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Útdráttur 
Hjarta- og æðasjúkdómar (e. cardiovascular disease) eru megindánarorsök víðs vegar um 

heiminn. Ýmsir áhættuþættir hafa verið bendlaðir við hjarta- og æðasjúkdóma á borð við aldur, 

kyn erfðir, tóbaksreykingar, hátt kólesteról, háþrýstingur, sykursýki, offita, hreyfingarleysi, 

streita, áfengi og mataræði. Streita er sálrænn áhættuþáttur sem hefur hlotið mikla athygli og 

rannsakendur hafa skoðað hvort að ákveðin persónuleikagerð geti skýrt tengslin á milli streitu 

og hjarta- og æðasjúkdóma. Persónuleikagerð D hefur hlotið aukna athygli í vísindaheiminum 

en hún einkennist af neikvæðum geðhrifum og félagslegri hömlun. Þeir sem eru 

Persónuleikagerð D upplifa mikið af neikvæðum tilfinningum en tjá sig ekki um þær. Í þessari 

rannsókn var athugað hvort Persónuleikagerð D hefði tengsl við lífeðlislega svörun í 

streituverkefnum. Tilgáturnar voru þrjár; að Persónuleikagerð D myndi sýna dempuð 

hjartsláttarviðbrögð, að Persónuleikagerð D væri lengur að jafna sig eftir streituverkefni og að 

Persónuleikagerð D sýndi minni hjartsláttarbreytileika. Þátttakendur voru 56 manns sem 

svöruðu DS14 spurningalista á netinu og tóku þátt í tveimur streituvaldandi verkefnum þar sem 

lífeðlisleg viðbrögð voru mæld. Tilgáturnar stóðust ekki. Undirþættir Persónuleikagerðar D 

voru skoðaðir til að varpa frekari ljósi á niðurstöður.  
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1. Hjarta- og æðasjúkdómar 

 

Á síðustu öld hafa orðið miklar breytingar á lýðheilsu. Lífslíkur víða um heiminn hafa aukist 

úr 46 ára árið 1950 upp í 66 ára árið 1988 (Yusuf, Reddy, Ȏunpuu og Anand, 2001; Tohme, 

Jurjus og Estephan, 2005). Í kjölfar iðnbyltingarinnar hafa helstu dánarorsakir færst frá því að 

stafa af smitsjúkdómum og næringarskorti yfir í að orsakast af langvinnum sjúkdómum á borð 

við krabbamein, sykursýki og hjarta- og æðasjúkdómum. Þetta hefur verið kallað breyting á 

faraldsfræðilegu mynstri (e. epidemologic transition) (Yusuf o.fl., 2001; Tohme o.fl., 2005). 

Hjarta- og æðasjúkdómar (e. cardiovascular disease) eru megindánarorsök víðs vegar 

um heiminn. Árið 1999 orsökuðu hjarta- og æðasjúkdómar um 40% dauðsfalla í Bandaríkjunum 

(Bazzano, He, Muntner, Vupputuri og Whelton, 2003) og árið 2010 stöfuðu 29,6% allra 

dauðsfalla í heiminum af hjarta- og æðasjúkdómum (Nichols, Townsend, Scarborough og 

Rayner, 2014. Hjarta- og æðasjúkdómar orsökuðu því fleiri andlát heldur en smitsjúkdómar, 

næringarskortur og fæðingargallar samanlagt (Nichols o.fl., 2014). Um 17,3 millónir dauðsfalla 

á hverju ári má rekja til hjarta- og æðasjúkdóma og meira en fjórar milljónir Evrópubúa láta 

lífið árlega vegna þeirra (Mendis, Puska og Norrving, 2011; Nichols o.fl., 2014). Það er því 

ljóst að mikil ógn stafar af þessum sjúkdómum og mikilvægt er að þekkja áhættuþætti og orsakir 

þeirra.  

1.1 Framvinda hjarta- og æðasjúkdóma 

 

Eðlileg virkni hjarta og heila er háð blóðflæði. Tvær stórar slagæðar í hálsinum bera blóð frá 

hjarta til heilans sem flytja súrefni og næringu til heilans (Mendis o.fl. 2011). Heilbrigt hjarta 

pumpar súrefnisríku blóði og næringu til allra hluta líkamans. Eðlilegt er að hjartað slái 70 

sinnum á mínútu í hvíld. Þegar maður reynir á sig líkamlega eða upplifir sterkar tilfinningar er 

eðlilegt að hjartsláttur verði hraðari. Hjartvöðvinn sjálfur þarfnast blóðflæðis frá kransæðunum 

og því er nægt blóðflæði mikilvægt fyrir eðlilega virkni hjartans (Mendis, o.fl. 2011). Heilinn 

er flókið líffæri sem þjónar ýmsum störfum. Sem dæmi má nefna að í heilanum eru 

aðalmiðstöðvar skynjunar, svo sem sjónskyn í hnakkablaði og heyrn í gagnaugablaði. Litli heili 

(e. cerebellum) sér um jafnvægi og stjórnar samhæfingu hreyfinga, drekinn (e. hippocampus) 

er mikilvægur fyrir minnisfestingu í langtímaminni og framheilabörkur (e. prefrontal cortex) 

stjórnar hegðun hvað varðar dómgreind og skipulag (Valtýr Stefánsson Thorss, 2000). Svona 
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mætti lengi telja um starfsemi heilans og ljóst er að það er okkur mikilvægt að hann starfi sem 

best.  

Hjarta- og æðasjúkdómum er hægt að skipta í tvennt, það er, sjúkdómar sem stafa af 

æðakölkun (e. atherosclerosis) og aðrir hjarta- og æðasjúkdómar (Mendis o.fl. 2011). 

Æðakölkun þróast á margra ára tímabili og hafa fundist ýmsir áhættuþættir fyrir henni. Má þar 

nefna hreyfingarleysi, slæmt mataræði, reykingar, of háan blóðþrýsting, sykursýki, offita og 

streita (Mendis o.fl., 2011). Hún felur í sér að æðarnar harðna eða kalka. Þá safnast saman ýmis 

úrgangsefni á borð við kólesteról, fituefni, frumuúrgangur, kalk, og trefjaefni og mynda skellur 

(e. plaque) í æðaveggjum. Þetta orsakar að æðarnar þrengjast og þar með er erfiðara fyrir blóð 

að flæða í gegn. Þegar skella hefur myndast er tvennt sem getur gerst. Í fyrsta lagi getur skellan 

harðnað og í öðru lagi getur hluti hennar brotnað af. Ef skellan harðnar þá þrengir hún æðarnar 

og minnkar súrefnisflæði. Ef hún rifnar þá getur myndast blóðtappi. Ef blóðtappinn er í kransæð 

getur hann valdið hjartaáfalli (American Heart Association, 2016b). Kransæðarnar eru hægri 

og vinstri kransæðar sem greinast um hjartahelmingana tvo og sjúkdómar sem tengjast þeim 

kallast kransæðasjúkdómar (e. coronary heart diesase). Þær sjá um að flytja hjartvöðvanum 

súrefni og næringarefni og ef þær stíflast þá geta þær ekki sinnt sínu hlutverki (Þuríður 

Þorbjarnardóttir, 2013). Undanfari hjartaáfalls er hjartaöng (e. angina) sem orsakast einmitt af 

stíflu eða krampa í kransæðum. Hjartaöng stafar oft af æðakölkun í kransæðum og kemur 

yfirleitt í kjölfar líkamlegrar áreynslu, streitu eða vegna kulda en þessar aðstæður kalla á 

súrefnisþörf sem kransæðar ná ekki að mæta. Hjartaöng einkennist af þrýstingi eða 

samanherpandi tilfinningu á bak við bringubeinið sem getur leitt út í báða handleggi (algengara 

í vinstri handlegg), upp í háls, niður í kvið og upp í kjálka (Doktor.is, e.d.; Þórdís Kristinsdóttir, 

2013). Ef blóðtappi myndast í heilaæð veldur hann heilablóðfalli sem er skyndileg vangeta 

heilans til að starfa eðlilega. Í einföldu orðalagi kemur heilablóðfall til af truflun í blóðflæði til 

heilans og getur stafað af tveimur orsökum. Í fyrsta lagi vegna blóðþurrðar (e. ischemic stroke), 

sem er algengari orsökin, en það gerist þegar æð stíflast vegna blóðtappa. Heilafrumur deyja í 

kjölfarið og getur þetta haft áhrif á daglega virkni, svo sem mál og hreyfigetu. Í öðru lagi getur 

heilablóðfall átt sér stað vegna heilablæðingar (e. haemorrhagic stroke) en þá sundrast æð í 

heilanum og stafar það líklegast af háþrýstingi, slagæðagúlpi eða æðakölkun. Staðsetning og 

umfang skaða ráða því hverjar afleiðingar heilablóðfallsins verða og heilaskaði getur orðið 

varanlegur ef of margar heilafrumur deyja vegna súrefnis- og blóðskorts. Heilablóðfall getur 
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leitt af sér lömun, talörðugleika og skerta vöðvasamhæfingu (American Heart Association, 

2016b; Britannica, 2016).  

Sjúkdómar sem tengjast ósæðinni og æðum eiga líka upptök að rekja til æðakölkunar. 

Má þar nefna útæðasjúkdóma (e. peripheral vascular disease) en þeir fela í sér æðasjúkdóma 

sem eiga sér stað í æðum sem eru ekki í hjarta eða heila. Ef útæðasjúkdómar eru ekki 

meðhöndlaðir getur það meðal annars leitt til þess að fjarlægja þurfi útlim með skurðaðgerð 

(American Heart Association, 2015). 

Aðrir hjarta- og æðasjúkdómar, sem stafa ekki af æðakölkun, eru meðfæddir 

hjartasjúkdómar (e. congenital heart disease), gigtarhjartasjúkdómar (e. rheumatic heart 

disease), hjartavöðvakvillar (e. cardiomyopathies) og hjartsláttatruflanir (e. cardiac 

arrhythmias). Meðfæddir hjartasjúkdómar stafa af því að bygging eða virkni hjartans er 

afbrigðileg við fæðingu vegna þess að eitthvað fór úrskeiðis á fósturskeiðinu. Þeir eru ein helsta 

orsök sjúkdóma og dauðsfalla í æsku. Fyrir utan smitsjúkdóma valda meðfæddir 

hjartasjúkdómar flestum dauðsföllum á fyrsta aldursári. Gigtarhjartasjúkdómar stafa af 

gigtarsótt sem hefur í för með sér sótthita, sársauka í liðum og vöðvum og veldur sýkingum í 

hjartalokum. Þeir koma yfirleitt í kjölfar sýkingar í hálsi, og valda bilun í hjartalokum ef þetta 

gerist endurtekið. Þetta virðist helst leggjast á fátæk samfélög, mögulega vegna skorts á 

sýklalyfjum gegn ákveðinni gerð af streptókokkum (Mendis o.fl., 2011). Hjartavöðvakvillar eru 

einfaldlega sjúkdómar sem leggjast á hjartavöðvann og geta valdið því að hann stækkar, 

þykknar eða verður stífur (American Heart Association, 2016d). Hjartsláttatruflanir valda 

hraðtakti, hægatakti eða aukaslögum og getur þetta átt rætur að rekja til hjartagátta, slegla eða 

í vefnum þar á milli. Hjartsláttatruflanir geta verið lífshættulegar (Þórdís Kristinsdóttir, 2013). 

Þessa sjúkdóma má rekja til sýkinga, fæðingargalla eða annarra orsaka (Mendis o.fl., 2011). 

1.2 Áhættuþættir fyrir hjarta- og æðasjúkdóma 

 

Ýmsir áhættuþættir hafa verið bendlaðir við hjarta- og æðasjúkdóma og er þeim skipt í tvennt. 

Í fyrsta lagi eru alvarlegir áhættuþættir þar sem fundist hefur orsakasamband milli þeirra og 

hjarta- og æðasjúkdóma. Í öðru lagi eru áhættuþættir sem virðast stuðla (e. contribute) að hjarta- 

og æðasjúkdómum. Nokkrir alvarlegir áhættuþættir fyrir hjarta- og æðasjúkdóma eru 

óbreytanlegir en þeir eru hækkandi aldur, karlkyns kyn og erfðir. Aðra alvarlega áhættuþætti er 

hægt að breyta eða koma í veg fyrir en þeir eru tóbaksreykingar, hátt kólesteról, háþrýstingur, 
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sykursýki, offita og hreyfingarleysi (American Heart association, 2016a). Áhættuþættir sem 

stuðla að hjarta- og æðasjúkdómum eru streita, áfengi og mataræði. Stiklað verður á stóru um 

nokkra þessara áhættuþátta: tóbaksreykingar, háþrýsting, kyrrsetu/skorts á hreyfingu og offitu. 

1.2.1 Tóbaksreykingar 

 

Tóbaksreykingar er einn mest áberandi áhættuþátturinn hvað varðar hjarta- og æðasjúkdóma. 

Þær eru einnig sá áhættuþáttur sem auðveldast er að koma í veg fyrir. Árið 2000 stöfuðu 1,62 

milljón dauðsfalla af reykingum og voru kransæðasjúkdómar 54% af þessum dauðsföllum 

(Bullen, 2008). Í Bandaríkjunum er talið að reykingar valdi 140.000 ótímabærum dauðsföllum 

vegna hjarta- og æðasjúkdóma á hverju ári (Bullen, 2008). Sýnt hefur verið fram á að í ungum 

og miðaldra aldurshópum eru reykingar ábyrgar fyrir um 50% ótímabærra 

hjartavöðvafleygðadreps (e. actue myocardial infarction) eða hjartaáfalls (Bullen, 2008). 

Tóbaksreykingar tengjast aukningu á kólesteróli í blóði, hafa áhrif á æðavíddarsvörun kransæða 

(e. coronoary vasomotor reactivity) þyrpingu blóðkorna (e. platelet aggregation) og 

blóðtappamyndun á byrjunarstigi (Bazzano o.fl., 2003). Áhætta á hjarta- og æðakerfis áföllum 

er meiri hjá yngra fólki sem reykir heldur en eldra. Því fleiri sígarettur sem einstaklingur reykir 

á dag, því meiri áhætta er að fá hjarta- og æðasjúkdóm. Þó benda sumar rannsóknir til þess að 

líkurnar séu þrefalt hærri ef maður reykir eina til fjórar sígarettur á dag miðað við fólk sem 

reykir ekki. Frá fimm eða fleiri sígarettum á dag aukast líkurnar ekki umtalsvert. Jafnvel smáir 

skammtar af tóbaksreyk geta aukið líkurnar á hjartavandamálum (Bullen, 2008). 

Ýmsir hjarta- og æðasjúkdómar hafa verið bendlaðir við tóbaksreykingar þar sem 

leiðrétt hefur verið fyrir aldri og öðrum áhættuþáttum. Má þar nefna háþrýsting (e. 

hypertension), kransæðasjúkdóma, heilablóðfall og hjartsláttartruflanir (Leone, 2003). Einnig 

geta reykingar valdið skemmdum sem leiða af sér æðakölkun (Leone, 2003). Bersýnilega má 

færa fyrir því rök að beinar reykingar hafi tengsl við sjúkdóma sem tengjast æðakölkun og 

virðast vera einn helsti orsakavaldurinn sem tengist sjúkdómahættu æðakölkunar (Leone, 

2003).  

Í rannsókn Leone (2003) komu fram ýmis merki sem styðja þá kenningu að reykingar 

séu stór áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma. Til dæmis mátti sjá blóðþurrð í miklum 

meirihluta reykingamanna samanborið við fólk sem reykti ekki í rannsókn hans. Einnig nefnir 

hann að batahorfur reykingamanna sem hafa fengið eitt hjartaáfall séu ekki góðar og að jafnaði 
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fái þeir ýmist annað hjartaáfall eða deyja. Sjá mátti marktæka aukningu á líkum þess að fá annað 

hjartaáfall ef reykingum var haldið áfram eftir fyrra hjartaáfallið miðað við þá sem hættu að 

reykja. Þessar auknu líkur á öðru hjartaáfalli gætu verið afleiðing æðakölkunar sem mögulega 

stafar af beinum reykingum. Eitt sem einkennir reykingafólk er að kransæðarnar eru þrengri en 

hjá fólki sem reykir ekki (Auerbach, Carter, Garfinkel og Hammond, 1976). Einnig gætu 

reykingar ýtt undir myndun fituefna og skella og þar af leiðandi þykkt kransæðarnar. Það virðist 

því ekki leika vafi á því að beinar reykingar valda hjarta- og æðasjúkdómum og gera það með 

því að skaða æðarnar og hjartavöðvann beint með kolsýringi og nikótíni.  

Skaðleg áhrif reykinga má einnig sjá hjá fólki sem reykir ekki en er oft í návígi við 

reykingafólk og verður fyrir óbeinum reykingum. Þar má til dæmis sjá að kransæðasjúkdómar 

eru algengari hjá þeim heldur en fólki sem ekki verður fyrir óbeinum reykingum (Leone, 2003). 

Óbeinar reykingar hafa einnig slæm áhrif á hjartað. Skammtímaafleiðingar geta verið hósti en 

krónísk umgengni við reykingar getur leitt til æðakölkunar, öndunarsjúkdómum og lungakrabba 

(Leone, 2003).  

Eins og áður hefur verið nefnt eru tóbaksreykingar sá áhættuþáttur sem auðveldast er að 

koma í veg fyrir. Það að hætta reykingum minnkar líkurnar á öðru hjartaáfalli hjá fólki sem 

hefur fengið slíkt áður og minnkar líkurnar á öðrum hjarta- og æðasjúkdómum (Leone, 2003). 

Flestar þær áhættur sem tengjast hjarta- og æðasjúkdómum vegna sígarettureykinga eru 

afturkallanlegar (Bullen, 2008). Því er mikilvægt að forðast reykingar, bæði beinar og óbeinar 

(Bullen, 2008). 

1.2.2 Háþrýstingur 

 

Háþrýstingur er annar, mjög alvarlegur áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma. Hann hefur 

tengsl við sjúkdóma á borð við hjartabilun og heilablóðfall og tengist einnig auknum líkum á 

nýrnabilun, útæðasjúkdómum og jafnvel blindu (Mendis o.fl., 2011). Of hár blóðþrýstingur er 

talinn valda 7,1-7,5 milljónum dauðsföllum á ári (Mendis o.fl., 2011; Tohme o.fl., 2005). Gögn 

benda til þess að 62% heila- og æðasjúkdóma og 49% blóðþurrðarsjúkdóma megi bendla við 

háþrýsting (Tohme o.fl., 2005). Talið er að fleiri en 70 milljónir Bandaríkjamanna séu með of 

háan blóðþrýsting (Gu, Dillon, Burt og Gillum, 2010). 

Blóðþrýstingur er slagkraftur blóðsins þegar það þrýstist að æðaveggjum. Hann er 

mældur með slagbilsþrýstingi (e. systolic blood pressure; SBP), sem segir til um þrýsting á 
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æðar þegar hjartað slær og hjartavöðvinn dregst saman, og hlébilsþrýstingi (e. diastolic blood 

pressure; DBP), sem er þrýstingur í æðum á milli hjartaslaga þegar hjartavöðvinn er í hvíld. 

Blóðþrýstingur er því gefinn upp í neðri mörkum og efri mörkum og einingin sem er notuð er 

millimetrar kvikasilfurs (mm Hg). Eðlilegur blóðþrýstingur er með efri mörk undir 130 og neðri 

mörk undir 80. Ef efri mörkin eru orðin 140 eða yfir eða neðri mörkin eru 90 eða yfir þá er talað 

um að viðkomandi sé með háþrýsting. Ef efri mörk fara yfir 180 og neðri mörk yfir 110 er 

viðkomandi í lífshættu (American Heart Association, 2016c; Magnús Jóhannsson, 2004).  

Í rannsókn Tohme og félaga (2005) kom í ljós að tíðni hjarta- og 

æðasjúkdómaáhættuþátta jókst með aldri hjá háþrýstingssjúklingum. Þar kom einnig í ljós að 

tíðni kvenkyns sjúklinga með háþrýsting sem fengu heilablóðfall eða blóðtappa var hærri en 

karlmanna. Á meðan voru karlmenn með háþrýsting líklegri til að fá hjartaáföll en konur. Í 

heildina voru einstaklingar með háþrýsting líklegri til að fá heilablóðfall, hjartaáfall og 

æðakölkun heldur en þeir sem voru með eðlilegan blóðþrýsting. 

Háþrýstingur, bæði hvað varðar slagbilsþrýsting og hlébilsþrýsting, er áhættuþáttur fyrir 

hjarta- og æðasjúkdóma eins og áður var nefnt, en þó er auðvelt að bera kennsl á hann og 

meðhöndla hann með lyfjum og lífsstílsbreytingum. Slagbilsþrýstingur er stundum talinn vera 

mikilvægari forsenda háþrýstings heldur en hlébilsþrýstingur, sérstaklega hjá fólki sem er eldra 

en 50 ára (Amin-Shokravi, Rajabi og Ziaee, 2011). Fyrir fimmtugsaldur virðist 

hlébilsþrýstingur veita betri vísbendingar um hjarta- og æðasjúkdóma (Roca o.fl., 2005; Amin-

Shokravi o.fl., 2011).  

Að lækka blóðþrýsting minnkar líkur á sjúkdómstilfellum og dauðsföllum hvað varðar 

hjarta- og æðasjúkdóma. Í rannsókn Gu og félaga (2010) fylgdust þeir með 58.130 manna úrtaki 

í að meðaltali 11,4 ár og af þeim fjölda létust 1.223 vegna hjarta- og æðasjúkdóma. Dánartíðni 

almennt vegna hjarta- og æðasjúkdóma sýndi tengsl við háþrýsting í rannsókn þeirra en að 

lækka blóðþrýsting með meðferð minnkaði líkur á dauða, heilablóðfalli, kransæðasjúkdómum 

og hjartabilum.  

1.2.3 Kyrrseta og hreyfingarleysi 

 

Kyrrseta og hreyfingarleysi einkennir vestrænan lífsstíl. Margir vinna skrifstofuvinnu og eru 

því sitjandi mestallan daginn og fara svo heim í lok dags og setjast jafnvel fyrir framan sjónvarp 

eða tölvu. Samkvæmt ráðleggingum landlæknisembættisins ættu fullorðnir að hreyfa sig í 
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minnst 30 mínútur daglega á miðlungserfiðleikastigi. Einnig þykir æskilegt að stunda erfiða 

æfingu í 20-30 mínútur í einu, minnst tvisvar í viku (Lýðheilsustöð, 2008). Samkvæmt gögnum 

frá landlækni þá hreyfir um helmingur fullorðinna Íslendinga sig í samræmi við þessar 

ráðleggingar. Fimmtungur kvenna og fjórðungur karla segjast ekki hreyfa sig neitt (Elva 

Gísladóttir o.fl., 2016).  

Áhætta kyrrsetu var fyrst skilgreind þegar J. Morris (1953) sýndi fram á tvöfalt aukna 

áhættu á hjartaáfalli meðal strætóbílstjóra sem hreyfa sig ekki mikið samanborið við 

strætóstjórnendur sem hreyfa sig reglulega. Í allsherjargreiningu Wilmot og félaga (2012) kom 

í ljós að kyrrseta hafði marktækt auknar líkur á sjúkdómum á borð við sykursýki og hjarta- og 

æðasjúkdóma eða 112% aukningu á sykursýki, 147% auknar líkur á hjarta- og æðasjúkdómum, 

90% auknar líkur á andláti vegna kransæðasjúkdóma og 49% meiri líkur á dauða almennt. 

Þau ferli sem orsaka það að kyrrseta hraði myndun sjúkdóma eru ekki alveg skýr en 

virðast tengjast því að æðarnar stífni og dragi úr insúlínsvörun líkamans (McGavock, Anderson 

og Levanczuk, 2006). Þátttaka í íþróttum á lágu til miðlungs erfiðleikastigi í 30 mínútur í dag, 

þrjá daga vikunnar, tengist lægri áhætttu á að þróa með sér hjarta- og æðasjúkdóm. Líkamsrækt 

virðist til dæmis lækka blóðþrýsting, auka hreysti og bæta fitumyndunarferli. Þeir einstaklingar 

sem ekki hreyfa sig eiga í aukinni áhættu á að fá slíka sjúkdóma en miðlungserfið líkamsrækt 

hægir á þróun æðakalkana og veldur því að æðar víkka (Amin-Shokravi o.fl., 2011; Leone, 

2003). Í rannsókn Amin-Shokravi og félaga (2011) var rannsakað hver áhrif þess voru að hlaupa 

á hlaupabretti á miklu erfiðleikastigi í 30 mínútur þrjá daga vikunnar. Niðurstöður leiddu í ljós 

lægri slagbils- og hlébilsþrýsting og minnkaði áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum marktækt. Í 

ljósi þess að líkamsrækt hefur svona góð áhrif á blóðþrýsting má vel mæla með henni fyrir fólk 

sem þjáist af háþrýstingi þar sem slík lækkun í blóðþrýstingi minnkar líkur á 

kransæðasjúkdómum. McGavock og félagar gerðu svipaða rannsókn (2006) en þeir báru saman 

fólk sem stundaði líkamsrækt við fólk sem gerði það ekki hvað varðaði undanfara hjarta- og 

æðasjúkdóma (stífleiki æða, útvíkkun innþekju æða og insúlín næmni). Þeir sem stunduðu 

líkamsrækt voru með marktækt meiri leiðni og sveigjanleika í æðum þó stjórnað væri fyrir aldri 

og BMI stuðli (e. body mass index). Einnig kom í ljós að brishormón í fólki sem hreyfir sig ekki 

er næstum tvöfalt meira heldur en í þeim sem hreyfa sig reglulega. Auk 30 mínútna 

miðlungsþungra æfinga er talið að lyftingaþjálfun (e. resistance exercise) hafi góð áhrif á 

áhættuþætti hjarta- og æðasjúkdóma. Í lyftingarþjálfun eykst vöðvamassi (e. muscle mass) sem 

gæti haft áhrif á ýmsa áhættuþætti hjarta- og æðasjúkdóma vegna þess að beinmassi (e. skeletal 
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muscle) er mikilvægur hvað varðar glúkósa og þríglýseríð. Lyftingaþjálfun tengist 23% minni 

áhættu á kransæðasjúkdómum hjá mönnum og bættri virkni innþekju æða hjá báðum kynjum 

(Drenowatz o.fl., 2015). O‘Donovan og félagar (2005) bentu á að það virðist vera 

líkamsþjálfunin sjálf, frekar en tap á þyngd og fitu, sem hafi mestu áhrifin hvað varðar að 

minnka áhættu hjarta- og æðasjúkdóma. Áhættuþættir fyrir hjarta- og æðasjúkdóma eru minni 

í grönnum mönnum sem hreyfa sig heldur en grönnum mönnum sem hreyfa sig lítið 

(O‘Donovan o.fl., 2005).  

1.2.4 Offita 

 

Þar sem hreyfingarleysi er áhættuþáttur fyrir hjarta og æðasjúkdóma liggur það í augum uppi 

að offita hljóti einnig að vera slíkur áhættuþáttur. Ofþyngd og offita eru oft skilgreind út frá 

BMI stuðli en hann er reiknaður með því að deila þyngd í kílóum með hæð í öðruveldi. Til 

dæmis væri manneskja sem væri 67 kíló og 1,67 metrar á hæð með BMI stuðulinn 24 kg/m2. 

Manneskja með BMI stuðull undir 18.5 telst vera of létt, eðlilegt þykir að vera á milli 18.5-

24.9, ofþyngd er á milli 25.0-29.9 og offita er skilgreind sem BMI stuðull ≥ 30 kg/m2. Offita 

veldur tvöfalt auknum líkum á hjarta- og æðasjúkdómum í mönnum og ofþyngd og offita hafa 

bæði áhrif á hjartabyggingu og virkni (Poirier o.fl., 2006; O‘Donovan o.fl., 2005). Að minnsta 

kosti 2,8 milljón manns deyja hvert ár vegna ofþyngdar eða offitu og árið 2008 voru 34% 

fullorðinna of þung miðað við BMI stuðulinn(Mendis o.fl., 2011). Íslendingar eru feitastir þjóða 

í Evrópu þar sem yfir 60% þjóðarinnar eru yfir kjörþyngd (Ágústa Johnson, e.d.). Ofþyngd og 

offita hafa slæm áhrif á blóðþrýsting, kólesteról, insúlín viðnám og þríglýseríð. Því meir sem 

BMI stuðullinn hækkar, því meir aukast líkurnar á kransæðasjúkdómum, blóðþurrð og 

sykursýki 2 (Mendis o.fl., 2011). Alvarleg offita (BMI stuðull > 45 kg/m2) getur minnkað 

lífslíkur karlmanns um 13 ár og kvenmanns um 8 ár (Pérez, Muñoz, Cortés og de Pablos 

Velasco, 2007). BMI stuðullinn hefur nokkrar takmarkanir, til dæmis virðist fólk sem er mjög 

þungt vegna mikillar vöðvabygginar vera í ofþyngd samkvæmt BMI. Hann gefur þó tiltölulega 

gott mat á líkamsfitu og tengslum hennar við sjúkdóma. Mittisummál hefur líka verið notað 

sem mæling á fitumagni en það hefur tengsl við BMI (Pérez o.fl., 2007).  

Offita getur átt sér ýmsar orsakir. Sumir tala um gen þar sem ýmist sjaldgæf gen eru 

talin orsaka offitu eða að algeng gen ýti undir tilhneigingu eða næmi fólks til að þróa með sér 

offitu (Poirier o.fl., 2006). Þessi algengu gen miðla dreifingu líkamsfitu og efnaskiptahraða í 

kjölfar þjálfunar og mataræðis (Poirier o.fl., 2006). Einnig hafa þau áhrif á hvað fólk borðar 
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(Poirier o.fl., 2006). Auk þess er talið að mikil kyrrseta og mataræði hafi mikil áhrif (Herouvi, 

Karanasios, Karayianni og Karavanak., 2013). Líkurnar á skyndilegum dauða vegna 

hjartavandamála aukast með offitu (Poirier o.fl., 2006). Þegar fitumagn eykst þarf hjartað að 

aðlagast og gera breytingar á virkni sinni. Það þarf að koma til móts við aukna efnaskiptaþörf 

og gerir það með því að auka blóðflæði um líkamann, rúmmál blóðs og hjartaafköst (e. cardiac 

output). Aukið blóðflæði til bláæða hægri og vinstri hjartahólfanna (e. ventricles) veldur víkkun 

í hjartahólfunum og eykur þar með þrýsting á æðaveggina. Þetta getur leitt til þess að vinstra 

hjartahólfið þarf að vinna meira og veggir hólfsins þykkjast og hólfið sjálft getur stækkað. Þar 

með tapar það sveigjanleika og getur átt í erfiðleikum að pumpa með eins miklu afli og það 

þarf. Slíkt getur valdið vanvirkni í slagbilsþrýstingi. Samband hefur fundist á milli BMI á 

unglingsárum og dauða síðar meir. Hár BMI stuðull eykur líkurnar á hjartabilun um 5% í 

mönnum og 7% í konum með hverri BMI einingunni sem bætist við (Poirier o.fl., 2006). 

Mikið af rannsóknarmönnum nota gögn frá Framingham Heart Study, sem er 

langtímarannsókn er rannsakar áhættuþætti tengda hjarta- og æðasjúkdómum á íbúum í 

Framingham í Massachusetts fylki Bandaríkjanna. Rannsóknin hófst 1948 og nú er verið að 

rannsaka þriðju kynslóð þátttakenda (Framingham Heart Study, e.d.). Þegar rýnt var í hana 26 

árum eftir að hún hófst kom í ljós að offita var marktækur, sjálfstæður áhættuþáttur fyrir ýmsa 

hjarta- og æðasjúkdóma, til dæmis kransæðasjúkdóma og hjartalokuvandamála hjá báðum 

kynjum (Hubert, Feinleib, McNamara og Castelli, 1983). Einnig kom í ljós 44 árum eftir að 

rannsóknin hófst að áhættuþættir (hjartaöng, hjartaáfall, kransæðasjúkdómar) voru hærri á 

meðal þeirra sem voru of þungir. Við 16 ára rýni kom í ljós að áhættan á dauða vegna hjarta- 

og æðasjúkdóma var marktækt meiri á meðal kvenna sem voru með BMI ≥27 kg/m2 en kvenna 

með BMI < 19 kg/m2 (Pérez o.fl., 2007). Eitt það fyrsta sem á sér stað í æðakölkun er þegar 

starfsemi innþekju æðanna raskast. Innþekja æða verður afbrigðileg í kjölfar offitu. 

Afbrigðileikinn er talinn stafa af skorti á köfnunarefnisoxíði (e. nitric oxide; NO). Köfnunarefni 

er mikilvæg fyrir viðhaldi æðabyggingar, leiðni og ýmislegt fleira. Ef NO minnkar vegna offitu 

gætu það tengst aukinni oxunarstreitu eða stafað af bólguvaldandi frumum og minnkunin getur 

valdið því að ósamræmi er á milli samdráttar og slökunar í æð sem veldur afbrigðilegri virkni 

(Herouvi, 2013; Poirier o.fl., 2006).  

Samkvæmt Poirier og félögum (2006) virðast vera tengsl milli BMI, mittis- og 

mjaðmahlutfall (e. waist-to-hip ratio) og heilablóðfalls. Talið er að offita sé breytanlegur 
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áhættuþáttur fyrir heilablóðfall. Rannsókn á 21.414 mönnum sem voru of þungir sýndi fram á 

að þeir höfðu hlutfallslega meiri áhættu á að fá heilablóðfall, blóðþurrð og heilablæðingu miðað 

við menn sem voru með BMI undir 25 kg/m2. Með hverri aukningu í BMI stuðlinum jókst 

áhættan um 4% hvað varðar blóðþurrð og 6% í heilablæðingu (Poirier o.fl., 2006). Þetta gæti 

stafað af upphafsbólgu ástandi (e. proinflammatory) eða upphafstorkusvörun sem fylgir oft 

umframmagni af fitu (Poirier o.fl., 2006). 

2. Sálrænir þættir og hjarta- og æðasjúkdómar 

 

Auk þeirra áhættuþátta sem hafa verið nefndir, ber að taka fram þá sálrænu þætti sem geta aukið 

líkurnar á hjarta- og æðasjúkdómum. Sá sálræni þáttur sem hefur hlotið mestu athyglina er 

streita. 

Streita er neikvæð tilfinningaleg upplifun á aðstæðum sem fólk telur vera óstjórnanlegar 

eða ógnvekjandi (Larsen, Buss og Wismeijer, 2013). Hún fylgir í kjölfar lífefnafræðilegra (e. 

biochemical), lífeðlislegra, hugrænna og hegðunarlegra breytinga sem ýmist beinast að því að 

breyta streituvaldandi atburði eða varna honum. Streitu er hægt að skýra á ýmsa vegu, til dæmis 

sem utanaðkomandi ógn, sem áreiti bæði að innan og utan frá eða sem hugtak er felur í sér 

persónuleika- og félagsumhverfistengda þætti. Að auki er hægt að líta á streitu sem bæði 

líkamlegt og sálrænt viðbragð (Black og Garbutt, 2002). Margt hefur áhrif á það hversu mikla 

streitu fólk upplifir en það gæti verið stjórnanleiki aðstæðna, tvíræðni, kröfur sem eru lagðar á 

mann, nýjung og lengd (Kemeny, 2003). 

2.1 Lífeðlisleg viðbrögð við streitu 

 

Eins og kemur fram hjá Brown og Fee (2002) er kenning Walter Cannon um baráttu-flótta 

viðbragðið (e. fight-or-flight) eitt af tímamótaverkum sem tengjast rannsóknum á streitu. Þegar 

lífvera skynjar hættu bregst sympatíska kerfið og innkirtlakerfið við. Þær breytingar sem verða 

í líkamanum eru taldar vera nauðsynlegar til þess að lífveran geti brugðist við á viðeigandi hátt. 

Sympatíska kerfið undirbýr líkamann fyrir neyðartilvik og spilar þannig mikilvægt hlutverk í 

streituviðbrögðum. Innkirtlakerfið er í samvinnu við miðtaugakerfið hvað varðar að hamla og 

örva virkni ákveðinna líffæra. Öll sú virkni sem fer í gang undirbýr lífveruna til þess að ýmist 

berjast við streituvaldinn eða forða sér frá honum. Með því að hækka blóðþrýsting og hraða 

hjartslátt kemst meira súrefni og blóðsykur til mikilvægra vöðva. Svitamyndun eykst til þess 
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að kæla vöðvana og auka afköst þeirra. Þeim hormónum sem er seytt sjá til þess að athyglin sé 

á réttum stað (á áreitinu eða yfirvofandi ógn), öndun verður hraðari til að fá inn meira súrefni 

og ónæmiskerfið er virkjað til þess að það sé tilbúið ef líkaminn skyldi meiðast (Nolen-

Hoeksema, Fredrickson, Loftus og Wagenaar, 2009). Almennt séð er þetta aðlögunarhæft 

viðbragðskerfi því það gerir manni kleift að bregðast snögglega við áhættu. Á hinn bóginn getur 

það verið skaðlegt því ef streita er langvarandi getur hún haft skaðvænleg áhrif á líkamsvirkni.  

Þau tvö kerfi sem tengjast lífeðlislegri virkni streitu mest eru sympathetic-

adrenomedullary system og HPA ásinn (e. hypothalamic-pituitary-adrenocortical axis). 

Heilabörkur metur hvort atburðir teljist vera ógnandi eða hættulegir. Þetta veldur ákveðinni 

keðjuverkun þar sem upplýsingar frá heilaberki færast til undirstúkunnar sem hefur svo 

streituferlið. Sympatíska kerfið örvar nýrnahettumerginn (e. medulla) sem hefur svo seytun 

adrenalíns (e. epinephrine) og noradrenalíns (e. norepinephrine). Á þessum tímapunkti upplifir 

fólk hækkaðan blóðþrýsting, hraðari hjartslátt, hraðari öndun og svitamyndun. Einnig verða 

skynfæri, á borð við sjón og heyrn, skarpari (Black og Garbutt, 2002; Harvard Health 

Publications, 2016). Í kjölfar þessara viðbragða virkjar undirstúkan seinni þáttinn í 

streituferlinu, eða HPA ásinn. Þegar undirstúkan skynjar streitu seytir hún CRH 

(corticotrophin-relasing hormone) sem örvar heiladingulinn. Í kjölfar þess seytir hann ACTH 

(adrenocorticotropic hormone) sem örvar svo nýrnahettubörkinn og hann byrjar að seyta 

kortisóli (e. cortisol). Kortisól hjálpar til við að tempra orkuforða og notkun. Þegar nægu 

kortisóli hefur verið seytt og streituvaldur er horfinn lýkur ferlinu og neikvæð afturverkun fer 

til heiladinguls og undirstúku. Þá er ferlinu lokið (Kaufman, Plotsky, Nemroff og Charney, 

2000; Kemeny, 2003). Að lokum, í eðlilegri streituframvindu, virkjast parasympatíska kerfið, 

en það sér um að koma líkamanum aftur í eðlilegt ástand þegar streituvaldur er farinn eða liðinn 

hjá (Harvard Health Publications, 2016).  

2.1.1 Skaðleg áhrif streitu 

 

Í dag hefur færst í aukana að tengja streitu við sjúkdóma og má það helst bendla við rannsóknir 

Hans Selye og tilraunum hans á rottum árið 1936 (Selye, 1976). Hann tók eftir því að óháð því 

hvers konar streituvald þær upplifðu (t.d. kuldi eða þreyta) þá sýndu þær allar sömu lífeðlislegu 

viðbrögðin. Hann setti fram kenninguna um general adaptation syndrome (GAS). Fyrsta stigið 

er hættuviðbragð (e. alarm) en þá undirbýr manneskja sig til þess að takast á við ógnina með 

baráttu-flótta viðbragðinu. Annað stigið er viðnám (e. resistance) en þá fer líkaminn að aðlagast 
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streitunni. Þarna dregur úr örvunarstigi og virkni kortisól eykst. Það er á þessu stigi sem 

streitusjúkdómar byrja að myndast ef streitan er langvarandi samkvæmt Selye. Þriðja og síðasta 

stigið nefnist örmögnunarstigið (e. exhaustion). Þá hefur streituvaldur verið langvarandi og 

einstaklingnum mistekst að komast yfir ógnina og klárar orkubirgðir sínar (Selye, 1976). GAS 

kenningin var tímamótaverk en í dag þykir hún ekki skýra streituferlið nægilega vel. 

Talið er að innkirtlakerfið eigi þátt í því að tengja saman streitu og sjúkdóma. Krónísk 

streita tengist lífeðlislegum breytingum og kemur fram í truflun á starfi innkirtlakerfisins og 

ónæmiskerfisins (Benedict, 2013). Einnig má sjá það í verri batahorfum í kjölfar sjúkdóma 

(Benedict, 2013). Þetta má sérstaklega sjá í hjarta- og æðasjúkdómum (Benedict, 2013). 

Samkvæmt Benedict (2013) virðist ýmislegt benda til þess að krónísk streita hafi tengsl við 

aukna sympatíska virkni og skaða á innlagi æðanna. Þetta tvennt eykur líkurnar á að fá hjarta- 

og æðasjúkdóma á borð við kransæðastíflu og háþrýsting (Benedict, 2013). Barksterar (e. 

glucocorticoids) á borð við kortisól geta svo skaðað taugakerfið. Magn kortisóls eykst þegar 

streituferli HPA ássins er virkjað en við sífellda endurvirkjun getur kortisól farið að valda 

bólgum í æðum og þar af leiðandi leitt til stíflu (Merz o.fl., 2002). Bólguviðbrögð eru viðbrögð 

líkamans við skaða. Tilgangurinn er sá að losa líkamann við orsök áverkanna með því að hreinsa 

út taugafrumur og vef sem hefur skaðast og vinna að því að byggja nýjan vef. Í eðlilegu ástandi 

sjá bólguviðbrögð um að hefja bataferli sem þjónar mikilvægum tilgangi ef aðskotahluturinn er 

skaðlegur. Ef hann er meinlaus þá er óþarfi að hefja bólguviðbrögð og þau geta hreinlega verið 

skaðleg. Langvarandi bólga, þó hún gegni þeim tilgangi að vinna gegn skaðlegu áreiti, hefur 

líka slæm áhrif. Til dæmis er æðakölkun að jafnaði afleiðing langvarandi og mikilla 

bólguviðbragða í æðaveggjum (Selye, 1976). Talið er að sálfélagslegir þættir, á borð við streitu, 

geti stuðlað að slíkum bólguviðbrögðum (Black og Garbutt, 2002). Streita og bólguviðbrögð 

eru nátengd þar sem bæði eru frumstæð kerfi sem eiga að stuðla að afkomu lífveru. Eitt ferli 

bólguviðbragða felur í sér ákveðna bakteríu (e. lipopolysaccharide; LPS) sem örvar HPA ásinn 

þannig að hann seyti svokölluðu corticotropin-seytandi hormóni (e. corticotropin-releasing 

factor; CRF). Þannig eru barksterar og katekólamínar (e. catecholamines) (taugaboðefni á borð 

við adrenalín og dópamín) í rauninni að hefja framleiðslu ónæmisprótína (e. cytokine) í ákveðnu 

bólguviðbragðsástandi. Á þann hátt er bólguviðbragðið innifalið í streituviðbragðinu. Streita 

hrindir af stað ónæmisprótínum sem, ásamt streituhormónunum, hrinda af stað verkun prótína 

sem koma að upphafi bólgusvars (e. actue phase proteins) í lifrinni. Viðvarandi streita með 

tilheyrandi breytingum á blóðþrýstingi og blóðflæði veldur skaða á innri veggjum æða og 
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blóðflöguþjöppun. Langvarandi streita ásamt þessum bólguprótínum stuðlar að 

bólguviðbrögðum en krónísk og óviðeigandi bólgumyndun á mikinn þátt í ýmsum hjarta- og 

æðasjúkdómum. Streituvaldar geta líka leitt til þess að ónæmisprótínum fjölgar í líkamanum en 

það stuðlar að bólguviðbrögðum (Black og Garbutt, 2002; Kemeny, 2003).  

Langvarandi streita getur verið slæm fyrir ónæmiskerfið. Ader, Felten og Cohen (eins 

og kemur fram í Kemeny, 2003) héldu því fram að ástvinamissir, atvinnuleysi og jafnvel 

lokapróf geta minnkað magn frumna ónæmiskerfisins (eitilfrumna). Einnig gæti það hamlað 

virkni þeirra (og þar af leiðandi komið í veg fyrir að þær geti fjölgað sér þegar aðskotahlutur 

kemst í kerfið) og hægt á ónæmisviðbrögðum á borð við að láta sár gróa. Ýmis verkan 

ónæmiskerfisins í kjölfar streituvalda stafa af hamlandi áhrifum kortisóls á eitilfrumur auk þess 

sem kortisól bælir ýmsa verkan þess. Þegar ferli HPA ássins er virkjað endurtekið eykst magn 

kortisóls sem veldur bólgum í æðum og getur stíflað þær. Kortisól getur einnig brenglað virkni 

ónæmisprótína og þar af leiðandi virkni ónæmiskerfisins (Feldman o.fl., 2002; Kemeny, 2003; 

Marshall o.fl., 1998). Einnig getur streituvaldur aukið á ákveðin ónæmiskerfisferli, til dæmis 

þau sem tengjast bólguviðbrögðum. Krónísk streita virðist hafa bein meinalífeðlisfræðileg 

áhrif, svo sem hækkun blóðþrýstings og virkjun æðaþrengjandi og vökvasafnandi kerfa með 

örvun á sympatíska taugakerfinu, renin-angíótensín kerfið og seytun vasópressíns (sem er 

þvagtemprandi hormón) og natríumræsandi hormón (e. atrial natriuretic peptide; ANP) 

(Rozanski, Blumenthal og Kaplan, 1999). Eins og greint er frá í Black og Garbutt hafa fundist 

marktæk tengsl á milli viðnáms hjarta- og æðakerfis í streituvaldandi aðstæðum og 

æðakölkunar, blóðþurrðarhjartasjúkdóma og dauða (sjá til dæmis Everson og félaga, 1997; 

Kamarck og félaga, 1997) . Einnig hefur verið sýnt fram á að aukin þykkt hálsslagæða tengist 

auknum viðbrögðum hjarta- og æðakerfis við streitu (Black og Garbutt, 2002). Einnig veldur 

langvarandi streita viðkvæmni öndunarfæranna þannig að fólki er meira hætt við að fá vírus (til 

dæmis kvef) (Kemeny, 2003). Cohen og félagar (2002) komust að því fólk sem sýndi mikil 

kortisól viðbrögð í streituvaldandi tilraunum og upplifðu mikið af neikvæðum lífsviðburðum 

var sérstaklega viðkvæmt fyrir því að fá kvef ef þau komust í návígi við kvefvírus. Ef fólk í 

þessari tilraun sýndi lítil ónæmisviðbrögð voru þau einstaklega næm fyrir sýkingu væru þau 

undir mikilli streitu. Þeir sem voru með góð ónæmisviðbrögð sýndu ekki mun á næmni gagnvart 

kvefvírusum hvort sem þau voru undir miklu eða litlu álagi. 
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2.1.2 Streituviðbragðskenningin og allsostatic load 

 

Streituviðbragð (e. stress reactivity) er tilhneiging eða geta til þess að bregðast við streituvaldi. 

Talið er að einstaklingsmunur á streituviðbrögðum sé það sem skeri úr um hvort einstaklingur 

þrói með sér sjúkdóma í kjölfar álags eða ekki. Hægt er að sjá einstaklingsmun í viðbrögðum 

við sama streituvaldi í fjórum víddum; hegðun, lífeðlislegri virkni, huglægri reynslu og 

hugrænni virkni (Schlotz, 2013). Streituviðbragð er talið vera blanda af erfðafræðilegri 

uppbyggingu manneskju og umhverfisaðstæðum sem hún lendir í (Schlotz, 2013).  

Hugtakið lífeðlislegt jafnvægi (e. homeostasis) var mikið notað í tengslum við streitu 

áður fyrr og fól í sér að kerfi innan lífveru reiddu sig á neikvæða afturverkun til að viðhalda 

viðmiðspunkti stöðugum. Í dag er frekar talað um allostasis en samkvæmt því þarf lífvera að 

öðlast jafnvægi í gegnum breytingar. Líkaminn verður að fylgjast með öllum innri kerfum og 

sjá til þess að þau passi við þær umhverfiskröfur sem til hans eru gerðar á hverjum tímapunkti. 

Verkefni líkamans þegar hann lendir í krefjandi aðstæðum (bregðast við sýkingu, þola hávaða, 

halda ræðu og slíkt) er tvíþætt. Í fyrsta lagi þarf hann að kveikja á þessu allostatic viðbragði og 

í öðru lagi þarf hann svo að slökkva á því. Í styttri tíma hefur allostasis verndandi áhrif fyrir 

líkamann. Eðlileg viðbrögð eru þannig að streituvaldur kallar fram ákveðin viðbrögð sem vara 

eins lengi og viðeigandi er og hverfa svo. Ef streituvaldar eru langir og viðvarandi valda þeir 

skaða (e. wear and tear) á líkamanum en þetta kallast allostatic load (McEwen, 1998).  

Til eru fjórar gerðir af allostatic load. Í fyrsta lagi er það há tíðni af nýjum streituvöldum 

þar sem maður er sífellt að slökkva og kveikja á streituviðbragði. Sífelld hækkun á blóðþrýstingi 

eykur líkur á hjartaáfalli hjá fólki sem er í áhættuhópi auk þess sem þetta getur hraðað myndun 

æðakölkunar. Í öðru lagi er það skortur á aðlögun að streituvaldi en þá eru streituviðbrögðin 

alltaf jafn há í kjölfar streituvalds, en þau ættu að minnka í hvert skipti sem hann birtist. Í þriðja 

lagi er vangeta til þess að slökkva á allostatic viðbragði eftir að streita eða streituvaldur er liðið 

hjá. Það sést þegar blóðþrýstingur helst jafnhár þótt streituvaldur sé farinn. Loks eru það 

óviðeigandi viðbrögð við streituvaldi. Þegar eitt kerfi líkamans bregst ekki við á viðeigandi hátt 

þurfa önnur kerfi að auka virkni sína. Sem dæmi, ef kortisól seytun eykst ekki þá gæti seytun 

ónæmisprótína aukist en það eru bólguvaldandi hormón sem virka gagnstætt kortisóli 

(McEwen, 1998).   
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Talið er að þeir sem sýna mikil streituviðbrögð séu líklegri til að þróa með sér sjúkdóma 

óháð öðrum áhættuþáttum (Schlotz, 2013). Á fyrri hluta tuttugustu aldar var talið að þeir sem 

sýndu meiri aukningu á blóðþrýstingi í svokölluðu kuldaverkefni (e. cold pressor test) væru 

líklegri til að þjást síðar meir af háþrýstingi (í kuldaprófi er fólk annað hvort látið setja íspoka 

á ennið eða stinga hendinni í ískalt vatn) (Schlotz, 2013). Rannsóknir í dag hafa einnig sýnt að 

aukin viðbrögð hjarta- og æðakerfis í kjölfar streitu hafi tengsl við undirþætti harta- og 

æðasjúkdóma og við sjúkdómana sjálfa (Schlotz, 2013). Svokallað „sympathetic nervous 

system hyperreactivity“ er tilhneiging til að sýna ýkta aukningu á hjartslætti og hækkun á 

blóðþrýstingi þegar maður lendir í ógnandi eða krefjandi aðstæðum. Svokallaðir „hot reactors“ 

gætu sýnt meiri sympatíska virkni sem gæti stuðlað að æðakölkun (Rozanski o.fl., 1999). Í 

rannsókn með 20 ára eftirfylgni kom í ljós að hlébilsþrýstingur í kuldaverkefninu veitti bestu 

forspána fyrir kransæðasjúkdóma síðar meir (Keys o.fl., 1971). Aðrar rannsóknir hafa sýnt fram 

á að æðakölkunarferlið er hraðara hjá einstaklingum sem sýna meiri viðbrögð í hjartslætti og 

blóðþrýstingi í kjölfar einhverrar lífeðlislegrar áskorunar (Rozanski o.fl., 1999). Það þykir því 

líklegt að mikil streituviðbrögð leiði til sjúkdóma, sérstaklega ef viðkomandi upplifir króníska 

streitu í daglegu lífi (Schlotz, 2013). Rannsóknir hafa einnig sýnt fram á það að það eru ekki 

bara mikil streituviðbrögð sem geta aukið líkur á sjúkdómum heldur líka það hversu fljótt fólk 

nær að jafna sig eftir streitu. Samkvæmt allsherjargreiningu Chida og Steptoe (2010) skiptir 

þetta máli en það hversu langan tíma tekur að koma lífeðlislegri svörun í eðlilegt horf eftir að 

streituvaldur hefur verið fjarlægður er forspárþáttur fyrir heilsu. Því lengur sem fólk er að jafna 

sig eftir streituvaldandi atburð því meiri áhætta er á að fá hjarta- og æðasjúkdóma. Sýnt hefur 

verið fram á að tímafrek aðlögun hjartsláttar spáir fyrir um kransæðastíflu (Pitsavos o.fl., 2004). 

Blóðþrýstingsaðlögun tengist hjartaáföllum (Laukkanen o.fl., 2004) og tímafrek aðlögun 

slagbilsþrýstings spáir fyrir um háþrýsting átta árum síðar hjá karlmönnum (Singh o.fl., 1999). 

Eins og nefnt hefur verið hraðar háþrýstingur myndun æðakölkunar. 

 Rannsóknir á þunglyndu fólki leiddu til þess að rannsakendur fóru að gera sér grein fyrir 

því að það eru ekki einungis ýkt lífeðlisleg viðbrögð við streituvaldi sem eru skaðleg heldur 

geta dempuð (e. blunted) viðbrögð einnig aukið áhættuna á hjarta- og æðasjúkdómum. 

Þunglyndi er áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma (Joynt, Wellan og O‘Connor, 2003). Í 

sumum rannsóknum á þunglyndum einstaklingum kom í ljós að þeir sýndu dempuð viðbrögð 

við streitu, það er, streituviðbrögð þeirra mældust minni en í almennu þýði. Í rannsókn Salomon, 

Clift, Karlsdóttir og Rottenberg (2009) kom í ljós að þunglyndir einstaklingar sýndu lægri 
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slagbilsþrýsting, hjartslátt og minni hjartaafköst. Dempuð viðbrögð má sjá hjá persónuleikagerð 

D (Kupper, Denollet, Widdershoven og Kop, 2013) og taugaveiklun (Jonassaint o.fl., 2009) 

sem eru báðir persónuleikaþættir sem eru taldir tengjast áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum 

(Denollet, 2005; Friedman, 1990). Dempuð viðbrögð hafa tengsl við offitu, þunglyndi og kvíða 

(de Rooij, 2013), auk átraskana (Ginty, Phillips, Higgs, Heaney og Carroll, 2012), reykinga og 

áfengis- og vímuefnanotkunar (Phillips, Ginty og Hughes, 2013). Dempuð viðbrögð gætu verið 

dæmi um óviðeigandi viðbrögð samanber kenningu McEwen (1998), en það er þegar eitt kerfi 

líkamans starfar ekki sem skyldi og hin auka þá virkni sína.  

2.2 Sálrænir þættir og streita 

 

Streituviðbrögð koma fram í sálfræðilegum, lífeðlislegum og atferlisviðbrögðum. Sálræn 

streituviðbrögð koma oftast fram í neikvæðum tilfinningum á borð við kvíða og reiði (Salomon, 

2013). 

2.2.1 Hugrænt mat  

 

Samkvæmt Folkman, Lazarus, Dunkel-Schetter, DeLongis og Gruen (1986) er streita huglægt 

viðbragð sem byggist á mati á aðstæðum og fyrirbærum í umhverfi. Þau segja að til þess að 

aðstæður eða viðburður framkalli streitu, verði tveir hugrænir þættir að vera til staðar. Í fyrsta 

lagi upphafsmat (e. primary appriasal) en það er þegar manneskja metur hvort eitthvað sé í húfi 

fyrir hana. Í öðru lagi er annars stigs mat (e. secondary appraisal) þegar einstaklingur gerir upp 

við sig hvort hann eða hún hafi, eða hafi ekki, næg úrræði til að kljást við atburðinn. Ef 

manneskja upplifir aðstæður sem svo að þær séu ógnvænlegar og hún hafi litla stjórn á þeim 

telur hún atburðinn vera streituvaldandi. Þegar atburður er talinn vera streituvaldandi kemur 

þrennt til greina. Í fyrsta lagi skaði eða tap, sem vísar til þess skaða sem hefur þegar gerst. Í 

öðru lagi hvort að ógn sé til staðar. Í þriðja lagi hvort að mögulegan ávinning sé hægt að hafa 

af aðstæðum, sem eru þá túlkaðar sem áskorun. Ef aðstæður eru þó þýðingarmiklar fyrir 

einstakling en bjóða ekki upp á mikla stjórn þá lítur hann á þær sem ógn (Folkman, 2013). 

Rannsóknir hafa sýnt fram á að hugrænt mat skiptir máli í streituvaldandi aðstæðum. 

Kuebler og félagar (2015) komust að því að upphafsmat þátttakenda í streitutilraun (það hvort 

hann taldi að aðstæðurnar væru ógnandi eða að þær byðu upp á áskorun) spáði fyrir um seytun 

streituhormóna. Ef þátttakendur töldu aðstæður vera ógnandi kom fram hömlun á svörun 

frumna sem olli því að það hægðist á svörum átfruma (e. macrophages) í gróningarferli sára. 
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Lazarus og Folkman (1986) höfðu bent á að það hvernig fólk tekst á við streituvald veitir forspá 

fyrir streitutengd einkenni hvað varðar heilsu og félagslega virkni. Í rannsóknum Rovira, Edo 

og Fernandez-Castro (2010) á nemendum fyrir og eftir próf kom í ljós að því meira sem 

upphafsmat nemanda gaf til kynna að aðstæður væru ógnandi (þeir hefðu ekki nægileg úrræði 

til að takast á við kröfur aðstæðna) því meiri streitu upplifðu þeir. Upplifun streitu varð meiri 

eftir því sem aðstæðurnar voru frekar taldar mikilvægar og óstjórnanlegar. 

Mikilvægur hluti kenninga Lazarus og Folkman fela í sér bjargráð. Bjargráð eru þær 

hugsanir og aðgerðir sem fólk notar til þess að takast á við ógæfu, orsök hennar og til þess að 

viðhalda vellíðan. Meginleiðir bjargráða fela í sér annars vegar tilfinningamiðuð bjargráð (e. 

emotion-focused coping) og hins vegar í vandamálamiðuðum bjargráðum (e. problem-focused 

coping). Tilfinningamiðuð bjargráð vísa til jákvæðra aðferða á borð við húmor, að skapa 

fjarlægð og sækja sér félagslegan stuðning. Einnig vísa þær til neikvæðra aðferða eins og flótta, 

dagdrauma og því að kenna öðrum um. Fólk notar tilfinningamiðuð bjargráð helst í aðstæðum 

þar sem litlir sem engir möguleikar eru á því að hafa stjórn. Vandamálamiðuð bjargráð er þegar 

fólk aflar sér upplýsinga, sækir sér ráðleggingar frá öðrum, miðar við fyrri reynslu, leitar 

samkomulags og leysir vandamál. Helst eru notuð vandamálamiðuð bjargráð þar sem maður 

getur haft einhverja stjórn og gert eitthvað í málunum (Folkman, 2013).  

2.2.2 Tilfinningar  

 

Ákveðnar tilfinningar koma í kjölfar þessa hugræna mats sem Folkman og Lazarus tala um. Ef 

áreiti eða aðstæður eru túlkaðar sem svo að skaði hafi hlotist þá fylgja neikvæðar tilfinningar á 

borð við leiða og reiði. Ef manneskjan lítur á aðstæður sem ógnandi þá koma neikvæðar 

tilfinningar á borð við kvíða og reiði fram. Ef einstaklingur lítur á aðstæður sem áskorun þá 

koma fram jákvæðar tilfinningar á borð við spennu, áræðni og sjálfstraust. Streituvaldar hafa 

mismunandi áhrif á fólk, en það er vegna þess að í sumum aðstæðum eru markmið, gildi og 

skoðanir í húfi sem hafa meira vægi fyrir einn einstakling en annan. Í öðrum gæti verið að annar 

einstaklingurinn hafi einfaldlega fleiri úrræði til að takast á við streituvaldinn (Folkman, 2013). 

Tilfinningar segja oft til um hvað manneskja hyggst taka til bragðs. Neikvæðar tilfinningar leiða 

að jafnaði af sér undirbúning þess að forðast aðstæður eða berjast en jákvæðar tilfinningar 

virðast tengjast meiri einbeitingu og að sækja sér félagslegan stuðning (Folkman, 2013). 

Vandamálamiðuð bjargráð og jákvætt endurmat hafa jákvæð tengsl við gott skap en neikvæð 

tengsl við slæmt skap (Folkman, 2008).  
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Skap getur haft áhrif á það hvernig fólk metur aðstæður. Ef maður er í vondu skapi er 

líklegt að maður líti sem svo á að kröfur verkefnis séu of miklar fyrir eigin getu. Þetta á 

sérstaklega við um þunglynt fólk. Þunglyndir þátttakendur í rannsókn Salomon og félaga (2009) 

litu á verkefni meira krefjandi og streituvaldandi og litu síður á það sem áskorun heldur en 

heilbrigðir einstaklingar. Því meiri ógn sem var skynjuð, því minna fannst þeim þeir geta nýtt 

sér bjargráð. Skap hefur meira að segja áhrif á lífeðlisleg viðbrögð fólks við verkefnum. Í 

rannsókn Gendolla og Krüsken (2001) var athugað hvort fólk í vondu skapi teldi auðveld 

verkefni vera meira krefjandi (og legðu þar af leiðandi meira á sig) heldur en þegar þau voru í 

góðu skapi. Einnig var athugað hvort fólk í vondu skapi væri líklegra til að gefast upp þegar 

þeim þóttu erfið verkefni vera þeim um megn. Það kom í ljós að fólk í vondu skapi sem gerði 

auðvelt verkefni (sem þeim fannst vera meira krefjandi) sýndi meiri lífeðlislega virkni en þeir 

sem voru í góðu skapi. Þegar fólk í vondu skapi framkvæmdi erfitt verkefni sýndi það minni 

lífeðlislega virkni.  

Jákvætt skap getur valdið því að fólk lítur frekar á líf sitt sem merkingarbært og reynir 

að gera það besta úr sínum aðstæðum (King, Hicks, Krull og Del Gaiso, 2006). Einnig hafa 

fundist tengsl á milli jákvæðra hrifa (e. positive affect) og líkamlegra viðbragða á borð við 

slagbilsþrýsting og dægurmagn kortisóls (Steptoe, Gibson, Hamer og Wardle, 2007). Susan 

Folkman telur að jákvæðar tilfinningar geti auðveldað bjargráð, boðið upp á tímabundið hlé frá 

streitu og fyllt á bjargráð og úrræði fólks (Folkman, 2008).  

Neikvæðar tilfinningar eru taldar auka líkurnar á hjarta- og æðasjúkdómum. Neikvæð 

geðhrif (e. negative affectivity) einkennast af neikvæðu skapi sem felur í sér kvíða, þunglyndi 

og ýgi. Fundist hafa tengsl á milli neikvæðra hrifa og slæmrar heilsu á borð við kransæðastíflu 

og sykursýki (Friedman og Booth-Kewley, 1987). Talið er að neikvæð geðhrif tengist auknu 

kortisóli, hjartslætti, bólguviðbrögðum og öðrum áhættuþáttum fyrir kransæðasjúkdóma. 

Einnig virðast þeir sem upplifa mikil neikvæð geðhrif stunda slæma heilsuhegðun (Charles, 

Gatz, Kato og Pedersen, 2008; Friedman og Booth-Kewley, 1987) Þetta hefur komið hvað 

skýrast fram í rannsóknum á tengslum þunglyndis við hjarta- og æðasjúkdóma. Í 

allsherjargreiningu Rugulies (2002) var því haldið fram að alvarlegt þunglyndi tengdist 

hlutfallslegri áhættu á hjarta- og æðasjúkdómum auk þess sem tengsl á milli þunglyndis og 

háþrýstings og heilablóðfalls komu í ljós. Þunglyndi er algengt hjá sjúklingum með hjarta- og 

æðasjúkdóma en talið er að 16%-23% sjúklinga þjáist af þunglyndi (Musselman, Evans og 

Nemeroff, 1998). Í Sirois og Burg (2003) eru nefndar nokkrar rannsóknir sem sýndu fram á að 
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þunglyndi veitir tveggja ára forspá fyrir að fá hjartaáfall, hjartakveisu og kransæðastíflu hjá 

sjúklingum með hjarta- og æðasjúkdóma. Einnig eykur þunglyndi eykur dauðalíkur fjórfalt hjá 

slíkum sjúklingum (Sirois og Burg, 2003). Auk þess virðast sjúklingar með sögu af þunglyndi 

hafa verri batahorfur en í rannsókn Lesperance, Frasure-Smith og Talajic (1996) létust 40% 

sjúklinga með sögu af þunglyndi innan árs frá hjartaáfalli miðað við 10% sjúklinga sem ekki 

höfðu slíka sögu.  

Það eru ekki bara líkamleg einkenni þunglyndis sem auka líkur á hjarta- og 

æðasjúkdómum heldur skipta hugrænu og tilfinningalegu viðbrögðin líka máli. Eins og sást í 

rannsókn Salomon og félaga (2009) litu þunglyndir á verkefni sem erfiðari og meira stressandi 

heldur en heilbrigðir. Þunglyndi er auk þess talið tengjast lélegri þátttöku í meðferð eða að 

fylgja ekki læknisráði (Wang o.fl., 2002; Carney, Freedland, Eisen, Rich og Jaffe, 1995). Einnig 

virðist þunglyndi oft verka með öðrum áhættuþáttum á borð við reykingar og háþrýsting (Joynt 

o.fl., 2003). 

2.2 3 Tjáning tilfinninga og tilfinningastjórn 

 

Það er talið að tjáning tilfinninga sé góð fyrir heilsuna. Vísindamenn telja að séu átakanlegir 

viðburðir bældir niður þá gætu þeir valdið þrálátum hugsunum til langtíma sem er ekki gott 

fyrir heilsuna. Pennebaker (1997) sagði að bæling slíkra hugsana feli í sér lífeðlislega virkni og 

slík virkni verði meiri eftir því sem manneskja bælir viðburðinn meira í huganum. Þessi 

langtímahömlun getur svo hamlað ferlum sem ýta undir heilbrigði. Í rannsókn Pennebaker og 

Beall (1986) voru 46 nemendur látnir skrifa um átakanlega eða streituvaldandi atburði í lífi sínu 

á meðan aðrir skrifuðu um umdeild málefni. Þeir sem skrifuðu um áföllin voru ólíklegri til þess 

að leita sér læknisaðstoðar næstu sex mánuðina. Rannsóknir hafa sýnt að fólk sem talar eða 

skrifar um erfiða atburði sýnir minni sálræn og lífeðlisleg einkenni streitu (Willmott, Harris, 

Gellaitry, Cooper og Horne, 2011). Skýrt dæmi um þetta mátti sjá í rannsóknum Gross og 

Levenson (1997) þar sem fólk átti að hamla tilfinningum sínum þegar það horfði á sorgleg 

myndbönd. Lífeðlisleg viðbrögð jukust bæði við undirbúning verkefnisins og á meðan því stóð. 

Á seinni stigum rannsóknarinnar sýndu þátttakendur, sem hömluðu tilfinningum sínum, minni 

jákvæðar tilfinningar. Rannsóknir hafa sýnt að fólk sem bælir áföll úr æsku (Pennebaker, 1993), 

felur kynhneigð sína, (Cole, Kemeny, Shelley og Visscher, 1996) og er almennt talið feimið 

eða hamlað (Kagan, Reznick og Snidman, 1988) á við fleiri heilsuvandamál að stríða en fólk 

sem tjáir tilfinningar sínar.  
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 Heilsufarslegir kostir tjáningar gætu skýrst af ýmsum ástæðum. Fólk fær tækifæri til að 

fá upplýsingar um aðstæður sínar, það kemur skipulagi á hugsanir sínar og finnur merkingu í 

aðstæðum sínum (Lepore, Ragan og Jones, 2000). 

3. Persónuleiki 

 

Persónuleiki er auðkennandi og einkennandi mynstur hugsana, hegðunar og tilfinninga sem 

stjórna því hvernig ákveðinn einstaklingur á í samskiptum við sitt umhverfi. Persónuleiki er 

þannig samansafn sálfræðilegra þátta og ferla innan einstaklings sem eru skipulögð og 

langvarandi. Þau hafa áhrif á samskipti og aðlögun einstaklings við umhverfið, hvort sem það 

er hugrænt, líkamlegt og/eða félagslegt. Sálfræðilegir þættir lýsa því hvernig fólk er ólíkt hvert 

öðru eða hvernig því svipar til hvers annars og lýsa því hvernig einstaklingur hegðar sér að 

jafnaði. Sálfræðileg kerfi eru ákveðin hugræn ferli persónuleikans og stjórna því hverju 

einstaklingur veitir athygli í umhverfi sínu. Þau gera mann næman fyrir ákveðnum upplýsingum 

og líklegri til að hugsa á ákveðinn hátt auk þess sem þau stjórna því hvernig maður hegðar sér. 

Það sem er átt við með „innan einstaklings“ er að persónuleiki er eitthvað sem manneskja ber 

með sér frá einum aðstæðum yfir í aðrar. Persónuleiki er skipulagður þannig að ákveðin ferli 

og kerfi tengjast hvert öðru á merkingarbæran hátt. Persónuleiki er sagður vera varanlegur því 

þættir hans og kerfi haldast tiltölulega stöðug yfir tíma og aðstæður (Larsen o.fl., 2013).  

Til eru margar skilgreiningar og mörg líkön um persónuleika, til dæmist sextán þátta 

líkan Cattels og PEN líkan Eysenck (Goldberg og Rosolack, 2014). Flestir fræðimenn eru 

sammála um að fimm þátta líkan um persónuleika nái best utan um þá hugsmíð og er það því 

algengt í persónuleikarannsóknum. Líkanið er stigveldi persónuleikaþátta þar sem fimm víðir 

þættir endurspegla persónuleika. Þeir eru úthverfa (e. extroversion), samvinnuþýði (e. 

agreeableness), samviskusemi (e. conscientiousness), taugaveiklun (e. neuroticism) og víðsýni 

(e. openness to expirience). Þættirnir fimm eru á vídd, það er að segja, maður getur verið 

einhversstaðar á bilinu milli þess að skora mjög hátt á ákveðnum þætti, til dæmis úthverfu, eða 

mjög lágt. Undir þá flokkast enn sértækari þættir (Gosling, Rentfrow og Swann, 2003). 

Taugaveiklun og úthverfa eru þeir persónuleikaþættir sem finnast í nær öllum 

persónuleikalíkönum sem til eru í dag. Birtingarmyndir þessara þátta geta verið mismunandi 

eftir líkönum (Eysenck og Eysenck, 1985; McCrae og Costa, 1987). 
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Þeir sem teljast lágir í taugaveiklun eru að jafnaði tilfinningalega stöðugir (e. 

emotionally stable) en þeir sem skora hátt í taugaveiklun eru taugaveiklaðir eða tilfinningalega 

óstöðugir. Slíkir einstaklingar upplifa oft neikvæðar tilfinningar á borð við kvíða, reiði, 

hræðslu, öfund, gremju og einmanaleika og eru fremur uppteknir af þessum tilfinningum. Að 

auki eru slíkir einstaklingar oft áhyggjufullir og uppspenntir og hafa minna sjálfstraust en þeir 

sem eru tilfinningalega stöðugir. Þeir sem skora hátt í taugaveiklun eru líklegri til að túlka 

venjulegar kringumstæður sem ógnandi og er hætt við að gefast upp við minnsta mótlæti 

(Daníel Þór Ólason, 2002). 

Þeir sem skora hátt á úthverfu hafa þá tilhneigingu til þess að leita sér félagsskapar. 

Þátturinn vísar í mannblendni fólks og lífsorku. Slíkir einstaklingar eru félagslyndir, 

vinamargir, æsisæknir og virkir. Þeir sem skora lágt á úthverfu eru oft kallaðir innhverfir (e. 

introvert). Á meðan athygli úthverfra beinist út á við er athygli innhverfra beint inn á við. Þeir 

eru að jafnaði hljóðlátir, rólegir, eiga fáa en góða vini, forðast æsing og sækja sér orku innan 

frá. Á meðan úthverfir þrífast á félagsskap þurfa innhverfir mikið af einveru til að safna orku 

(Shahila og Meenakshi, 2012). Þannig er hægt að líta á undirþætti úthverfu og innhverfu út frá 

því hvort þeir beinist út á við (að félagslegum samskiputm) eða inn á við (að einstaklingnum 

sjálfum). Einn undirþáttur félagslegra samskipta er félagshömlun (e. social inhibition). Það 

felur í sér tilhneiginguna til þess að hamla tilfinningatjáningu og halda afur af sér í samskiptum 

við aðra vegna ótta við höfnun eða vanþóknun (Denollet, Sys og Brutsaert, 1995).  

Talið er að tengsl séu á milli þess að skora hátt á taugaveiklun og upplifa mikið af 

neikvæðum geðhrifum (e. negative affectivity) (Daníel Þór Ólason, 2002). Neikvæð geðhrif eru 

skilgreind sem tilhneiging einstaklings til þess að upplifa að jafnaði neikvæðar tilfinningar yfir 

tíma og við ólíkar aðstæður. Neikvæð geðhrif fela í sér huglæga óhamingju og óánægjuleg 

afskipti sem leiða af sér vanlíðan, reiði og sektarkennt svo dæmi séu tekin. Þeir sem hafa lág 

neikvæð geðhrif eru rólegir og friðsælir (Watson, Tellegen og Clark, 1988). Ótti, reiði, skömm 

og sektarkennd eru dæmi um undirþætti neikvæðra hrifa. Talið er að þeir sem hafa mikil 

neikvæð geðhrif upplifi oft tilfinningar á borð við þessar (Watson, Wiese og Vaidya, 1999). 

Rannsóknir benda til þess að neikvæð geðhrif hafi jákvæð tengsl við taugaveiklun og neikvæð 

tengsl við úthverfu (Daníel Þór Ólason, 2002) en í rannsókn Watson og félaga (1999) kom í 

ljós að neikvæð geðhrif og taugaveiklun höfðu marktæka fylgni (r = 0.58) og neikvæð tengsl 

við úthverfu (r = -0.25). Sýnt hefur verið fram á tengsl taugaveiklunar við streitu (Daníel Þór 
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Ólason, 2002), þunglyndi (Scheier, Carver og Bridges, 1994) og neikvæðra tilfinninga (Hart og 

Hope, 2004).  

Að sama skapi og taugaveiklun hefur tengsl við neikvæð geðhrif, þá hefur úthverfa að 

jafnaði jákvæð tengsl við jákvæð hrif (e. positive affect) en í rannsókn Watson og félaga (1999) 

höfðu jákvæð geðhrif jákvæða fylgni við úthverfu (r = 0.51) og neikvæð tengsl við taugaveiklun 

(r = -0.33). Jákvæð hrif lýsa því hversu mikið einstaklingur er áhugasamur, einbeittur og virkur. 

Ef einstaklingur hefur yfir meðallagi jákvæð geðhrif er hann yfirleitt orkumikill og lifir 

ánægjulegu lífi. Lág jákvæð geðhrif valda depurð og sinnuleysi (Watson, Clark og Tellegen, 

1988). Þau eru talin endurspegla einstaklingsmun í tilfinningum sem teljast eftirsóknarverðar, 

en það eru til dæmis áhugi, sjálfstraust og kæti (Watson, Wiese og Vaidya, 1999). Úr því að 

jákvæð geðhrif hafa tengsl við hátt skor á úthverfu mætti álykta að félagsleg hömlun, sem gæti 

talist undirþáttur lágs skor á úthverfu, hafi fylgni við lág jákvæð geðhrif.  

3. 1 Persónuleikagerðir og sjúkdómar 

 

Persónuleiki og sjúkdómar geta tengst á ýmsa vegu en nokkur líkön hafa verið sett fram en þau 

eru líkan um samvirkni (e. interactional model), líkan um gagnvirkni (e. transactional model), 

líkan um heilsuhegðun (e. health behavior model), líkan um fornæmi (e. predisposition model) 

og líkan um sjúkdómshegðun (e. illness behavior model) (Larsen o.fl., 2013). Samkvæmt 

líkaninu um samvirkni ákveða persónuleikaþættir hversu mikil áhrif atburðir hafa á fólk og 

hvort það nái að spjara sig. Þeir hafa áhrif á bjargráð og viðbragða fólks í kjölfarið og hafa áhrif 

á samband streitu og veikinda (Larsen o.fl., 2013). Líkanið um samvirkni segir ekki til um 

hvaða bjargráð eru góð eða slæm og því kom fram líkan um gagnvirkni. Þar hefur persónuleiki 

þrjú möguleg áhrif: hann getur haft áhrif á bjargráð; hann getur haft áhrif á túlkun manneskju á 

atburði; og hann getur haft áhrif á atburðina sjálfa (Larsen o.fl., 2013). Í líkaninu um 

heilsuhegðun er bætt við einum þætti í gagnvirka líkanið. Heilsuhegðun felur í sér þær aðgerðir 

sem einstaklingur tekur til þess að viðhalda eða öðlast góða heilsu. Persónuleiki hefur ekki bein 

áhrif á samband milli streitu og veikinda heldur óbein áhrif á heilsu í gegnum heilsuhvetjandi 

eða heilsuletjandi hegðun (Larsen o.fl., 2013). Líkanið um fornæmi heldur því fram að 

persónuleiki og veikindi séu afleiðing undirliggjandi tilhneigingar sem sé þriðja breyta. Þessi 

breyta veldur bæði persónuleika og veikindum. Til dæmis gæti aukin sympatíska kerfisins 

valdið ákveðnum sjúkdómi og verið orsök hegðunar og tilfinningar sem einkenna taugaveiklun 

(Larsen o.fl., 2013). Líkan um sjúkdómshegðun felur í sér að persóuleiki hafi áhrif á hversu 
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mikið einstaklingur skynjar og beinir athygli sinni að líkamanum og hvort hann túlki einkenni 

sem veikindi. Túlkunin hefur svo áhrif á það hvernig fólk bregst við veikindunum (Larsen o.fl., 

2013). 

Persónuleiki gæti, samkvæmt þessum líkönum, tengst sjúkdómum á beinan hátt með 

líffræðilegum áhrifum, með áhrifum þriðju breytu sem eykur líkur á ákveðnum persónuleika 

og á ákveðnum sjúkdómum eða jafnvel á óbeinan hátt í gegnum heilsuhegðun. Sjúkdómur og 

persónuleikaþáttur ræður því hvaða líkan hentar best hverju sinni (Larsen o.fl., 2013). 

3. 1. 1 Persónuleikagerð A og Persónuleikagerð B 

 

Friedman og Rosenman (1959) voru þeir fyrstu til að lýsa ákveðnum persónuleikastíl sem 

nefnist Persónuleikagerð A. Stíllinn einkennist af þremur þáttum: Keppnisskapi, reiði/ýgi og 

upplifuðum tímaskorti. Þessir einstaklingar eru alvarlegir, metnaðarfullir og óþolinmóðir. Þeir 

tala hratt og mikið og sýna oft ákveðna hreyfikæki á borð við að slá fingrum í borð (Konareva, 

2011). Margir svokallaðir vinnufíklar sýna einkenni Persónuleikagerðar A og má sjá það í 

fjölvinnslu (e. multitasking) og óbeit gagnvart seinkun og óvissu (Hisam, Rahman, Mashhadi 

og Raza, 2014). Persónuleikagerð B er afslappaðri. Þeir upplifa litla streitu og hafa ekki eins 

miklar áhyggjur af tíma. Þeir geta slappað af án þess að fá samviskubit og unnið án þess að 

verða ergilegir (Hisam o.fl., 2014). 

Ástæðan fyrir því að fólk fór að veita Persónuleikagerð A athygli er sú að læknar tóku 

eftir því um 1950 að sjúklingar sem fengu hjartaáföll áttu það oft sameiginlegt að vera ýgnir, 

ofbeldisfullir og óþolinmóðir einstaklingar (Friedman og Rosenman, 1959). Rosenman og 

félagar (1975) gerðu veigamikla rannsókn á tengslum Persónuleikagerðar A hegðunar og hjarta- 

og æðasjúkdómum. Fengnir voru 3000 karlmenn í staðlað viðtal til að meta hvort þeir 

flokkuðust sem Persónuleikagerð A. Við tók svo átta og hálfs árs eftirfylgni. Á þessu tímabili 

áttu Persónuleikagerðar A einstaklingar tvöfalt meiri áhættu á að þróa með sér einhverja gerð 

af hjarta- og/eða æðasjúkdómum. Niðurstöður héldust þótt stjórnað væri fyrir öðrum 

áhættuþáttum á borð við mataræði, aldur og reykingar. Williams og félagar (1980) staðfestu 

þær niðurstöður að þessi persónuleikastíll hefur tengsl við hjarta- og æðasjúkdóma og tengslin 

eru að minnsta kosti jafnsterk hjá konum og hjá körlum. Talið er að sérstaklega ýgisþáttur 

Persónuleikagerðar A liggi að baki þessum tengslum. Í rannsókn einni sem varði í 15 ár kom í 

ljós að ýgi spáði fyrir um kransæðastíflu hjá þátttakendum og hélst það samband þó stjórnað 
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væri fyrir reykingum, háþrýstingi og aldri (Boyle, Michalek og Suarez, 2006). Talið er að þeir 

sem flokkist sem Persónuleikagerð A einstaklingar sýni ýkta lífeðlislega virkni í streituvaldandi 

aðstæðum og kemur það fram í aukinni hormónaframleiðslu, auknum hjartslætti og hærri 

blóðþrýstingi (Billing og Sterverson, 2013). Persónuleikagerð B sýnir ekki þessi viðbrögð 

(Billing og Sterverson, 2013). Í finnskri rannsókn kom í ljós að ýgi tengdist kerfisbundinni 

bólgusvörun í líkamanum en það sást með auknum fjölda hvítra blóðkorna (Elovainio o. fl., 

2011). Eins og komið hefur fram er ofvirkni streituviðbragðins að jafnaði talin skaðleg fyrir 

heilsu en ýgi er talin hraða ferli æðakölkunar (Larsen o.fl., 2013).  

Rannsóknir á Persónuleikagerð A töpuðu þó á endanum vinsældum sínum. Með 

auknum rannsóknum fór að koma í ljós að það er frekar sé ýgisþáttur Persónuleikagerðar A 

stílsins heldur en persónuleikagerðin í heild sinni sem sé veiti forspá fyrir hjartasjúkdóma 

(Pedersen og Denollet, 2003; Williams, 2001).  

3. 1. 2 Persónuleikagerð C 

 

Persónuleikagerð C er persónuleikagerð sem felur í sér ákveðið bjargráðsmynstur. Þessi 

persónuleikagerð var uppgötvuð hjá sjúklingum með sortuæxli þegar Lydia Temoshok tók eftir 

því að margir þeirra sýndu mjög svipaða hegðun (Temoshok og Heller, 1981). Einstaklingur 

sem er persónuleikagerð C bælir tilfinningatjáningu, afneitar eigin tilfinningum og þörfum og 

upplifir stjórnleysi gagnvart eigin meðferð eða sjúkdómum. Fólk af þessari gerð þekkir ekki 

eigin líkamsferli eða tilfinningar og tjáir ekki tilfinningar sínar. Þau einblína á þarfir og 

tilfinningar annarra (Temoshok o.fl., 2008).  

Fundist hafa tengsl á milli Persónuleikagerðar C og slæmum batahorfum, slæmri virkni 

ónæmiskerfis við þróun sortuæxlis og verri batahorfum (Temoshok, 1985; Temoshok o.fl., 

1985). Slæm bjargráð á borð við bælda tilfinningatjáningu hafa tengsl við lélega virkni 

ónæmiskerfisins og hraðari framvindu sjúkdóms í sjúklingum með HIV-veiru (e. Human 

Immunodeficiency Virus) (Wald, Dowling og Temoshok, 2006). Sjúklingar með HIV sem voru 

einkennalausir í byrjun rannsóknar voru líklegri til að fá síðar alnæmi (e. aquired 

immunodeficiency syndrome) einkenni 6 til 12 mánuðum síðar ef þeir voru Persónuleikagerð C 

(Solano o.fl., 1993). Talið er að þessi bjargráðsstíll viðhaldi krónískri streitu hjá einstaklingi og 

þar af leiðandi verður röskun á lífeðlislegri virkni og jafnvægi glatast. Þetta kemur fram í til 
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dæmis lífeðlislegum viðbrögðum við streitu þar sem sjá má aukna virkni miðað við venjulegt 

viðmið og hægan bata (Temoshok, 2000). 

 Aukin streituviðbrögð endurspegla röskun sympatíska og/eða parasympatíska kerfisins 

og tengjast breytingum á ónæmisvirkni (Manuck, Cohen, Rabin, Muldoon og Bachen 1991). 

Talið er að slík brengluð virkni sjálfvirka taugakerfisins geti stuðlað beint að framvindu HIV 

með því að til dæmis rugla virkni glucocorticoid viðtaka. Með því verða þær frumur minna 

næmar gagnvart mótverkandi áhrifum kortisóls á bólgusvörun og þar af leiðandi er ferli HPA 

ássins truflað. Það leiðir til aukinnar myndunar ónæmisprótína (Temoshok o.fl., 2008) 

 Þessar rannsóknir virðast benda til þess að Persónuleikagerð C bjóði upp á mikla 

forspárgetu fyrir sjúkdóma en sú er ekki raunin. Niðurstöður ýmissa rannsókna stangast á við 

hver aðra og eru ekki í samræmi eins og kemur fram í yfirlitsgrein Blatný og Adam (2008). Í 

dag er talið að hún hafi veikan grundvöll og sé ekki hentug til þess að sýna réttu myndina af 

sambandi persónuleika og sjúkdóma (Blatný og Adam, 2008). 

4. Persónuleikagerð D 

 

Áhugi á sambandi persónuleika og hjarta- og æðasjúkdóma er enn til staðar og nú hefur ákveðin 

persónuleikagerð fengið aukna athygli. Sú kallast Persónuleikagerð D. Hún einkennist af 

neikvæðum geðhrifum og félagslegri hömlun. Neikvæð geðhrif eru, eins og áður hefur komið 

fram, tilhneiging til þess að upplifa neikvæðar tilfinningar í gegnum tíma og yfir aðstæður. 

Einstaklingar sem skora hátt á neikvæðum geðhrifum eru taldir upplifa meiri óhamingju, kvíða 

og ergelsi, þeir hafa neikvæða sjálfsmynd og líta á heiminn neikvæðum augum. Félagsleg 

hömlun vísar til þeirrar tilhneigingar að bæla tilfinningar eða hegðun í félagslegum aðstæðum 

til þess að forðast vanþóknun annarra. Þessir einstaklingar eiga það til að finnast þeir bældir, 

taugaspenntir og óöruggir þegar þeir eru í kringum annað fólk. Sá sem skorar hátt bæði í 

neikvæðum geðhrifum og félagslegri hömlun telst vera persónuleikagerð sem kallast þjáður 

persónuleiki sem á ensku nefnist distressed personality til þess að vísa í fornæmi þeirra gagnvart 

krónískri streitu (Denollet, 2005). 

 Rannsóknir á Persónuleikagerð D eiga rætur að rekja til Johan Denollet. Hann minntist 

fyrst á hugtakið „þjáður persónuleiki“ í grein sinni frá árinu 1995 (Denollet, Sys og Brutsaert, 

1995). Í þeirri rannsókn komst hann að því að sjúklingar sem flokkuðust sem Persónuleikagerð 

D og voru með líkamleg heilsufarsvandamál voru fimm sinnum líklegri til þess að deyja vegna 
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hjartaáfalls en sjúklingar sem einungis glímdu við líkamleg heilsufarsvandamál. Svo virðist 

sem vantjáning á tilfinningalegri vanlíðan skaði heilsuna. Árið 1996 stóð Denollet fyrir 

rannsóknum á kransæðasjúklingum í Belgíu. Hann og samstarfsmenn hans fylgdust með 268 

manns sem voru í endurhæfingaráætlun fyrir hjartasjúklinga. Einn þriðji af þessum sjúklingum 

töldust vera Persónuleiki D. Átta árum síðar, þegar Denollet og félagar höfðu samband við 

sjúklingana, höfðu 27% þeirra sem voru flokkaðir sem Persónuleiki D látist á móti 7% hinna 

sjúklinganna (Denollet o.fl., 1996). 

 Árið 1998 kom kvarðinn DS16 (Type D scale-16) þar sem Persónuleikagerð D var metin 

með 16 atriðum á 5 punkta Likert kvarða. Denollet fækkaði svo atriðunum og í dag er notað 

DS14 (Type D scale-14) (Denollet, 2015). Upp úr 2000 varð mikil aukning á rannsóknum á 

Persónuleikagerð D (Pedersen og Denollet, 2006). 

 Fundist hafa tengsl á milli Persónuleikagerðar D og ýmissa óæskilegra heilbrigðiskvilla. 

Má þar nefna aukna dánartíðni meðal sjúklinga með hjarta- og æðasjúkdóma, aukna dánartíðni 

almennt, áfallastreituröskun, aukinna bólgusvarandi ónæmisprótína hjá karlmönnum með 

hjartabilun og skyndilegs hjartaáfalls hjá sjúklingum með hjarta- og æðasjúkdóma (Denollet, 

2005). Sjúklingar með kransæðastíflu eru allt að þrisvar sinnum líklegri til að látast séu þeir 

Persónuleikagerð D (Denollet, Schiffer og Spek, 2010) óháð alvarleika sjúkdómsins, meðferðar 

og annarra áhættuþátta (Denollet, Schiffer og Spek, 2010; Denollet, Vaes og Brutsaert, 2000; 

Pedersen og Denollet, 2006). Kransæðasjúklingar sem eru Persónuleikagerð D virðast einnig 

glíma við verri batahorfur fyrir sjúkdóm sinn (Erla Svansdóttir, 2012). Persónuleikagerð D 

virðist auk þess hafa tengsl við þunglyndi, kvíða, ergelsi, lágt sjálfsmat, litla vellíðan og lítil 

jákvæð geðhrif (Denollet, 1998a; Denollet, 2000; De Fruyt og Denollet, 2002; Ketterer o.fl., 

2002; Pedersen, van Domburg, Theuns, Jordaens og Erdman, R. A 2004). 

 Persónuleikagerð D er algeng persónuleikagerð en talið er að um 13-24% af almenningi 

séu Persónuleikagerð D (Aquarius, Denollet, Hamming og De Vries, 2005; Pedersen og 

Denollet, 2004), 25-36% hjartasjúklinga (Al-Ruzzeh o.fl., 2005; Denollet, 2005), 24-45% 

meðal sjúklinga með hjartabilun (Schiffer, Denollet, Widdershoven, Hendriks og Smith, 2005; 

Schiffer, Pedersen, Widdershoven, Hendriks, Winterog Denollet, 2007) og 34-35% sjúklinga 

með útæðasjúkdóma (Aquarius o.fl., 2005; Aquarius, Denollet, de Vries og Hamming, 2007). 

Samkvæmt rannsókn Erlu Svansdóttur (2012) er algengi Persónuleika D á Íslandi 22% í 

almennu þýði og 24-29% hjá hjartasjúklingum. 
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4.1 Persónuleikagerð D og þunglyndi: Ekki sama hugsmíð 

 

Þar sem neikvæð geðhrif einkennir Persónuleikagerð D virðast margir halda að hugsmíðin sé 

einungis gamalt vín á nýjum belgjum. Það sem aðgreinir Persónuleikagerð D frá mælingum á 

þunglyndi er félagsleg hömlun. Sá þáttur bætir við hvernig einstaklingur glímir við neikvæðu 

hrifin. Maður þarf að skora hátt á báðum undirkvörðum Persónuleikagerðar D (neikvæð geðhrif 

og félagsleg hömlun) til þess að flokkast til þessarar persónuleikagerðar. Það er talið að 

félagsleg hömlun skipti miklu máli hvað varðar slæmar heilsuhorfur Persónuleikagerðar D þar 

sem hún hefur áhrif á neikvæð geðhrif (Pedersen og Denollet, 2006). Denollet, Pedersen, Ong, 

Erdman, Syrruys og van Dombur (2006) vildu rannsaka hvort aukin áhætta á slæmum 

batahorfum vegna Persónuleikagerðar D væru vegna neikvæðra hrifa eða félagslegrar 

hömlunar. Þar kom í ljós að áhrif samvirkniáhrifa félagslegrar hömlunar og neikvæðra hrifa, 

frekar en meginhrif neikvæðra hrifa, veiti forspá fyrir slakar batahorfur. Habra, Linden, 

Anderson og Weinberg (2003) komust að því að félagsleg hömlun veitti betri forspá fyrir 

blóðþrýstingsviðbrögð heldur en ýgi eða félagslegur stuðningur. Sjá má að þessi undirþáttur 

virðist vera mikilvægur í sambandi Persónuleikagerðar D og sjúkdóma. Að auki lýsir 

Persónuleikagerð D persónuleika á meðan þunglyndi vísar til geðrænnar röskunar. Einnig vísar 

Persónuleikagerð D í eitthvað langvarandi á meðan þunglyndi kemur fram í tímabilum 

(Pedersen og Denollet, 2006).  

4.2 Hvað hafa rannsóknir á Persónuleikagerð sýnt fram á? 

 

Persónuleikagerð D tengist þrefalt meiri áhættu á slæmum batahorfum vegna sjúkdóma almennt 

(Denollet o.fl., 2010) og fjórfalt meiri áhættu á sjúkdómum og dánartíðni meðal sjúklinga með 

blóðþurrðarhjartasjúkdóma (Denollet o.fl., 1996). Sjúklingar með blóðþurrðarhjartasjúkdóm 

eiga í fjórfaldri til áttfaldri meiri áhættu á að fá hjartaáfall eða látast (Denollet o.fl., 1996; 

Denollet og Brutsaert, 1998; Denollet o.fl., 2000), sjöfalt meiri áhættu á að fá krabbamein 

(Denollet, 1998b) og fjórfalt meiri áhættu á að fá áfallastreituröskun flokkist þeir sem 

Persónuleikagerð D (Pedersen og Denollet, 2004). Einnig greinist fólk með 

blóðþurrðarhjartasjúkdóm við yngri aldur ef þau eru með Persónuleikagerð D (Ketterer o.fl., 

2004). Kransæða- og háþrýstingssjúklingar eru líklegri en heilbrigðir einstaklingar til þess að 

flokkast sem Persónuleikagerð D (Denollet, 2005). Þeir sjúklingar glíma við ýmsa þætti á borð 

við aukna tilfinningalega streitu, króníska spennu og reiði og litla vellíðan. Auk þess sýna þeir 
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meiri merki um svartsýni, þunglyndiseinkenni, neikvæð geðhrif og skort á félagslegum 

stuðningi (Denollet, 1991; Denollet o.fl., 1996; Denollet, 1998a; Pedersen og Denollet, 2006). 

Einnig virðast þessir sjúklingar einkennast af skorti á jákvæðum tilfinningum sem kemur fram 

í litlu sjálfsmati, óánægju með lífið almennt og lítið af jákvæðum hrifum (Denollet, 1998a). Í 

fyrrnefndri rannsókn Denollet og félaga (1996) kom í ljós að af þeim 38 sjúklingum sem höfðu 

látist á þeim tíma sem rannsóknin stóð yfir voru 23 flokkaðir sem Persónuleikagerð D. Í 

rannsókninni veitti Persónuleikagerð D forspá fyrir bæði dauða vegna kransæðastíflu og dauða 

af öðrum orsökum. Ljóst þykir að Persónuleikagerð D er því ágætis forspárþáttur fyrir 

dánartíðni á meðal sjúklinga með kransæðastíflu.  

Persónuleikagerð D virðist líka hafa áhrif á aðra hjarta- og æðasjúkdóma. Karlmenn 

með króníska hjartabilun sem flokkast sem Persónuleikagerð D sýna aukinn fjölda ákveðinna 

bólgusvarandi ónæmisprótína en þessi prótín auka líkur á dauðsfalli vegna hjartabilunarinnar 

(Denollet o.fl., 2003). Í tveggja til fimm ára eftirfylgni á sjúklingum sem höfðu fengið 

hjartaáfall var sex til átta sinnum meiri líkur á dauðsföllum hjá Persónuleikagerð D en öðrum 

(Denollet, Sys og Brutsaert, 1995). 

Í hollenskri rannsókn kom í ljós að Persónuleikagerð D virðist einnig hafa áhrif á 

læknismeðferð (Pedersen og Middel, 2001). Einstaklingar sem voru Persónuleikagerð D áttu í 

sexfalt meiri áhættu á að þjást af örmögnun (e. vital exhaustion) almennt og fjórfalt meiri áhættu 

á að upplifa það í kjölfar útvíkkunaraðgerðar eða lyfjameðferðar. Örmögnun er áhættuþáttur 

fyrir því að eitthvað fari úrskeiðis eftir hjartaþræðingu (Pedersen og Middel, 2001). 

 Þunglyndi hrjáir um 20-30% hjartasjúklinga en Persónuleikagerð D er talin veita forspá 

fyrir þunglyndiseinkenni (Denollet o.fl., 2000). Í rannsókn Pedersen og félaga (2006) var 

athugað þunglyndiseinkenni hjá sjúklingum sem fóru í útvíkkunaraðgerð (e. percutaneous 

coronary intervention) ári eftir aðgerðina. Sjúklingarnir höfðu ekki sýnt þunglyndiseinkenni 

sex mánuðum fyrir aðgerð. Þeir sem greindust með þunglyndi ári seinna voru líklegri til að 

flokkast sem Persónuleikagerð D og vera með sykursýki heldur en þeir sem ekki fengu 

þunglyndisgreiningu. Persónuleikagerð D þrefaldaði líkurnar á þunglyndisgreiningu og virðist 

því geta veitt forspá fyrir algengi og lengd þunglyndiseinkenna (Pedersen o.fl., 2006). 

Persónuleikagerð D hefur verið tengd við sjálfsvígshugsanir meðal almennings og einstaklinga 

með alvarlegt þunglyndi (Michal o.fl., 2010; Park, Ko, Lee, Lee og Kim, 2014) og hún tengist 

fyrri tilraunum til sjálfsvígs meðal sjúklinga með alvarlegt þunglyndi (Park o.fl., 2014). 
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 Pedersen og Denollet (2004) komust að því að Persónuleikagerð D hefur tengsl við 

áfallastreituröskun (ÁFSR) en meðal sjúklinga sem hafa fengið hjartaáfall voru fjórfalt meiri 

líkur á að greinast með ÁFSR ef sjúklingur greindist sem Persónuleikagerð D. Neikvæð áhrif 

persónuleikagerðar D á heilsu má einnig sjá í almennu þýði. Þar má finna verri andlega líðan 

sem samkvæmt allsherjargreiningu Mols og Denollet (2010) birtist í einkennum þunglyndis, 

kvíða, áfallastreitu, andlegu álagi og minni félagsstuðningi. Líkamleg líðan er líka verri þar sem 

meira er um kvartanir um líkamlega verki, flensueinkenni og almennt verri almenna heilsu. 

Persónuleikagerð D hefur einnig áhrif á vinnumarkað en Persónuleikagerð D er oftar frá vinnu 

og tilkynnir meira vinnutengt álag (Mols og Denollet, 2010). 

 Auk hjarta- og æðasjúkdóma hafa fundist tengsl milli Persónuleikagerðar D við 

svefnvandamál (Condén, Ekselius og Åslund, 2013), geðvefræn (e. psychosomatic) einkenni 

og vöðva- og beinverki (Condén, Leppert, Ekselius og Äslund, 2013). 

 Á Íslandi hefur Persónuleiki D verið tengdur við aukið sálfræðilegt álag, neikvæða 

heilsuhegðun, yngri aldur kvenna sem gangast undir hjartaþræðingu, hærri tíðni fyrri 

hjartaatburða í almennu þýði og meiri áhættu á að þróa með sér kransæðasjúkdóm (Erla 

Svansdóttir, 2012). 

4.3 Hvernig hefur persónuleikagerð D áhrif á heilsu? 

 

Í grein sinni frá árinu 2006 tala Pedersen og Denollet um möguleg ferli að baki 

Persónuleikagerðar D og framvindu sjúkdóma en þau telja að einungis eitt kerfi sé ekki hentugt 

til þess að útskýra tengslin þar á milli. Þau nefna því bæði sállífeðlisleg kerfi og atferlisleg.  

Hegðun getur haft áhrif á batahorfur í gegnum óheilbrigðan lífstíl en Pedersen og 

Denollet (2006) tala um atferlisleg áhrif Persónuleikagerðar D, til dæmis reykingar, 

hreyfingarleysi og lélega meðferðarheldni. Í rannsókn Williams og félaga (2008) kom fram að 

þeir sem flokkuðust sem Persónuleikagerð D eyddu minni tíma í útivist, neyttu ekki góðrar 

næringu og fóru sjaldnar í læknisskoðun. Fólk sem er persónuleikagerð D virðist vera ólíklegra 

en aðrir til þess að ráðfæra sig við sérfræðinga vegna hjarta- og æðaeinkenna (Schiffer o.fl., 

2007), þau eru ólíklegri til þess að sækjast eftir geðhjálp (Williams o.fl., 2008) og þessi 

persónuleikagerð hefur tengsl við slæma ástundun í meðferð hjá sjúklingum sem glíma við 

kransæðavandamál (Williams, O‘Connor, Grubb og O‘Carroll, 2011). Einnig virðist vera að 

þeir sem teljast vera Persónuleikagerð D séu líklegri til þess að reykja (Erla Svansdóttir, 2012; 
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Williams o.fl., 2008). Fólk með Persónuleikagerð D virðist einnig hafa tilhneigingu til þess að 

treysta meira á tilfinningaleg bjargráð og forðun heldur en vandamálamiðuð bjargráð. Williams 

og Wingate (2012) komust að því að forðunarbjargráð og lítill félagslegur stuðningur höfðu 

áhrif á samband Persónuleikagerðar D og líkamlegra sjúkdómseinkenna og skynjaða streitu. 

Einnig virtust tilfinningamiðuð bjargráð og lítll félagslegur stuðningur hafa áhrif á samband 

Persónuleikagerðar D og upplifaðrar streitu. Polman, Borkoles Nicholls (2010) höfðu einnig 

sýnt fram á að tengsl milli Persónuleikagerðar D og upplifaðrar streitu voru undir áhrifum 

bjargráða. Samkvæmt Williams og félögum (2008) virðist fólk sem er Persónuleikagerð D fá 

minni félagslegan stuðning en aðrir. 

Pedersen og Denollet (2006) tala um þrjú sállífeðlisleg ferli: Aukin virkni í HPA ásnum, 

breytingar á blæðingarstöðvun og lífeðlisleg svörun hjarta- og æðakerfis. Þau telja að virkni 

HPA ássins sé ólík á milli fólks sem flokkast sem Persónuleikagerð D og þeirra sem ekki gera 

það. Bæði neikvæð geðhrif og félagsleg hömlun tengjast aukinni seytun kortisóls hjá 

heilbrigðum fullorðnum (Habra o.fl., 2003). Talið er að aukin seytun kortisóls geti að hluta til 

útskýrt sambandið milli Persónuleikagerðar D og heilsu. Kortisól hefur jávæð tengsl við 

Persónuleikagerð D en aukin seytun kortisóls hefur slæm áhrif á hjarta- og æðakerfið og getur 

brenglað virkni HPA ássins (Whitehead, Perkins-Porras, Strike, Magid og Steptoe, 2007; Habra 

o.fl., 2003). Þessi vanvirkni getur verið skýringin á slæmri heilsu Persónuleikagerðar D 

(Whitehead o.fl., 2007). Habra og félagar (2003) höfðu áður sýnt fram á aukna kortisólseytun í 

kjölfar streitu hjá heilbrigðum einstaklingum sem töldust til Persónuleikagerðar D miðað við 

þá sem ekki flokkast sem slík. Persónuleikagerðin tengist einnig auknu kortisólmagni að morgni 

til og yfir daginn hjá sjúklingum með kransæðastíflu (Whitehead o.fl., 2007). 

Langvinn streita getur líka leitt til aukinna bólgusvörunar sem spilar stóran þátt í 

framvindu æðakölkunar. Hjá heilbrigðum einstaklingum sem flokkast sem Persónuleikagerð D 

má finna aukið magn af c-reactive protein sem bendir til óhóflegra bólguviðbragða í líkamanum 

(Einvik o.fl., 2011). Hjá hjartabilunarsjúklingum sem flokkast sem Persónuleikagerð D má sjá 

aukið magn bólguvaldandi prótína sem kallast TNF- α en aukið magn af þessum prótínum getur 

valdið bælingu á forfrumum æðaþels en þær gegna mikilvægu hlutverki í myndun æðaveggja. 

Þessi prótín eru því mikilvægur þáttur í framvindu krónískrar hjartabilunar (Deswal o.fl., 2001); 

Fischer o.fl., 2009). Það er talið vera vegna aukinnar seytunar kortisóls (Pederson og Denollet, 

2006).  
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Pedersen og Denollet nefna einnig að langvinn streita hafi neikvæð áhrif á heilsu í 

gegnum blæðingarstöðvun (Von Känel, Mills, Fainman og Dimsdale, 2001). Auk þess virðast 

undirþættir Persónuleikagerðar D tengjast dempuðum hjartsláttarviðbrögðum og hækkuðum 

blóðþrýstingi (Habra o.fl., 2003). Í rannsókn Kupper og félaga (2013) voru 

hjartabilunarsjúklingar látnir taka þátt í ræðuverkefni á meðan hjartsláttur og blóðþrýstingur 

var mældur. Þeir sem flokkuðust sem Persónuleikagerð D sýndu dempuð hjartsláttarviðbrögð 

en ekki fannst munur á milli persónuleikagerða hvað varðar blóðþrýsting. Þegar skoðað var 

samvirkni neikvæðra hrifa og félagslegrar hömlunar komu fram marktæk tengsl milli þessara 

undirþátta og slagbilsþrýstings. Kupper og félagar töldu að sjúklingar með Persónuleikagerð D 

sýni því óviðeigandi viðbrögð við félagslegri streitu sem kemur fram í þessum dempuðu 

hjartsláttarviðbrögðum. Í öðrum rannsóknum hefur komið fram að bæling tilfinninga tengist 

skerðingu á virkni sjálfvirka kerfisins hjá konum og má sjá það í minni hjartsláttarbreytileika 

(e. heart rate variability) (Horsten o.fl., 1999). Í rannsókn Kupper og félaga (2013) kom ekki 

fram munur á milli Persónuleikagerðar D og annarra hvað varðar að jafna sig eftir 

streituvaldandi atburð. Koutnik (2013) komst að öðrum niðurstöðum en í þeirri rannsókn virtust 

þeir sem flokkast sem Persónuleikagerð D vera lengur að jafna sig en aðrir. Þetta virðist því 

vera svið sem þarf að skoða betur. 

Fundist hafa fleiri sállífeðlislegir þættir sem gætu haft áhrif á batahorfur. Sjá má minni 

hjartsláttarbreytileika í viðbragði við streitu (Martin o.fl., 2010) og hjartsláttarendurheimt (e. 

heart rate recovery) er minni eftir líkamsrækt hjá þeim sem eru með Persónuleikagerð D (von 

Känel o.fl., 2009). Í rannsókn Williams, O‘Carroll og O‘Connor (2009) sáust merki um aukin 

hjartaafköst hjá Persónuleikagerð D í streituvaldandi aðstæðum sem bendir til þess að hjartað 

þarf að vinna meira til að pumpa blóði til útlima. Niðurstöður Howard, Hughes, og James (2011) 

voru ekki á þessa leið. Þátttakendur hjá þeim þurftu að leysa stærðfræðiverkefni í huganum og 

á meðan voru lífeðlislegar breytingar skráðar. Þeir sem voru Persónuleikagerð D sýndu lægri 

hjartsláttarviðbrögð en einnig sýndu þeir minni hjartaafköst. Báðir hópar sýndu svipað mikla 

aukningu á blóðþrýstingi. Auk þess voru þeir sem flokkuðust sem Persónuleikagerð D með 

hærra viðnám (e. peripheral resistance) en samanburðarhópur. Þegar hjartaafköst aukast ætti 

viðnám að verða minna til þess að minnka þrýsting á æðarnar til að minnka skaða á hjarta- og 

æðakerfið og benda þessar niðurstöður því til þess að það þyrfti að skoða mælingar á 

blóðþrýstingi ítarlegar til þess að auka skilning á tengslum Persónuleikagerðar D og sjúkdóma. 
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5. Markmið og tilgátur 

 

Þessi rannsókn er hluti af doktorsverkefni Mardísar Söru Karsldóttur. Hennar meginmarkmið 

er að athuga hvort að og hvernig lífeðlisleg svörun einstaklinga með fjölskyldusögu af 

heilablóðfalli sé ólík í streituvaldandi aðstæðum og að þeim loknum. Einnig er hún að rannsaka 

hvort persónuleiki miðli þeim áhrifum. 

Rannsóknir hafa bent til þess að dempuð hjartsláttarviðbrögð séu skaðleg heilsu 

(Salomon o.fl., 2009) og fundist hafa tengsl á milli dempaðra hjartsláttarviðbragða og 

Persónuleikagerðar D (Kupper o.fl., 2013). Fyrsta tilgáta þessarar rannsóknar er því sú að þeir 

sem flokkist sem Persónuleikagerð D muni sýna dempuð hjartsláttarviðbrögð í 

streituverkefnum. Einnig verða undirþættir Persónuleikagerðar D skoðaðir sérstaklega til þess 

að skýra niðurstöður betur. 

Það hversu lengi maður er að jafna sig eftir streituvaldandi áreiti hefur tengsl við ýmsa 

hjartasjúkdóma eins og sást í rannsóknum Chida og Steptoe (2010), Pitsavos og félaga (2004), 

Laukkanen og félaga (2004) og Singh og félaga (1999). Vangaveltur eru uppi varðandi það 

hvort að Persónuleikagerð D sé lengur að jafna sig eftir að streituvaldandi áreiti hefur verið 

fjarlægt en aðrir. Kupper og félagar (2013) fundu engan slíkan mun en í rannsókn Koutnik 

(2013) virtust þeir sem eru Persónuleikagerð D vera lengur að jafna sig en aðrir. Því er önnur 

tilgáta þessarar rannsóknar sú að þeir sem eru Persónuleikagerð D séu lengur að jafna sig eftir 

streituvaldandi áreiti en aðrir. 

Þriðja markmið rannsóknarinnar verður að athuga hvort munur sé á 

hjartsláttarbreytileika milli hópa. Samkvæmt Martin og félögum (2010) sýnir Persónuleikagerð 

D minni hjartsláttarbreytileika og Horsten og félagar (1999) tengdu minni hjarstláttarbreytileika 

við bælingu tilfinninga. Því er þriðja tilgátan sú að Persónuleikagerð D muni sýna minni 

hjartsláttarbreytileika. 
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Aðferð 

Þátttakendur 

 

Þátttakendur voru 56 talsins. Meðalaldur var 26,73 ár og staðalfrávik 5,09. Spönn aldurs var frá 

21-40 ára. Konur voru í meirihluta en þær voru 37 eða 66,1% úrtaks á meðan karlar voru 19 

talsins eða 33,9% úrtaks. Meðalaldur kvenna var 26,70 og staðalfrávik 3,25. Meðalaldur karla 

var 26,79 og staðalfrávik 4,91. Aldursmunur milli hópa var ómarktækur, t(54) = 0,060, p = 

0,953. 

Úrtakið var hentugleikaúrtak sem var fengið í gegnum Facebook og póstþjón Háskóla 

Íslands. Tölvupóstur var sendur á fólk og rannsóknin auglýst á Facebook síðu rannsakanda þar 

sem fólk var beðið um að svara nokkrum spurningalistum. Skilyrði fyrir þátttöku var að vera á 

aldrinum 18 til 40 ára, þekkja fjölskyldusögu af heilablóðfalli hjá báðum foreldrum og ömmum 

og öfum, að vera laus við hjarta- og æðasjúkdóma, sykursýki og hjartsláttartruflanir, að vera 

ekki á neinum lyfjum sem hafa áhrif á hjarta- og æðakerfið og konur máttu ekki vera 

barnshafandi. Þátttakendum bauðst að skilja eftir netfang þannig að hægt væri að hafa samband 

við þá og bjóða þeim þátttöku í seinni hluta tilraunar. Þeir sem skoruðu undir sjö og yfir þrettán 

á undirþáttum DS14 voru beðnir um að taka þátt í síðari hluta rannsóknarinnar. Af þeim 57 

þátttakendum sem tóku þátt í síðari hluta tilraunar reyndust 29 vera Persónuleikagerð D og 27 

flokkuðust ekki sem Persónuleikagerð D. Þátttakendur hlutu inneign á Stúdentakjallarann að 

andvirði 1.250kr fyrir þátttöku sína. 

Áreiti 

 

Við upphaf tilraunar voru þátttakendur látnir horfa á brot úr náttúrulífsþætti úr 

sjónvarpsseríunni Jörðin (e. Planet Earth). Þeir horfðu á myndbandið á Macbook fartölvu sem 

var staðsett á borði fyrir framan sæti þátttakenda. Á meðan á áhorfi stóð voru 

grunnlínumælingar teknar. 

 Þátttakendur áttu að leysa tvö verkefni en það voru ræðuverkefni og stærðfræðiverkefni. 

Það var valið af handahófi á hvoru verkefni þátttakandi byrjaði á.  

 Leiðbeiningar fyrir stærðfræðiverkefnið voru spilaðar í gegnum hátalara. Verkefnið fól 

í sér að þátttakendur áttu að draga sjö frá fjögurra stafa tölu í þrjár mínútur. Þetta áttu þeir að 

gera upphátt. Á meðan þeir töldu upphátt áttu þeir að horfa í upptökuvél á fartölvunni sem tók 



41 
 

myndband af þeim. Þátttakendum var sagt að frammistaða þeirra í verkefninu yrði metin síðar 

eftir hraða og nákvæmni. Ef þátttakendur hættu að telja upphátt voru þeir beðnir um að 

vinsamlegast halda áfram að telja frá síðustu tölu sem þeir mundu þar til þrjár mínútur voru 

liðnar. 

 Leiðbeiningar fyrir ræðuverkefnið voru einnig spilaðar í gegnum hátalara. 

Þátttakendum var gert að undirbúa og halda ræðu. Þeir höfðu þrjár mínútur til þess að undirbúa 

ræðuna og þrjár mínútur til að flytja hana. Þátttakendur áttu að horfa í myndavél á fartölvu á 

meðan flutningi stóð og þeim sagt að ræðunni yrði gefin einkunn síðar. Viðfangsefni ræðunnar 

var um ímyndaðan atburð sem fólst í því að þátttakendur höfðu verið stöðvaðir af lögreglu fyrir 

að virða ekki stöðvunarskyldu. Skiltið var hulið gróðri og ólæsilegt en engu að síður fengu 

þátttakendur 15.000 króna umferðarsekt. Þátttakendur áttu að flytja mál sitt eins og þeir stæðu 

fyrir umferðarrétti. Áður en ræðan hófst fengu þáttttakendur blað með þremur minnispunktum 

sem áttu að koma fram í ræðunni. Á meðan undibúningi stóð voru spilaðar 

ítrekunarleiðbeiningar fyrir verkefnið sem einnig gerðu þátttakanda ljóst hversu mikið var eftir 

af undirbúningstímanum. Ef þátttakendur gerðu hlé á máli sínu voru þeir beðnir um að 

vinsamlegast halda áfram að flytja ræðuna þar til þrjár mínútur væru liðnar. 

Mælitæki 

 

Til þess að meta Persónuleikagerð D var notuð íslensk útgáfa af DS14 Distress scale (Denollet, 

2005). Það eru tveir undirkvarðar í listanum, annars vegar neikvæð geðhrif (e. negative 

affectivity) og hins vegar félagslega hömlun (e. social inhibition). Hvor undirkvarði fyrir sig er 

metinn með sjö atriðum. Listinn er fimm stiku Likert kvarði þar sem gildin eru frá 0 upp í 4 þar 

sem 0 stendur fyrir „rangt“ og 4 stendur fyrir „rétt“ (sjá viðauka 1). Denollet (2005) setti það 

viðmið að skora þyrfti yfir 10 stig á báðum undirkvörðum til þess að teljast vera 

persónuleikagerð D. Erla Svansdóttir og fleiri (2012) þýddu listann yfir á íslensku og er 

þýðingin talin hafa góða próffræðilega eiginleika. Alfa stuðlar beggja undirkvarða þykja 

viðunandi eða α = 0,85 fyrir neikvæð geðhrif og α = 0,84 fyrir félagslega hömlun. 

Hugtaksréttmæti þýðingarinnar þykir einnig vera gott (Erla Svansdóttir o.fl., 2012).  

 Hugrænt mat þátttakanda á því hversu færir þeir teldu sig vera til þess að leysa komandi 

verkefni og hversu stressandi, ógnandi og krefjandi þeir teldu það vera var mælt með fjórum 
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atriðum sem hvert um sig voru metin með fimm stiku Likert kvarða. Svörin voru frá 1-5 þar 

sem 1 stóð fyrir „ekkert“ og 5 stóð fyrir „mjög“ (sjá viðauka 2) (Salomon o.fl., 2009).  

 Spurningalisti um fjölskyldusögu þátttakenda var lagður fyrir og hann skiptist í þrjá 

hluta. Spurt var um heilsufar hjá líffræðilegum foreldrum, ömmum og öfum. Atriðum var hægt 

að svara með „já“, „nei“ og „ég veit ekki“ (sjá viðauka 3). 

 Blóðþrýstingsmælir var notaður til þess að mæla slagbilsþrýsting (e. systolic blood 

pressure; SBP), hlébilsþrýsting (dystolic blood pressure; DPR) og hjartslátt (e. heart rate; HR). 

Einnig voru notaðar elektróður og hjartalínurit (e. electrocardiogram; ECG) til að mæla 

hjartslátt. Þetta var mælt í gegnum Biopac MP150 kerfi með ECG100 magnara. Blóðflæðiriti 

(e. impedance cardiography) fékkst með elektróðulímbandi (e. mylar-band electrodes) í 

gegnum Biopac EBI100C mæli en það var notað til þess að meta blóðflæði- og æðaviðnám (e. 

total peripheral resistance; TPR) og pre-ejection period (PEP) en það segir til um hversu mikið 

afl hjartað notar til að dæla blóði. Einnig var mælt útfallsbrot vinstri slegils (e. left ventricular 

ejection; LVET), hjartaafköst (e. cardiac output; CO), high frequency activity (HF) og stroke 

volume (STV). Hjartsláttarbreytileiki (e. heart rate variability; HRV) var metinn með því að 

skoða hjartalínuritið og leiðrétt fyrir öndun (e. respiration rate and depth). Tvær mælingar af 

HRV voru reiknaðar, high frequency variability (HF) og respiratory sinus arrhythmia (RSA) 

sem eru taldar vera beinustu mælingar á parasympatískri virkni hjartans. Öndun var mæld með 

öndunarbelti og RSP100C magnara. Þyngd þátttakenda var mæld með baðvigt og hæð metin 

með málbandi sem hafði verið fest á vegg á rannsóknarstofunni. Mælt var bil á milli 

elektróðulímbanda og mittis- og mjaðmamál þátttakenda með málbandi. 

Framkvæmd  

 

Í fyrri hluta rannsóknar var sendur tölvupóstur í gegnum póstþjón Háskóla Íslands og fólk beðið 

um að svara spurningalistum á netinu (sjá viðauka 1). Þátttakendum stóð til boða að skilja eftir 

netfang sitt. Þeir sem uppfylltu skilyrði fyrir síðari hluta rannsóknar (skora undir sjö eða yfir 

þrettán á undirþáttum DS14) fengu tölvupóst frá rannsakendum þar sem þeim var boðið að 

mæta á sállífeðlislega tilraunastofu sem er staðsett á fimmtu hæð Læknagarðs Háskóla Íslands. 

Tekið var á móti einum þátttakanda í einu og rannsóknin útskýrð. Þátttakandi var því næst 

beðinn um að skrifa undir upplýst samþykki um þátttöku í rannsókninni. Eftir að hafa skrifað 

undir upplýst samþykki var þátttakandi beðinn um að svara tveimur spurningalistum, annars 
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vegar varðandi fjölskyldusögu og hins vegar varðandi heilsu (sjá viðauka 3-4). Þátttakandi var 

beðinn um að fjarlægja hálsmen, úr og stóra eyrnalokka áður en rannsókn hófst. Tvö 

elektróðulímbönd voru sett utan um háls þátttakenda og tvö utan um mitti. Næst tók rannsakandi 

sótthreinsandi klút og hreinsaði svæði undir hægra viðbeini og við vinstra mjaðmabein og kom 

þar fyrir tveimur silver-silver hjartaelektróðum. Það var gert til þess að mæla hjartslátt. Næst 

var þátttakandi beðinn um að fá sér sæti í hægindastól og öndunarbelti komið fyrir utan um 

brjóstkassa hans. Þátttakanda var sagt að koma sér vel fyrir og var blóðþrýstingsmæli komið 

fyrir á hægri upphandlegg og voru hjartaelektróður og elektróðulímbönd tengd við viðeigandi 

mæla.  

Þátttakanda var sagt að slaka á og útskýrt fyrir honum að það mætti ekki krossleggja 

fætur heldur yrðu þeir að vera á gólfinu svo blóðflæði myndi ekki truflast. Rannsakandi gekk 

úr skugga um að innslög frá blóðþrýstingsmæli, öndunarbelti og elektróðum væru skýr. Því 

næst horfði þátttakandi á náttúrulífsmyndband í tíu mínútur á meðan grunnmæling fór fram. 

Eftir fimm mínútur hófst mæling en blóðþrýstingur var mældur við fyrstu og þriðju mínútu. 

Þegar grunnmælingu lauk voru tvö verkefni lögð fyrir þátttakanda í handahófskenndri röð. 

Annars vegar stærðfræðiverkefni og hins vegar ræðuverkefni.  

Leiðbeiningar fyrir ræðuverkefni voru spilaðar í gegnum hátalara og eftir að þeim lauk 

var þátttakandi beðinn um að fylla út spurningalista um verkefnið (sjá viðauka 2). Þegar því var 

lokið fékk þátttakandi undirbúningsspjald. Ítrekunarleiðbeiningar voru spilaðar og hófust þá 

mælingar. Blóðþrýstingur var mældur við fyrstu mínútuna og tvær og hálfa mínútu. Eftir þrjár 

mínútur var undirbúningsmæling stöðvuð og rannsakandi fjarlægði undirbúningsspjaldið. 

Myndavél fartölvu, sem var staðsett fyrir framan þátttakanda, var ræst þegar ræða hófst og við 

það hófst þrettán mínútna mæling. Blóðþrýstingur var mældur við fyrstu og þriðju mínútu. Eftir 

þrjár mínútur var þátttakanda sagt að hann mætti hætta og slökkt var á myndavélinni. Hann var 

beðinn um að slaka á í tíu mínútur og bíða frekari leiðbeininga. Blóðþrýstingur var mældur við 

fjórar mínútur, átta mínútur og 12 mínútur. Eftir 13 mínútur var mæling stöðvuð og þátttakandi 

beðinn um að fylla út spurningalista um verkefnið (sjá viðauka 2). 

Leiðbeiningar fyrir stærðfræðiverkefni voru spilaðar í gegnum hátalara og eftir þær var 

þátttakandi beðinn um að svara spurningalista um verkefnið (sjá viðauka 2). Eftir að 

spurningalistinn hafði verið fylltur út var kveikt á myndavél fartölvu. Við það hófst þrettán 

mínútna mæling og þátttakandi hóf verkefnið. Blóðþrýstingur var mældur við upphaf verkefnis, 

eftir tvær mínútur og síðan eftir þrjár mínútur. Eftir þrjár mínútur var þátttakanda sagt að hann 
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mætti hætta verkefninu og slökkt var á myndavélinni. Þátttakandi var beðinn um að slaka á í tíu 

mínútur og bíða frekari leiðbeininga. Blóðþrýstingur var mældur við fjórar mínútur, átta 

mínútur og 12 mínútur. Eftir 13 mínútur var mæling stöðvuð og þátttakandi beðinn um að fylla 

út spurningalista um verkefnið (sjá viðauka 2). 

Þegar búið var að leysa bæði verkefnin fjarlægði rannsakandi snúrur og elektróður af 

þáttakanda. Næst var mælt bil á milli elektróðulímbanda, bæði að framan- og aftanverðu. Hæð, 

þyngd, mjaðmamál og mittismál voru því næst skráð. Þátttakanda var boðið að spyrja spurninga 

um þátttöku og rannsóknina og þeim svarað. Honum var einnig gert ljóst hvernig hann gæti haft 

samband við rannsakendur ef hann skyldi hafa fleiri spurningar síðar meir. Næst var honum 

þakkað fyrir þátttöku og honum afhent gjafabréf.  

Síðari hluti rannsóknar tók um það bil 60 til 90 mínútur. 

 

Tölfræðileg úrvinnsla 

 

Við úrvinnslu gagna voru mælingar fyrir slagbilsþrýsting, hlébilsþrýsting og hjartslátt 

skoðaðar. Hver mæling var skoðuð á mismunandi tímapunktum. Þær voru skoðaðar við 

grunnlínustig, í streituvaldandi verkefnavinnu og í hvíldartíma að verkefnum loknum. Reiknað 

var einhliða dreifgreining ([ANOVA]; analysis of variance) fyrir breyturnar þrjár eftir þessum 

þremur tímapunktum, eftir því hvort þátttakendur flokkuðust sem Persónuleikagerð D eða ekki. 

Meðaltal lífeðslislegu breytanna var reiknað fyrir ræðu- og stærðfræðiverkefni. Meðaltalið var 

svo dregið frá meðaltali breytanna við grunnmælingu. Meðaltal lífeðlislegu breytanna var 

einnig reiknað fyrir hvíldartíma og það dregið frá meðaltali grunnmælingar. Leiðrétt var fyrir 

lífeðlislega svörun í verkefnum. Stigskipt aðfallsgreining (e. hierarchical regression analysis) 

var notuð til þess að skoða undirþætti Persónuleikagerðar D, eða neikvæð geðhrif og félagslega 

hömun. Leiðrétt var fyrir áhrif aldurs og BMI stuðuls í báðum tölfræðiaðgerðunum. Að auki 

var leiðrétt fyrir lífeðlisleg viðbrögð í verkefnum þegar reiknað var mun á hvíldartíma. Notast 

var við 22. útgáfu tölfræðiforritsins SPSS (statistical package for the social sciences) og miðað 

var við alfamörkin ρ= 0,05 fyrir alla útreikninga. 

 Við gagnaúrvinnslu kom í ljós að hjá einum þátttakanda vantaði mælingar fyrir 

undirbúning ræðuverkefnis og mælingar fyrir ræðuverkefnið sjálft. Því er hann ekki tekinn með 

í útreikninga fyrir þær mælingar. 
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Niðurstöður 

 

Athugað var hvort munur væri á milli grunnlínumælingu þeirra sem flokkuðust sem 

Persónuleikagerð D eða ekki. Leiðrétt var fyrir aldur og BMI. Munur á slagbilsþrýstingi 

reyndist vera ómarktækur eða F (1, 52) = 3,506, p = 0,067. Einnig reyndist ekki vera marktækur 

munur milli hópa hvað varðar hlébilsþrýsting þar sem F (1, 52) = 1,208, p = 0,277. Enginn 

marktækur munur var á milli hópa varðandi hjartslátt, F (1, 51) = 0,002, p = 0,964. Munur á 

hópum varðandi PEP var ómarktækur þar sem F (1, 51) = 2,829 p = 0,099. Einnig reyndist ekki 

vera marktækur munur milli hópa varðandi RSA þar sem F (1, 51) = 0,637 p = 0,429. Loks var 

ekki marktækur munur fyrir HF F (1, 51) = 1,277, p = 0,264. Grunnlínumælingar má sjá í töflu 

1 í viðauka 5. 

Tengsl Persónuleikagerðar D og undirþátta við lífeðlislega svörun í verkefnum 

 

Í töflu 2 má sjá að þeir sem flokkast sem Persónuleikagerð D eru með hærri slag- og 

hlébilsþrýsting heldur en þeir sem flokkast ekki sem Persónuleikagerð D við undirbúning 

ræðuverkefnis. Munurinn er lítill og ómarktækur. Þeir sem eru Persónuleikagerð voru með 

lægri hjartslátt við undirbúning verkefnis en munurinn ekki mikill og ómarktækur. Sjá má að 

Persónuleikagerð D sýnir meiri minnkun í PEP sem bendir til aukinnar sympatískra viðbragða 

en þær niðurstöður eru ekki marktækar og staðalfrávik há. Ekki fannst munur á parasympatískri 

virkni (e. respiratory sinus arrhythmia, RSA; high frequency heart rate variability, HF).  

Tafla 2. Tengsl milli Persónuleikagerðar D og lífeðlislegri svörun við undirbúning 

ræðuverkefnis 

 Persónuleikagerð D Ekki Persónuleikagerð D  

Meðaltal Staðalfrávik Meðaltal Staðalfrávik Frelsisgráður F-gildi p-gildi 

SBP 12,33 8,26 11,54 8,54 1, 51 0,551 0,461 

DBP 8,98 6,36 8,48 6,91 1, 51 0,561 0,457 

HR 12,58 12,72 13,64 12,28 1, 51 0,060 0,807 

PEP -27,49 51,77 -21,46 14,50 1, 50 1,211 0,276 

RSA -0,28 1,04 -0,47 1,23 1, 51 0,480 0,491 

HF 2,47 14,00 3,18 10,33 1, 51 0,775 0,382 
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Tafla 3 sýnir niðurstöður beggja hópa í ræðuverkefni. Sjá má að Persónuleikagerð D er 

með hærri slagbilsþrýsting en örlítið minni hlébilsþrýsting heldur en þeir sem ekki eru 

Persónuleikagerð. Munurinn reyndist ómarktækur. Persónuleikagerð D er með heldur lægri 

hjartslátt heldur en hinn hópurinn en munurinn reyndist ekki marktækur og staðalfrávik eru há. 

Ekki fannst munur á parasympatískri virkni eða sympatískri virkni. 

Tafla 3. Tengsl Persónuleikagerðar D og lífeðlislegrar svörunar í ræðuverkefni 

 Persónuleikagerð D Ekki Persónuleikagerð D  

Meðaltal Staðalfrávik Meðaltal Staðalfrávik Frelsisgráður F-gildi p-gildi 

SBP 22,90 12,94 21,81 14,10 1, 51 0,069 0,794 

DBP 17,29 8,96 17,33 11,16 1, 51 0,004 0,951 

HR 19,3 15,17 24,17 15,52 1, 51 1,272 0,265 

PEP -36,69 43,92 -30,48 16,97 1, 50 0,861 0,538 

RSA -0,68 1,11 -0,73 1,62 1, 51 0,040 0,841 

HF -0,54 1,18 -0,67 1,59 1, 51 0,157 0,694 

 

Lífeðlisleg svör beggja hópa í stærðfræðiverkefni má sjá í töflu 4. Þar sést að báðir hópar 

eru með svipaðan slagbilsþrýsting en Persónuleikagerð D er með örlítið hærri hlébilsþrýsting. 

Munurinn er ómarktækur og staðalfrávik fremur há. Persónuleikagerð D sýnir lægri 

hjartsláttarviðbrögð en hinn hópurinn en sá munur er ekki marktækur. Ekki fannst marktækur 

munur á parasympatískri virkni. Persónuleikagerð D sýnir meiri minnkun í PEP sem gæti bent 

til aukinnar sympatískrar virkni en niðurstöður reyndust ómarktækar. 

Tafla 4. Tengsl milli Persónuleikagerðar D og lífeðlislegrar svörunar í stærðfræðiverkefni 

 Persónuleikagerð D Ekki Persónuleikagerð D  

Meðaltal Staðalfrávik Meðaltal Staðalfrávik Frelsisgráður F-gildi p-gildi 

SBP 15,28 7,69 15,22 12,61 1, 52 0,000 0,991 

DBP 13,78 4,89 13,00 7,87 1, 52 0,116 0,734 

HR 11,44 8,66 14,16 10,88 1, 50 1,224 0,274 

PEP -22,88 45,77 -19,19 29,47 1, 48 0,334 0,566 

RSA -0,26 0,70 -0,41 1,27 1, 50 0,568 0,455 

HF -0,19 0,75 -0,39 1,38 1, 50 0,786 0,380 
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Ekki fannst neinn marktækur munu milli hópa hvað varðar önnur sympatísk viðbrögð 

við streitu: LVET, STV, CO og TPR. Í viðauka 5 má sjá þær niðurstöður í töflum 5 til 8. 

Notuð var stigskipt aðfallsgreining til þess að reikna út tengsl undirþáttanna (NG og 

FH) við lífeðlislega svörun. Leiðrétt var fyrir aldur og BMI við útreikninga á lífeðlislegri svörun 

í verkefnum.  

Niðurstöður fyrir tengsl undirþáttanna við lífeðlislega svörun við undirbúning 

ræðuverkefnis má sjá í töflu 9. Mögulegt er að því meiri neikvæð geðhrif sem einstaklingur 

upplifir, því lægri slagbilsþrýstingsviðbrögð sýnir hann en þessar niðurstöður gætu stafað af 

tilviljun sökum ómarktektar. Einnig er hallastuðullinn afar lágur. Að sama skapi virðast tengsl 

félagslegrar hömlunar og hjartsláttar vera neikvæð. 

 

Tafla 9. Tengsl NG og FH við lífeðlislega svörun við undirbúning ræðuverkefnis 

 Neikvæð geðhrif Félagsleg hömlun 

 b1 Staðalvilla t-gildi p-gildi b1 Staðalvilla t-gildi  p-gildi 

SBP -0,035 0,244 -0,143 0,887 0,070 0,247 0,282 0,779 

DBP 0,017 0,182 0,094 0,925 0,009 0,183 0,051 0,960 

HR 0,119 0,372 0,320 0,750 -0,251 0,378 -0,663 0,511 

LVET 1,124 0,726 1,550 0,128 -0,285 0,737 -0,386 0,701 

PEP -0,822 1,040 -0,791 0,433 -0,228 1,057 -0,216 0,830 

STV -0,021 0,537 -0,040 0,968 -0,015 0,548 -0,027 0,979 

RSA -0,010 0,034 -0,294 0,770 0,023 0,034 0,661 0,511 

HF 0,157 0,338 0,465 0,644 -0,397 0,344 -1,154 0,254 

CO 0,002 0,059 0,030 0,976 -0,030 0,060 -0,499 0,620 

TPR 1,069 1,300 0,822 0,415 0,175 1,324 0,132 0,895 

 

Í töflu 10 má sjá tengsl milli neikvæðra geðhrifa, félagslegrar hömlunar og lífeðlislegrar 

svörunar í ræðuverkefni. Niðurstöður virðast benda til þess að neikvæð geðhrif hafi jákvæð 

tengsl við lífeðlislega svörun í ræðuverkefni á meðan félagsleg hömlun hafi neikvæð tengsl. 

Sökum ómarktektar er ekki hægt að álykta frekar um það. Einnig má sjá að báðir undirþættir 

hafa neikvæð tengsl við PEP sem gæti bent til meiri minnkunar í PEP með auknum neikvæðum 

geðhrifum og félagslegri hömlun. Sjá má að félagsleg hömlun hefur marktæk neikvæð tengsl 

við hjartaafköst. Einnig virðist vera tilhneiging til tengsla á milli félagslegrar hömlunar og 

æðaviðnáms. 
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Tafla 10. Tengsl NG og FH við lífeðlislega svörun í ræðuverkefni 

 Neikvæð geðhrif Félagsleg hömlun 

 b1 Staðalvilla t-gildi p-gildi b1 Staðalvilla t-gildi  p-gildi 

SBP 0,393 0,400 0,984 0,330 -0,203 0,404 -0,502 0,618 

DBP 0,104 0,288 0,361 0,720 -0,144 0,292 -0,493 0,624 

HR 0,014 0,447 0,030 0,976 -0,224 0,454 -0,734 0,466 

LVET 2,186 1,329 1,645 0,106 -1,903 1,351 -1,409 0,165 

PEP -0,389 0,956 -0,407 0,686 -0,584 0,971 -0,601 0,550 

STV 0,941 0,597 1,575 0,122 -1,021 0,609 -1,677 0,100 

RSA 0,01 0,040 0,034 0,973 -0,002 0,040 -0,051 0,960 

HF -0,002 0,040 -0,044 0,965 0,003 0,041 0,069 0,945 

CO 0,066 0,059 1,136 0,262 -0,125 0,060 -2,102 0,041* 

TPR -0,379 0,473 -0,801 0,427 0,870 0,482 1,806 0,077** 
* = p < 0,05. 
** = p < 0,10. 

 

Sjá má í töflu 11 að tengsl neikvæðra geðhrifa og félagslegrar hömlunar við lífeðlislega 

svörun í stærðfræði. Niðurstöður virðast benda til þess að aukin neikvæð geðhrif leiða til þess 

að blóðþrýstingsviðbrögð séu minni en ekki er hægt að alhæfa um slíkt. Að sama skapi virðist 

félagsleg hömlun leiða til aukinna blóðþrýstingsviðbragða en það reyndist líka ómarktækt. Sjá 

má marktæk jákvæð tengsl milli LVET og neikvæðra geðhrifa og tilhneigingu til tengsla milli 

LVET og félagslegrar hömlunar. Einnig má sjá marktæk jákvæð tengsl milli STV og neikvæðra 

geðhrifa og neikvæða tilhneigingu á milli STV og félagslegrar hömlunar. 

 

Tafla 11. Tengsl NG og FH við lífeðlislega svörun í stærðfræðiverkefni 

 Neikvæð geðhrif Félagsleg hömlun 

 b1 Staðalvilla t-gildi p-gildi b1 Staðalvilla t-gildi  p-gildi 

SBP -0,276 0,309 -0,895 0,375 0,214 0,313 0,685 0,496 

DBP -0,202 0,187 -1,080 0,285 0,228 0,190 1,205 0,234 

HR -0,316 0,287 -1,101 0,276 0,067 0,292 0,229 0,820 

LVET 2,507 1,140 2,199 0,033* -2,254 1,137 -1,983 0,053** 

PEP -1,084 1,097 -0,988 0,328 0,354 1,093 0,324 0,748 

STV 1,236 0,601 2,058 0,045* -1,053 0,601 -1,753 0,096** 

RSA 0,035 0,030 1,179 0,244 -0,020 0,030 -0,685 0,497 

HF 0,035 0,032 -0,544 0,589 -0,018 0,032 -0,544 0,589 

CO 0,055 0,054 1,022 0,312 -0,080 0,054 -1,492 0,143 

TPR -0,951 0,847 -1,123 0,267 0,645 0,847 0,761 0,450 
* = p < 0,05. 
** = p < 0,10. 
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Tengsl Persónuleikagerðar D og undirþátta við lífeðlisleg svörun í hvíld að verkefnum 

loknum 

 

Í töflu 12 má sjá lífeðslilega svörun í hvíld að ræðuverkefni loknu. Sjá má að Persónuleikagerð 

er með hærri slag- og hlébilsþrýsting en þeir sem eru ekki Persónuleikagerð D en munurinn er 

ekki mikill og að auki ómarktækur. Á móti má sjá að Persónuleikagerð D er með marktækt 

lægri hjartslátt en aðrir þar sem F (1, 51) = 4,930, p < 0,05. 

 

Tafla 12. Tengsl milli Persónuleikagerðar D og lífeðlislegrar svörunar í hvíld eftir 

ræðuverkefni 

 Persónuleikagerð D Ekki Persónuleikagerð D  

Meðaltal Staðalfrávik Meðaltal Staðalfrávik Frelsisgráður F-gildi p-gildi 

SBP 2,59 4,90 2,41 6,14 1, 50 0,001 0,970 

DBP 3,44 4,96 3,40 4,69 1, 50 0,023 0,879 

HR 1,11 4,47 3,00 4,81 1, 51 4,930 0,031* 

PEP -9,20 49,87 -8,52 10,57 1, 50 0,365 0,548 

RSA 0,03 0,41 -0,01 0,88 1, 51 0,573 0,452 

HF 0,05 0,45 0,05 0,94 1, 51 1,042 0,312 

* = p < 0,05. 

 

 

Sjá má í töflu 13 að þeir sem flokkast sem Persónuleikagerð D voru með heldur lægri 

slagbilsþrýsting en aðrir. Staðalfrávikin eru há og munurinn ómarktækur. Hlébilsþrýstingur 

Persónuleikagerðar D er hærri en hjá hinum hópnum en sá munur er einnig ómarktækur. Hins 

vegar voru þátttakendur með Persónuleikagerð D með marktækt lægri hjartsláttartíðni eftir 

stærðfræðiverkefnið þar sem F (1, 50) = 7,009, p < 0,05. Einnig fannst marktækur munur á 

parasympatískri virkni eftir verkefnið eða F (1, 50) = 5,827, p < 0,005 fyrir RS og F (1, 50) = 

7,259, p < 0,05 fyrir HF. 
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Tafla 13. Tengsl milli Persónuleikagerðar D og lífeðlislegrar svörunar í hvíld eftir 

stærðfræðiverkefni 

 Persónuleikagerð D Ekki Persónuleikagerð D  

Meðaltal Staðalfrávik Meðaltal Staðalfrávik Frelsisgráður F-gildi p-gildi 

SBP 0,57 4,47 1,31 4,49 1, 50 0,480 0,492 

DBP 2,66 4,24 2,18 3,61 1, 50 0,024 0,878 

HR 0,17 3,71 2,72 4,24 1,50 7,009 0,011* 

PEP -9,11 46,15 -2,85 19,48 1, 48  0,733 0,396 

RSA 0,15 0,47 -0,18 0,80 1, 50 5,827 0,019* 

HF 0,19 0,51 -0,25 0,89 1, 50 7,259 0,010* 

* = p < 0,05. 

 

Töflur 14 til 17 sýna niðurstöður sympatískrar svörunar í hvíld og tengsl við 

Persónuleikagerð D en þær má sjá í viðauka 5. Ekki fannst neinn marktækur munur milli hópa 

í sympatískri svörun.  

Fyrir útreikninga á lífeðlislega virkni í hvíld fyrir neikvæð geðhrif og félagslega hömlun 

var notuð stigskipt aðfallsgreining. Leiðrétt var fyrir aldur, BMI og lífeðlislega svörun. 

Í töflu 18 má sjá að því hærra sem einstaklingur skoraði á neikvæðum geðhrifum, því 

lægri var slagbilsþrýstingur hans en þessi tengsl reyndust marktæk. Flest tengsl milli neikvæðra 

geðhrifa og lífeðlislegrar virkni voru neikvæð sem gæti bent til þess að því hærra sem maður 

skorar á neikvæðum geðhrifum, því minni hjartsláttar- og blóðþrýstingsviðbrögð sýnir 

viðkomandi. Ekki er hægt að draga ályktanir út frá þessu þar sem aðeins tengsl milli 

slagbilsþrýstings og neikvæðra geðhrifa reyndust marktæk. Félagsleg hömlun hefur jákvæð 

tengsl við lífeðlislega svörun sem gæti bent til þess að því meira sem maður er félagslega 

hamlaður, því lengur er maður að jafna sig að ræðuverkefni loknu. Það virðist sérstaklega eiga 

við slagbilsþrýsting. Öll þau tengsl eru ómarktæk og því ekki hægt að alhæfa um þau. 

 

 

 

 

 



51 
 

Tafla 18. Tengsl NG og FH við lífeðlislega svörun í hvíld eftir ræðuverkefni 

 Neikvæð geðhrif Félagsleg hömlun 

 b1 Staðalvilla t-gildi p-gildi b1 Staðalvilla t-gildi  p-gildi 

SBP -0,325 0,152 -2,135 0,038* 0,249 0,153 1,533 0,109 

DBP -0,102 0,139 -0,733 0,467 0,075 0,141 0,530 0,599 

HR -0,124 0,115 -1,077 0,296 -0,097 0,129 -0,752 0,462 

LVET 0,477 0,587 0,813 0,420 -0,341 0,593 -0,576 0,568 

PEP -0,523 0,677 -0,773 0,443 0,828 0,689 1,202 0,235 

STV -0,287 0,410 -0,701 0,487 0,356 0,419 0,850 0,400 

RSA -0,007 0,022 -0,067 0,759 -0,003 0,024 -0,137 0,892 

CO -0,022 0,029 0,117 0,457 0,035 0,031 1,122 0,268 

HF 0,009 0,017 0,512 0,611 -0,001 0,017 -0,051 0,960 

TPR -0,054 0,113 -0,478 0,635 -0,005 0,118 -0,045 0,964 

* = p < 0,05. 

 

Í töflu 19 má sjá að það virðist vera ákveðin tilhneiging á milli slagbilsþrýstings í hvíld 

eftir stærðfræðiverkefni og neikvæðra geðhrifa þar sem p = 0,081. Svo virðist sem að því hærra 

sem maður skorar á neikvæðum geðhrifum, því lægri slagbilsþrýstingsviðbrögð sýnir maður 

eftir að stærðfræðiverkefni er lokið. Neikvæð geðhrif hafa neikvæð tengsl við lífeðlislega 

svörun sem gæti bent til þess að því meiri neikvæð geðhrif sem maður upplifir, því minni 

lífeðlisleg svörun sýnir maður í hvíld. Þar sem niðurstöður fyrir hlébilsþrýsting og hjartslátt eru 

ómarktækar er ekki hægt að draga ályktanir af þessum niðurstöðum. Félagsleg hömlun virðst 

einnig hafa neikvæð tengsl við hjartsláttarviðbrögð en þar sem niðurstöður eru ómarktækar er 

ekki hægt að draga ályktun. Það reyndust vera jákvæð marktæk tengsl milli félagslegrar 

hömlunar og RSA sem bendir til aukinnar parasympatískrar virkni í hvíld. 

 

Tafla 19. Tengsl NG og FH við lífeðlislega svörun í hvíld eftir stærðfræðiverkefni 

 Neikvæð geðhrif Félagsleg hömlun 

 b1 Staðalvilla t-gildi p-gildi b1 Staðalvilla t-gildi  p-gildi 

SBP -0,199 0,112 -1,779 0,081** 0,102 0,113 0,902 0,371 

DBP -0,022 0,094 -0,230 0,819 0,003 0,095 0,31 0,974 

HR -0,195 0,177 -1,097 0,288 -0,143 0,191 -0,749 0,464 

LVET -0,408 0,815 -0,119 0,619 -0,115 0,805 -0,143 0,887 

PEP 0,105 0,373 0,282 0,779 -0,306 0,368 -0,831 0,410 

STV -0,357 0,372 -0,960 0,342 0,296 0,368 0,804 0,426 

RSA -0,006 0,011 -0,515 0,609 0,024 0,011 2,081 0,043* 

CO 0,003 0,026 0,118 0,906 0,001 0,026 0,029 0,977 

HF 0,00 0,013 0,031 0,976 0,022 0,013 1,628 0,110 

TPR -0,058 0,120 -0,479 0,634 0,035 0,119 0,291 0,772 
* = p < 0,05. 
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Umræða 

 

Tengsl Persónuleikagerðar D og undirþátta við lífeðlislega svörun í verkefnum  

 

Fyrsta tilgátan, um að þeir sem flokkist sem Persónuleikagerð D muni sýna dempuð 

hjartsláttarviðbrögð miðað við samanburðarhóp, stóðst ekki. Ekki fannst marktækur munur 

milli hópa varðandi hjartslátt. Sjá mátti tilhneigingu hjá þeim sem töldust til Persónuleikagerðar 

D til þess að vera með lægri hjartslátt en samanburðarhópur við undirbúning ræðuverkefnis, í 

ræðuverkefninu sjálfu og í stærðfræðiverkefni. Niðurstöður eru ekki í samræmi við fyrri 

rannsóknir, til dæmis Habra og félagar (2003) og Kupper og félagar (2013) sem fundu marktækt 

dempaðan hjartslátt hjá þeim sem flokkuðust sem Persónuleikagerð D.  

Í þessari rannsókn virtust neikvæð geðhrif hafa neikvæð tengsl við 

blóðþrýstingsmælingar í stærðfræðiverkefni og við undirbúning ræðu. Í rannsókn Salomon og 

félaga (2009) sýndu þunglyndir lægri slagbilsþrýstingsviðbrögð í verkefnum en 

samanburðarhópur. Á vissan hátt væri hægt að tengja þessar niðurstöður saman þar sem 

neikvæð geðhrif svipa til þunglyndiseinkenna hvað varðar upplifun á neikvæðum tilfinningum. 

Einnig hefur Persónuleikagerð D verið tengdur við einkenni þunglyndis (Mols og Denollet, 

2010; Pedersen o.fl., 2004). Blóðþrýstingsmælingar reyndust þó ómarktækar. Neikvæð geðhrif 

sýndu merki um tengsl við dempaðan hjartslátt sem er í takt við niðurstöður Habra (2003) og 

Kupper en þær niðurstöður voru einnig ómarktækar. Þó höfðu neikvæð geðhrif marktæk jákvæð 

tengsl við útfallsbrot vinstri slegils og útfallsmagn í stærðfræðiverkefni. Það bendir til meiri 

blóðpumpunar í streituverkefni eftir því sem maður skorar hærra í neikvæðum geðhrifum. Á 

móti fannst tilhneiging til neikvæðra tengsla félagslegrar hömlunar við útfallsbrot vinstri slegils 

og útfallsmangs í stærðfræðiverkni. Það er áhugavert að undirþættirnir skuli hafa sitthvor 

áhrifin en þetta bendir til þess að neikvæð geðhrif leiði til aukinna hjartaafkasta á meðan 

félagsleg hömlun leiði til minni hjartaafkasta. Hafa ber í huga að útfallsmagn og hjartsláttur 

ákvarða hjartaafköst og útfallsbrot vinstri slegils er svipuð hugsmíð og útfallsmagn (Cacioppo, 

Tassinary og Berntson, 2007). Niðurstöður fyrir hjartaafköst reyndust þó ekki marktækar. Engu 

að síður eru þessar niðurstöður áhugaverðar þar sem undirþættirnir virðast hafa ólík áhrif á 

lífeðlislega svörun og gefur þetta tilefni til frekari rannsókna.  

Einnig reyndist félagsleg hömlun leiða til marktækt minni hjartaafkasta og tilhneiging 

til aukins æðaviðnáms á meðan ræðuverkefni stóð. Breytingar í blóðþrýstingi endurspegla 
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breytingar í hjartaafköstum og æðaviðnámi þar sem þar er gagnkvæmt samband þar á milli. 

Þegar hjartaafköst aukast ætti æðaviðnám að minnka, og öfugt, til þess að minnka líkur á skaða 

á hjarta- og æðakerfinu. Eins og var nefnt leiðir félagsleg hömlun til minni hjartaafkasta og 

mögulega til aukins æðaviðnáms. Neikvæð geðhrif leiddu til aukinna hjartaafkasta og minna 

æðaviðnám en þær niðurstöður voru ekki marktækar. Í rannsókn Howard (2011) og félaga sýndi 

Persónuleikagerð D minni hjartaafkastaviðbrögð við streitu en samanburðarhópur en aukið 

æðaviðnám. Slíkt bendir til slæmra viðbragða við streitu í hjarta- og æðakerfinu. Mögulega gæti 

einhvers lags samvirkni undirþáttanna skýrt slík viðbrögð hjá Persónuleikagerð D en 

Persónuleikagerð D reyndist vera með hærra æðaviðnám miðað við samanburðarhóp í 

ræðuverkefni en minni hjartaafköst. Þetta svipar til niðurstaða Howard (2011) en þessir 

útreikningar reyndust ómarktækir. Mögulega væri hægt að fá skýrari niðurstöður, þá sérstaklega 

fyrir undirþættina, með stærra úrtaki. 

Tengsl Persónuleikagerðar D og undirþátta við lífeðlislega svörun í hvíld 

Annað markmið tilraunarinnar var að rannsaka hvort munur væri á milli þeirra sem flokkuðust 

sem Persónuleikagerð D og þeirra sem gerðu það ekki varðandi lífeðlislega svörun í hvíld. 

Tilgátan um að Persónuleikagerð D væri lengur að jafna sig en aðrir stóðst ekki. Ekki fannst 

munur milli hópa varðandi slagbils- og hlébilsþrýsting. Persónuleikagerð D reyndist vera með 

marktækt lægri hjartsláttartíðni í hvíld en samanburðarhópur eftir bæði stærðfræðiverkefnið og 

ræðuverkefnið. Því voru þeir þátttakendur nær grunnlínumælingum en samanburðarhópur og 

bendir þetta til þess að samanburðarhópur var lengur að komast á grunnlínustig. Þetta er ekki í 

samræmi við niðurstöður Von Känel (2001) þar sem Persónuleikagerð D reyndist vera með 

minni hjartsláttarendurheimt. Einnig fann Koutnik (2013) slíkan mun á milli hópa sem bendir 

til að Persónuleikagerð D sé lengur að jafna sig en aðrir. Ekki allar hafa rannsóknir fengið slíkar 

niðurstöður en til dæmis fundu Kupper og félagar (2013) engan mun á milli hópa hvað varðar 

hjartsláttarendurheimt. Þar sem Persónuleikagerð D er fremur nýtt viðfangsefni er enn ekki 

komið á hreint hvaða ferlar eru að baki þess að hún hafi tengsl við hjarta- og æðasjúkdóma. Því 

benda þessar niðurstöður að þetta sé eitthvað sem þarf að rannsaka betur.  

Einnig var Persónuleikagerð D með marktækt meiri parasympatísk viðbrögð í hvíld. Í 

hvíld reyndust þeir sem er Persónuleikagerð D vera með meiri vagal rebound og voru enn fyrir 

ofan grunnlínumælingar á meðan aðrir voru með minnkaða virkni miðað við grunnlínu. Það 

kom í ljós vegna þess að marktækur munur fannst á RSA og HF í hvíld eftir stærðfræðiverkefni. 
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Það er ekki í samræmi við Koutnik (2013) en í þeirri rannsókn reyndist Persónuleikagerð D 

vera með minna vagal rebound.  

Marktæk neikvæð tengsl milli neikvæðra geðhrifa og slagbilsþrýstings fundust í hvíld 

eftir ræðuverkefni. Það bendir til þess að því meiri neikvæð geðhrif sem maður upplifir, því 

lægri slagbilsþrýsting sýnir maður eftir að streituvaldur hefur verið fjarlægður. Einnig fannst 

tilhneiging á milli neikvæðra geðhrifa og slagbilsþrýstings í hvíld eftir stærðfræðiverkefni. 

Mögulega er þetta merki um að því meiri neikvæð geðhrif sem maður upplifir því dempaðri 

blóðþrýstingsviðbrögð sýnir maður í hvíld. Félagsleg hömlun var með marktæk jákvæð tengsl 

við RSA sem bendir til aukinnar parasympatískrar virkni í hvíld.  

 

Persónuleikagerð D og hjartsláttarbreytileiki 

 

Þriðja markmið rannsóknarinnar var að athuga hvort munur væri á hjartsláttarbreytileika eftir 

því hvort þátttakendur voru Persónuleikagerð D eða ekki. Í verkefnum reyndist 

Persónuleikagerð D að jafnaði vera með lægra RSA sem gæti bent til þess að þeir sýni minni 

hjartsláttarbreytileika á meðan verkefnum stóð. Einnig voru þeir með lægra HF. Þessar 

niðurstöður voru ómarktækar. Minni hjartsláttarbreytileiki gæti endurspeglað vangetu 

lífeðlislegra kerfa til þess að mæta kröfum umhverfis en samkvæmt allostasis þarf líkaminn að 

sýna sveigjanleika. Hann gæti stafað af krónískri örvun sympatíska kerfisins eða krónískri 

bælingu parasympatíska kerfisins. Þetta gæti bent til ójafnvægis milli þessara kerfa og er talið 

stafa af minnkaðri virkni í vagus tauginni. (Horsten o.fl., 1999). Þessar niðurstöður reyndust 

ómarktækar. Mögulega var úrtakið of lítið en þetta mætti skoða betur með stærra úrtaki.  

Kostir og vankantar rannsóknarinnar 

 

Úrtak rannsóknarinnar hefði mátt vera stærra en þátttakendur voru einungis 56. Tiltölulega jöfn 

skipting var á milli þeirra sem voru Persónuleikagerð D og þeirra sem voru það ekki. Þó hefði 

verið betra að hafa fleiri í báðum hópum til að meta muninn þar á milli betur. Kynjahlutföll 

hefðu mátt vera jafnari. Einnig væri mögulega hægt að skoða hvort kynjamunur væri á 

niðurstöðum varðandi Persónuleikagerð D.  

 Flestar rannsóknir sem hafa verið gerðar á Persónuleikagerð D hafa verið með 

þátttakendum sem glíma við einhverslags hjartasjúkdóma. Eitt af skilyrðum þess að mega taka 

þátt í þessari rannsókn var að vera laus við hjarta- og æðasjúkdóma. Mögulega gæti 



55 
 

Persónuleikagerð D haft öðruvísi áhrif eftir því hvort einstaklingur þjáist af hjartasjúkdómi. Það 

væri athyglisvert að bera saman niðurstöður þeirra sem flokkast sem Persónuleikagerð D eftir 

heilbrigði og sjá hvort að hjartasjúkdómar þurfi að vera til staðar til þess að viðbrögð á borð við 

dempaðan hjartslátt komi fram. 

 Mögulegt er að aldursbil þátttakenda í rannsókninni hafi verið of vítt. Við rýni á 

niðurstöðum virtist aldur hafa áhrif á lífeðlislega svörun. Því væri skynsamlegt að framkvæma 

rannsókn á aldurshóp með minni aldursspönn.  
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Viðauki 1 

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  

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  
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Viðauki 2 

ID:____________   

 

 

Könnun fyrir verkefnið 

 

 

Hversu krefjandi átt þú von á að það verði að gera stærðfræði verkefnið? 

 

Ekkert krefjandi 1 2 3 4 5 Mjög krefjandi 

 

Hversu stressandi átt þú von á að það verði að gera stærðfræði verkefnið? 

 

Ekkert stressandi 1 2 3 4 5 Mjög stressandi 

 

Hversu fær heldur þú að þú ert við að takast á við stærðfræði verkefnið? 

 

Ekki fær 1 2 3 4 5 Mjög fær 

 

Hversu ógnvekjandi átt þú von á að það verði að gera stærðfræði verkefnið? 

 

Ekkert ógnvekjandi 1 2 3 4 5 Mjög ógnvekjandi 
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ID: ___________ 

 

 

Könnun eftir verkefnið 

 

 

 

Hversu krefjandi var að vera með gera stærðfræði verkefnið? 

 

Ekkert krefjandi 1 2 3 4 5 Mjög krefjandi 

 

Hversu stressandi var að gera stærðfræði verkefnið? 

 

Ekkert stressandi 1 2 3 4 5 Mjög stressandi 

 

Hversu vel fannst þér þú takast á við stærðfræði verkefnið? 

 

Ekki vel 1 2 3 4 5 Mjög vel 

 

Hversu ógnvekjandi var að gera stærðfræði verkefnið? 

 

Ekkert ógnvekjandi 1 2 3 4 5 Mjög ógnvekjandi 
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ID:____________   

 

 

Könnun fyrir verkefnið 

 

 

Hversu krefjandi átt þú von á að það verði að halda ræðu? 

 

Ekkert krefjandi 1 2 3 4 5 Mjög krefjandi 

 

Hversu stressandi átt þú von á að það verði að halda ræðu? 

 

Ekkert stressandi 1 2 3 4 5 Mjög stressandi 

 

Hversu fær heldur þú að þú ert við að takast á við að halda ræðu? 

 

Ekki fær 1 2 3 4 5 Mjög fær 

 

Hversu ógnvekjandi átt þú von á að það verði að halda ræðu? 

 

Ekkert ógnvekjandi 1 2 3 4 5 Mjög ógnvekjandi 
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ID: ___________ 

 

 

Könnun eftir verkefnið 

 

 

 

Hversu krefjandi var að halda ræðu? 

 

 Ekkert krefjandi 1 2 3 4 5 Mjög krefjandi 

 

Hversu stressandi var að halda ræðu? 

 

Ekkert stressandi 1 2 3 4 5 Mjög stressandi 

 

Hversu vel fannst þér þú takast á við að halda ræðu? 

 

 Ekki vel 1 2 3 4 5 Mjög vel 

 

Hversu ógnvekjandi var að halda ræðu? 

 

 Ekkert ógnvekjandi 1 2 3 4 5 Mjög ógnvekjandi 
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Viðauki 3 

 

Vinsamlegast svarið þessum spurningum um líffræðilega ættingja þína: 

 

1. Hefur móðir þín verið greind með eftirfarandi sjúkdóma: 

a. Týpu eitt (insulínháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

b. Týpu tvö (insulínóháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

c. Heilablóðfall eða slag?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

d. Hjartaáfall?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

2. Hefur faðir þinn verið greindur með eftirfarandi sjúkdóma: 

a. Týpu eitt (insulínháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

b. Týpu tvö (insulínóháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

c. Heilablóðfall eða slag?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

d. Hjartaáfall?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

 

Vinsamlegast svarið þessum spurningum um líffræðilega móðurætt: 

 

3. Hefur amma þín verið greind með eftirfarandi sjúkdóma: 

a. Týpu eitt (insulínháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

b. Týpu tvö (insulínóháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

c. Heilablóðfall eða slag?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

d. Hjartaáfall?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

4. Hefur afi þinn verið greindur með eftirfarandi sjúkdóma: 

a. Týpu eitt (insulínháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

b. Týpu tvö (insulínóháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

c. Heilablóðfall eða slag?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

d. Hjartaáfall?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

 

Vinsamlegast svarið þessum spurningum um líffræðilega föðurætt: 

 

5. Hefur amma þín verið greind með eftirfarandi sjúkdóma: 

a. Týpu eitt (insulínháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

b. Týpu tvö (insulínóháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

c. Heilablóðfall eða slag?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 
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d. Hjartaáfall?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

6. Hefur afi þinn verið greindur með eftirfarandi sjúkdóma: 

a. Týpu eitt (insulínháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

b. Týpu tvö (insulínóháð) sykursýki?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

c. Heilablóðfall eða slag?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 

d. Hjartaáfall?  □ Já  □ Nei  □ Ég veit ekki 
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Viðauki 4 

Heilsutengdar Spurningar 

1. Aldur:   ____ 

2. Hefur þú einhvern tíman verið greind/greindur með eftirfarandi sjúkdóma: 

⁪  Hjartasjúkdóma   ⁪  Háþrýsting (of háan blóðþrýsting  ⁪  Heilablóðfall 

⁪  Hátt kólesteról   ⁪  Hjartsláttartruflanir   ⁪  Sykursýki 

 

3. Vinsamlegast skráið öll lyf sem þú ert að taka, bæði lyfseðlisskyld og ekki. Vertu viss 

um að taka fram öll lyf sem þú hefur tekið á seinustu 48 klukkutímum, þó svo að það 

er lyf sem þú tekur ekki vanalega (t.d. sýklalyf eða verkjatöflur). 

________________________________________________________________________

________________________________________________________________________

________________________________________________________________________

________________________________________________________________________

____________ 

4. Klukkan hvað fékkstu seinast að borða? _____________  

a.   Hvað borðaðir þú?  

___________________________________________________ 

5. Drekkur þú drykki með koffín?   ⁪ Já ⁪ Nei  

a. Ef þú svaraðir já, hvenær fékkstu seinast drykk með koffíni?  Klukkan: 

___________  

b. Hversu marga drykki með koffíni hefur þú fengið í dag?  ___________ 

6. Reykir þú sígarettur? ⁪ Já ⁪  Nei  

a. Ef þú svaraðir já, hvenær reyktirðu seinast? Klukkan: ___________  

b. Hversu margar sígarettur hefur þú reykt í dag?  ___________ 

c. Hversu margar sígarettur á dag reykir þú venjulega? ___________ 

7. Hvenær stundaðir þú seinast líkamsrækt? Þ.e.a.s. hreyfing sem hækkaði hjartsláttinn 

hjá þér í 30 mínútur eða lengur. 

Dagsetning: ____________  Mínútur: _____________  

Tegund hreyfingar: ______________ 
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Viðauki 5 

 

Tafla 1. Grunnlínumælingar 

 Persónuleikagerð D Ekki Persónuleikagerð D  

Meðaltal Staðalfrávik Meðaltal Staðalfrávik Frelsisgráður F-gildi p-gildi 

SBP 110,64 8,96 113,39 10,50 1, 52 3,506 0,067 

DBP 74,90 6,77 75,50 5,89 1, 52 1,209 0,277 

HR 73,47 10,97 72,02 11,81 1, 51 0,002 0,964 

PEP 107,21 41,53 100,56 23,79 1, 51 2,820 0,099 

RSA 6,08 1,15 6,43 1,21 1, 51 0,637 0,429 

HF 7,48 1,16 7,93 1,23 1, 51 1,277 0,264 

 

Tafla 5. Tengsl Persónuleikagerðar D við LVET 

  Persónuleikagerð 

D 

Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

LVET 

 Undirbúningur fyrir 

ræðuverkefni 

6,50 33,73 0,31 15,85 1, 50  1,813 0,184 

 Ræðuverkefni 2,44 48,99 3,39 43,66 1, 50 0,004 0,951 

 Stærðfræðiverkefni 2,75 43,80 11,03 40,56 1, 53 0,226 0,637 

 

Tafla 6. Tengsl Persónuleikagerðar D við STV 

  Persónuleikagerð 

D 

Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

STV 

 Undirbúningur fyrir 

ræðuverkefni 

-3,72 20,30 -

1,25 

16,60 1, 49 0,017 0,897 

 Ræðuverkefni -5,43 22,83 -

0,82 

20,69 1, 49 0,073 0,789 

 Stærðfræðiverkefni -4,04 16,07 -

3,16 

26,93 1, 47 0,056 0,814 
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Tafla 7. Tengsl Persónuleikagerðar D við hjartaafköst 

  Persónuleikagerð 

D 

Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

CO 

 Undirbúningur fyrir 

ræðuverkefni 

0,85 2,04 1,43 2,04 1, 49 0,341 0,562 

 Ræðuverkefni 1,24 2,13 2,44 2,13 1, 49 2,242 0,141 

 Stærðfræðiverkefni 0,75 1,17 1,38 2,38 1, 47 0,567 0,455 

 

Tafla 8. Tengsl persónuleikagerðar D við æðaviðnám 

  Persónuleikagerð D Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgrá

ður 

F p 

TPR 

 Undirbúningur 

fyrir 

ræðuverkefni 

11,50 61,05 -1,39 2,03 1, 48 1,78

2 

0,18

8 

 Ræðuverkefni 4,64 24,39 -1,66 2,46 1, 48 0,46

5 

0,49

9 

 Stærðfræðiverk

efni 

0,6475 2,58 6,74 39,77 1, 47 0,59

6 

0,44

4 

 

 

Tafla 14. Tengsl Persónuleikagerðar D við LVET í hvíld 

  Persónuleikagerð 

D 

Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

LVET 

 Ræðuverkefni 4,34 25,58 3,45 18,54 1, 50 0,657 0,421 

 Stærðfræðiverkefni -2,51 33,62 3,36 17,24 1, 48 0,536 0,468 

 

 

Tafla 15. Tengsl Persónuleikagerðar D við STV í hvíld 

  Persónuleikagerð D Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

STV 

 Ræðuverkefni -1,62 18,74 -0,74 18,90 1, 49 0,339 0,563 

 Stærðfræðiverkefni -3,27 10,84 -5,02 22,89 1, 47 0,271 0,605 
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Tafla 16. Tengsl Persónuleikagerðar D við hjartaafköst í hvíld 

  Persónuleikagerð D Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

CO 

 Ræðuverkefni -0,06 1,58 0,24 1,43 1, 49 0,024 0,879 

 Stærðfræðiverkefni -0,15 0,71 -0,08 1,56 1, 47 0,004 0,950 

 

 

 

Tafla 17. Tengsl Persónuleikagerðar D við æðaviðnám í hvíld 

  Persónuleikagerð D Ekki Persónuleika- 

gerð D 

 M ST M ST Frelsisgráður F p 

TPR 

 Ræðuverkefni -13,45 4,81 -13,11 4,25 1, 48 0,247 0,621 

 Stærðfræðiverkefni -13,68 4,79 -13,68 4,85 1, 46 0,000 0,988 
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