactivity) 

Nýlegt hugtak, dempuð streituviðbrögð (blunted reactivity) hefur unnið sér sess innan 

streituviðbragðskenningarinnar. Við ákveðnar aðstæður hafa dempuð streituviðbrögð verið 

tengd við heilsufarsvandamál, þar á meðal; þunglyndi, persónuleikatýpu D, 

persónuleikavíddina taugaveiklun (neuroticism), offitu, reykingar og áfengissýki (Girdler, 

Jamner, Jarvik, Soles og Shapiro, 1997; Howard, Hughes og James, 2011; Hughes, Howard, 

James og Higgins, 2011; Panknin, Dickensheets, Nixon og Lovallo, 2002; Phillips, 2011). 

Dempuð viðbrögð í hjarta- og æðakerfinu ásamt minni kortísolviðbrögðum hafa jafnframt verið 

tengd við verri heilsu í rannsókn sem byggð var á sjálfsmati (self-reported health) (Phillips, 

2011; Rooij og Roseboom, 2010). Að jafnaði virðist hvorki vera gott að hafa of veik hjarta- og 

æðakerfisviðbrögð, né of sterk hjarta- og æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður 

(Lovallo, 2013). Streituviðbrögð líkamans eru margþætt og slítandi til lengdar. Sá skaði getur 

orðið til þess að ganga á byrgðir líkamans og ollið skaða, eða lífeðlislegri öldrun (allostatic 

load) (McEwen, 1998). Til að skilja hvernig streituviðbrögð líkamans geta haft áhrif á þróun 

sjúkdóma er nauðsynlegt að vita hvað gerist í líkamanum undir streituálagi (Brotman o.fl., 

2007; Treiber, 2003; Lovallo o.fl., 2003).  
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Líffræðileg viðbrögð við streitu 

Þegar einstaklingur upplifir streitu fer ósjálfráða taugakerfið (automatic nervous system) í gang 

sem skiptist í; semjuhluta nýrnahettumergs (sympathetic-adrenomedullary system, SAM), HPA-

ásinn (hypothalamic-pituitary-adrenocortical axis) og semjuhluta sjálfvirka taugakerfisins, eða 

sympatíska kerfið (sympathetic-system) (Freeman, Dewey, Hadley, Myers og Froelicher, 

2006). Undirstúkan (hypothalamus) virkjar HPA-ásinn, sem hefur tengingu við heiladingul og 

barka nýrnahetta. Kerfi nýrnahettubarkar (adrenal-cortical system) seytir aðalstreituhormóni 

líkamans: stýrihormón nýrnahettubarkar (adrenocorticotropic hormone-ACTH) sem gegnir 

mikilvægu hlutverki í losun á sykursterum (glucocorticoids), kortísóli og öðrum hormónum. 

Þessi hormón eru gagnleg fyrir berjast-eða-flýja viðbragðið (fight-or-flight response) sem 

hjálpar okkur að bregðast við aðstæðum sem við skynjum sem hættulegar. Sympatíska kerfið, 

mergur nýrnahetta og HPA-ásinn koma þannig líkamanum í viðbragðsstöðu (Freeman o.fl., 

2006).   

Sympatíska og parasympatíska kerfið 

Sympatíska kerfið fær merg nýrnahetta til að framleiða og losa adrenalín (epinephrine) og 

noradrenalín (norepinephrine) sem hafa áhrif á vefi líkamans og ónæmiskerfið. Við líkamlega 

eða sálfræðilega streitu losna þessi boðefni í meira magni til þess að undirbúa líkamann fyrir 

átök (Freeman o.fl., 2006). Líkamleg viðbrögð sympatíska kerfisins við streitu eru víðtæk. Í 

stuttu máli losar lifrin meiri glúkósa út í blóðið til að gefa aukna orku, seyting hormóna hraða 

breytingu fitu og prótína í sykur, miltað losar fleiri rauðar blóðfrumur til að bera meira súrefni. 

Hraði efnaskipta eykst og sömuleiðis hjartsláttur, blóðþrýstingur og öndun. Vöðvar spennast 

og blóðflæði verður meira í beinagrindarvöðvum (skeletal muscle). Melting hægist, 

munnvatnsframleiðsla minnkar og líkaminn losar endorfín (Freeman o.fl., 2006). Of mikil 

virkni sympatíska kerfisins af völdum streitu getur því aukið hættu á heilablóðfalli og öðrum 

hjarta- og æðasjúkdómum (Brotman o.fl., 2007; Everson, Lynch, Chesney, Kaplan, Goldber, 

Shade o.fl., 1997; Everson o.fl., 2002; Hamer, Kivimäki, Stamatakis og Batty, 2012; Krueger 

og Chang, 2008; May o.fl., 2002; Siegrist, 1996). 

Parasympatíska kerfið (Parasympathetic nervous system, PNS) stjórnast af heilastofni 

(brain stem) og er kerfið sem vinnur á móti sympatíska kerfinu í því að viðhalda og endurnýja 
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orku líkamans og koma honum aftur í jafnvægi eftir vinnslu sympatíska kerfisins. Það stjórnar 

að mestu hjarta og lungum og lækkar jafnframt blóðþrýsting og hjartslátt (viðheldur 

hvíldarpúlsi). Það kemur meltingu af stað til að líkaminn geti tekið upp næringu og hjálpar 

honum einnig að losa úrgang (Freeman o.fl., 2006). Það hefur verið fjallað um þessi tvö kerfi, 

sympatíska og parasympatíska sem gagnverkandi, þannig að þegar annað er virkt þá sé hitt 

óvirkt. Hins vegar hefur verið viðurkennt að svo þarf ekki endilega að vera. Sympatíska og 

parasympatíska kerfið vinna hvort á sinn sjálfstæða hátt (Berntson, Cacioppo og Quigley, 

1991). 

Hjartsláttartíðni (heart rate variability, HRV) og hjartsláttur (HR) 

Parasympatísk virkni er oft könnuð með því að mæla breytileika í hjartsláttartíðni (heart rate 

variability, HRV) eða hjartslátt (heart rate, HR), sem er hversu oft hjartað slær á mínútu. Báðar 

mælingar, þá sérstaklega hár hjartsláttur og lítill breytileiki í hjartsláttartíðni hafa verið tengd 

við hjarta- og æðasjúkdóma (Mangin o.fl., 1998; Taylor, 2010). Lítill breytileiki í 

hjartsláttartíðni spáir að auki fyrir um dauðsföll hjá sjúklingum sem hafa þegar fengið 

hjartaáfall (Bigger o.fl., 1992; Dekker o.fl., 1997). Breytileiki í hjartsláttartíðni gefur til kynna 

hvernig bæði sympatíska og parasympatíska kerfið vinna að því að stjórna hjartslætti líkamans. 

Lítill breytileiki í hjartsláttartíðni getur orsakast af mikilli virkni í sympatíska kerfinu, lítillar 

virkni í parasympatíska kerfinu eða verið samtvinnuð ástæða. Ójafnvægi í þessum kerfum getur 

stuðlað að þróun hjarta- og æðasjúkdóma (Appel, Berger, Saul, Smith og Cohen, 1989; Camm 

o.fl., 1996; Lahiri, Kannankeril og Goldberger, 2008; Liao o.fl., 1997; Malliani, Pagani, 

Lombardi og Cerutti, 1991; Tsuji o.fl., 1996; Vanoli o.fl., 1991; Miyazaki og Zipes, 1990). 

Streita og lífeðlisleg öldrun   

Í hvert skipti sem einstaklingur upplifir streitu undirbýr líkaminn sig fyrir átök með því að auka 

virkni sympatíska og parasympatíska kerfanna. Endurtekin keyrsla á sympatísku og 

parasympatísku kerfunum getur haft slítandi áhrif á líkamann þar sem taugakerfið verður fyrir 

of mikilli örvun og með tímanum á líkaminn erfiðara með að halda jafnvægi á þessum kerfum. 

Þessi uppsafnaði skaði leiðir af sér lífeðlislega öldrun (allostatic load) sem vísar til þess 

ójafnvægis sem líkaminn verður fyrir og hefur áhrif á heilsu og lífslíkur. Eldri einstaklingar 

bera yfirleitt sterkari merki lífeðlislegrar öldrunar. Mismunandi lífsreynsla getur þó einnig 
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endurspeglað þann skaða sem einstaklingur hefur orðið fyrir og hægt er að sjá með því að skoða 

hjarta- og æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður (stressors) (McEwen, 1998; 

McEwen og Seeman, 1999; Seeman og Robbins, 1994). 

Lífeðlisleg öldrun hefur verið tengd við virkni HPA-ássins sem meðal annars stjórnar 

seytingu streituhormónsins kortísól, sem er eitt af mikilvægustu hormónunum við berjast-eða-

flýja viðbragðið. Langvarandi streita getur orsakað ójafnvægi á þessu taugaboðefni þar sem 

oförvun sympatíska kerfisins og HPA-ássins veldur því að kortísólmagn verður of mikið 

(Dickerson og Kemeny, 2004; Yang og Glaser, 2002). Það getur veikt ónæmiskerfið 

(ónæmisbæling) og þar með gert einstaklinga berskjaldaðri fyrir sýkingum og að auki lengt 

bataferli eftir veikindi (Glaser og Kiecolt-Glaser, 2005; Yang o.fl., 2002). Touitou og Haus 

(2000) skoðuðu lífeðlislega öldrun og mældu meðal annars kortísolmagn líkamans yfir daginn. 

Það sem þeir fundu var að eldri menn og sjúklingar með vitglöp voru að meðaltali með meira 

kortísolmagn í blóði en yngri menn. Það gefur mögulega til kynna slítandi áhrif kortísols og 

samtímis þau áhrif sem lífeðlisleg öldrun (allostatic load) hefur. Lífeðlisleg öldrun veldur 

ójafnvægi í streituviðbrögðum líkamans sem geta þá annað hvort verið sterk (yfirdrifið mikil 

örvun) eða veik (ekki nægilega mikil örvun). Skaðinn getur að auki leitt til þess að það tekur 

líkamann lengri tíma að jafna sig eftir streituvaldandi aðstæður (McEwen, 1998). 

Batatími (recovery) 

Ljóst er að langvarandi streita getur haft skaðleg áhrif á streituviðbrögð líkamans. Til dæmis 

geta áhrifin komið fram í lengri batatíma, sem er hæfni líkamans til að koma sér aftur í jafnvægi 

eftir átök eða streitu (Perna og McDowell, 1995). Þegar einstaklingur á erfitt með að jafna sig 

eftir streituvaldandi aðstæður á skjótan hátt kann það að gefa til kynna þann skaða sem 

langvarandi streita hefur haft, eða þá lífeðlislegu öldrun sem hefur átt sér stað (McEwen, 1998; 

Perna o.fl., 1995). En það hefur jafnan afkomugildi fyrir einstakling að geta brugðist fljótt við 

áreiti og að sama skapi komið sér í jafnvægi eftir það (Appelhans og Luecken, 2006). Að skoða 

batatíma (recovery) eftir streituvaldandi aðstæður getur verið gagnlegt þegar 

streituviðbragðskerfi líkamans er rannsakað (Rutledge, Linden og Paul, 2000). Batatími getur 

gefið til kynna bæði parasympatíska og sympatíska virkni. Lífeðlisleg öldrun getur haft 

skerðandi áhrif á virkni beggja kerfa. Skert virkni parasympatíska kerfisins getur valdið því að 
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líkaminn á erfitt með að jafna sig eftir streituvaldandi áreiti. Að sama skapi kann sympatíska 

kerfið að hafa verið mjög virkt og þá tekur lengri tíma að komast aftur í jafnvægi. Batatími er 

þá kannaður með því að mæla viðbrögð hjarta- og æðakerfisins þegar líkaminn er að jafna sig 

eftir streituvaldandi áreiti (Linden o.fl., 1997; Mardís Karlsdóttir, 2010; McEwen, 1998). 

Kenningin um batatíma var upprunalega sett fram sem gagnrýni á streituviðbragðskenninguna 

þar sem hin síðarnefnda nær ekki að gera grein fyrir umfangi streitu ein og sér. Batatími ásamt 

streituviðbragðskenningunni gefa óneitanlega betri heildarmynd af streituviðbrögðum 

líkamans. Batatími hefur að auki betra forspárgildi fyrir þróun á hjarta- og æðasjúkdómum 

(Brosschot og Thayer, 1998; Christenfeld, Glynn og Gerin, 2000; Linden o.fl., 1997; Rutledge 

o.fl., 2000; Schwartz o.fl., 2003). 

Auk þess að vera sjálfstæður áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma þá er batatími 

talinn áhættuþáttur fyrir háþrýsting (Borghi, Costa, Boschi, Mussi og Ambrosioni, 1986; 

Christenfeld o.fl., 2000; Hocking, Schuler og O’Brien; Mardís Karlsdóttir, 2010; Salomon, 

Clift, Mardís Karlsdóttir og Rottenberg, 2009; Schuler o.fl., 1997; Singh o.fl., 1999). Batatími 

er magnbundinn með því að mæla allt sem verður fyrir breytingum undir streitu, eins og t.d. 

hjartsláttartíðni, blóðþrýsting eða kortísolmagn í blóði. Að mæla hjartslátt í stað blóðþrýstings 

er talin hentugri leið til þess að mæla batatíma (parasympatíska virkni) þar sem hjartsláttur er 

jafnan fljótari en blóðþrýstingur að komast í eðlilegt horf eftir streitu (Camm o.fl., 1996; Levy, 

1971; Mezzacappa, Kelsey, Katkin og Sloan, 2001; Stein og Kleiger, 1999). Það gefur þó 

tvímælalaust ítarlegri upplýsingar að skoða bæði hjartslátt og blóðþrýsting í rannsóknum á 

streituviðbrögðum (Parati, Saul, Rienzo og Mancia, 1995). Salomon o.fl. (2009) fundu tengsl 

þunglyndis við hjarta- og æðasjúkdóma í gegnum mælingar á batatíma hjá einstaklingum sem 

voru greindir með alvarlega þunglyndisröskun (major depresssive disorder, MDD).  Þau létu 

þátttakendur flytja ræðu og gera verkefni sem fól í sér að teikna spegilmynd (mirror tracing). 

Mælingar á hjarta- og æðakerfinu sýndu að þunglyndu einstaklingarnir voru með dempuð 

streituviðbrögð, á batatíma eftir verkefnin tvö, miðað við samanburðarhóp. Ennfremur bentu 

niðurstöður þeirra til þess að lengdur batatími hefði betra forspágildi fyrir þróun hjarta- og 

æðasjúkdóma hjá þunglyndum einstaklingum, frekar en aukin streituviðbrögð. Önnur mæling 

á batatíma, kortísolmagn líkamans, getur hækkað við streitu. Það getur verið skaðlegt þegar 

einstaklingur upplifir streitu til langs tíma þar sem hækkuð kortísolgildi geta veikt 
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ónæmiskerfið. Það kann að skýra að hluta til hvernig langvarandi streita getur lengt batatíma 

og gert einstaklinga berskjaldaðri fyrir alls kyns kvillum, meiðslum og veikindum (Perna o.fl., 

1995). Í rannsókn Burke, Davis, Otte og Mohr (2005) kom fram að þeir sem voru klínískt 

greindir þunglyndir voru með meira magn kortísols í blóði sínu á batatíma miðað við 

samanburðarhópinn. Í grunnmælingum mældist ekki þessi munur. 

Jórtrun 

Sálrænir þættir virðast tengjast hjarta- og æðasjúkdómum og er því rökrétt ályktun að samhliða 

ætti úrvinnsla tilfinninga að skipta máli. Því hefur verið haldið fram að persónuleiki stýri því 

hvernig streituviðbrögð meðal einstaklinga eru (Bolger og Zuckerman, 1995; Schwartz o.fl., 

2003). Jórtrun (rumination) er persónuleikaþáttur og ein tegund af bjargráði (Skinner, Edge, 

Altman og Sherwood, 2003). Connor-Smith og Flachsbart (2007) halda því fram að 

persónuleiki stjórni óbeint áhrifum jórtrunar á streituviðbrögð, að því leytinu til að persónuleiki 

stjórnar hvers kyns bjargráð einstaklingur temur sér og svo stjórnar bjargráð hvaða 

streituviðbragð verður fyrir valinu. Jórtrun felur í sér að velta sér endurtekið upp úr og einblína 

á eigin sorglegar eða reiðiþrungnar tilfinningar og vandamál í stað þess að vinna úr þeim á 

uppbyggjandi hátt. Þess konar hegðun hefur í för með sér neikvæðar hugsanir, erfiðleika við að 

leysa vandamál og getur sömuleiðis heft félagslegan stuðning þar sem fólk forðast að vera í 

kringum neikvæða manneskju svo eitthvað sé nefnt (Lyubomirsky, Caldwell og Nolen-

Hoeksema, 1998; Nolen-Hoeksema og Morrow, 1991; Nolen-Hoeksema, Wisco og 

Lyubomirsky, 2008). Jórtrandi einstaklingar eru fastir í hugsun sinni og tilfinningum í stað þess 

að leita úrlausna á vandamálum sínum og eiga jafnframt erfitt með að hafa stjórn á ágengum 

hugsunum sínum (Nolen-Hoeksema, o.fl., 2008; Watkins, 2008). Að auki fá þunglyndir 

einstaklingar sem hafa tilhneigingu til jórtrunar gjarnan lengri þunglyndisköst en ella (Nolen-

Hoeksema, Morrow og Fredrickson, 1993). 

Tengsl jórtrunar við sálræna þætti 

Það virðist sem jórtrun geti spáð fyrir um og viðhaldið þunglyndi og kvíða (Nolen-Hoeksema, 

2000). Ástæðan bakvið það gæti verið keðjuverkandi ferli. Þegar fólk er að velta sér upp úr 

neikvæðum tilfinningum rifjast frekar upp neikvæðar minningar, sem viðhalda neikvæðu 

tilfinningunum. Fólk verður svartsýnna á umhverfi sitt og framtíð sína og þessi vítahringur 
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verður til þess að viðhalda þunglyndu og kvíðafullu ástandi (Lyubomirsky o.fl., 1998; 

Lyubomirsky og Nolen-Hoeksema, 1993). Yfirleitt finnst einstaklingum þeir vera að vinna í 

tilfinningum sínum með jórtrun, telja sig fá dýpri sýn á vandamál sín en raunin er sú að þeir eru 

líklegri til að viðhalda eða þróa með sér þunglyndi. Jórtrun er því skaðlegt hugsunarferli sem 

aftrar því að fólk geti rifið sig upp úr neikvæðum tilfinningum og ýtir að auki undir 

sjúkdómsþróun hjá einstaklingum (Nolen-Hoeksema, Wisco og Lyubomirsky, 2008; 

Rubenstein o.fl., 2015). Í rannsókn sem gerð var á 65 háskólastúdentum í York háskólanum 

kom í ljós að tengsl eru á milli jórtrunar og þunglyndis og jórtrunar og kvíða (Flett, Madorsky, 

Hewitt og Heisel, 2002). En báðir þessir sálrænu þættir, kvíði og þunglyndi tengjast hjarta- og 

æðasjúkdómum (Bunker o.fl., 2003; Pratt o.fl., 1996).  

Jórtrun og batatími 

Glynn, Christenfeld og Gerin (2002) rannsökuðu áhrif jórtrun á batatíma. Fengnir voru 72 

háskólanemar með eðlilegan blóðþrýsting til að taka þátt í ferns konar þrautum sem annars 

vegar reyndu tilfinningalega á (að leysa stærðfræðidæmi með truflunum og að forðast rafstuð) 

og hins vegar reyndu líkamlega á (að hlaupa og að stinga hendinni ofan í ískalt vatn). 

Blóðþrýstingur og hjartsláttur þeirra var mældur fyrir, á meðan og eftir að þeir höfðu leyst 

þrautirnar. Sömu mælingar voru svo gerðar eftir að þeir endurupplifðu þrautirnar í huganum. 

Það kom í ljós að þegar hugsað var til baka til þeirra þrauta sem höfðu tilfinningalegt gildi 

jukust streituviðbrögð en sömu áhrif komu ekki fram í líkamlegu áreynsluverkefnunum. 

Rannsóknin leiddi einnig í ljós að batatími eftir þrautir sem höfðu tilfinningalegt gildi var lengri 

miðað við áreynsluþrautir. En aukin streituviðbrögð og lengdur batatími hafa verið talin sem 

áhættuþáttur hjarta- og æðasjúkdóma (Lahiri o.fl., 2008; Miyazaki og Zipes, 1990; Vanoli o.fl., 

1991). Önnur svipuð rannsókn Brosschot og Thayer (2003) sýndi að fólk var með lengri 

batatíma eftir atvik sem tengdust neikvæðum tilfinningum frekar en jákvæðum.  

Roger og Najarian (1998) skoðuðu jórtrun í samhengi við persónuleika. Í rannsókn sinni 

könnuðu þeir samband tilfinningalegrar jórtrunar við kortisólmagn eftir streituvaldandi 

aðstæður. Þeir fengu 51 hjúkrunarfræðinema sem voru í prófatörn í námi sínu, til að fylla út 

tvenns konar spurningalista; persónuleikaprófið Eysenck Personality Inventory (EPI) og 

Emotion Control Questionnaire (ECQ) sem mælir tilfinningastjórn. Einnig mældu þeir 
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kortísolmagn í þvagi strax eftir skriflegt próf og svo aftur þremur vikum síðar. Það kom í ljós 

að jórtrun spáði sterkar fyrir um kortisólmagn heldur en persónuleikaþátturinn taugaveiklun 

(neuroticism), út frá tilfinningastjórnunarlistanum (ECQ). Jórtrun í miklum mæli hefur 

sömuleiðis verið tengd við lengri batatíma eftir streituvaldandi aðstæður í gegnum mælingar á 

hjartsláttartíðni (Roger og Jamieson, 1988). Zoccola og Dickerson (2015) sýndu fram á með 

rannsókn sinni að konur og karlar sem höfðu tilhneigingu til jórtrunar sýndu mismunandi 

kortísólviðbrögð við og eftir streituvaldandi aðstæður. Konur voru með lengri batatíma meðan 

karlar sýndu sterkari kortísólviðbrögð við streituvaldandi áreiti. Rannsóknir virðast því styðja 

að jórtrun lengi batatíma og hefur tengsl við auknar líkur á hjarta- og æðasjúkdómum (Glynn 

o.fl., 2002; McHam, Marwick, Pashkow og Lauer, 1999). 

Rannsóknarmarkmið og tilgátur rannsóknar 

Í þessari rannsókn verður streita skoðuð sem hjarta- og æðakerfisviðbrögð við sálræn áreiti. 

Meginmarkmið rannsóknarinnar er að skoða hvort fólk sem hefur tilhneigingu til að jórtra 

samkvæmt I-RS spurningarlistanum sýni sterkari hjarta- og æðakerfisviðbrögð í streituvaldandi 

aðstæðum og hvort batatíminn hjá þeim sé lengri. 

Tilgátur rannsóknar voru eftirfarandi:  

Tilgáta 1:  Þátttakendur sem skora hátt á I-RS spurningalistanum eru með sterkari hjarta- og 

æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður miðað við þá sem skora lágt. 

 Tilgáta 2: Þátttakendur sem skora hátt á I-RS spurningalistanum eru lengur að jafna sig eftir 

streituvaldandi aðstæður miðað við þá sem skora lágt. 
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Aðferð 

Þátttakendur  

Þátttakendur voru 96 einstaklingar á aldrinum 18 til 40 ára, 44 karlar og 48 konur. Auglýst var 

eftir sjálfboðaliðum innan og utan Háskóla Íslands til að taka þátt í rannsókninni. Gerð var krafa 

um þekkingu á fjölskyldusögu heilablóðfalls og voru þeir þátttakendur útilokaðir frá 

rannsókninni sem voru með hjarta- eða æðasjúkdóma, hjartsláttartruflanir (arrhythmia) eða 

insúlínóháða sykursýki (týpu 2). Einnig voru barnshafandi konur undanskildar rannsókninni. 

Meðalaldur karla var 26,25 (SF=5,08) og meðalaldur kvenna var 24,87 (SF=4,23). Enginn 

marktækur munur var á meðalaldri kynjanna t(89)=1,41, p=0,162.  

Mælitæki  

Líffræðilegar mælingar  

Blóðflæðiriti (impedance cardiography) var notaðir til að mæla eftirfarandi; PEP (pre-ejection 

period), sem er mæling á herpunarstyrk hjartans þegar það dælir blóði, SV (stroke volume), 

magn blóðs í millilítrum sem er dælt við meðalhjartslátt og CO (cardiac output), útfall frá 

hjarta, magn blóðs í lítrum sem er dælt af hjartanu á mínútu. Hjartalínuriti (electrocardiogram, 

ECG) var notaður til að mæla hjartslátt (heart rate, HR). Blóðþrýstingsmælir var notaður á 

hægri upphandlegg til að mæla slagbilsþrýsting, hærri mörk blóðþrýstings (systolic blood 

pressure, SBP) og hlébilsþrýsing, lægri mörk blóðþrýstings (dystolic blood pressure, DBP). 

Öndunarflæði (respiration) var mælt með öndunarbelti sem var sett utan um brjóstkassa 

þátttakenda og hjartalínuriti. Að lokum var forritið AcqKnowledge software (Biopac Systems, 

Inc.) notað til að safna og geyma gögn frá hjartalínuriti, öndunarriti og viðnámshjartariti. 

Jórtrun 

I-RS, The Inhibition-Rumination Scale (Roger, Guarino de Scremin, Borril og Forbes, 2011) 

er spurningalisti sem metur hvort fólk hefur tilhneigingu til að bæla niður eða velta sér ítrekað 

upp úr tilfinningatengdum atburðum (sjá viðauka). Spurningalistinn samanstendur af 39 

atriðum sem skiptast í tvo undirþætti sem mæla annars vegar jórtrun (rumination) og hins vegar 

tilfinningalega bælingu (emotional inhibition). Þátttakendur taka afstöðu til fullyrðinga  með 

því að merkja við annaðhvort satt eða ósatt. Guðbjörg H. Jóhannsdóttir og Jakobína Jónsdóttir 

(2009) athuguðu próffræðilega eiginleika íslenskrar útgáfu I-RS spurningalistans. Niðurstöður 
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gáfu til kynna ásættanlega próffræðilega eiginleika þar sem alfastuðullinn fyrir jórtrun var α = 

0,835 og fyrir tilfinningalega bælingu α = 0,848.  Niðurstöður þáttagreiningar gáfu til kynna að 

dreifingu atriða væri best lýst með tveimur þáttum og lítil fylgni mældist á milli undirþáttanna 

tveggja (r=0,191) sem bendir til að þættirnir eru óháðir og hugsmíðaréttmæti því viðunandi.  

Áreiti 

Kælipoki (cold pressor) 

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

milli 0°C og 3°C. Þátttakendum var tilkynnt að ef verkefnið yrði óbærilegt myndu rannsakendur 

fjarlægja kælipokann. Þetta verkefni er til þess gert að laða fram aukin breytileika á 

hjartsláttartíðni tengd parasympatískri virkni (RSA) (Hughes og Stoney, 2000).  

Ræða (speech) 

Þátttakendur voru beðnir um að undirbúa og fara með ræðu sem yrði tekin upp á myndband og 

metin eftir gæðum. Leiðbeiningar voru spilaðar úr tölvu og þeim sagt að ímynda sér aðstæður 

þar sem lögreglan stöðvar þau og gefur þeim ósanngjarna sekt fyrir umferðarlagabrot. Þeim var 

gert að semja ræðu til að verja mál sitt fyrir umferðarrétti. Þátttakendur fengu svo blað með 

þremur punktum sem þurftu að koma fram í ræðunni og þrjár mínútur til að undirbúa ræðuna í 

rólegheitum. Eftir að undirbúningstíma lauk var kveikt á vefmyndavél til að taka ræðuna upp 

og þeir fengu þrjár mínútur til að fara með hana.  

Framkvæmd  

Þátttakendur voru beðnir um að taka þátt í rannsókn sem tók um það bil 60 til 90 mínútur. Þeir 

framkvæmdu tvö verkefni sem kunnu að vera streituvekjandi, annars vegar voru þau beðin um 

að undirbúa og halda ræðu og hins vegar settur kælipoki á enni þeirra í þrjár mínútur. Röð 

verkefna var tilviljunarkennd fyrir hvern þátttakanda. Eftir hvort verkefnið fengu þau tíu 

mínútna hvíld (recovery). Mælingar voru með reglulegu millibili, á grunnlínu (baseline), á 

meðan á verkefnum stóð og í hvíld. Nemendur voru einnig beðnir um að svara spurningalistum 

sem mátu hversu streituvekjandi þeir höfðu upplifað verkefnin, fyrir og eftir streituinngrip.  
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Þátttakendur mættu á fyrirfram ákveðnum tíma upp í Læknagarð þar sem rannsakendur 

tóku á móti þeim. Áður en þátttakendur voru útbúnir fyrir tilraunina lásu þeir og skrifuðu undir 

upplýst samþykki eftir að rannsakendur höfðu útskýrt fyrir þeim um hvað rannsóknin væri og 

hvernig tilraunin færi fram. Einnig svöruðu þeir I-RS spurningalistanum sem mælir tilhneigingu 

til jórtrunar. Rannsakendur settu tvær elektróður utan um hálsinn og tvær utan um búkinn neðst 

á rifbeinunum. Næst notuðu þeir sótthreinsiklút til að hreinsa og undirbúa húðina undir hægra 

viðbeini og vinstra megin undir brjóstkassa áður en tvö silver chloride rafskaut voru límd á 

húðina, annað var sett fyrir neðan viðbeinið hægra megin og hitt fyrir ofan buxnastreng vinstra 

megin til að mæla hjartslátt. Þá var öndunarbelti sett yfir bringuna til að mæla andardrátt. 

Rannsakendur tengdu því næst rafskautin og elektróðslímböndin við snúrur. Að því loknu fékk 

þátttakandinn sér sæti, blóðþrýstingsmælir var settur utan um hægri upphandlegg og 

blóðþrýstingsmæling prófuð. Fyrstu tíu mínúturnar horfði þátttakandinn á náttúrulífsmynd um 

hafdjúpin á meðan grunnlínumælingar fóru fram. Í kjölfarið þurfti þátttakandinn að framkvæma 

tvö streituvekjandi verkefni og var tilviljanakennt hvort verkefnið var framkvæmt fyrst. 

Þátttakandi fékk leiðbeiningar frá tölvu og síðan svaraði hann könnun um það hvernig hann mat 

verkefnin fyrirfram. Í kjölfar beggja verkefnanna tók við batatímabil þar sem þátttakandinn var 

látinn bíða í rólegheitum í tíu mínútur og síðan svaraði hann könnun um hvernig hann mat 

verkefnið eftir á. Að lokum voru öll elektróðslímbönd og rafskaut fjarlægð og þyngd, hæð, 

mittis- og mjaðmamál voru mæld og skráð niður.  

Tölfræðileg úrvinnsla 

Við tölfræðilega úrvinnslu var notast við Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), 

útgáfu 17. Mælingarnar SBP, DBP, PEP og HR voru metnar í þremur aðstæðum; í 

grunnmælingum, við streituvaldandi aðstæður og á batatíma. Til að reikna út þau áhrif sem 

verkefnin höfðu var meðaltal mælinga í streituvaldandi aðstæðum dregið frá meðaltali mælinga 

seinustu fimm mínútna í grunnmælingu. Til að reikna út hversu lengi það tók þátttakendur að 

ná bata var meðaltal mælinga í tíu mínútur eftir streituvaldandi verkefnin dregið frá meðaltali 

mælinga síðustu fimm mínútna í grunnmælingu. Þátttakendum var síðan skipt í hópa eftir því 

hversu hátt þeir skoruðu á I-RS spurningalistanum. Það var gert á tvo vegu; annars vegar var 

hópnum skipt jafnt í þrennt eftir því hvernig þátttakendur skoruðu á I-RS spurningalistanum og 

aðeins þeir sem fengu gildi lægri en 3 og hærri en 8,25 voru metnir og hins vegar var hópnum 
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skipt við miðgildið (median split), sem var 5. Til að meta hvaða áhrif jórtrun hafði á mælingar 

sem gerðar voru við framkvæmd streituvaldandi verkefnanna voru óháð t-próf (Independent-

samples t-test) framkvæmd. Til að meta hvaða áhrif jórtrun hafði á mælingar sem gerðar voru 

á batatíma eftir að streituvaldandi verkefnum lauk var notast við einhliða dreifigreiningu 

(Univariate ANOVA). Breytan ræða var skýribreyta (covariate) fyrir batatíma eftir ræðu og 

breytan kælipoki var skýribreyta fyrir batatíma eftir kælipoka. Til að meta marktekt var 

vendigildi α = 0,05 notað. 

  



  

25 

 

Niðurstöður 

Niðurstöðurnar voru metnar á tvenns konar hátt; annnars vegar var hópnum skipt jafnt í þrennt 

eftir því hvernig þátttakendur mældust á I-RS spurningalistanum og aðeins þeir sem fengu lægra 

en 3 og hærra en 8,25 voru metnir. Samkvæmt því viðmiði mældust 25% þátttakenda lágir og 

29,3% háir á I-RS spurningalistanum. Hins vegar var þátttakendum skipt í tvennt miðað við 

miðgildi (median split). Þeir sem fengu lægra en 5 tilheyrðu hópnum sem taldist lágur á I-RS 

spurningalistanum og þeir sem fengu hærra en 5 tilheyrðu hópnum sem taldist hár. Þeir sem 

skipuðu lægri hópinn voru 52,2% þátttakenda og þeir sem skipuðu hærri hópinn voru 47,8% 

þátttakenda. 

Grunnmælingar 

Til að byrja með var athugað hvort munur væri á meðaltölum hópanna í grunnmælingum á efri 

og neðri mörkum blóðþrýstings, sympatískum viðbrögðum (PEP) og hjartslætti (HR). Eins og 

sjá má í töflu 1 var enginn marktækur munur á milli hópanna á hjarta- og æðakerfisviðbrögðum 

í grunnmælingum. 

Tafla 1. Munur á meðaltölum þeirra sem skoruðu lægra en 3 og þeirra sem skoruðu hærra en 

8,25 á I-RS spurningalistanum í grunnmælingum 

  < 3          > 8,25       

  M SF M SF df t p 

SBP 118,27 17,48 114,95 11,41 45 0,78 0,44 

DBP 74,97 6,39 75,2 8,8 45 -0,1 0,92 

PEP 98,52 16,56 102,93 24,47 48 -0,73 0,47 

HR 68,79 7,04 72,63 12,25 42,52 -1,38 0,174 

 

Hjarta- og æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður 

Óháð t próf var framkvæmt til að meta hvort munur væri á efri mörkum blóðþrýstings (SBP), 

neðri mörkum blóðþrýstings (DBP), PEP (Pre Ejection Period) og hjartslætti (HR) á milli þeirra 

sem skoruðu hátt og þeirra sem skoruðu lágt á I-RS spurningalistanum á meðan á undirbúningi 

ræðu stóð, á meðan ræða var haldin og á meðan kælipoki var á enni. Enginn marktækur munur 

var á hópunum við undirbúning ræðu eins og sést í töflum 2 og 3.  
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Tafla 2 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 3 og hærra en 8,25 á I-RS 

spurningalistanum á meðan á undirbúningi ræðu stóð 

  <3 >8,25       

  M SF M SF df t p 

SBP 11,72 8,73 11,43 8,67 40 0,106 0,916 

DBP 7,48 5,45 9,08 5,83 40 -0,912 0,367 

PEP -13,71 15,53 -15,76 20,70 48 0,390 0,698 

HR 10,85 7,30 9,89 7,85 48 0,444 0,659 

 

Tafla 3 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 5 og hærra en 5 á I-RS 

spurningalistanum á meðan á undirbúningi ræðu stóð 

  <5 >5       

  M SF M SF df t p 

SBP 11,22 8,01 10,23 8,99 74 0,503 0,616 

DBP 8,18 5,94 8,25 6,76 74 -0,047 0,962 

PEP -14,16 16,60 -12,87 17,02 88 -0,364 0,717 

HR 11,73 10,25 9,84 7,19 89 1,012 0,314 

 

Eins og sjá má í töflu 4 og 5 voru sympatísk viðbrögð (PEP) marktækt dempaðri hjá þeim sem 

skoruðu hátt á I-RS spurningalistanum (M = -15,21, SD = 18,36) miðað við þá sem skoruðu 

lágt á I-RS spurningalistanum (M = -26,46, SD = 17,46), M = -11,26, 95% öryggisbil [-21,50, 

-1,02], t(48) = -2,21, p = .032. Einnig má sjá í töflu 4 að hjartsláttur var að meðaltali hægari hjá 

þeim sem skoruðu hátt á I-RS spurningalistanum (M = 12,43, SD = 6,56) miðað við þá sem 

skoruðu lágt á I-RS spurningalistanum (M = 18,37, SD = 9,29), M = 5,94, 95% öryggisbil [1,41, 

10,46], t(48) = 2,638, p = .011. 

Tafla 4 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 3 og hærra en 8,25 á I-RS 

spurningalistanum á meðan ræða var haldin 

  <3 >8,25       

  M SF M SF df t p 

SBP 22,02 9,23 21,11 10,70 41 0,296 0,769 

DBP 14,48 6,99 19,21 12,82 41 -1,469 0,150 

PEP -26,46 17,46 -15,21 18,36 48 -2,21 0,032 

HR 18,37 9,29 12,43 6,56 48 2,638 0,011 
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Í töflu 5 má sjá að PEP var einnig marktækt dempaðri hjá þeim sem skoruðu hærra á I-RS 

spurningalistanum (M = -17,06, SD = 19,15) miðað við þá sem skoruðu lægra (M = -25,86, SD 

= 19,03) þegar þátttakendum var skipt í tvo hópa við miðgildi, M = -8,8, 95% öryggisbil [-

16,75, -0,84], t(89) = -2,197, p = .031.  Þá var hjartsláttur á mörkunum að vera marktækt lægri 

hjá þeim sem skoruðu hátt á spurningalistanum (M = -14,41, SD = 8,78) miðað við þá sem 

skoruðu lágt (M = 18,61, SD = 13,55), M = 4,2, 95% öryggisbil [-0,5, 8,9], t(81,285) = 1,778, 

p = .079. 

 

Tafla 5 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 5 og hærra en 5 á I-RS 

spurningalistanum á meðan ræða var haldin 

  <5 >5       

  M SF M SF df t p 

SBP 21,24 10,15 20,82 10,14 71 0,175 0,862 

DBP 15,09 7,72 16,38 13,77 72 -0,503 0,617 

PEP -25,86 19,03 -17,06 19,15 89 -2,197 0,031 

HR 18,61 13,55 14,41 8,78 81,285 1,778 0,079 

 

 

Enginn marktækur munur var á hópunum á meðan kælipoki var á enni, eins og kemur fram í 

töflum 6 og 7. Eins og sést í töflu 7 voru neðri mörk blóðþrýstings á mörkunum að vera 

marktækt hærri hjá þeim sem skoruðu hátt á I-RS spurningalistanum (M = 4,89, SD = 5,43) 

miðað við þá sem skoruðu lágt (M = 2,83, SD = 4,61), M = -2,06, 95% öryggisbil -4,40, 0,28], 

t(71) = -1,754, p = .084. 

 

Tafla 6 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 3 og hærra en 8,25 á I-RS 

spurningalistanum á meðan kælipoki var á enni 

  <3 >8,25       

  M SF M SF df t p 

SBP 4,08 9,09 7,44 7,03 40 -1,352 0,184 

DBP 3,59 4,35 4,53 5,93 40 -0,575 0,568 

PEP -5,15 11,56 -4,48 7,36 48 -0,245 0,807 

HR -1,91 4,31 -1,68 5,96 48 -0,153 0,879 
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Tafla 7 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 5 og hærra en 5 á I-RS 

spurningalistanum á meðan kælipoki var á enni 

  <5 >5       

  M SF M SF df t p 

SBP 4,63 7,06 6,76 6,25 71 -1,360 0,178 

DBP 2,83 4,61 4,89 5,43 71 -1,754 0,084 

PEP -5,89 10,93 -3,8 7,11 89 -1,077 0,284 

HR -2,26 4,46 -2,01 5,13 90 -0,245 0,807 

 

Hjarta- og æðakerfisviðbrögð á batatíma eftir streituvaldandi aðstæður 

Einhliða dreifigreining var framkvæmd til að meta hvort munur væri á efri mörkum 

blóðþrýstings (SBP), neðri mörkum blóðþrýstings (DBP), PEP (Pre Ejection Period) og 

hjartslætti (HR) á milli þeirra sem skoruðu hátt og þeirra sem skoruðu lágt á I-RS 

spurningalistanum á batatíma eftir að ræða hafði verið haldin (sjá töflur 8 og 9) og eftir að 

kælipoki var fjarlægður (sjá töflur 10 og 11). Þó enginn marktækur munur hafi mælst á milli 

hópanna má sjá í töflu 8 að munurinn á neðri mörkum blóðþrýstings hjá þeim sem skoruðu hátt 

á I-RS spurningalistanum og þeim sem skoruðu lágt var á mörkunum að vera marktækur, 

F(1,40) = 3,157, p = .083. Það bendir til þess að þeir sem skoruðu hátt á spurningalistanum voru 

lengur að jafna sig.  

Tafla 8 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 3 og hærra en 8,25 á I-RS 

spurningalistanum á batatíma 10 mínútum eftir að ræða hafði verið haldin 

  <3 >8,25       

  M SF M SF df F p 

SBP 1,67 6,51 1,37 4,98 1,40 0,000 0,990 

DBP 2,52 4,17 1,25 4,46 1,40 3,157 0,083 

PEP -4,3 9,05 -0,93 13,05 1,47 0,024 0,877 

HR 1,34 2,83 -0,52 4,34 1,47 0,521 0,474 

 

. 
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Tafla 9 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 5 og hærra en 5 á I-RS 

spurningalistanum á batatíma 10 mínútum eftir að ræða hafði verið haldin 

  <5 >5       

  M SF M SF df F p 

SBP 1,53 5,28 1,81 4,58 1,70 0,133 0,716 

DBP 2,65 3,83 1,56 3,77 1,71 1,941 0,168 

PEP -4,67 9,83 -1,28 11,12 1,88 0,135 0,714 

HR 1,74 4,41 0,48 4,39 1,89 0,270 0,605 

 

Tafla 10 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 3 og hærra en 8,25 á I-RS 

spurningalistanum á batatíma 10 mínútum eftir að kælipoki var fjarlægður 

  <3 >8,25       

  M SF M SF df F p 

SBP -1,95 6,7 0,22 4,05 1,37 3,819 0,203 

DBP 0,51 3,29 -0,2 4,13 1,7 0,974 0,330 

PEP -1,5 7,07 0,15 5,4 1,47 0,076 0,783 

HR -0,55 2,84 -0,49 2,75 1,47 0,000 0,988 

 

Tafla 11 Munur á meðaltölum hjá þeim sem skoruðu lægra en 5 og hærra en 5 á I-RS 

spurningalistanum á batatíma 10 mínútum eftir að kælipoki var fjarlægður 

  <5 >5       

  M SF M SF df F p 

SBP -1,14 5,45 0,16 3,86 1,68 2,830 0,183 

DBP -0,29 5,10 -0,07 3,50 1,68 0,508 0,478 

PEP -0,6 8,39 -0,27 7,16 1,87 0,150 0,700 

HR -0,21 3,25 -0,19 3,51 1,88 0,015 0,904 
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Umræða 

Í þessari rannsókn er ætlunin að skoða streitu og víðtæk áhrif hennar. Samkvæmt fyrri 

rannsóknum var búist við að þeir sem hefðu tilhneigingu til að jórtra myndu sýna sterkari hjarta- 

og æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður miðað við þá sem ekki tilheyra þeim hópi. 

Að auki ættu þeir að vera lengur að jafna sig á batatíma eftir slíkar aðstæður (Glynn, 

Christenfeld og Gerin, 2002; Schwartz, Gerin, Christenfeld, Glynn, Davidson og Pickering, 

2000; Zoccola og Dickerson, 2015). Niðurstöður þessarar rannsóknar styðja ekki settar tilgátur 

um að þátttakendur sem skora hátt á I-RS spurningalistanum séu með sterkari hjarta- og 

æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður miðað við þá sem skora lágt og að þátttakendur 

sem skora hátt á I-RS spurningalistanum séu lengur að jafna sig eftir streituvaldandi aðstæður 

miðað við þá sem skora lágt. Hins vegar mældist marktækur munur á hjarta- og 

æðakerfisviðbrögðum hjá þeim sem skoruðu hátt á I-RS spurningalistanum miðað við þá sem 

skoruðu lágt. Þeir sem skoruðu hátt á I-RS spurningalistanum voru með dempaðri sympatísk 

viðbrögð (PEP) og hægari hjartslátt við streituvaldandi aðstæður miðað við þá sem skoruðu lágt 

á I-RS spurningalistanum á meðan á ræðu stóð. Þrátt fyrir að þessar niðurstöður renni ekki 

stoðum undir tilgátur rannsóknarmanna, eru þær þó í samræmi við streituviðbragðskenninguna. 

Þeir sem höfðu tilhneigingu til þess að jórtra samkvæmt I-RS spurningalistanum sýndu því ekki 

sterkari streituviðbrögð, né voru lengur að jafna sig eftir streituvaldandi verkefni sem 

rannsakendur lögðu fyrir. Niðurstöður rannsóknar renna þar af leiðandi ekki stoðum undir 

tilgátur rannsóknarmanna, sem styðjast við streituviðbragðskenninguna. 

Ræða 

Mælingar á hjarta- og æðakerfisviðbrögðum við flutning ræðu sýndu að þeir sem skoruðu hátt 

á I-RS spurningalistanum voru með hægari hjartslátt (HR) miðað við þá sem mældust lágir. Sá 

munur var marktækur og er það í samræmi við rannsókn Salomon o.fl. (2009) þar sem alvarlega 

þunglyndir einstaklingar voru með hægari hjartslátt við streituvaldandi verkefni. Að auki 

mældust marktækt dempaðri sympatísk viðbrögð (PEP) þegar þátttakendur héldu ræðuna. Þess 

ber að geta að rannsóknir sem skoða lyndisraskanir eins og þunglyndi hafa gefið mismunandi 

niðurstöður þar sem sumar hafa greint frá dempuðum streituviðbrögðum (blunted reactivity) 
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meðan aðrar hafa greint frá auknum streituviðbrögðum (Everson o.fl., 2002; Hughes o.fl., 2011; 

Matthews, Gump og Owens, 2001).  

Dempuð hjarta- og æðakerfisviðbrögð (blunted reactivity) 

Dempuð hjarta- og æðakerfisviðbrögð við streituvaldandi aðstæður eru ekki óþekkt fyrirbæri í 

streiturannsóknum. Dempuð hjarta- og æðakerfisviðbrögð geta komið fram hjá einstaklingum 

við ýmsar aðstæður. Til að mynda hafa slík viðbrögð verið tengd við þunglyndi, 

persónuleikatýpu D, persónuleikavíddina taugaveiklun (neuroticism) og offitu (Howard, 

Hughes og James, 2011; Hughes, Howard, James og Higgins, 2011; Phillips, 2011). Jórtun 

hefur tengsl við þunglyndi (Nolen-Hoeksema, 2000) og gæti sú staðreynd mögulega skýrt að 

hluta til þau dempuðu streituviðbrögð sem komu fram í þessari rannsókn. Það þykir þó hvorki 

gott að vera með of sterk streituviðbrögð, né of veik því bæði hafa samband við hjarta- og 

æðasjúkdóma (Lovallo, 2013). Engin mæling við flutning ræðu studdi fyrri 

rannsóknartilgátuna. Aftur á móti kom fram munur á milli hópanna í neðri mörkum 

blóðþrýstings á batatíma sem var á mörkum að ná marktækt. Þeir sem skoruðu hátt á I-RS 

spurningalistanum voru lengur að jafna sig eftir að ræða var haldin. Það var í takt við seinni 

rannsóknartilgátuna. 

Kælipoki 

 Það virðist sem kælipokaverkefnið hafi náð að vekja fram ólík streituviðbrögð hjá jórtrunarhóp 

miðað við samanburðarhóp. Á meðan kælipokinn var á enni þátttakenda voru neðri mörk 

blóðþrýstings (DBP) hærri hjá þeim sem skipuðu jórtrunarhóp, miðað við samanburðarhóp en 

sá munur var á mörkunum að vera marktækur. Það er í samræmi við fyrri tilgátu þessarar 

rannsóknar og styður að sama skapi hugmyndir streituviðbragðskenningarinnar. Það virðist sem 

bæði streituvaldandi áreitin sem beitt var í rannsókn, að halda ræðu og að vera með kælipoka á 

enni, hafi vakið ólík streituviðbrögð. Ræðan vakti að mestu leyti dempuð streituviðbrögð 

meðan kælipokinn vakti sterkari streituviðbrögð, miðað við samanburðarhóp. Niðurstöður úr 

kælipokaverkefninu féllu að niðurstöðum Glynn o.fl., (2002) þar sem kemur fram að ef 

einstaklingar fá tíma til að jórtra þá hækkar blóðþrýstingur. Samt sem áður hafa þó nokkrar 

rannsóknir sem hafa skoðað einstaklingsmun blóðþrýstingsviðbragða við streitu gefið 

mismunandi niðurstöður í báðar áttir (Jorgensen, Johnson, Kolodziej og Schreer, 1996). Vickers 
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og Vogeltanz-Holm (2003) gátu til að mynda ekki staðfest með sinni rannsókn samband 

jórtrunar við blóðþrýsting, hjartsláttartíðni og rafleiðni húðar. Streituviðbrögðin sem fengust úr 

ræðuverkefninu voru hins vegar samskonar og hafa komið fram við rannsóknir á þunglyndum 

einstaklingum (Phillips, 2011; York, Hassan, Li, Li, Fillingim og Sheps, 2007). 

Lokaorð 

Þrátt fyrir að rannsóknartilgátur voru ekki staðfestar mældist óvæntur munur á milli hópa. Þeir 

sem skipuðu jórtrunarhóp sýndu dempuð viðbrögð ólíkt fyrri rannsóknartilgátu sem gerði ráð 

fyrir sterkari hjarta- og æðakerfisviðbrögðum við streituvalandi áreitum. Þær niðurstöður gefa 

þó ekki síðri upplýsingar í ljósi þess að í streituviðbragðskenningunni er hvorki talið gott að 

vera með of sterk né of veik streituviðbrögð þar sem tengsl beggja þátta hafa fundist við hjarta- 

og æðasjúkdóma (Lovallo, 2013). Þessi rannsókn getur ekki svarað á afgerandi hátt hvort að 

þátttakendur rannsóknar sem skipa jórtrunarhóp séu í meiri áhættu en aðrir að þróa með sér 

hjarta- og æðasjúkdóma. Slíkt myndi krefjast ítarlegri framhaldsmælinga og því efni í aðra 

rannsókn. Hins vegar geta aukin streituviðbrögð og lengdur batatími gefið vísbendingu um 

heilsufar einstaklinga (Schwartz o.fl., 2003). Einnig geta dempuð streituviðbrögð spáð fyrir 

slæmri heilsu (Howard, Hughes og James, 2011; Hughes, Howard, James og Higgins, 2011; 

Phillips, 2011).  

Vert er að veita því athygli að verkefnin tvö gáfu ólíkar niðurstöður. Aukin 

streituviðbrögð við kælipokanum voru í samræmi við streituviðbragðskenninguna og fyrri 

rannsóknartilgátuna. Hins vegar gáfu mælingar í ræðuverkefninu að mestu leyti til kynna 

dempuð streituviðbrögð sem einnig eru í samræmi við streituviðbragðskenninguna en staðfesta 

hvoruga rannsóknartilgátuna. Ein ályktun gæti verið að fleiri utanaðkomandi þættir séu að hafa 

áhrif í ræðuverkefni miðað við kælipokaverkefni eins og til dæmis andlegt ástand þann dag sem 

þátttakandinn mætti í rannsóknina. Ekki var stjórnað fyrir þunglyndi en það hefur verið tengt 

við dempuð hjarta- og æðakerfisviðbrögð (Phillips, 2011; York o.fl., 2007). Mögulegt er að 

hinn sálfræðilegi streituvaldur rannsóknar, að verja umferðarsekt í ræðu, hafi ekki vakið 

nægilega sterk viðbrögð. Misjafnt er hversu vel fólk er í stakk búið til að halda ræðu og geta 

ýmsar ástæður legið að baki og ekki endilega tengdar persónuleikaeinkenninu jórtrun. Ef til vill 

væri áhrifaríkara að láta þátttakendur skrifa niður erfiða minningu og leyfa þeim svo að sitja 
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með hugsunum sínum í 10 mínútur. Það gæti verið lýsandi fyrir eina af skilgreiningum 

jórtrunar, að velta sér upp úr neikvæðum hugsunum og minningum. Því næst væri athyglisvert 

að fá sömu þátttakendur í fleiri mælingar eftir ákveðið langan tíma (jafnvel daga) því úrvinnsla 

tilfinninga hefur verið tengd við heilsufarslega bætandi áhrif. Þá sérstaklega í gegnum skrif á 

erfiðri reynslu eða sálrænum áföllum (Pennebaker, Kiecolt-Glaser og Glaser, 1988). Þá væri 

einnig hægt að bera saman sálfræðilega streituvalda við líkamlega streituvalda og við hæfi að 

framkvæma langtímarannsókn þar sem fylgst væri með þátttakendum og skrá niður tilfelli 

hjarta- og æðasjúkdóma. Til að fá sem réttmætustu niðurstöður væri gott að ganga úr skugga 

um að þátttakendur rannsóknar séu ekki þegar með hjartakvilla (var gert í þessari rannsókn), né 

greindir með þunglyndi eða kvíða. Það getur allt haft áhrif og skekkt niðurstöður (Bunker o.fl., 

2003; Salomon o.fl., 2009). Að auki væri áhugavert að taka kortísolmælingar þar sem það hafa 

fundist tengsl milli jórtrunar og kortísolmagns við streituvaldandi aðstæður og á batatíma 

(Roger og Najarian, 1998; Zoccola og Dickerson, 2012, 2015).  

Allir ofantaldir þættir eru dýrmætir fyrir rannsóknir á sviði hjarta- og æðasjúkdóma þar 

sem betra rannsóknarsnið býr til betri rannsókn. Sífellt er verið að vinna með áhættuþætti og 

forvarnarstarf gegn hjarta- og æðasjúkdómum. Að ná stjórn á áhættuþáttum er líklega  farsælasti 

kosturinn til þess að reyna minnka tíðni slíkra sjúkdóma. Nauðsynlegt er að birta líka þær 

niðurstöður sem ekki gefa marktekt því rannsóknir á borð við þessa geta gefið mikilvægar 

vísbendingar fyrir framtíðar rannsóknir (Pagell, Kristal og Blackmon, 2009). 
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Viðauki 

 

I-RS 

 

 

Leiðbeiningar: Gefðu til kynna hvað þér finnst um hvert atriði hér að neðan með því að setja 

hring utan um annað hvort “SATT” eða “ÓSATT”. Ef þér finnst atriði hvorki satt né ósatt veldu 

þá þann kost sem þér finnst eiga betur við þig. Ef þú hefur ekki lent í tilteknum aðstæðum, 

segðu þá hvernig þú heldur að þér myndi líða ef þú lentir í slíkum aðstæðum.  

 

1. Ef eitthvað kemur mér í uppnám eða reitir mig til reiði man ég eftir því lengi á eftir.

 SATT  ÓSATT 

  

2. Ég erfi yfirleitt ekki hlutina – þegar einhverju er lokið er það frá og ég hugsa ekki um það 

aftur.  SATT  ÓSATT 

  

3. Þegar einhver kemur mér í uppnám, reyni ég að fela tilfinningar mínar. SATT  ÓSATT 

  

4. Sumir þurfa einhvern til að reiða sig á, en ég kýs frekar að leysa eigin vandamál.

 SATT  ÓSATT 
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5. Ég kemst í uppnám bara við að hugsa um eitthvað sem áður hefur komið mér úr jafnvægi.

 SATT  ÓSATT 

  

6. Ég stend mig oft að því að hugsa aftur og aftur um eitthvað sem hefur áður reitt mig til reiði.

 SATT  ÓSATT 

  

7. Jafnvel þegar ég kemst í uppnám yfir einhverju, finnst mér ekki þörf á að tala við einhvern 

um það. SATT  ÓSATT 

  

8. Fólki finnst erfitt að greina hvort ég er spennt/ur fyrir einhverju eða ekki. SATT  

ÓSATT 

  

9. Ég tala gjarnan um vandamál mín – það hjálpar. SATT  ÓSATT 

  

10. Mér finnst ég berskjaldaður/berskjölduð ef ég þarf að biðja aðra um hjálp. SATT  

ÓSATT 

  

11. Í gegnum tíðina hefur mér fundist auðveldara að leysa vandamál ef ég hef talað um þau við 

einhvern. SATT  ÓSATT 
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12. Það er gott að ræða eigin vandamál. SATT  ÓSATT 

  

13. Ef mér berast slæmar fréttir í návist annarra reyni ég oftast að fela líðan mína. SATT  

ÓSATT 

  

14. Það hjálpar að tala um vandamál jafnvel þó að það sé ómögulegt að komast að niðurstöðu.

 SATT  ÓSATT 

  

15. Ég er sjaldnast upptekin af áhyggjum af framtíð minni. SATT  ÓSATT 

  

16. Ég veit að vinir mínir myndu hjálpa mér, en mér finnst erfitt að spyrja. SATT  ÓSATT 

  

17. Ég læt sjaldan í ljós hvernig mér líður. SATT  ÓSATT 

  

18. Ef ég sé eitthvað sem vekur mér ótta eða kemur mér úr jafnvægi, sé ég það fyrir mér lengi 

á eftir. SATT  ÓSATT 
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19. Mér finnst fólk sýna tilfinningar sínar of auðveldlega. SATT  ÓSATT 

  

20.  Mistök mín leiða oft til þrálátra tilfinninga sem einkennast af iðrun eða eftirsjá.

 SATT  ÓSATT 

  

21. Þegar eitthvað kemur mér úr jafnvægi finnst mér betra að tala um það við einhvern en að 

byrgja það inni. SATT  ÓSATT 

  

22. Fyrir mér virðist framtíðin lítið annað en vandræði og vandamál. SATT  ÓSATT 

  

23. Í sumum aðstæðum finnst mér ég ekki geta treyst á neinn. SATT  ÓSATT 

  

24. Mér líður oft eins og ég sé aðeins að bíða eftir því að eitthvað slæmt gerist.  SATT  

ÓSATT 

  

25. Þegar ég er minnt/ur á fyrri mistök líður mér eins og þau séu að endurtaka sig á ný.

 SATT  ÓSATT 
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26. Ef ég reiðist eða kemst í uppnám segi ég yfirleitt frá því hvernig mér líður. SATT  

ÓSATT 

  

27. Stundum verð ég að neyða sjálfa/n mig til að einbeita mér að einhverju öðru til að ég komi 

í veg fyrir óþægilegar hugsanir um framtíðina. SATT  ÓSATT 

  

28. Ágengar hugsanir um aðsteðjandi vandamál gera mér erfitt fyrir þegar ég þarf að einbeita 

mér. SATT  ÓSATT 

  

29. Ég fer ekki hjá mér þegar ég tjái tilfinningar mínar. SATT  ÓSATT 

  

30. Ég læt ekki smáatriði fara í taugarnar á mér. SATT  ÓSATT 

  

31. Ég vildi að ég gæti tæmt huga minn um fyrri mistök. SATT  ÓSATT 

  

32. Ég get ekki treyst neinum fyrir vandamálum mínum. SATT  ÓSATT 

  

33. Ég treysti ekki öðrum fyrir vandamálum mínum vegna þess að ég óttast að þeir segi frá 

þeim. SATT  ÓSATT 
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34. Ég hugsa aldrei svo mikið um það sem kemur mér í uppnám að ég hætti að vera jákvæð/ur 

gagnvart framtíðinni.  SATT  ÓSATT 

  

35. Ég er ekki hrædd/ur við að biðja einhvern um hjálp. SATT  ÓSATT 

  

36. Ég hef minni áhyggjur af því hvað gæti gerst en flestir sem ég þekki. SATT  ÓSATT 

  

37. Það tekur mig tiltölulega stuttan tíma að komast yfir óþægilega atburði. SATT  

ÓSATT 

  

38. Stundum get ég ekki treyst neinum, jafnvel ekki þeim sem standa mér næst. SATT  

ÓSATT 

  

39. Ef eitthvað minnir mig á hluti sem komu mér í uppnám áður, verður það til þess að allar 

tilfinningarnar streyma fram aftur. SATT  ÓSATT 

 

 

 


