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Abstract 

The effect of regular endurance and strength training among older age groups (70+) has 

been little studied in Iceland. By changing the attitude of these people towards exercise it 

might be possible to improve their health and thereby decrease the ever-increasing need for 

hospital beds. The goal of this research was to study the effects of 26 weeks of regular 

endurance and strength training on the following factors: Body composition, body mass index 

(BMI), waist and hip circumference, blood pressure, blood lipids, cholesterol, high density 

lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL), and triglycerides, and the number of 

monocytes/lymphocytes in the blood of people 70 years of age and older. 

The participants (n=105) were individuals 70 years of age or older in the Aging study 

of The Icelandic Heart Association from 2002. They were divided randomly into a training 

group (TG; n=47) and a control group (CG; n=58). Intervention lasted for 26 weeks. It 

consisted of training with an emphasis on endurance and strength, as well as lectures on 

nutrition and various forms of training. All physical activity was recorded in a special journal 

and strength training was recorded separately. The control group was asked  not to  make 

any changes to their lifestyle. At the end of the study period, 28 individuals were randomly 

selected from both groups, 17 from TG and 11 from CG. The total number of various 

mononuclear cells classes and sub-classes in their blood was measured (CD3+, T 

lymphocytes; CD4+, T-helper cells; CD8+, T-cytotoxic cells; CD14+, monocytes; CD19+, 

B- lymphocytes; CD28+, costimulatory molecule and CD34+, stem cells for blood forming 

tissue and endothelial progenitor cells.  

At the beginning of the study, there was no significant difference in any of the factors 

between the two groups except for height. CG was significantly taller than TG. The results 

showed a significant difference in BMI, waist and hip circumference, and triglycerides 

between the groups at the end of the study. There was no difference in other blood lipids (total 

cholesterol, HDL and LDL). Although the total number of various mononuclear cells was in 

most cases somewhat higher in TG than in CG, it was not statistically significant. But when 

the two groups were combined and compared with individuals 20-30 years of age (n=25), 

there was a significant difference between the numbers of all the cell types except monocytes, 

CD14+, CD4+, and the part of the T-lymphocytes that were CD28 negative.  
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Regular training for 26 weeks had a significant effect on BMI, waist and hip 

circumference, and triglycerides in blood, while other factors associated with blood lipids 

(total cholesterol, HDL, LDL) were unchanged. To achieve changes in these factors, more 

strenuous training is probably necessary. It is also a question whether advanced age might 

have an effect, as the average age of the group was 79 years. Although a significant increase 

in the number of mononuclear cells in blood was not achieved with 26 weeks of purposeful 

endurance and strength training, it is conceivable that lengthening the intervention period 

and/or increasing the number of participants might result in significant effects, altering the 

number of mononuclear cells in blood so as to more closely resemble the values for younger 

individuals and therefore strengthen the immune system. 
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Ágrip 

Árangur reglulegrar þol- og styrktarþjálfunar meðal eldri aldurshópa (70+) hefur lítið verið 

rannsakaður á Íslandi. Með því að breyta hugarfari þessa fólks til heilsuræktar mætti 

hugsanlega bæta heilsu þess og þar af leiðandi minnka síaukna þörf á hjúkrunarrýmum. 

Markmið rannsóknarinnar var að kanna áhrif 26 vikna reglulegrar þol- og styrktarþjálfunar 

á eftirfarandi þætti: Líkamssamsetningu, líkamsþyngdarstuðul (LÞS), ummáli mittis og 

mjaðma, blóðþrýstings, blóðfitu, kólesteról, high density lipoprotein (HDL), low density 

lipoprotein (LDL), þríglyseríð, og fjölda einkyrninga (monocytes/lymphocytes) í blóði fólks 70 

ára og eldri. 

Þátttakendur (n=105) voru 70 ára og eldri, einstaklingar úr Öldrunarrannsókn 

Hjartaverndar frá 2002. Þeim var skipt af handahófi í þjálfunarhóp (ÞH; n=47) og 

viðmiðunarhóp (VH; n=58). Íhlutun stóð yfir í 26 vikur. Hún fól í sér þol- og styrktarþjálfun 

auk fræðsluerinda um næringu og mismunandi gerðir þjálfunar. Öll hreyfing var færð í 

sérstaka dagbók auk þess sem styrktarþjálfun var skrásett sérstaklega. Viðmiðunarhópur var 

beðinn um að breyta engu í sínum lífsstíl. Í lok tímabilsins voru valdir af handahófi 28 

einstaklingar úr öllum hópnum, 17 úr ÞH og 11 úr VH. Í þeim var mældur heildarfjöldi 

mismunandi flokka og undirflokka einkyrninga í blóði (CD3+, T eitilfrumur; CD4+, T-

hjálparfrumur; CD8+, T-drápsfrumur; CD14+, smáætur; CD19+, B eitilfrumur; CD28+, T-

eitilfrumur með hjálparviðtaka fyrir T-eitilfrumuræsingu (costimulatory molecule) og 

CD34+, (stofnfrumur fyrir blóðmyndandi vef og forverafrumur æðaþels).   

Í upphafi rannsóknar reyndist ekki marktækur munur á neinum breytum milli hópa 

nema hæð þátttakenda. VH var marktækt hærri en ÞH. Niðurstöðurnar sýndu marktækan mun 

á LÞS, ummáli mittis og mjaðma og þríglýseríði milli hópa. Ekki kom fram munur í öðrum 

breytum blóðfitu (kólesteról, HDL og LDL). Þó heildarfjöldi mismunandi einkyrninga væri í 

flestum tilfellum ívið hærri hjá ÞH en hjá VH var hann ekki tölfræðilega marktækur. Þegar 

báðum hópum var slegið saman og þeir bornir saman við einstaklinga á aldrinum 20-30 ára 

(n=25) kom fram marktækur munur á fjölda allra frumugerða nema smáæta, CD14+, CD4+, 

CD4+/CD28+ og þess hluta T- eitilfrumna sem voru CD28 neikvæðar.  

Regluleg 26 vikna þjálfun hafði marktæk áhrif líkamsþyngdarstuðul, mittis og 

mjaðmamál auk þríglýseríðs í blóði meðan aðrir þættir tengdir blóðfitu (kólesteról, HDL, 

LDL) reyndust óbreyttir. Til að fá fram breytingu á þessum þáttum er líklegt að kröftugri 

þjálfunar sé þörf. Einnig má velta fyrir sér hvort hár aldur geti haft áhrif en meðalaldur 
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hópsins var 79 ár. Þó ekki hafi tekist að sýna fram á marktæka aukningu í fjölda einkyrninga í 

blóði með 26 vikna markvissri þol- og styrktarþjálfun er ekki óhugsandi að með lengingu 

íhlutunar og/eða fjölgun þátttakenda megi fá fram marktæk áhrif, í þá veru að færa fjölda 

einkyrninga í blóði nær gildum hjá þeim sem yngri eru og þannig styrkja ónæmiskerfið. 
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1. Inngangur 
 

Einfaldasta leiðin til að skilgreina öldrun er sá tími sem lifaður er í árum. Með árunum koma 

fram líffræðilegar breytingar sem sýnir að viðkomandi er ekki eilífur. Líkamlegt þol minnkar, 

sjúkdómar gera vart við sig, fötlun eykst og að lokum er viðkomandi allur.3, 4 Viðbrögð fólks 

við þeim vanda sem hugsanlega koma upp á lífsleiðinni eru mismunandi og getur það oft 

skipt sköpun um hvernig fólk heldur heilsu á efri árum. Félagslegir þættir eins og 

viðurkenning samfélagsins um hvað sé gamalt og hvað ekki getur einnig haft töluvert að 

segja. Hér á landi verða einstaklingar ellilífeyrisþegar 67 ára og hætta þá margir að vinna fulla 

vinnu.5 Ótal flokkar og undirflokkar öldrunar gera það að verkum að oft reynist erfitt að 

greina á milli hrörnunar og/eða sjúkdóma sem ekki tengjast öldrun á neinn hátt6. Með aukinni 

þekkingu og tækni hafa ýmsir bráðir sjúkdómar breyst í langvinna sjúkdóma. Þar af leiðandi 

hefur þeim fjölgað sem geta lifað með sjúkdóma í langan tíma og meðalaldur því hækkað. 

Gríðarlegar fjárhæðir fara í aðhlynningu og lyfjakostnað eldra fólks sem hætt er að geta 

stundað athafnir daglegs lífs.7 Töluverð áskorun er því fyrir heilbrigðisstéttir að reyna að 

vinna saman að bættri heilsu fólks, auka líkurnar á að fólk geti búið lengur heima og komið 

þannig til móts við óskir flestra í samfélaginu.7 Sýnt hefur verið fram á að regluleg hreyfing 

auki hreyfifærni, lífsgæði og hafi jákvæð áhrif á einstaklinga með langvarandi sjúkdóma eins 

og gigt, hjarta- og æðasjúkdóma og sykursýki.8 Þar að auki getur regluleg hreyfing minnkað 

líkurnar á háþrýstingi, stoðkerfisvandamálum, krabbameini í þörmum, þunglyndi, kvíða, 

hjálpað til við þyngdarstjórnun, viðhaldið þéttni beina, og þar af leiðandi komið í veg fyrir 

ótímabæran dauða.8-12 Endurhæfing aldraðra hefur einnig mjög mikið að segja þó að aldurinn 

sé hár. Í yfirlitsgrein sem fjallar um niðurstöður 49 rannsókna á endurhæfingu aldraðra segir, 

að langtíma meðferð hafi marktæk áhrif á athafnir daglegs lífs. Meðalaldur allra hópanna sem 

tóku þátt í rannsóknunum var 82 ár.13  

Fáar rannsóknir hafa verið gerðar á þjálfun eldri aldurshópa hér á landi. Árið 2005 var 

gerð 12 vikna íhlutunarrannsókn á mismunandi þjálfunaraðferðum eldri einstaklinga.14 Leiddi 

hún meðal annars í ljós töluverðar framfarir á afkastagetu og heilsutengdum lífsgæðum á 

aðeins 12 vikum. Einu og hálfu ári seinna voru þátttakendur kallaðir inn í eftirfylgnimælingar. 

Í ljós kom að flestir höfðu hætt þjálfun að íhlutunartímabilinu loknu og þar af leiðandi ekki 

náð að viðhalda árangrinum. Því kom upp sú hugmynd að vinna með lengri íhlutun í formi 

blandaðrar þjálfunar þar sem einnig yrði tekið á fleiri þáttum í mælingum. Þannig væri 

hugsanlega hægt að ná fram lífsstílsbreytingum og betri árangri. Rannsóknin var samþykkt af 
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vísindasiðanefnd 1.apríl 2008. Tilvísun: VSNb200803001 (fylgiskjal 1). Heildar úrtakið náði 

til 146 einstaklinga af höfuðborgarsvæðinu og sveitarfélaginu Árborg. Á höfuðborgarsvæðinu 

var úrtakið handahófskennt tekið úr Öldrunarrannsókn Hjartaverndar.15 Úrtakið frá 

sveitafélaginu Árborg var handahófskennt tekið af íbúaskrá. Eftir fyrstu mælingar var 

höfuðborgarhópnum skipt upp í tvo hópa, þjálfunarhóp (ÞH) og viðmiðunarhóp (VH). Þeir 

sem heyrðu til hópsins í Árborg (ÞÁ) var ekki skipt niður í hópa. Í upphafi íhlutunartímabils 

var því ÞH og ÞÁ sem hófu þjálfun. Viðmiðunarhópur var beðinn um að halda sínum lífsstíl 

og fékk enga sérstaka íhlutun á rannsóknartíma. Áður en íhlutunin hófst fóru allir í gegnum 

mælingar sem voru síðan endurteknar í lok íhlutunar. Mælingar voru gerðar á: Hreyfifærni, 

handstyrk, liðleika, gönguþoli, líkamssamsetningu, blóðfitu, blóðþrýsting, fjölda einkyrninga 

(lymphocytes (eitilfrumur), monocytes (smáætur)) í blóði, hæð, þyngd, heilsutengdum 

lífsgæðum, viðhorfi og þekkingu tengdri næringu ásamt fæðuvali með spurningakönnun. 

Íhlutun fól í sér þol- og styrktarþjálfun auk fræðslu um hollt mataræði, þol, styrk og einkenni 

öldrunar. Skilyrði var að allir fylltu út heilsufarsupplýsingar og skrifuðu undir upplýst 

samþykki áður en mælingar og íhlutun hófust (fylgiskjal 2 og 3). Þátttakendum sem hófu 

íhlutun var einnig gert grein fyrir að til að verða fullgildir þátttakendur þurfti ástundunin í 

styrktarþjálfun að minnsta kosti að vera 85%. Einnig var ætlast til að gönguþjálfunin færi ekki 

niður fyrir 20 mínútur á dag. 

Þær niðurstöður sem þetta verkefni fjallar um er hluti af stærri heild og þar af leiðandi 

voru ekki niðurstöður allra mælinga nýttar. Sá hópur sem kom frá sveitafélaginu Árborg 

tilheyrði ekki þessu verkefni. Megin markmiðið var að athuga áhrif 26 vikna markvissrar þol- 

og styrktarþjálfunar á líkamssamsetningu, blóðfitugild og fjölda einkyrninga í blóði 

einstaklinga 70 ára og eldri. Fjöldi einkyrninga í blóði var einnig borinn saman við 

samanburðarhóp á aldrinum 20-30 ára.  
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2. Fræðilegur bakgrunnur 

 

2.1. Breytingar tengdar öldrun 

Á langri ævi gengur líkaminn í gegnum margvíslegar breytingar. Hæð, þyngd, 

líkamssamsetning og hjarta- og æðakerfið eru hluti af þeim þáttum líkamans sem ganga í 

gegnum stöðugar breytingar allt lífið.16 Mestu breytingarnar eiga sér stað á unglingsárum, ná 

hámarki snemma á fullorðinsárum og haldast síðan tiltölulega stöðugar þar til um 50-60 ára 

aldur þegar öldrunarbreytingar fara að gera vart við sig. Hæðin er sá þáttur sem síst er hægt að 

hafa áhrif á.16 Þyngd, líkamssamsetning og hjarta- og æðakerfið eru hins vegar þættir sem 

verða fyrir áhrifum af utanaðkomandi þáttum eins og sjúkdómum, slysum, mataræði og 

hreyfingu.16 Líkamssamsetning er í flestu tilfellum skilgreind sem magn eða hlutfall fitu, 

vöðvamassa og beina. Þegar fólk er komið á miðjan aldur er algengt að fitumassi aukist. 

Aldurtengdar breytingar í aukningu og dreifingu fitumassa er nokkuð jöfn milli kynja fram að 

miðjum aldri. Um 65 ára aldur fer kynjamunur að skipta máli varðandi fitumassa. Líklegra er 

að heildar fitumassi kvenna lækki meðan hlutfall hjá körlum breytist minna.17 Með aldrinum 

breytist einnig dreifing fitunnar þannig að fita undir húð minnkar og kvið- og iðrafita eykst. 

Mikil aukning kvið- og iðrafitu getur valdið sykursýki II og eykur hættu á hjarta- og 

æðasjúkdómum.18 Einfaldar mælingar eins og ummál og þyngd geta gefið haldbærar 

upplýsingar um líkamssamsetningu einstaklinga og þá sérstaklega um dreifingu fitu í 

líkamanum. Líkamsþyngdarstuðull (LÞS) sem tekur mið af hæð og þyngd er mikið notaður til 

að meta ofþyngd eða offitu yngra fólks og fólks á miðjum aldri. Aukin heilsutengd áhætta 

fyrir hækkandi LÞS minnkar þegar komið er yfir 65 ára aldurinn. Þess vegna eru mælingar á 

ummáli mittis meira notaðar til að meta offitu og dreifingu fitumassa hjá eldri 

einstaklingum.19, 20  

Vöðvarýrnun sem fólk verður fyrir á efri árum getur haft mikil hamlandi áhrif. 

Athafnir daglegs lífs verða erfiðari sem getur leitt til færnisskerðingar og jafnvel fötlunar. 

Þversniðsrannsóknir hafa sýnt fram á allt að 40% vöðvarýrnun frá 20-30 ára aldri fram til 70-

80 ára aldurs.21 Margar ástæður geta valdið vöðvarýrnun. Þær geta haft keðjuverkandi áhrif 

sem leiða til þess að einstaklingur festist í vítahring. Væg vöðvarýrnun og minnkandi þrek 

getur leitt til minni hreyfingar og þar af leiðandi ennþá meiri vöðvarýrnunar.22 Annar 

áhrifavaldur gæti verið skert geta til að útvega sér góða næringu. Næringarskortur getur skert 
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próteinmyndun sem veldur enn veikari og minni vöðvamassa.22 Besta aðferðin til að hægja á 

rýrnun vöðvamassa og viðhalda styrk er að stunda styrktarþjálfun og á það ekki síður við um 

háaldrað fólk.21 Með styrktarþjálfun ætti áherslan að vera á afl fremur en styrk. Með auknu 

afli er einstaklingurinn betur í stakk búinn til að forða sér frá óþarfa byltu.23 

Ganga er einföld og góð leið til að styrkja vöðva og bein. Sýnt hefur verið fram á að 

þeir sem eiga erfitt með gang eru líklegri til að vera með lægri beinþéttni en aðrir.24 Ef 

einstaklingur dettur er það oft beinþéttnin sem segir til um hvort viðkomandi beinbrotnar eða 

ekki. Beinþynning getur þróast í mörg ár án þess að eftir því sé tekið. Einkennin er minnkun 

beinmassa ásamt röskun á eðlilegri uppbyggingu beina. Beinbrot af völdum beinþynningar er 

skilgreint sem brot sem hefði ekki orðið við eðlilegar aðstæður. Ráðleggingar til þeirra sem 

greinast með beinþynningu er meðal annars regluleg hreyfing. Ef aldraður einstaklingur 

beinbrotnar eru afleiðingarnar oft minni hreyfing vegna stöðugrar hræðslu við að beinbrotna 

aftur. Slíkt getur leitt til ennþá minni hreyfigetu og þar af leiðandi skerðingu á jafnvægi.24  

Hjarta- og æðakerfið er síður en svo undanskilið þeim þáttum sem verða fyrir áhrifum 

öldrunar. Hár blóðþrýstingur og æðakölkun eru algeng einkenni sem hægt er að draga úr eða 

koma í veg fyrir með heilbrigðum lífsstíl og reglulegri hreyfingu. Lyfjagjöf er í mörgum 

tilfellum nauðsynleg en þá er alltaf ráðlagt að stunda hreyfingu með eins og hægt er.25 Eins og 

fram hefur komið hefur lífsmunstur og hegðun töluverð áhrif á líkamssamsetningu og 

almenna heilsu. Öldrunin verður þó ekki flúin og eitthvað sem allir verða að sætta sig við. 

Ótal rannsóknir hafa beinst að ýmsum sjúkdómseinkennum og greiningu þeirra ofan í kjölinn. 

Heilbrigðir einstaklingar eru ekki síður mikilvægt rannsóknarefni. Rannsókn sem gerð var á 

eldra íþróttafólki sem enn var að keppa sýndi að ef sjúkdómar og hreyfingarleysi væru ekki til 

staðar væri hægt að tryggja sjálfstæði einstaklingsins fram að 75 ára aldri.26 Líkamleg færni 

minnkaði hægt frá 50-75 ára en eftir það fór öldrunin að gera töluvert meira vart við sig. 

Jafnvel heilbrigðustu einstaklingarnir fundu fyrir töluverðum breytingum í kringum 75 ára 

aldurinn. Það er því hægt að draga þá ályktun að fyrir þann tíma sé eitthvað annað en öldrun 

sem hafi áhrif á getuna til að stunda athafnir daglegs lífs.26  
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2.2. Holdafar og efnaskiptavilla 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin (WHO) hefur gefið út tölur sem áætla fjölda 

offitusjúklinga í heiminum. Stofnunin áætlar að um einn milljarður eigi við offitu að stríða, 

þar af 300 milljónir manna með offitu á háu stigi. Dreifist þetta þá aðallega á þróuðu löndin.27 

Afleiðingar hreyfingarleysis samfara óhóflegri neyslu fitu- og kolvetnaríkrar fæðu er ofþyngd 

eða jafnvel offita.28 Rannsóknir sýna að með aukinni hreyfingu og réttu mataræði er hægt að 

minnka líkurnar á áðurnefndum áhættuþáttum sem oft eru fylgifiskar offitu.29 Regluleg 

hreyfing er því það fyrsta sem fagfólk á sviði heilbrigðisvísinda mælir með áður en farið er út 

í meðferðir í formi lyfjagjafa eða skurðaðgerða.30 Orsakir þess að fólk bætir á sig fitu er í 

langflestum tilfellum stöðugt orkuójafnvægi og lítil hreyfing í langan tíma.27 Meiri orka fer þá 

inn sem fæða heldur en líkaminn nýtir í starfsemi og hreyfingu. Með offitu aukast líkurnar á 

sykursýki II og/eða hjarta- og æðasjúkdómum. Helstu áhættuþættir þessara sjúkdóma eru hár 

blóðþrýstingur, offita, hátt gildi LDL kólesteróls, blóðsykurs og þríglýseríðs og lágt gildi 

HDL kólesteróls. Ef einstaklingur er með þrjá af þessum fimm áhættuþáttum er viðkomandi 

skilgreindur með efnaskiptavillu (metabolic syndrome).31 Tafla 2.1 sýnir áhættuþætti og gildin 

sem miðað er við þegar hætta er á ferðum. 

  

Tafla 2. 1. Áhættuþættir og áhættumörk fyrir efnaskiptavillu31 

Áhættuþættir SI-eining Áhættumörk 

Mittismál – karlar  cm ≥ 102 

Mittismál – konur  cm ≥ 88 

Þríglýseríð mmól/L ≥ 1,69 

HDL - kólesteról – karlar  mmól/L ≥ 1,04 

HDL - kólesteról – konur mmól/L ≥ 1,30 

Blóðþrýstingur mmHg ≥ 130/85 

Glúkósi  mmól/L ≥ 6,1 

 

Á undanförnum árum hafa einföldustu leiðirnar til að ákvarða offitu verið LÞS, 

hlutfall mittis og mjaðma og ummál mittis. LÞS er fenginn með því að deilda þyngd með hæð 

í öðru veldi (kg/m²). Stuðullinn tekur því hæð með í útreikninginn. Ekki geta allir gengið út 

frá reiknuðum LÞS því hann segir ekki til um hlutfall vöðva og fitu í líkamanum. Niðurstaða 

úr útreikningum á LÞS getur flokkast undir ofþyngd eða jafnvel offitu fyrir þá sem eru með 
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hlutfallslega mikinn vöðvamassa32. Hlutfall mittis og mjaðma segir meira til um dreifingu 

fitu33, 34 en LSÞ. Rannsóknir hafa einnig bent á að hlutfallið segir til um lögulegan vöxt 

kvenna og hæfileika til að ala börn.35 Nýjustu rannsóknir gefa til kynna að ummál mittis segi 

best til um hugsanlega áhættuþætti og heilsufar eldri einstaklinga.32, 36 Sú fita sem leggst á 

kvið og innyfli er líklegust til að auka hættuna á hjarta- og æðsjúkdómum og sykursýki II.16, 

33, 37 Ástæðan er að fitufrumur kvið- og iðrafitu eru virkari í að taka til sín fitusýrur og losa út 

í blóðið.16 Portæðin sem liggur í gegnum iðrin og flytur bláæðablóð til lifrarinnar, tekur við 

fríum fitusýrum sem eykur gildi þeirra í lifrinni. Mikil hætta er þá á truflunum eðlilegra 

efnaskipta og þar af leiðandi aukinni hættu á áhættuþáttum of mikillar kvið- og iðrafitu.27  

Þótt kviðfitan auki áhættuna á sykursýki II og öðrum sjúkdómum hefur sá hluti 

líkamsfitunnar, sem tilheyrir mjöðmum og lærum, einnig töluvert að segja um heilsu og 

lífsgæði fólks á öllum aldri. Með aukinni líkamsfitu skerðist hreyfifærni, jafnvægi og getan til 

að athafna sig í daglegu lífi. Hreyfing minnkar og hrörnun eykst.9 Eðlilegar breytingar 

öldrunar er aukið fituhlutfall og minni vöðvamassi. Dreifing fitunnar breytist einnig; kviðfitan 

eykst og fita undir húð minnkar.18, 27 Vegna aukinnar kviðfitu er því ennþá mikilvægara að 

huga að hreyfingu og heilsurækt þegar komið er á efri ár. Hér á landi hafa rannsóknir bent til 

að þróunin sé í þá átt að þyngd einstaklinga fari hækkandi á efri árum. Þetta er staðfest í 

rannsókn Hólmfríðar Þorgeirsdóttur (2001) en þar kom fram að ofþyngd og offita jókst 

veruleg á árunum 1975-1994. Er það í samræmi við þróunina á Vesturlöndum.38  

 

2.3. Hreyfing  

Hreyfing er skilgreind sem öll líkamleg hreyfing virkjuð af beinagrindarvöðvum sem krefst 

meiri orku en hvíldarstaða. Þjálfun er hins vegar skilgreind sem regluleg skipulögð hreyfing 

með ákveðin markmið um líkamlegan árangur og framför í huga.39 Regluleg hreyfing veitir 

mestu möguleikana á lengra og sjálfstæðara lífi.40 Fyrir eldra fólk er ákjósanlegast að 

þjálfunin feli í sér æfingar sem snúa að styrk, þoli, jafnvægi og liðleika. Nauðsynlegt er að 

byrja rólega og bæta við hægt og rólega. Skýr markmið og áætlun þjálfunar eru lykilþættir að 

árangri.41 Í íslenskri rannsókn þar sem fjallað var um líkamsþjálfun fólks á aldrinum 30-85 ára 

kom í ljós að til að draga úr líkum á ofþyngd og offitu þurfi að koma til einhvers konar 

þjálfun að minnsta kosti fimm daga vikunnar. Meðaltalsástundun þjálfunar var 3-4 skipti í 

viku. Í heildina voru 59,5% kvenna og 63,7% karla í úrtakinu of þung samkvæmt 

skilgreiningum WHO. Hlutfall kvenna sem voru of þungar/feitar hækkaði með aldrinum sem 
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gerði það að verkum að í elsta aldurshópnum voru tveir þriðju hlutar kvenna of 

þungar/feitar.42 Lýðheilsustöð, auk annarra stofnanna eins og Center of Disease Control and 

Precention (CDC) og The American College of Sport Medicine (ACSM) í Bandaríkjunum, 

hafa gefið út ráðleggingar þar sem fram kemur að til að viðhalda líkamsástandi fullorðinna 

einstaklinga þurfi þeir að hreyfa sig af meðal eða mikilli ákefð í 30 mínútur á dag.43, 44  

 

2.4. Blóðfita 

Í daglegu tali er blóðfita tengd kólesteróli og fríum fitusýrum í blóði. Kólesteról er hluti af 

frumuhimnunni og því nauðsynlegur þáttur í starfsemi líkamans. Efnið leggur grunn að 

myndun sterahormóna.45 Lifrin myndar allt það kólesteról sem líkaminn þarfnast en það fæst 

einnig úr fæðunni.46 Þar sem efnið er ekki vatnsleysanlegt verða að koma til sérstök 

flutningsprótein svo hægt sé að flytja það með blóðinu. Þessi prótein eru kölluð lípóprótein.47 

Þegar lípóprótein sameinast kólesteróli og þríglýseríði verða til nokkrir flokkar. Þessir flokkar 

byggjast aðallega á þéttni og hlutfalli efnanna sem endurspeglast í hlutverkum þeirra í 

blóðrásinni. Flokkarnir sem myndast eru aðallega: Chylomicron, VLDL (very low density 

lipoprotein, LDL  (low density lipoprotein), HDL (high density lipoprotein). Þessir flokkar eru 

mismikilvægir fyrir starfsemi líkamans.47 Við meltingu taka þarmarnir til sín fitu í formi 

þríglýseríðs og kólesteróls, sameinast lípópróteinum og til verður chylomicron sem er 80-90% 

þríglýseríð, 7% prótein og aðeins 2% kólesteról.48 Á ferð sinni um blóðrásina er þríglíseríði 

umbreytt í fríar fitusýrur sem eru notaðar til orkumyndunar eða þá að þær bætast við fituforða 

í fituvefjum. Sá hluti af chylomicron sem eftir verður eru kólesteról og lípóprótein. Þessi hluti 

endar í niðurbroti í lifrinni og losnar þaðan sem gall út í þarmana.47 Eitt af meginhlutverkum 

gallsins er að sundra fitu í örsmáar agnir, stækka yfirborðið og gera hana þannig 

auðmeltanlegri fyrir fitusundrandi ensím.49 Stærsti flokkur kólesteróls í blóði er LDL, 

stundum kallað slæma kólesterólið því jákvæð fylgni er milli hækkandi LDL gildis og 

æðakölkunar. Með LDL fá frumur líkamans það kólesteról sem þær þurfa gegnum viðtaka á 

frumuhimnunni.19 Ein af ástæðum þess að LDL gildi hækkar í blóði er sú að frumur líkamans 

hætta að taka það inn og eftir verða umfram LDL sameindir í blóðinu.50 Umfram LDL sest 

innan á æðavegginn og getur sett af stað æðakölkunarferli sem minnkar sveigjanleika hennar 

og þrengir hana.51 HDL sem er bæði nýmyndað og losað úr lifrinni, er næst algengasta 

formið, stundum kallað góða kólesterólið. Hlutverk þess er að flytja kólesteról frá vefjum til 

lifrar. Þar er því umbreytt og flutt út sem gall í þarmana.47 HDL á því þátt í að lækka 
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kólesteról í blóði.52 VLDL flokkurinn er líkt og HDL nýmyndað og losað úr lifrinni. VLDL er 

að stærstum hluta þríglýseríð og á einnig stóran þátt í flutningi þess út í fituvefi og til 

orkumyndunar. Auk þess að vera tekið úr fæðunni í þörmum líkamans er þríglýseríð líka 

nýmyndað í lifrinni.52 Sterk tengsl eru á milli aukinnar áhættu á kransæðasjúkdómum en þeir 

eru algengustu hjartasjúkdómarnir.53 Þá er átt við þrengingar í kransæðum hjartans vegna 

æðakölkunar eða blóðtappa sem kemur í veg fyrir að súrefnisríkt blóð komist að öllum 

hjartavöðvanum. Afleiðingarnar geta verið hjartaflökt, hjartadrep, hjartaáfall eða dauði.52  

 Ótal þættir geta ollið hárri blóðfitu. Má þar nefna aldur, erfðir, lyfjaneyslu og lífsstíl. 

Venjulega hækkar heildar kólesteról með aldrinum54 jafnvel þó HDL lækki.55 Til þess að 

minnka líkur á of mikilli hækkun er mikilvægt að stunda reglulega hreyfingu. Niðurstöður 

rannsóknar þar sem kannaðar voru breytingar á blóðfitu einstaklinga á aldrinum 50-75 ára 

eftir 24 vikna reglulega þjálfun, sýndu marktæka lækkun á heildar kólesteróli, LDL og 

þríglýseríði. Einnig varð marktæk lækkun á HDL.54 Svipaðar niðurstöður er að finna í 

rannsókn sem fjallar um árangur eftir sex mánaða þolþjálfun með mismikilli ákefð. Fram 

kemur að eftir því sem þolþjálfunin er meiri verða breytingar á blóðfitugildum kröftugri. 

Þátttakendur voru á aldrinum 40-65 ára og ekki í þjálfun, voru í yfirþyngd eða á mörkunum 

að vera í offituflokki.56 Ekki eru þó allir sammála þessu því fram hefur komið að níu mánaða 

þolþjálfun breyti ekki blóðfitugildum marktækt. Rétt er að geta þess að í viðkomandi 

rannsókn voru aðeins 10 þátttakendur í viðmiðunarhóp og 20 í þjálfunarhóp á aldrinum 35-55 

ára.57  

 

2.5. Æðakölkun og kransæðastífla 

Helstu breytingar hjarta- og æðakerfisins við öldrun felast í auknum stífleika í æðum. Þessi 

breyting getur verið forstig margra kvilla og sjúkdóma sem upp koma á efri árum. Dæmi um 

það er meðal annars hár blóðþrýstingur, ofvöxtur vinstra slegils hjartans, æðakölkun eða 

hjartaslag.51, 58 Nokkrir áhrifavaldar þess að æðar stífna og teygjanleiki skerðist eru uppsöfnun 

LDL, aukin þéttni kollagens í æðaveggnum, ofvöxtur sléttvöðvafrumna og aukin virkni 

frumuvaxtarþátta monocyte chemotactic protein (MCP), vascular endothelial growth factor 

(VEGF), transforming growth factor beta TGF-β).51, 58, 59    

Gildi HDL og LDL í blóði er meðal annars notað til að greina hvort einstaklingur sé í 

áhættu gagnvart æðakölkun. Áhættan eykst þegar of mikið af LDL-kólesteróli og of lítið af 
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HDL er í blóðinu.60 Vegna lítilla leysni í vatni getur umfram kólesteról sest í æðavegginn, 

hlaðist þar upp og valdið þrengslum. Ferlið er flókið og margbrotið en með nokkurri 

einföldun er hægt að gera sér mynd af ferlinu. Í byrjun á sér stað lítilvæg LDL söfnun inni í 

æðinni sem með tímanum leiðir inn í æðavegginn. Þar oxast það og er tekið upp af smáætum 

(monocytes/macrophages) sem þrengja sér inn í æðavegginn.61 Við þetta ferli verða til 

fitufrumur (foam cells) fullar af oxuðu LDL-kólesteróli sem þær geta ekki unnið á sökum þess 

hve mikið af því er í æðaveggnum.62 Eftir því sem kólesterólið hleðst upp inni í æðaveggnum 

fara sléttvöðvafrumur (smooth muscle cells) að dragast að kólesterólinu úr miðlagi æðarinnar 

og fjölga sér. Millifrumuefni og kollagen safnast einnig saman og til verður æðaskella sem 

þrengir æðina og dregur úr teygjanleika hennar.50  

Eftir að æðakölkunarferlið hefst getur það hægt á sér og orðið að þrengingu sem getur 

haldist óbreytt í langan tíma. Þessi þrenging hindrar eðlilegt blóðflæði og eykur álag á 

hjartað.52 Óstöðugt tilfelli er þegar ferlið heldur áfram og æðaþelið utan um skelluna rofnar63, 

blóðflögur, leggjast utan á „sárið“ og mynda enn meiri þrengingu í æðinni og loka henni 

jafnvel alveg, sjá mynd 2.1. Þessi auka skella (thrombosis) sem myndast getur losnað frá sem 

blóðtappi og síðan stoppað á öðrum stað þar sem æðin er of þröng.64 Þetta ferli tekur í 

mörgum tilfellum langan tíma án þess að eftir sé tekið en afleiðingar blóðtappa geta m.a. 

verið hjartaáfall, heilablóðfall eða kransæðastífla.46 

 

Mynd 2. 1. Þróun æðakölkunar sem getur á endanum leitt til myndunar á blóðtappa65 
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 Kransæðasjúkdómar eiga sér stað í hjartavöðvanum þar sem æðakölkun þrengir eða 

lokar æðunum, sjá mynd 2.2. Afleiðingarnar geta verið langvarandi þrenging eða bráðatilfelli. 

Við langvarandi þrengingu fær hjartavöðvinn ekki nægilegt blóð til að vinna og þar af 

leiðandi minna súrefni.52 Fólk finnur þá fyrir verkjum við líkamlega áreynslu, andlegt álag 

eða jafnvel eftir stóra máltíð.66 Bráðatilfelli eru m.a. hjartakveisur (angina) eða 

kransæðastíflur en þessir sjúkdómar eiga upptök sín í óstöðugri æðakölkun sem eru 

langalgengustu orsakir kransæðasjúkdóma.63 Um er að ræða tilfelli þar sem drep myndast í 

hjartanu vegna súrefnisskorts í ákveðnum hluta hjartans.52 Kransæðastíflur hafa einkenni 

hjartaáfalls. Um er að ræða kraftmikla verki við brjóstkassann sem leiðir oft út í vinstri 

handlegg, háls eða kjálka. Í þessu tilfelli dugar ekki að taka inn töflur eða hvíla sig.52 Helstu 

áhættuþættir kransæðasjúkdóma eru aldur, kyn (þar sem karlmenn eru í meiri áhættu), 

sykursýki og hár blóðþrýstingur.63 Rannsóknir hafa einnig tengt hátt gildi þríglýseríðs við 

kransæðasjúkdóma.53, 67  

 

Mynd 2. 2. Hjartadrep af völdum kransæðastíflu. Til verður þrenging eða stífla af völdum æðakölkunar og hluti 
hjartavöðvans verður fyrir súrefnisskorti68 

 

Allt frá árinu 1967 hefur Hjartavernd í samvinnu við Manneldisráð (Lýðheilsustöð) 

fylgst með magni kólesteróls í blóði Íslendinga 45-65 ára en það hefur lækkað jafnt og þétt á 

tímabilinu. Árið 2007 var það að meðaltali komið niður í 5,4mmól/L en var áður 7,1mmól/L 

hjá konum og 6,6mmól/L hjá körlum. Þessu má þakka bættu mataræði, aukinni almennri 

þekkingu og betri lyfjum.46 Rétt er þó að geta þess að hjartasjúkdómar af völdum 

æðakölkunar eru ennþá meðal algengustu sjúkdóma á Íslandi og mörgum Vesturlöndum.66 
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Blóðfitugildi hafa mismikið að segja varðandi áhættu hjarta- og æðasjúkdóma. Venjulega er 

talað um að hátt gildi LDL og lágt gildi HDL séu mjög stórir áhættuþættir. Rannsókn sem 

gerð var á einstaklingum 60 ára og eldri sem annars vegar höfðu lifað af heilablóðfall og hins 

vegar heilbrigðum einstaklingum sýndi að lítill munur var á LDL gildum milli hópa en 

marktækur munur var á HDL.55 Sama rannsókn sýndi einnig að þyngdaraukning með 

hækkandi aldri hafði ekki greinanleg áhrif á LDL en að sama skapi lækkaði HDL. Með 

hækkandi aldri hefur því HDL meiri áhrif en LDL.55 Vegna sterkrar tengingar þríglýseríðs við 

kólesteról er það notað til að meta áhættu fyrir efnaskiptavillu, sjá töflu 2.1.69 Sterkt samband 

er milli þríglýseríðs og kransæðasjúkdóma. Til að minnka hættuna á æðakölkun er áhersla 

lögð á þá þau atriði sem hægt er að stjórna. Helstu áhættuþættirnir eru: reykingar, offita, 

ofneysla áfengis, óhollt mataræði og háþrýstingur.50, 55 Lífsstílsbreytingar eins og þyngdartap, 

hætta að reykja og aukin hreyfing eru þættir sem geta haft áhrif á HDL-gildi. Jafnvel 

smávægilegt þyngdartap (5-10%) auk reglulegrar hreyfingar getur haft marktæk jákvæð áhrif 

á þríglýseríð og HDL.55  

Svo virðist sem súrefnisupptaka sé sá þjálfunarþáttur sem hefur mest áhrif til að hindra 

stífnun æða.59, 70 Rannsóknir sýna að þolþjálfun geti haft töluverð áhrif í að koma í veg fyrir 

eða seinka æðakölkun. Þegar bornir voru saman vel þolþjálfaðir eldri karlmenn og jafnaldrar 

þeirra sem ekki voru í mikilli þjálfun kom í ljós að hjarta- og æðakerfi þeirra sem voru í 

þjálfaða hópnum var í betra ásigkomulagi en hjá þeim sem ekki voru í þjálfun.59, 71 

Sambærilegar niðurstöður komu í ljós þegar heilsuhraustar eldri konur (eftir tíðahvörf) voru 

bornar saman við yngri konur sem hreyfðu sig ekki reglulega. Hinar eldri komu þá betur úr.71 

Þó mikil þolþjálfun sé góð hefur verið sýnt fram á að regluleg ganga geti haft marktæk 

jákvæð áhrif á þol og minnkað líkur á æðakölkun.59 Hjartavernd hefur gefið út tölur sem sýna 

viðmiðunarmörk fyrir heildarkólesteról, sjá töflu 2.2.46  

Tafla 2. 2. Viðmiðunarmörk fyrir heildar kólesteról 

Mjög hátt ≥ 8 mmól/L 

Hátt á bilinu 6-8 mmól/L 

Viðunandi ≤ 6 mmól/L 

Æskilegt ≤ 5 mmól/L 

Æskilegt er að  

HDL sé meira en  1,1 mmól/L 

 

Kynjamunur hefur alltaf verið talinn einn áhættuþátta hjarta- og æðasjúkdóma. Áður 

en konur hafa tíðahvörf eru þær að jafnaði með lægra LDL og þríglýseríð gildi heldur en aðrar 
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konur sem og karlar. Með aldrinum er talið að þríglýseríð hækki sem endurspeglast í að yngri 

konur vinna betur á fituríkri fæðu heldur en karlmenn og konur eftir tíðahvörf.72 Að öllu jöfnu 

er hættan á hjarta- og æðasjúkdómum álíka mikil hjá báðum kynjum eftir 55 ára aldur (eftir 

tíðahvörf).50 Sumar rannsóknir benda þó til að munur sé til staðar.73 Erfðir hafa einnig áhrif á 

áhættuþætti hjarta- og æðasjúkdóma. Ævilöng kólesterólhækkun er arfgengur sjúkdómur sem 

veldur aukinni hættu á kransæðasjúkdómum. Í flestum tilfellum verður að notast við 

lyfjameðferð en nauðsynlegt er að varast alla þá þætti sem auka hættuna á 

kransæðasjúkdómum og þá sérstaklega reykingar.74 

 

2.6. Blóðþrýstingur 

Blóðþrýstingur myndast þegar hjartað dælir blóði út í ósæðina og þaðan í slagæðar líkamans. 

Hann skapast af því blóðmagni sem hjartað dælir og viðnáminu sem myndast í æðunum. 

Blóðþrýstingur er forsenda þess að blóðið komist út í æðar og vefi líkamans.50 Þegar 

þrýstingur er mældur er miðað við efri (systolic) og neðri (diastolic) mörk sem myndast við 

hvern hjartslátt. Efri mörk, slagbilsþrýstingur, er þegar þrýstingur nær hámarki við lok 

samdráttar. Neðri mörk, hlébilsþrýstingur, verða þegar hjartað er í hvíld og undirbúningur 

næsta samdráttar á sér stað. Slagþrýstingur (puls pressure) er svo þegar neðri mörk eru dregin 

frá efri mörkum. Blóðþrýstingur er alltaf mestur í stærstu slagæðum. Hann minnkar síðan í 

slagæðlingum, er enn lægri háræðum og er nánast horfinn í bláæðum.52 Bláæðalokur og 

vöðvasamdráttur hjálpa bláæðablóði að ferðast á móti þyngdarkraftinum upp til hjartans.50 

Mælieining blóðþrýstings eru millimetrar kvikasilfurs (mmHg). Hjartavernd hefur gefið út 

viðmiðunarmörk fyrir blóðþrýsting66, sjá töflu 2.3.  

Tafla 2. 3. Viðmiðunarmörk blóðþrýstings 

  Viðmiðunarblóðþrýstingur         

Kjörþrýstingur ≤ 120/80       

Eðlilegur þrýstingur ≤ 135/80       

Jaðarháþrýstingur á bilinu 135-139/85-89     

Háþrýstingur Meira en eða jafnt og 140/90-160/95    

Slagbilsháþrýstingur Meira en 160 í efri mörkum, neðri mörk eðlileg (algengt hjá öldruðum) 

  

 Eðlilegar breytingar á æðakerfinu við öldrun er stífnun slagæða, minnkandi 

sveigjanleiki og í mörgum tilfellum háþrýstingur og æðakölkun. Hár blóðþrýstingur og 
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æðakölkun eru því nokkuð algeng hjá eldra fólki.75 Með minni teygjanleika í æðaveggjum 

eykst þrýstingurinn og álagið á hjartað eykst. Með tímanum getur það valdið stækkun á 

vinstra hvolfi hjartans og aukið álag á slagæðar sem stífna og minnka í teygjanleika enn 

frekar. Við þetta skapast vítahringur sem er bæði hættulegur og erfiður að losna úr nema með 

lyfjagjöf.60 Með hækkandi aldri er líklegt að efri mörk hækki meira en neðri mörk. Efri mörk 

hækka jafnt og þétt á meðan neðri mörk eiga til með að lækka eftir sextugt.76 Tíðni 

háþrýstings meðal eldri einstaklinga er mikil. Í rannsókn þar sem könnuð var tíðni háþrýstings 

kom fram að hann hrjái 36% einstaklinga á aldrinum 60-79 ára. Þegar komið er yfir þann 

aldur er hlutfallið komið upp í 38%.77 Af þeim sem fá lyfjameðferð ná ekki nærri allir þeim 

árangri sem óskað er eftir. Aðeins um 23-28% kvenna ná markmiði háþrýstingsmeðferðar en 

36-38% karla. Ekki er fullkomlega vitað af hverju þessi munur stafar en karlmenn virðast 

bregðast betur við lyfjameðferð en konur.78 Slagbilsháþrýstingur (isolated systolic 

hypertension) er algengasta tegund háþrýstings í eldri einstaklingum. Með því að ná efri 

mörkum niður fyrir áhættumörk væri hægt að minnka áhættuna á hjarta- og æðasjúkdómum 

til muna.25  

 Háþrýstingur getur þróast í mörg ár án þess að eftir því sé tekið. Án aðgerða getur 

hann leitt til heilablóðfalls, hjartaáfalls, hjartabilunar, nýrnabilunar og jafnvel dauða.79 

Háþrýstingur er talinn vera einn af lykilþáttum fyrir aukinni áhættu á hjarta- og 

æðasjúkdómum.80 Það er því nauðsynlegt að fylgjast vel með blóðþrýstingi þegar komið er á 

efri ár, sérstaklega ef líkamleg eða andleg vanheilsa er til staðar. Háþrýstingur getur komið til 

vegna margra þátta sem tengdir eru umhverfinu, t.d. andlegri og líkamlegri heilsu og/eða 

erfðaþáttum. Eftirfarandi þættir bera oftast á góma þegar um háþrýsting er að ræða: Hár aldur, 

nánir ættingjar með háþrýsting, reykingar, kyrrseta, offita, hátt kólesteról, ofneysla áfengis og 

mikil neysla fitu- og saltríkrar fæðu.29 Því er alltaf athugað hvort hægt sé að lækka of háan 

blóðþrýsting með því að hafa áhrif á áðurnefnda áhættuþætti.81 Ef ekki er hægt að lækka 

blóðþrýsting með breyttum lífsstíl verður að koma til lyfjagjafar en samt sem áður lögð 

áhersla á heilsusamlegan lífsstíl með þjálfun 3-4 sinnum í viku.25 Íhlutunarrannsóknir sem 

gerðar hafa verið á eldra fólki hafa bæði sýnt að efri og neðri mörk lækka við íhlutun 

næringarráðgjafar og heilsuþjálfunar.25, 82 Einnig hefur íhlutun í formi þol- og 

styrktarþjálfunar sýnt fram á lækkun neðri marka.81 Um var að ræða þjálfun með leiðsögn 3-4 

sinnum í viku í 3-6 mánuði.25, 81, 82 Það hefur einnig sýnt sig að þolþjálfun hafi ein og sér haft 

jákvæð áhrif á bæði efri og neðri mörk.78 Með reglulegri þjálfun styrkist hjartað og dælir 

meira magni af blóði í hverju slagi við minna álag. Þar af leiðandi verður minni þrýstingur á 
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æðarnar sem getur lækkað blóðþrýstinginn.83 Í nýlegri rannsókn var dregin sú ályktun að þeir 

sem væru komnir með stífar æðar og þar af leiðandi hærri blóðþrýsting, gætu ekki „mýkt“ upp 

æðarnar með þjálfun. Eitt er þó víst að besta aðferðin til að koma í veg fyrir háþrýsting og/eða 

aðra kvilla tengda hjarta- og æðakerfinu er regluleg hreyfing og hollt mataræði.84  

2.7. Frumur tengdar ónæmiskerfinu 
Varnir gegn hvers konar meinsemdum og sýkingum byggjast á ónæmiskerfi líkamans. Gróft 

má skipta því í meðfætt (innate) ónæmi og aðlagað (adaptive) ónæmi. Meðfæddur hluti 

ónæmiskerfisins byggir að miklu leiti á ósérhæfðum vörnum sem ekki gera greinarmun á 

meinsemdum og þekkja ekki sýkingar sem koma aftur.85, 86 Sá hluti ónæmiskerfisins sem 

lagar sig að aðstæðum, á meðan einstaklingurinn lifir, byggir á sérhæfðum vörnum 

mismunandi ónæmisfrumna. Þessum hluta er skipt í frumubundið og vessabundið ónæmi.86 

Frumubundna kerfið samanstendur af T-eitilfrumum sem einungis þekkja mótefnavakann 

þegar hann er tengdur sýnifrumu (antigen presenting cell). Vessabundna kerfið þekkir (B-

eitilfrumur/plasmafrumur) hins vegar mótefnavaka á fljótandi formi í sermi og til verður 

mótefni gegn vakanum.87  

2.7.1. Þroskunarferli blóðmyndandi frumna  

Rannsóknir hafa leitt í ljós að í hverju líffæri eða líffærakerfi eru stofnfrumur (adult stem 

cells) sem er ætlað að viðhalda starfsemi viðkomandi líffæris eftir að einstaklingur hefur náð 

fullum þroska. Ein þessara stofnfrumna er fyrir blóðmyndandi vef (hematopoietic stem cell). 

Hún er þeim eiginleikum búin að geta endurmyndað sjálfa sig og þroskast í allar frumugerðir 

blóðsins; rauðfrumur (erythrocytes), blóðflögur (thrombocytes) og hvítfrumur (leukocytes), 

sjá mynd 2.3. Mest er af þessum frumum í beinmerg og einnig í naflastrengsblóði en hins 

vegar er mjög lítið af þeim í blóðrásarblóði.88, 89 

Í grunninn má skipta ferlinu í þrennt: Í fyrsta lagi er um að ræða þroskunarbraut 

rauðfrumna sem losa sig við kjarnann þegar þær fara úr beinmergnum í blóðið. Samtímis 

fyllast þær af hemoglóbini sem bindur súrefni í lungum og flytur út í líkamann og losa síðan 

kolsýru til baka. Í öðru lagi eru risa-kjarnafrumur (megakaryocytes) sem á lokstigi 

þroskunarferlisins sundrast í örsmáar einingar blóðflögur (platelets).85 Þeirra hlutverk er að 

stoppa í sár sem kunna að myndast hvort sem það er inni í eða utan á líkamanum. Í þriðja lagi 

er þroskun hvítfrumna sem þroskast í tvær megináttir; mergfrumur (myeloid cells) og 

eitilfrumur (lymphoid cells), sjá mynd 2.3. Út frá mergfrumum skapast síðan smáætur 

(monocytes) í blóði sem þroskast á endanum yfir í stórætur (macrophages) í vefjum líkamans. 
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Eitt af hlutverkum stóræta og smáæta er að taka upp og tilreiða mótefnavakann (antigen) og 

koma honum yfir á eitilfrumur sem síðan vinna bug á meinsemdinni. Þessar frumur ásamt 

eitilfrumum skipa lykilhlutverk í sérhæfðum vörnum líkamans. Eitilfrumurnar þroskast í þrjár 

gerðir; B-eitilfrumur, T- eitilfrumur og NK-frumur (natural killer cells).85 

Stofnfrumugerð fyrir blóðmyndandi vef sem aðallega finnst í beinmerg og 

naflastrengsblóði kallast yfirleitt CD34+ fruma. Sýnt hefur verið fram á að þessar frumur geta 

undir vissum kringumstæðum einnig þroskast yfir í æðaþelsfrumur, frumur sem klæða 

æðaveginn að innan 90, 91 og styrkja þar af leiðandi æðakerfið.92  

 

Mynd 2. 3. Þroskunarferli blóðfrumna, frá stofnfrumu (CD34) yfir í allar megingerðir blóðsins85 
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2.7.2. Sýnifrumur (antigen presenting cell) 

Sýnifrumur eru sérhæfðar frumur sem gegna mjög mikilvægu hlutverki í ónæmiskerfinu. 

Hlutverk þeirra er að taka upp mótefnavaka (antigen), tilreiða og koma honum, tengdum 

vefjaflokkasameind (major histocompatibility: MHC), út á yfirborð frumuhimnunnar. Til eru 

tvær gerðir þessara sameinda: MHC flokkur I sem tengist CD8 eitilfrumum eða MHC flokkur 

II sem tengist CD4 eitilfrumum, sjá síðar.86, 93 Fjölbreytileiki (polymorphic) MHC 

sameindarinnar er mjög mikill en vegna hans getur ónæmiskerfið unnið bug á jafn miklum 

fjölda mótefnavaka (veirur, bakteríur) og raun ber vitni, sjá mynd 2.4. MHC genahneppið er á 

styttri armi litnings númer 6.94  

 

Mynd 2. 4. Sýnifruma tilreiðir vakann og setur peptíðbút á MHC sýnisameind sem fer með það upp á 
frumuhimnuna85 

 

Helstu frumugerðir sem hafa hlutverk sýnifrumu í ónæmiskerfinu eru angalangar frumur 

(dendritic cells), B-eitilfrumur og stórætur (macrophages).85 Forstig angalangra frumna og B-

eitilfrumna eru í beinmerg86 og forstig stóræta eru smáætur,85, 95 sjá mynd 2.5. Angalangar 

frumur eru áhrifamestar og kröftugastar og því oftast minnst á þær þegar um sýnifrumur er að 

ræða.93  
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Mynd 2. 5. Þrjár megingerðir sýnifrumna í ónæmiskerfinu (antigen presenting cells) 85 

2.7.3. Smáætur  

Smáætur (monocytes, CD14+)96 eru 1-6% af heildarfjölda hvítfrumna í blóði. Þær gleypa og 

drepa utanaðkomandi agnir í blóðrásinni en stoppa stutt áður en þær fara út í vefina og verða 

stórætur (macrophages).87 Hlutverk stóræta er að vera hræætur og gleypa og drepa 

meinsemdir, koma af stað bólguviðbrögðum og vera sýnifrumur fyrir T-frumur. Þá gefa þær 

einnig frá sér boðefni (cytokines) sem virkja aðrar ónæmisfrumur í bólguviðbrögðum.86, 96 Í 

flestum tilfellum koma fram sýkingar í vefjum líkamans og þess vegna eru það frekar stórætur 

en smáætur sem bregðast við sýkingum.85 Auk þess að vera stór hluti af drápsfrumum 

líkamans eru stórætur einnig hræætur. Þær sjá um að hirða dauðar frumur og aðrar óæskilegar 

agnir eins og til dæmis LDL kólesteról sem oxast inni í æðaveggnum, taka það inn, vinna á 

því og gera líkamanum kleift að losa það út. Takist það aftur á móti ekki fer af stað flókið ferli 

sem gerir stóræturnar að fitufrumum (foam cells) (sjá kafla 2.5 um æðakölkun).62 

2.7.4. Eitilfrumur   

Eitilfrumur eru 20-35% allra hvítra blóðfrumna.87 Frumurnar skiptast í T-frumur, B-frumur og 

NK-frumur (natural killer cells). Í smásjá virðast þessar frumur vera mjög svipaðar í útliti en 

þegar kemur að virkni gegna þær ólíkum hlutverkum. Allar gegna þær lykilhlutverki í þeim 

hluta ónæmiskerfisins sem aðlagast umhverfinu frá fæðingu til dauða.85 Þær bregðast við 

þeim ótal utanaðkomandi mótefnavökum sem einstaklingur verður fyrir á lífsleiðinni. Mikill 

fjölbreytileiki á viðtökum frumnanna og samvinna við aðrar frumur gera þetta mögulegt. Þó 

forstig þeirra sé í beinmerg þroskast þær ekki allar á sömu stöðum í líkamanum. T-frumur 

(CD3+) þroskast í hóstarkirtlinum (thymus). Úr hóstarkirtlinum koma þær sem tvær 
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megingerðir T-frumna. Annars vegar með CD4+ viðtaka og hins vegar með CD8+ viðtaka en 

báðar frumugerðirnar hafa CD3+ viðtaka.97 B-frumur þroskast í beinmerg og verða síðan að 

plasmafrumum við tengingu sýnifrumu (sjá B-frumuræsingu). NK-frumur þroskast líka í 

beinmerg en helsta hlutverk þeirra í blóðrásinni er að drepa veirusýktar frumur og óeðlilegar 

frumur eins og æxlisfrumur og frumur sem sýktar eru með herpes.85  

2.7.5 Ræsing B-eitilfrumna, vessabundið ónæmi  

Áður en B-frumur, sem flestar hafa á sér viðtakann CD19+,98 þroskast yfir í plasmafrumu 

verður að koma til ræsing sem í flestum tilfellum er fyrir tilstuðlan T-hjálparfrumna (CD3+).86 

Mótefnið (immunoglobulin) á B-frumunni nemur mótefnavaka (antigen) og tekur hann upp. 

Hefst þá ferli þar sem peptíðkeðju úr vakanum tengist MHC flokki II sýnisameind inni í 

frumunni, sjá mynd 2.5. Sameindin flyst síðan upp á yfirborð frumunnar og tengist 

viðtakahneppi (antigen receptor) á T-hjálparfrumunni þar sem T-frumuviðtakinn (CD3) 

gegnir stærsta hlutverkinu.86 Við ræsinguna fer af stað flókin breyting á genasamsetningu B-

frumunnar og úr verða plasmafrumur og minnisfrumur. Plasmafrumur framleiða mikið magn 

af mótefnum (immunoglobulin) og dreifa þeim út í utanfrumuvökvann. Um er að ræða 

vessaónæmi.99 Á plasmafrumum er nánast ekkert himnubundið mótefni til staðar. Fyrir vikið 

geta þær ekki tengst T-frumum en eru hins vegar fullar af mótefnum (Ig) sem vinna á 

ákveðnum mótefnavaka.100 Minnisfrumur hafa áður „séð“ mótefnavakann og geta því 

brugðist margfalt hraðar við sama mótefnavaka ef hann blossar upp aftur.99 Í þessu ferli eru 

þrír viðbótarþættir nauðsynlegir. Í fyrsta lagi tengist CD4+/CD8+ viðtakinn MHC flokki I/II. Í 

öðru lagi tengist CD40 viðtakinn á B-eitilfrumu CD40L á T-eitilfrumunni og í þriðja lagi 

gefur T-eitilfruman frá sér vaxtarþætti sem örva mótefnamyndun. Sérstaklega eru það 

IL4(IgG) og IL5(IgGA).100 Til að viðhalda jafnvægi og koma í veg fyrir of kraftmikla ræsingu 

verður að koma til letjandi þáttur sem takmarkar upptöku mótefnavakans. Staða mótefnisins 

og getan til að taka upp vakann er ekki alltaf til staðar. Við slíkar aðstæður verður engin 

ræsing og kerfisbundin frumudauði (apoptosis) á sér stað101, sjá mynd 2.6.  
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                    Mynd 2. 6. B-frumuræsing100 
                   

 
Mynd 2. 7. Mismunandi hlutverk mótefna 

(immunoglobulin) 100 
  

 

Hlutverk mótefna sem plasmafrumur gefa frá sér er hægt að skipta í þrjá meginflokka: Í fyrsta 

lagi þekja mótefnin bakteríurnar og koma í veg fyrir að þær tengist frumum hýsilsins og valdi 

skaða. Í öðru lagi gefur hún frá sér sértækt mótefni sem þekur sýkta frumu eða bakteríu og 

gerir hana að auðveldri bráð fyrir stórætur sem hafa viðtaka fyrir Fc hluta IgG. Loks ræsa 

mótefnin magna kerfið (complement) við tengingu mótefnavaka. Við það kemur gat á himnu 

bakteríunnar/frumunnar sem verður auðveld bráð fyrir stórætur,100 sjá mynd 2.7. 

2.7.6. T-frumuræsing  

T-frumuræsing á sér stað í eitlum líkamans en þar er stöðugt rennsli T-frumna. Ræsingin 

verður við tengingu sýnifrumu og óþroskaðrar T-frumu (naive T-cell). Viðtakar á sýnifrumu 

tengjast viðtökum á T-frumunni. Líkt og við B-frumuræsingu þurfa að koma til fleiri 

tengingar svo af ræsingu geti orðið. Ef sýnifruman hefur á sér MHC flokk I tengist hún CD8+ 

frumum en CD4+ frumum ef hún hefur MHC flokkur II.102 Í raun er hægt að skipta 

ræsingunni í þrjár tengingar. Fyrsta tengingin verður þegar MHC ásamt peptíðbút (antigen) á 

sýnifrumunni tengist frumuviðtakahneppi á T-frumunni þar sem CD3+ viðtakinn gegnir 

stærstu hlutverki. Samtímis tengist viðtakinn á CD4+ eða CD8+ frumum við MHC hneppið á 

sýnifrumunni. Annað stigið verður þegar CD28 hjálparviðtakar á T-frumunni tengjast B7.1 
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eða B7.2 (CD80 eða CD86) viðtökum á sýnifrumunni.103, 104 Þessir viðtakar eru nauðsynlegir 

til að ræsing verði.103 Báðir B7 viðtakarnir gegna svipuðu hlutverki en ekki er vitað hver 

megin munur þessara próteina er.105 Um leið og ræsingin fer af stað byrjar T-fruman að 

mynda CTLA 4 (CD154) sem tengist B7 viðtökum á sama hátt og CD28 en í því tilfelli 

hamlar það ræsingunni og stöðvar hana að lokum, sjá mynd 2,8.105  

 

Mynd 2. 8. T-frumuræsing, hvetjandi hlutinn er þegar CD28 tengist B7.1 eða B7.2 viðtökum en letjandi hlutinn 
er þegar fruman myndar CTLA-4 og tengist B7.1 eða B7.2 og stöðvar a endanum ferlið106 

 

Breytingin sem verður á T-eitilfrumum við ræsingu er mismunandi. CD8 frumur 

breytast í drápsfrumur (Tc) við ræsingu. Þær drepa sýktar frumur sem hafa MHC flokk I á 

frumuhimnunni sem og krabbameinsfrumur,86 sjá mynd 2.9.  

 

Mynd 2. 9. Drápsfruma (cytotoxic) tengist sýktri frumu í gegnum MHC flokkur I og drepur hana85 
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CD4 frumurnar skiptast í nokkra undirflokka sem kallast hjálparfrumur. Tveir stærstu 

flokkarnir eru Th1 og Th2 (T-helper cells). Frumurnar í þessum flokkum tengjast MHC flokki 

II á sýnifrumunni. Th1 hjálpar stórætum að vinna bug á bakteríum sem þær hafa gleypt.107 

Það sem gerist er að leysikorn stórætanna virkjast og leysa upp bakteríurnar, sjá mynd 2.10a. 

Bæði Th1 og Th2 taka þátt í ræsingu B-frumna og mynda þannig plasmafrumur og 

minnisfrumur sem tilheyra vessabundnu ónæmi, sjá mynd 2.10b. Mismunandi er þó hvaða 

mótefni myndast við ræsinguna. Th1 ræsir B-frumur sem hefja framleiðslu á undirflokkum 

IgG mótefna sem þekja m.a. bakteríur til átu. Th2 ræsir sérstaklega framleiðslu mótefnisins 

IgE sem tekur þátt í ofnæmisviðbrögðum og vörnum gegn sýkingum frá sníkjudýrum.108 

 

 

 

Mynd 2. 10. CD4+ hjálparfruma tengist sýktir átfrumu (a) T-hjálparfruma tengist B-frumu (b) 85 

 

 

2.7.7. Nafngiftarkerfið 

CD stendur fyrir cluster of differentiation. Um er að ræða nafngiftarkerfi sem notað er við 

skilgreiningar mismunandi flokka og undirflokka hvítfrumna með einstofna mótefnum. Kerfið 

var fyrst sett fram á ráðstefnu í París 1982 (1st International Workshop and Conference on 

Human Leukocytes Differentiation Antigen (HLDA).109 Hvert mótefni hefur eigið CD númer 

sem er tengt við ákveðna frumugerð. Oft eru fleiri en ein CD sameind tjáðar á sömu 

frumunni.109 Til dæmis finnst CD3 á CD4 og CD8 jákvæðum frumum.97 Mótefnin eru tengd 

flúorljómandi efnum sem notuð eru til að greina hverja frumugerð í frumuflæðisjá.  

 

2.7.8. Kólesteról og T-frumuvirkni  

Lípíðsameindir í himnum skipta miklu máli fyrir eðlilega starfsemi frumunnar. Þær 

geta haft áhrif á form og gerð hennar, skipulagningu á viðtökum og boðleiðum sem og virkni. 
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Lípíðklasar eru sérstök himnusvæði, aðallega gerðir úr kólesteróli og sérstökum lípíðum sem 

kallast sphingolípíð.110 Meðal frumna þar sem þessir þættir eru sérstaklega mikilvægir eru T-

eitilfrumur. Með aldri verða breytingar á T-frumuvirkni sem að hluta birtast í aukningu 

himnubundinna lípíða. Aukningin getur leitt til breytinga á himnuviðtökum og boðleiðum í 

gegnum CD28. Aukið magn kólesteróls í frumuhimnunni getur því haft neikvæðar afleiðingar 

þannig að röðun á himnuviðtökum brenglast. Við það minnka samskiptahæfileikar frumunnar, 

m.a. við sýnifrumur sem ræsa hefja T-frumur.110, 111 

Önnur tenging kólesteróls við T-frumuvirkni er þegar æðakölkun á sér stað. Við oxun 

LDL inni í æðaveggnum verður sú breyting á sameindinni að frumur ónæmiskerfisins hætta 

að þekkja það sem sitt eigið (autoimminity).112 Verður þá til sjálfónæmisvaki (autoantigen) 

sem tekinn er upp af stórætum í gegnum SR (scavenger) viðtaka.111, 113, 114 Þar bindist það 

MHC flokki II og flyst aftur með því út á frumuhimnuna og tengist hneppi á T-eitilfrumum. 

Þeir viðtakar sem þar gegna lykilhlutverki eru CD3 og CD4. Ýmsir aðrir hjálparviðtakar 

(costimulatory factors) eiga einnig þátt í þessum tengslum. Meðal þeirra eru B7-1, B7-2 

(CD80 og CD86) á stórætum/sýnifrumum og CD28 á T-eitilfrumum. Við tenginguna verður 

T-eitilfrumuræsing og þar með frumufjölgun og aukning í myndun frumuvaxtaþátta 

(cytokines).113-115 Allt hjálpar þetta til við að viðhalda bólguferlinu og þrengingu í æðinni, sjá 

mynd 2.11.  

 

Mynd 2. 11. Oxað LDL (autoantigen) tekið upp í gegnum viðtaka á stórætu/sýnifrumu sem tilreiðir kólesterólið 
og fer með peptíðbút upp á frumuhimnuna tengt MHC flokki II. Viðtakar nærliggjandi T-fruma tengjast MHC 

flokki II sem veldur ræsingu þeirra og frumufjölgun.114 
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Hluti af eðlilegu ferli öldrunar er veikara ónæmiskerfi. Sjúkdómar verða tíðari og oft 

alvarlegri. Niðurbrot verður á þekjuvefjum sem þekja innra og ytra borð líkamans. Stórætur 

ásamt fleiri frumum verða afkastaminni og því verður auðveldara fyrir meinsemdir að dreifast 

um líkamann.116, 117 Algeng einkenni öldrunar eins og kvíði, þunglyndi og svefnleysi hafa oft 

verið tengd við ónæmisfræðilegar breytingar. Meðal annars er átt við minni T-frumumyndun 

og lakari svörun sýnifrumna en þær eru lykilþáttur í svörun við bólusetningu.118 Við þetta 

verður mótefnamyndun í líkamanum slakari. Minnisfrumur sem verða til á lífsleiðinni geta 

hins vegar viðhaldið sér lengur.119, 120 Í rannsókn þar sem kannaðar voru aldurstengdar 

breytingar á CD4 og CD8 frumum kom í ljós töluverður munur sem fólst í fækkun CD8 

frumna meðan fjöldi CD4 frumna stóðu nánast í stað.119 Þetta endurspeglast í að helstu 

dánarorsakir eldri einstaklinga eru sýkingar á borð við inflúensu eða lungnabólgu auk 

krabbameins. Við slíkar aðstæður gegnir CD8 lykilhlutverk í eyðingu sýktra frumna og 

æxlisfrumna.119 Fjöldi hjálparviðtaka CD28 fækka einnig við öldrun og stuðla þannig að 

skertri virkni T-hjálparfrumna.120, 121 Forverafrumur (CD34+) fyrir æðaþelsfrumur virðast 

einnig fækka með aldri.1  

 

2.7.9. Ónæmiskerfið og þjálfun 

Ekki verður hjá því komist að ónæmiskerfið eins og önnur kerfi líkamans verði fyrir áhrifum 

öldrunar. Margt bendir hins vegar til að regluleg líkamleg hreyfing á öllum aldursstigum geti 

þar haft jákvæð áhrif. Um 25% af krabbameinstilfellum í heiminum er hægt að rekja beint eða 

óbeint til hreyfingarleysis og/eða ofþyngdar.122 Með reglulegri hreyfingu er meðal annars 

hægt að bæta virkni ónæmiskerfisins, andlega heilsu og minnka þannig líkur á 

æxlismyndun.118, 122 Svörun við bólusetningum getur einnig aukist.123, 124 Eins og áður hefur 

komið fram er andleg vanheilsa, eins og t.d. kvíði og þunglyndi, algeng einkenni öldrunar og 

veldur m.a. minni virkni T-drápsfrumna og NK frumna, tíðari veikindum og auknum líkum á 

krabbameinsmyndun.125 Rannsóknir sem einblína á áhrif þjálfunar á fjölda einkyrninga eru 

margar en sýna þó mismunandi niðurstöður. Í rannsókn þar sem kannaðar voru breytingar á 

fjölda og virkni T-frumna sýndi litlar eða engar breytingar hjá eldri einstaklingum eftir sex 

mánaða þjálfun. Tveir hópar voru bornir saman þar sem annar hópurinn stundaði hefðbundna 

þolþjálfun en hinn stundaði liðleikaþjálfun.2 Í annarri íhlutunarrannsókn þar sem könnuð var 

tjáning CD28 á T-frumum kom fram aukning eftir sex mánaða blandaða þol- og 

styrktarþjálfun. Með meiri tjáningu á CD28 eru auknar líkur á betra ónæmissvari. T-

hjálparfrumum fjölgaði einnig við þjálfunina.121 Eins og fram kom í kafla 2.7.1 geta 
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stofnfrumur (CD34+) þroskast yfir í æðaþelsfrumur undir vissum kringumstæðum. Í rannsókn 

þar sem könnuð voru áhrif þjálfunar á kransæðasjúklinga kom fram að við hæfilega 

styrktarþjálfun og göngu í 28 daga jókst fjöldi forverafrumna æðaþels í blóði.92, 126 Sýnt hefur 

verið fram á jákvæð tengsl þessara forverafrumna í blóði og virkni æðaþels127 en talið er að 

þær eigi stóran þátt í viðhaldi æðaþels þegar þær eru komnar út í blóðrásina. Fjöldi þeirra 

getur einnig sagt til um hvort einstaklingur sé í áhættuhóp fyrir hjarta- og æðasjúkdóma.126  

Rannsóknir hafa tengt köfnunarefnisoxíð (nitric oxide/NO) við þjálfun, fjölda og 

virkni æðaþelsfrumna.128 Það verður til fyrir tilstuðlan sérstaks ensíms [nitrid oxide synthase 

(NOS)] í æðaþelsfrumum. Efnið er loftkennd sameind sem hefur ótrúlega fjölbreytta lífeðlis- 

og meinafræðilega virkni í líkamanum.129 Í blóðrásarkerfinu myndast það í æðaþelsfrumum, 

fer svo inn í aðlægar sléttvöðvafrumur og veldur slökun og víkkun á æðinni.130 

Köfnunarefnisoxíð hjálpar einnig til við myndun nýrra háræða út frá háræðum sem fyrir eru 

(anginogengesis) sem og æðamyndun út frá forverafrumum æðaþels (vasculogenesis).129 Sýnt 

hefur verið fram á að snörp áhrif hreyfingar á NO og forverafrumur æðaþels í blóði auki magn  

og NO og fjölgi frumunum samfara aukinni virkni. Átti þetta við um heilbrigða karlmenn.128 

Þjálfun hefur því augljóslega áhrif á virkni ólíkra þátta sem hafa bein eða óbein jákvæð áhrif á 

æðakerfið.  

 

2.7.10. Samantekt  

Óhjákvæmilega mun einstaklingur finna fyrir líkamlegum breytingum þegar árin færast yfir. 

Þyngdaraukning, breytingar á LÞS og í hjarta- og æðakerfinu eru þættir sem þarf að gefa 

meiri gaum samfara hækkandi aldri.17 Vegna aldurs minnkar geta ónæmiskerfisins til að 

takast á við sjúkdóma á borð við inflúensu, krabbamein og sýkingar.125 Oft getur reynst erfitt 

að greina milli beinnar eða óbeinnar tengingar sjúkdóma við öldrun.4 Ein af algengustu 

orsökum hjarta- og æðasjúkdóma er offita og hreyfingarleysi. Offita eykur líkurnar á 

færnisskerðingu og jafnvel fötlun. Hjarta- og æðakerfið getur einnig orðið fyrir skaðlegum 

áhrifum.11  

Mikil kviðfita magnar líkurnar á sykursýki og/eða hjarta- og æðasjúkdómum því hún 

veldur meiri losun á fríum fitusýrum úr portæðinni. Æðin liggur gegnum iðrin og vegna 

aukinnar kviðfitu eykst álagið á lifrina og truflar eðlileg efnaskipti.27 Þessar truflanir geta haft 

neikvæð áhrif á æðakerfið. Að hluta til má rekja þessi neikvæðu áhrif til of mikils magns 

kólesteróls í æðum líkamans. Æðaveggirnir fara að draga í sig LDL kólesteról og þannig hefst 
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ferli sem leitt getur til æðakölkunar og þrenginga í æðinni.52 Ferlið er bæði flókið og 

margbrotið en um er að ræða bólguferli þar sem frumur ónæmiskerfisins eru í 

aðalhlutverki.113  

 Rannsóknirnar sem hér hefur verið vitnað í eru á einu máli að regluleg hreyfing hafi 

jákvæð áhrif á starfsemi líkamans. Þau birtast meðal annars í bættu holdafari, meiri 

hreyfigetu, betri blóðfitugildum og sterkara ónæmiskerfi. Þannig er mögulegt að halda fólki 

lengur sjálfbjarga. Markmið þessarar rannsóknar var að athuga áhrif af 26 vikna markvissri 

þol- og styrktarþjálfun á holdafar, blóðfitugildi og fjölda einkyrningar í blóði. Tveir 

samanburðarhópar voru í rannsókninni; annar tók þátt í íhlutun en hinn ekki. Engin rannsókn 

hefur áður verið gerð hérlendis þar sem áhrif þjálfunar á blóðfitugildi og ónæmisþætti eldri 

einstaklinga er könnuð.  

 

2.8. Rannsóknarspurningar   

• Hefur regluleg þol- og styrktarþjálfun áhrif á líkamssamsetningu einstaklinga 70 ára 

og eldri? 

• Hefur regluleg þol- og styrktarþjálfun áhrif á blóðfitugildi (heildar kólesteról, LDL 

HDL og þríglýseríð) í einstaklingum 70 ára og eldri? 

• Hefur regluleg þol- og styrktarþjálfun áhrif á heildarfjölda mismunandi einkyrninga 

(lymphocytes/monocytes) í blóði einstaklinga 70 ára og eldri?  

o Er munur á fjölda einkyrninga í blóði einstaklinga 70 ára og eldri og fólks á 

aldrinum 20-30 ára? 
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3. Aðferðir 
 

3.1. Þátttakendur  

Í upphafi voru 300 einstaklingar af höfuðborgarsvæðinu valdir úr Öldrunarrannsókn 

Hjartaverndar frá 2002.15 Þeir fengu boðsbréf um að mæta á kynningarfund auk þess sem 

rannsakendur hringdu til að hvetja til mætingar. Kynningarfundirnir voru tveir og voru haldnir 

í höfuðstöðvum Knattspyrnusambands Íslands (KSÍ) í Reykjavík. Þar var farið yfir helstu 

atriði rannsóknarinnar og fólki gefin nokkurra daga umhugsunarfrestur. Þátttakendur máttu 

bjóða maka eða vin með sér sem einnig gátu orðið fullgildir þátttakendur. Skilyrði var að 

þátttakendur skrifuðu undir upplýst samþykki og fylltu út eyðublað um heilsufarsupplýsingar 

áður en mælingar hófust. Aldur þátttakenda var ákvarðaður út frá úrtaki Hjartaverndar en í því 

voru einstaklingar fæddir á árunum 1907-1935. Ákveðið var að miða við 70 ára 

lágmarksaldur. Þá var einnig lagt fyrir próf þar sem könnuð var hreyfifærni og ef þátttakendur 

náðu ekki 7 stigum af 12 mögulegum gátu þeir ekki tekið þátt. Ef fram komu upplýsingar um 

nýlegar aðgerðir, kvilla eða sjúkdóma voru það læknar rannsóknarinnar eða heimilislæknir 

viðkomandi sem ákváðu framhaldið. Í nokkrum tilfellum uppfyllti makinn ekki tilsett skilyrði. 

Hann fékk þó að vera með á þeim forsendum að vera jákvæður stuðningur við hinn aðilann. 

Rétt er að geta þess að íbúar úr sveitafélaginu Árborg tóku einnig þátt. Niðurstöður úr þeim 

hluta koma ekki fram í þessu verkefni og því verður ekki fjallað nánar um hann.  

 

3.2. Uppbygging og skipulag  

Megin þáttur í uppbyggingu rannsóknarinnar var íhlutun í formi þol- og styrktarþjálfunar í 26 

vikur. Mælingar fóru fram fyrir og eftir íhlutun í höfuðstöðvum KSÍ og í húsi Hjartaverndar í 

Kópavogi. Eftirfarandi mælingar voru gerðar í húsakynnum KSÍ: Hreyfifærni, gönguþol, 

gönguhraði, blóðþrýstingur, handstyrkur og liðleiki. Mælingarnar sem fóru fram í Hjartavernd 

voru: Styrkur, mælingar á líkamssamsetningu og mælingar á blóðgildum. Einkyrningar í blóði 

voru hins vegar mældir í Blóðbankanum. Þátttakendur fylltu út eyðublöð um heilsutengd 

lífsgæði, þekkingu á mataræði og næringu, fyrri ástundun í heilsurækt og 

heilsufarsupplýsingar. Að lokum voru þátttakendur fengnir til að hafa á sér hreyfi/göngumæla 

í sex daga. Tilgangurinn með þeim var að athuga daglega göngu. Að fyrri mælingu lokinni 

var hópnum skipt handahófskennt niður í þjálfunarhóp (ÞH) og viðmiðunarhóp (VH). ÞH hóf 
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þjálfun í byrjun júní 2008 en VH var beðinn að breyta engu í sínum lífsstíl. Að 26 viknum 

liðnum, í lok nóvember 2008, voru allir þátttakendur kallaðir í seinni mælingar og árangur 

borinn saman við fyrri mælingar. Það sama var gert milli hópanna. Skipulag rannsóknarinnar 

má sjá á mynd 3.1.  

 

 
Mynd 3. 1. Skipulag og tímasetningar á mælingum I og II fyrir báða hópa 
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3.3. Íhlutunaraðferðir   

 

3.3.1. Gönguþjálfun  

Við upphaf þjálfunar fengu allir afhentan púlsmæli og þar til gerða dagbók (fylgiskjal 4) með 

dagskrá fyrir fyrstu átta vikurnar en þar átti að skrá alla göngu- og styrktarþjálfun. Auk þess 

var fólk hvatt til að skrá niður alla aukaþjálfun sem ekki tilheyrði rannsókninni. Göngutíminn 

var fyrirfram ákveðinn og gefinn upp fyrir hvern dag í bókinni. Í upphafi var göngutíminn 20 

mínútur en jókst þegar á leið. Markmiðið var að meðalgöngutími á dag væri 34 mínútur og 

uppfylla þannig markmið Lýðheilsustöðvar um 30 mínútna hreyfingu á dag.43, 44 Þátttakendur 

voru hvattir til að nota púlsmælinn svo hægt væri að fylgjast með álagi á meðan göngu stæði. 

Fyrstu átta vikurnar (þjálfunartímabil I) fengu þátttakendur leiðsögn í göngu tvisvar í viku. Að 

þeim loknum var aðeins ein sameiginleg gönguþjálfun í viku (þjálfunartímabil II). Síðustu 

átta vikurnar voru aftur tvær gönguæfingar í viku (þjálfunartímabil III). Tilgangurinn með 

einni gönguþjálfun á viku var að gera þátttakendur sjálfstæða en með tveim æfingum á viku 

var ætlunin að veita meiri hvatningu. Uppbygging gönguþjálfunarinnar fólst ávallt í upphitun 

fyrstu 7-10 mínúturnar, síðan var tilsettum göngutíma í dagbókinni fylgt og loks 10 mínútna 

teygjur í lokin. Þátttakendur voru hvattir til að gera slíkt hið sama meðan á sjálfstæðri 

gönguþjálfun stóð. Vikur númer 9 og 18 voru hvíldarvikur og þá var uppgefinn göngutími 

aðeins 20 mínútur og algjör hvíld frá styrktarþjálfun, sjá mynd 3.2 og 3.3. Ef þátttakendur 

misstu úr gönguþjálfun í einhverja daga voru þeir hvattir til að vinna hana upp eins og þeir 

treystu sér til.  
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Mynd 3. 2. Gönguþjálfun. Áætluð tímalengd (mínútur) fyrir hverja viku á íhlutunartímabili 

 

Æfingaaðstaðan var hlaupabraut Laugardalsvallar. Þegar frysta tók voru æfingarnar færðar 

inní íþróttahöllina í Laugardal. Þeir sem vildu gátu áfram gengið utanhúss. Sjálfstæð ganga 

fimm til sex sinnum í viku var í höndum þátttakenda sjálfra. Reynt var að hafa þjálfunina 

einstaklingsmiðaða og gerðar voru ráðstafanir ef þátttakendur áttu erfitt með að stunda göngu, 

meðal annars að hjóla á þrekhjóli í World Class. Þátttakendur voru hvattir til að skrifa daglega 

í dagbókina og með reglulegu millibili var farið yfir þær. Ef þátttakendur fóru í frí voru þeir 

hvattir til að viðhalda gönguþjálfun á áfangastað og halda áætlun. Á síðari hluta tímabilsins 

fengu þátttakendur tvær kynningar á notkun stafgöngustafa. 

3.3.2. Álagsviðmið – Karvonen formúlan  

Til að finna þjálfunarálag sem hentaði hverjum og einum var stuðst við Karvonen 

formúluna.131 Formúlan reiknar þjálfunarpúls út frá hvíldarpúlsi og hámarkspúlsi sem 

miðaður er við aldur (þjálfunarpúls = 220 – aldur – hvíldarpúls x álag). Í upphafi 

rannsóknarinnar var þjálfunarálagið miðað við 50-60% og síðan 70% ef viðkomandi hafði 

getu til. Í nokkrum tilvikum náði þjálfunarpúlsinn ekki tilsettum mörkum þar sem 

þátttakendur voru annaðhvort á hjartalyfjum eða með gangráð. Lausn á því var svokallaður 

spjallhraði eða sá hraði þar sem viðkomandi gat haldið uppi samræðum á meðan göngu stóð.  
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3.3.3. Styrktarþjálfun   

Styrktarþjálfun var stunduð tvisvar í viku undir leiðsögn fagfólks í tækjasal World Class í 

Laugum. Eftir um það bil þrjár vikur gátu þátttakendur einnig æft sig í öðrum stöðvum World 

Class. Nokkrir nýttu sér þann kost. Allir æfingatímar hófust á 10-15 mínútna upphitun á hjóli 

eða göngubretti. Síðan fóru þátttakendur eftir fastri æfingaáætlun þar sem skráðar voru helstu 

upplýsingar, svo sem upphitunartími, álag og hraði auk þyngda í æfingatækjum. Í lok æfingar 

voru þátttakendur hvattir til að gera teygjuæfingar sem þeim var kennt í upphafi þjálfunar. 

Fyrstu vikuna var farið í tækjasal og tekin einföld umferð með 10 endurtekningum. Fram að 

þriðju viku var áherslan á kennslu og aðlögun nýrra hreyfinga. Að öðru leiti var áætluninni 

fylgt nákvæmlega eftir (fylgiskjal 5). Í allri þjálfun á tímabilinu var notast við 12 mismunandi 

æfingatæki. Fyrstu 13 vikurnar var unnið að uppbyggingu vöðvaþols. Tvær umferðir voru 

teknar í tækjunum á hverri æfingu (2x10-18). Miðað var við að síðustu tvær til þrjár 

endurtekningarnar í hverju tæki væru nokkuð erfiðar eða um 40-50% af 1RM. Átt er við 

ákveðið hlutfall af mestu þyngd sem viðkomandi getur gert einu sinni.132 Auk þess áttu allar 

endurtekningar í tækjum að vera hægar. Seinni 13 vikurnar var áherslan á afl- eða kraftþjálfun 

og uppbyggingu vöðvamassa. Til þess þurfti að auka þyngdir og fækka endurtekningum.23 

Árangurinn birtist í auknum hæfileikum til að bregðast við snöggum og óvæntum hreyfingum 

og koma þannig í veg fyrir óþarfa brot eða slys.23 Í kraftþjálfuninni var hver æfing 

framkvæmd 6–10 sinnum. Ef þátttakendur gátu framkvæmt 2-3 endurtekningar umfram 

áætlaðan fjölda voru þeir hvattir til að auka þyngdirnar. Endurtekningarnar fólust í hraðri 

hreyfingu í átakinu og hægari til baka.23 Í stað þess að taka tvær umferðir eins og í fyrri hluta 

var farið tvisvar í hvert æfingatæki með 45-60 sekúndna hvíld á milli og því aðeins farinn 

einn hringur. Miðað var við að hver æfingatími stæði yfir í 50-60 mínútur með upphitun og 

teygjum í lokin. Í 9. og 18. viku var engin styrktarþjálfun en tíminn nýttur í markvissa 

endurheimt. Einstaklingsmiðuð þjálfun var í fyrirrúmi og ef einhver þurfti sérstaka aðstoð var 

hún veitt. Þeir sem misst höfðu úr æfingatíma voru hvattir til að vinna upp áætlunina í 

hvíldarviku eða þegar tími gafst. Þátttakendur höfðu aðgengi að þjálfara á ákveðnum tíma tvo 

daga vikunnar en var að öðru leyti frjálst að æfa hvenær sem var á opnunartíma. 
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Mynd 3. 3. Áætlun styrktarþjálfunar á íhlutunartíma, y ás sýnir samanlagðar endurtekningar fyrir hverja viku, y 
ás sýnir vikurnar á tímabilinu. Í vikum 9 og 18 má greina hvíldarvikur þar sem engin styrktarþjálfun er stunduð 

 

3.3.4. Næringarfræðsla og annað  

Á íhlutunartímabilinu voru haldnir sex fræðslufyrirlestrar og umræðum í kjölfarið. Þrír þeirra 

voru um næringu og mataræði en hinir þrír um þol, styrk og öldrun. Áður en íhlutun hófst 

þurftu þátttakendur að skrá nákvæmlega í sérstaka matardagbók allt sem þeir borðuðu og 

drukku í þrjá daga samfleytt (tvo virka daga og einn helgidag). Áður en skráning hófst fékk 

hópurinn leiðbeiningar um hvernig bæri að skrá allt niður. Skrá þurfti upplýsingarnar í 

matardagbókina áður en íhlutun hófst og svo aftur eftir að henni lauk. Svara þurfti 

spurningalista þar sem spurt var út í neysluvenjur, viðhorf og þekkingu á ýmsum þáttum 

tengdum næringu en listinn var lagður fyrir á undan og eftir íhlutun. Þrjú fræðsluerindi um 

ráðleggingar varðandi mataræði og næringarefni Lýðheilsustöðvar voru flutt á tímabilinu.133 

Sandra Jónasdóttir meistaranemi og einn af rannsakendum hélt erindin. Umfjöllunarefnið var 

meðal annars: Fjölbreytni í fæðuvali, grænmeti og ávextir, lýsi og aðrir D-vítamíngjafar, 

fiskur og kjöt, trefjar, salt og feiti. Í þriðju og síðustu fræðslunni var farið í upprifjun. Þá 

þurftu þátttakendur einnig að skrá alla þjálfun, matarskammta úr ákveðnum fæðuflokkum, 

matarlist, svefntíma og líðan í dagbókina (fylgiskjal 4). Sandra Jónasdóttir meistaranemi sá 

um þann hluta sem kom að næringartengdri nálgun rannsóknarinnar. Í því verkefni var 

markmiðið að skoða hvort breyting yrði á þekkingu, viðhorfi og fæðuvenjum þátttakenda. 

Einnig voru könnum tengsl þekkingar og holdafars. Auk næringarfræðslunnar var 

fræðslustund um þolþjálfun, önnur um styrktarþjálfun og loks ein um öldrun og einkenni 

hennar. Fræðslan um þolþjálfun var í höndum Janusar Guðlaugssonar doktorsnema. Hann fór 
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meðal annars yfir grunnatriði og mismunandi gerðir þolþjálfunar, kosti þess að stunda hana og 

mikilvægi upphitunar. Dr. Erlingur Jóhannsson prófessor og ábyrgðarmaður rannsóknarinnar 

tók að sér að fræða þátttakendur um kosti og mikilvægi styrktarþjálfunar. Farið var yfir 

breytingar á vöðvamassa og styrk við öldrun, mikilvægi þess að stunda styrktarþjálfun og 

áhrif kyrrsetu á starfsemi líkamans. Í síðustu fræðslunni fjallaði Ólafur Þór Gunnarsson lyf- 

og öldrunarlæknir um öldrun og einkenni hennar. Hann fór á einfaldan hátt yfir aldurstengdar 

breytingar á hjarta- og æðakerfinu, líkamssamsetningu, húð og kynfærum, öndunarfærum, 

stoðkerfinu, augum, heyrn og taugakerfinu. Fræðslustundirnar enduðu ávallt á umræðum og 

léttu spjalli.  

 Rétt er að geta þess að þeir sem tilheyrðu VH fengu þjálfun eftir að ÞH lauk íhlutun. 

Íhlutunin var eins að öllu leiti nema það sem við kom næringarfræðslu. Viðmiðunarhópur 

fékk meiri næringarfræðslu en ÞH. Um var að ræða persónulega ráðgjöf með viðtölum auk 

kennslu í eldhúsi. Með þessu var markmiðið að athuga hvort kröftugri næringartengd nálgun 

hefði meiri áhrif á árangur íhlutunar. Niðurstöður úr þessum hluta rannsóknarinnar bíða 

frekari úrvinnslu. 

 

3.4. Mæliaðferðir 
 

3.4.1. Blóðmælingar 

Mælingar á blóðfitugildum voru gerðar í Hjartavernd að Hlíðarsmára 1 í Kópavogi. Þær fóru 

fram milli kl. 08:00-11:00 en þátttakendur urðu að fasta frá kl. 22:00 kvöldinu áður. Til að 

viðhalda nafnleynd var hvert blóðtökuglas merkt með strikamerki sem tengt var við 

kennitölur í tölvukerfi Hjartaverndar. Það sem þurfti við blóðtökuna voru: hanskar, sprittvætt 

bómull, stasi, 4ml blóðtökuglös, nálar, nálarhaldarar, sáraumbúðir og plástrar. Þátttakandi lá á 

kodda annaðhvort á bekk eða blóðtökustól með handlegg beinan frá öxl að úlnlið. Fyrir 

stungu var svæðið hreinsað með sótthreinsivökva (70% isopropil alcohol) og látið þorna eða 

þerrað með grisju. Stasi var festur um það bil 7,5cm fyrir ofan stungusvæði (olnbogabót). Ef 

erfitt reyndist að finna æðina var viðkomandi látin kreppa hnefa til að þenja út æðarnar. Um 

leið og nálin var í æð var blóðtökuglasi ýtt upp í hólk sem festur var við nálina. Í flestum 

tilfellum var aðeins tekið blóð í eitt glas og þá í glas án storkuvara (kemiuglös). Í seinni 

mælingum voru 28 einstaklingar, valdir handahófskennt úr hópnum, kallaðir inn í auka 

blóðmælingar. Glösin sem voru notuð í þeim mælingum voru með storkuvara (EDTA)2 og 
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þurfti því að passa að hann blandaðist blóðinu vel áður en greining færi fram. Glösin voru 

send í Blóðbankann til vinnslu. Nálum og öðru sóttmenguðu var hent í þar til gerðan dall eftir 

notkun.  

 

3.4.2. Líkamssamsetning með myndgreiningu (DXA)  

DXA-myndgreinir (Dual energy X-ray absorptiometry) að gerðinni GE Lunar, iDXA, 

Software 11.40.004 var notaður við myndgreininguna, sjá mynd 3.4. 134                                                        

 

 

 

 

 

 

 

Mælingin fól í sér skönnun og greiningu á mismunandi vefjum líkamans. Greint var magn (g) 

fitu og fitulauss massa (vöðvamassi) í heild sinni og á einstökum líkamshlutum en einnig 

magn og þéttni (g/cm2) beina. DXA mælingar voru framkvæmdar af geislafræðingi sem 

mældi líka hæð og þyngd þátttakenda. Mælingarnar voru framkvæmdar fyrri hluta dags í 

húsnæði Hjartaverndar. Við þyngdarmælingar var notuð SECA, HV120 vigt, tekin út af 

Löggildingarstofu 20/9 2004, vottorð KO4172, með nákvæmni 10g. Til að mæla hæð var 

notaður mælir frá SECA design No:1013522. Var hann festur upp við vegg með nákvæmni 

0,5cm. Áður en mælingin hófst var þátttakanda færður sloppur og hann beðinn að klæðast 

eingöngu honum og nærfatnaði. Þátttakendur máttu ekki bera neitt skart í mælingunni. 

Stjórnandi sló inn nafn, fæðingardag, hæð, þyngd, kyn, kynþátt og dulkóðun áður en tækið 

var sett í gang. Þátttakandi lá á bakinu á bekk. Þegar mjaðmir og hryggur voru mæld þurfti að 

setja þar til gerðan þríhyrning milli fótanna. Við mælingu á heildar líkamssamsetningu þurfti 

viðkomandi að liggja alveg beinn og til að auðvelda fyrir var bundið um ökkla og hné. 

Hugbúnaður tækisins stýrði greiningu gagna nema ef um frávik var að ræða. Þátttakandi þurfti 

Mynd 3. 4. DXA myndgreinigartækið sem notað 
var við mælingar á líkamssamsetningu 
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aldrei að fara úr sloppnum á meðan mælingu stóð. Þess má geta að niðurstöður 

beinþéttnimælinganna voru ekki nýttar í þessari ritgerð. 

 

3.4.3. Blóðþrýstings- og ummálsmæling 

Í upphafi fór þátttakandi úr yfirhöfn. Því næst lagðist hann á bakið á bekk, með kodda undir 

höfði. Þá var hann beðinn að liggja slakur í fimm mínútur og tala ekki á meðan mælingu 

stóð.135 Stjórnandinn mældi síðan blóðþrýstinginn 2-3cm (tvær fingurbreiddir) fyrir ofan 

olnbogabót á handleggnum innanverðum. Ekkert mátti þrengja að handleggnum. Mælitækið 

sem notað var nefnist OMRON M4 og uppfyllir tilskipun Evrópubandalagsins nr. 93/42/EEC 

(Medical Devise Directive). Merki á manchettublöðru var sett yfir armslagæð (brachial 

artery). Mælingin var endurtekin tvisvar til þrisvar sinnum með smá bið milli mælinga. Hún 

var endurtekin aftur ef munur milli mælinga var meiri en 4mmHg. Sú tala sem oftast kom 

fram var gefin upp sem gildandi blóðþrýstingur. Mælirinn gaf einnig púls sem gildandi 

hvíldarpúls. Til að mæla mittis- og mjaðmamál var notað óteygjanlegt málband með cm 

merkingu. Þátttakandi fór úr að ofan og stóð slakur með handleggi niður með síðu. Hann var 

beðinn að horfa beint fram og anda eðlilega á meðan mælingunni stóð. Málbandið var látið 

þétt að líkamanum en án þess að það þrengdi að. Miðað var við naflahæð þegar mittismálið 

var mælt. Mjaðmamál var mælt þar sem sitjandinn skagaði lengst út.136, 137  

 

3.5. Ákvörðun fjölda einkyrninga (lymphocytes/monocytes) í blóði 
– mæliaðferðir 
 

3.5.1. Þátttakendur  

Þátttakendur voru 28 einstaklingar valdir af handahófi úr heildar úrtakinu (n=105); 17 í ÞH og 

11 í VH. Til samanburðar var hópur 25 einstaklinga á aldrinum 20-30 ára. Framkvæmd 

mælinga fór fram eftir íhlutun og niðurstöður hópanna bornar saman.  

3.5.2. Hvítfrumutalning  

Sjálfvirkt frumutalningartæki (Cell-Dyne 3200) var notað fyrir heildar hvítfrumutalningu. 

Tækið telur fjölda hvítfrumna ásamt því að gefa upp hlutfallslegan fjölda sem og heildarfjölda 

kleyfkjarna átfrumna (granulocytes), smáæta (monocytes) og eitilfrumna (lymphocytes),2 sjá 



 

mynd 3.5. Smáætur og eitilfrumur eru þær frumugerðir sem eiga stærstan þátt í

vörnum líkamans.  

Mynd 3. 5. Heildarfjöldi og hlutfall hvítfrumna eins og það birtist í frumutalningartækinu. Í þessu tilfelli er 
heildarfjöldi einkyrninga 3,27 x 109/L blóðs (Lym 2,77 + mono 0,5)

 

3.5.3. Mótefnin sem notuð voru í rannsókninni og þeirra samsetningar 

CD45 FITC, allar hvítfrumur, CD14 

CD3 PerCP og FITC (T-eitilfrumur), CD4 FITC (T

drápsfrumur), CD28PE (sameind á T

CD34PE (stofnfrumur fyrir blóðmyndandi vef og

viðmið), sjá töflu 3.1. 

Tafla 3. 1. Einstofna mótefni og þeirra samsetningar sem notuð voru

CD45FITC/IgGPE  

CD45FITC/CD14PE,  

CD45FITC/CD19PE 

CD4FITC/CD8PE/CD3PerCP 

CD45FITC/CD34PE  

CD3FITC/CD28PE 

CD4FITC/CD28PE 

CD8FITC/CD28PE 

 

3.5.4. Framkvæmd mælinga

Úr hverjum þátttakanda voru teknir 5ml af blóði og settir í glas 

Hundrað µL blóðs ásamt 5µL af mótefni 

stofuhita í 10 mínútur Síðan 

blandan látin standa í aðrar 10 mín

nema CD34. Þar sem um er að ræða mjög fáar 

annarri aðferðafræði til að mæla þær
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Smáætur og eitilfrumur eru þær frumugerðir sem eiga stærstan þátt í

 

utfall hvítfrumna eins og það birtist í frumutalningartækinu. Í þessu tilfelli er 
heildarfjöldi einkyrninga 3,27 x 109/L blóðs (Lym 2,77 + mono 0,5)

Mótefnin sem notuð voru í rannsókninni og þeirra samsetningar 

CD45 FITC, allar hvítfrumur, CD14 PE, smáætur (monocytes), CD19 PE (B

eitilfrumur), CD4 FITC (T-hjálparfrumur), CD8PE og FITC (T

frumur), CD28PE (sameind á T-eitilf rumum, nauðsynleg fyrir T

CD34PE (stofnfrumur fyrir blóðmyndandi vef og æðaþelsfrumur),89, 138

Einstofna mótefni og þeirra samsetningar sem notuð voru 

Framkvæmd mælinga  

Úr hverjum þátttakanda voru teknir 5ml af blóði og settir í glas með EDTA andstorkunarefni. 

L af mótefni var blandað vel saman og látið standa í myrkri við 

 var 1ml af rauðfrumusprengilausn (lysis buffer

aðrar 10 mínútur í myrkri.2 Þessi aðferð var notuð

nema CD34. Þar sem um er að ræða mjög fáar CD34 frumur í blóðrásarblóði 

til að mæla þær. Hundrað µL af blóði var blandað saman við 10

Smáætur og eitilfrumur eru þær frumugerðir sem eiga stærstan þátt í sértækum 

utfall hvítfrumna eins og það birtist í frumutalningartækinu. Í þessu tilfelli er 
heildarfjöldi einkyrninga 3,27 x 109/L blóðs (Lym 2,77 + mono 0,5) 

Mótefnin sem notuð voru í rannsókninni og þeirra samsetningar  

PE, smáætur (monocytes), CD19 PE (B-eitilfrumur), 

arfrumur), CD8PE og FITC (T-

rumum, nauðsynleg fyrir T-frumuræsingu), 
89, 138 IgG1PE (isotypu 

með EDTA andstorkunarefni. 

blandað vel saman og látið standa í myrkri við 

lysis buffer) bætt út í og 

notuð fyrir öll mótefnin 

frumur í blóðrásarblóði þurfti að beita 

L af blóði var blandað saman við 10µL af 
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músasermi og látið standa í myrkri í 10 mínútur. Það var gert til að hindra áhrif allra 

ósértækra bindinga (aðallega Fc viðtaka) á yfirborði frumnanna. Að þeim tíma liðnum var 

5µL af CD34 mótefni bætt út í glasið (ekki þörf á að þvo á milli). Glasið var þakið ís og látið 

standa í myrkri í 30 mínútur. Síðan var 1ml af rauðfrumusprengilausn bætt við og blandan 

látin standa í 10 mínútur í myrkri við stofuhita. Að lokum voru frumurnar þvegnar í (phosphat 

buffer saline) PBS, blandan spunnin við 300G í 10 mínútur, floti hent og frumubotnfall leyst 

upp í 1mL af PBS. Í öllum tilfellum var viðmiðunarmótefnið IgG1 haft með fyrir hverja 

isotypu en það er immunoglobulin af sama flokki og mótefnið er. Loks var sýnunum rennt 

gegnum frumuflæðisjá (FACS Calibur BD).139 10.000 frumum var safnað í glugga sem 

myndaður var utan um einkyrninga (smáætur og eitilfrumur). Þetta var gert fyrir allar 

frumugerðir nema CD34 en þar var 100.000 frumum safnað inn í gluggann, sjá mynd 3.6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                            

 

 

 

Skipun gefin um að telja 10.000 agnir 
inn í ramman sem búin er til í tækinu. 
100.000 þarf  inn í rammann fyrir 
mælingu á CD34+.1  

Útreikningar fyrir heildarfjölda viðkomandi 
frumugerðar2 : 

CD8+/CD28+ = 5,79% 

CD8+/CD28- = 10,14% 

Lym + mono = 2,77x109/L (sjá mynd 3.3) 

Heildarfjöldi CD8+/CD28+: (2,77x109/L x 
5,79)/100 =0,16x109/L 

Heildarfjöldi CD8+/CD28- : (2,77x109/L x 

10,14)/100 = 0,28x109/L  

CD8+/CD28+ =5,79% 

CD8+/CD28- =10,14% 

Mynd 3. 6. Skýringarmynd fyrir 
greiningu mismunandi frumna í blóði 
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3.6. Tölfræðileg nálgun 

Við úrvinnslu gagna var notað tölfræðiforritið SPSS 16.0 (Statistcal Package for the Social 

Science). Töflur og myndir voru settar upp í Excel, SPSS og FACS calibur. Meðaltöl og 

staðalfrávik voru reiknuð á hefðbundinn hátt með lýsandi tölfræði. Þegar búið var að skipta 

rannsóknarhóp handahófskennt í ÞH og VH var dreifing gagna úr grunnmælingum skoðuð 

með Kolmogrov-Smirnov prófi.140 Þar sem gögnin voru normaldreifð var hægt að nota óháð 

parað t-próf (independent sample t-test) til að ganga úr skugga um hvort munur væri á 

hópunum við upphaf íhlutunar. Prófið sýnir mun tveggja óháðra hópa. Einfalt parað t-próf 

(paired sample t-test) var notað við samanburð milli fyrri og seinni mælinga innan hópa en 

það er notað við samanburð tveggja mælinga innan sama hópsins.140 Til að athuga hvort 

munur væri milli hópa eftir seinni mælingar var notað ANCOVA-próf (Analysis of covarince, 

ANCOVA). Prófið leiðréttir fyrir áhrifum tiltekinna breyta og gerir þannig hópana jafna fyrir 

viðkomandi breytu.141 Í þessari rannsókn var leiðrétt fyrir fyrri mælingu viðkomandi breytu 

og aldri þátttakenda. Við samanburð á mælingum einkyrninga var Mann-Whitney prófið 

notað, en úrtakið var lítið og ekki normaldreift.142 Í öllum marktækniprófum var miðað við 

95% öryggismörk. 
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 4. Niðurstöður 
 

4.1. Grunnniðurstöður og þátttakendur 

Þegar grunnniðurstöður voru skoðaðar kom engin marktækur munur í ljós milli hópanna að 

undanskilinni hæð þátttakenda en VH var marktækt hærri en ÞH, sjá töflu 4.3. Í fyrri 

mælingum uppfylltu 121 þátttakandi tilskyldar kröfur um þátttöku og luku grunnmælingum. 

Eftir íhlutun voru 105 einstaklingar sem luku mælingum; 47 í þjálfunarhóp og 58 í 

viðmiðunarhóp, sjá töflu 4.1. Meðalaldur þeirra sem kláruðu báðar mælingar var 79 ár í ÞH 

og 78 í VH. 

 

Tafla 4. 1. Fjöldi og brottfall á íhlutunartíma 
 

  
Mæling I 
Fjöldi (n) 

Mæling II 
Fjöldi (n) 

Brottfall 
(%) 

ÞH 60 47 21,7% 

VH 61 58 6,5% 

Samtals 121 105 13,2% 

 

4.2. Niðurstöður innan hópa eftir íhlutun 

Ástundun ÞH í göngu- og styrktarþjálfun var mjög góð. Tafla 4.2 sýnir að markmiðið um 30 

mínútna göngutíma á dag náðist þar sem hver þátttakandi gekk daglega að meðaltali í 31 

mínútu á íhlutunartíma. Fjöldi æfingatíma í styrktarþjálfun var 48 skipti á 26 vikum og var 

þátttakan að meðaltali tæplega 90%.   

Tafla 4. 2. Ástundun í göngu og styrktarþjálfun hjá ÞH á íhlutunartíma 

  

Meðal göngutími 

 á dag (mín) 

Meðal göngutími 

umfram áætlun (mín) 

Mæting í Styrktarþjálfun 

 (fjöldi skipta af 48) 

Karlar 31 4 44 

Konur 31 3 43 

 

Tafla 4.3. sýnir niðurstöður fyrri og seinni mælinga á hæð, þyngd, LÞS, ummáli og 

líkamssamsetningu í hvorum hóp fyrir sig. Af 12 breytum sýndu allar tölfræðilega marktækan 
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mun hjá ÞH að undanskilinni hæð. Að lokinni íhlutun var hlutfallslega mestur munurinn í 

fitumassa á kvið en hann minnkaði um 7,4% (p<0,0001). Næst mesti munurinn kom fram í 

ummáli mittis sem sýndi 7,0% minnkun (p<0,0001). Aðrar breytur sýndu allt frá 1% upp í 

tæplega 7% breytingar. Allar sýndu þær marktækan mun til hins betra.  

Hjá VH komu einnig fram breytingar. Af 12 breytum sýndu átta marktækan mun milli 

mælinga. Heildar fitumassi á kvið breyttist mest eða um 7,1% (p=0,003). Aðrar breytur sem 

sýndu heldur minni mun voru: Þyngd sem lækkaði (p=0,047), ummál mittis minnkaði 

(p<0,0001), hlutfall fitu minnkaði (p=0,001), heildar fitumassi minnkaði (p<0,0001), 

vöðvamassi (lean mass) á kvið jókst (p=0,001), fitumassi á brjóstkassa og kvið minnkaði 

(p<0,0001) og vöðvamassi á brjóstkassa og kvið jókst (p<0,0001). Hlutfallslega voru þessar 

breytingar að meðaltali um 3%. Þó ekki hafi komið fram marktækur munur má sjá að ÞH hélt 

frekar hæð sinni miðaða við VH.  

 

Tafla 4. 3. Niðurstöður á hæð, þyngd, ummáli og líkamssamsetningu innan hópa eftir fyrri og seinni mælingar 

              Þjálfunarhópur           Viðmiðunarhópur   

Breyta  N  Mæling I Mæling II p-gildi N  Mæling I M æling II p-gildi  

Hæð (cm) 45 165,3(8,3)# 165,4(8,3) 0,451 57 169,1(7,8)* # 168,9(7,7) 0,207 

Þyngd (Kg) 45 75,4(18,0) 74,2(17.7) 0,005** 57 78,4(12,1) 77,7(12,4) 0,047* 

LÞS (Kg/m2) 47 27,6(5,4) 27,1(5,4) 0,000** 57 27,4(3,4) 27,2(3,5) 0,067 

Ummál mittis (cm) 46 91,0(14,6) 84,6(12,9) 0,000** 58 91,7(11,6) 87,4(11,2) 0,000** 

Ummál mjaðma (cm) 46 104,8(12,5) 103,0(11,2) 0,004** 58 105,0(6,9) 104,9(6,5) 0,829 

Fita (%) 45 35,6(8,1) 34,3(8,1) 0,000** 57 36,4(7,8) 35,7(8,3) 0,001** 

Heildar fitumassi (Kg) 45 27,3(12,1) 25,9(11,9) 0,000** 57 28,6(7,8) 27,7(8,2) 0,000** 

Vöðvamassi  (Kg) 45 45,4(8,5) 45,8(8,8) 0,034* 57 47,2(8,6) 47,5(8,7) 0,08 

Fitumassi á kvið (Kg) 45 2,7(1,7) 2,5(1,6) 0,000* 57 2,8(0,9) 2,6(0,9) 0,003** 

Vöðvamassi á kvið (Kg) 45 3,3(0,7) 3,4(0,8) 0,000** 57 3,4(0,7) 3,5(0,7) 0,001** 
Fitumassi á brjóskassa og kvið 
(Kg) 45 15,0(7,8) 14,0(7,5) 0,000** 57 15,5(4,6) 14,9(4,7) 0,000** 
Vöðvamassa á brjóstkassa og 
kvið (Kg) 45 22,4(4,0) 22,7(4,1) 0,016* 57 23,3(4,2) 23,6(4,2) 0,006** 

Meðaltal(staðalfrávik) * p≤0,05 **p≤0,01,  # á við marktækni milli hópanna tveggja í grunnmælingum 

 

Tafla 4.4 sýnir niðurstöður fyrri og seinni mælinga í hvorum hóp fyrir sig. Þar koma fram 

blóðgildi og blóðþrýstingur. Hjá ÞH kom fram marktæk hækkun í LDL (p=0,05). Ekki kom 

fram marktækur munur í öðrum gildum blóðfitu. Hjá VH kom hins vegar fram marktæk 

lækkun í efri mörkum blóðþrýstings (p=0,004). Blóðfitugildin hækkuðu öll en marktækni kom 
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fram í HDL (p=0,006), LDL (p=0,022) og heildar kólesteról (p=0,001). Ekki kom fram munur 

á þríglýseríði.  

 

Tafla 4. 4. Niðurstöður blóðþrýstings og blóðfitugilda innan hópa eftir fyrri og seinni mælingar 

              Þjálfunarhópur           Viðmiðunarhópur   
Breyta  N  Mæling I Mæling II p- gildi N  Mæling I Mæling II p-gildi 

Blóðþrýstingur e. Mörk (mmHg) 47 159,2(22,5) 153,7(16,4) 0,065 58 155,5(25,2) 148,5(19,7) 0,004** 

Blóðþrýstingur n.mörk (mmHg) 47 78,17(10,6) 76,04(8,6) 0,075 58 79,2(10,4) 78,7(9,3) 0,595 

HDL (mmól/L) 47 1,61(0,4) 1,66(0,5) 0,273 57 1,6(0,5) 1,7(0,5) 0,006** 

LDL (mmól/L) 47 3,15(1,1) 3,29(1,1) 0,050* 57 3,2(1,0) 3,3(1,0) 0,022* 

Heildar kólesteról (mmól/L) 47 5,26(1,3) 5,41(1,3) 0,055 57 5,3(1,2) 5,5(1,2) 0,001** 

Þríglýseríð (mmól/L) 47 1,09(0,6) 1,02(0,4) 0,181 57 1,2(0,6) 1,2(0,5) 0,244 

Meðaltal(staðalfrávik), N=fjöldi, * p ≤ 0,05  ** p ≤ 0,01     

 

4.3. Samaburður milli hópa eftir íhlutun 

Þegar búið var að leiðrétta fyrir fyrri mælingu og aldri kom í ljós að þrjár af 12 breytum voru 

marktækar milli hópanna, sjá töflu 4.5. LÞS (p=0,049), ummál mittis (p=0,002) og mjaðma 

(p=0,021) komu marktækt betur út hjá ÞH. Í öðrum breytum líkamssamsetningar voru 

hóparnir tiltölulega jafnir, þ.e. sýndu ekki marktækan mun. 

 

Tafla 4. 5. Niðurstöður á hæð, þyngd, ummáli og líkamssamsetningu milli hópa eftir íhlutun 

Breytur N Þjálfunarhópur N Viðmiðunarhópur p-gildi 

Hæð (cm) 45 165,4(8,3) 57 169,0(7,8) 0,782 

Þyngd (kg) 45 74,4(17,7) 57 78,1(12,5) 0,364 

LÞS (kg/m2) 47 27,1(5,4) 58 27,2(3,5) 0,049* 

Ummál mittis (cm) 46 84,6(12,9) 58 87,4(11,2) 0,002* 

Ummál mjaðma (cm) 46 103,1(11,1) 58 104,1(6,5) 0,021* 

Fita (%) 45 34,3(0,1) 57 35,7(0,1) 0,094 

Heildar fitumassi (kg) 45 25,9(11,9) 57 27,7(8,2) 0,111 

Heildar vöðvamassi (kg) 45 45,8(8,8) 57 47,4(8,7) 0,419 

Heildar fitumassi á kvið (kg) 45 2,5(1,6) 57 2,6(0,9) 0,108 

Vöðvamassi á kvið (kg) 45 3,4(0,8) 57 3,5(0,7) 0,669 

Heildar fitumassi á brjóstkassa og kvið (kg) 45 14,0(7,5) 57 14,9(4,7) 0,112 

Vöðvamassi á brjóstkassa og kvið (kg) 45 22,7(4,1) 57 23,6(4,1) 0,867 

Meðaltal (staðalfrávik), N=fjöldi, *p ≤ 0,05 
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Í töflu 4.6 sést að þríglýseríð kom betur út hjá ÞH en VH eftir íhlutun (p=0,026). Aðrar 

breytur blóðgilda eða blóðþrýstings voru mjög svipaðar milli hópanna. Í 

heilsufarsupplýsingum sem þátttakendur skiluðu kom fram að um helmingur þeirra skráði að 

læknir hafi einhvern tímann sagt þá vera með háþrýsting (niðurstöður ekki birtar). Nánar 

tiltekið var 21 einstaklingur úr ÞH og 30 úr VH sem gáfu upp viðkomandi upplýsingar. 

Tafla 4. 6. Niðurstöður blóðþrýstings og blóðfitugilda milli hópa eftir íhlutun 

Breytur N Þjálfunarhópur(ÞH)  N Viðmiðunarhópur(VH)  p-gildi 

Blóðþrýstingur e.mörk (mmHg) 47 153,7(16,4) 58 148,5(19,7) 0,350 

Blóðþrýstingur n.mörk (mmHg) 47 76,0(8,6) 58 78,7(9,3) 0,144 

HDL (mmól/L) 46 1,7(0,5) 57 1,7(0,6) 0,371 

LDL (mmól/L) 46 3,3(1,1) 57 3,3(1,0) 0,973 

Heildar kólesteról (mmól/L) 46 5,4(1,3) 57 5,5(1,2) 0,389 

Þríglýseríð (mmól/L) 46 1,0(0,4) 57 1,2(0,5)* 0,026* 

Meðaltal(staðalfrávik), N=fjöldi, * p ≤ 0,05, p ≤0,01 

 

 

 

Mynd 4. 1. Magn (meðaltal±staðalfrávik) þríglýseríðs, heildar kólesteról, LDL og HDL í sermi hjá ÞH og VH í 
lok íhlutunar 
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Mynd 4.1 sýnir samanburð á blóðfitugildum milli hópanna eftir seinni mælingar. Þríglýseríð 

var sú breyta sem sýndi marktækan mun (p=0,026). Hlutfallslegur munur á hópunum var 

15,3%. Ekki var marktækur munur milli þeirra í öðrum breytum blóðfitu. 

 

Mynd 4. 2. Dreifing og miðgildi þríglýseríðs fyrir ÞH og VH í báðum mælingum. Stjörnur og hringir tákna 
útlaga 

Á mynd 4.2 kemur dreifing þríglýseríðs fram í báðum mælingum hjá hópunum. Þar koma 

einnig fram útlagar sem skera sig úr hópunum. Stjörnur tákna mikla útlaga en hringir þá sem 

skera sig minna úr. Þótt þeir séu ekki teknir út kemur það ekki í veg fyrir marktækan mun 

milli hópanna eftir seinni mælingar, sjá mynd 4.2.  

 

4.4. Niðurstöður ónæmismælinga 
 

Af heildarúrtakinu (N=105) voru valdir af handahófi 28 einstaklingar, 17 úr ÞH og 11 úr VH. 

Í samanburðarhóp voru 25 einstaklingar á aldrinum 20-30 ára. Mælingarnar fóru fram að 

loknu íhlutunartímabilinu. Mælingar á heildarfjölda einkyrninga í blóði voru gerðar í 

sjálfvirku frumutalningartæki og hlutfall einstakrar frumugerðar mælt í frumuflæðisjá eftir 

merkingu með einstofna mótefni. Með þessari aðferð fékkst heildarfjöldi allra þeirra 
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frumugerða sem skoðaðar voru eins og hann var á því augnabliki sem blóðsýnið var tekið. 

Fyrst voru niðurstöður ÞH og VH bornar saman en þar sem munurinn reyndist ekki 

tölfræðilega marktækur var hópunum slegið saman og þær niðurstöður bornar við 

samanburðarhópinn. 

 

 

Mynd 4. 3. Heildarfjöldi einkyrninga (MNC), smáæta, CD14, eitilfrumna og CD3 í blóði 

                                           

Mynd 4.3 sýnir heildarfjölda einkyrninga, smáæta, eitilfrumna, CD14+ og CD3+ (T-

eitilfrumna). Munurinn reyndist hvergi tölfræðilega marktækur þegar ÞH og VH voru bornir 

saman. Þegar hópunum var slegið saman í einn hóp og hann borinn saman við 

samanburðarhópinn kom í ljós marktækur munur á fjölda einkyrninga, eitilfrumna og CD3+. 

Enginn slíkur munur greindist í fjölda smáæta og CD14+ frumna. Út úr myndinni má lesa að 

fjöldi smáæta (monocytes) er mjög svipaður og fjöldi CD14+ frumna. Þetta virkar mjög 

sannfærandi því CD14+ er marker fyrir smáætur í blóði.            
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Mynd 4. 4.  Heildarfjöldi CD3, CD4, CD8 og CD19 í blóði 

 

Mynd 4.4 sýnir heildarfjölda CD3+ ásamt CD4+ (T-hjálparfrumur), CD8+ (T-drápsfrumur) 

og CD19+ (B-eitilfrumur). Þó heildarfjöldi allra frumugerða væri heldur hærri hjá ÞH en VH 

reyndist munurinn ekki tölfræðilega marktækur. Hins vegar kom í ljós að þegar þeim var 

slegið saman í einn hóp og hann borinn saman við samanburðarhópinn að tölfræðilega 

marktækur munur var í öllum flokkum frumna nema CD4+.   

 

Mynd 4. 5. Heildarfjöldi CD3+/CD28+, CD4+/CD28+ og CD8+/CD28+ í blóði 

 

Heildarfjöldi CD3+, CD4+ og CD8+, sem að auki var annaðhvort CD28+ eða CD28-, er 

sýndur á myndum 4.5 og 4.6. Eins og áður reyndist ÞH oftast ívið hærri. Sérstaklega átti þetta 

við um CD28+ frumur. Þar var munurinn tölfræðilega marktækur á fjölda CD3+/CD28+ og 
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CD8+/CD28+ eftir að ÞH og VH var slegið saman og borið saman við samanburðarhópinn. 

Enginn slíkur munur kom fram fyrir CD4+/CD28+. Þegar CD3+, CD4+ og CD8+ frumur, 

sem ekki tjáðu CD28, voru bornar saman milli ÞH og VH og þeir svo bornir saman við 

samanburðarhópinn var munurinn hvergi tölfræðilega marktækur. Þó var hann í öllum 

tilfellum heldur lægri hjá samanburðarhópnum, sjá mynd 4.6.  

 

Mynd 4. 6.  Heildarfjöldi CD3+/CD28-, CD4+/CD28- og CD8+/CD28- 

 

 

Mynd 4. 7. Heildarfjöldi stofnfrumna (CD34+) 
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Þegar skoðaður var heildarfjöldi CD34+ frumna var munurinn ekki marktækur milli ÞH og 

VH, sjá mynd 4.7. Þegar hópunum var slegið saman kom í ljós marktækur munur í 

samanburði við samanburðarhópinn.   
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5. Umræður 
 

Meginmarkmið þessarar rannsóknar var að kanna áhrif 26 vikna þol- og styrktarþjálfunar á 

líkamssamsetningu, blóðfitugildi og fjölda einkyrninga í blóði hjá einstaklingum 70 ára og 

eldri. Einnig var gerður samanburður á fjölda einkyrninga og þeirra undirflokka milli eldri og 

yngri hópa. Breytur fyrir blóðgildi og líkamssamsetningu áttu við um alla sem tóku þátt í 

rannsókninni (n=105) en fjöldi einkyrninga var ákvarðaður hjá 28 einstaklingum sem 

handahófskennt voru valdir úr heildar úrtakinu að lokinni íhlutun. Skoðaður var munur milli 

hópanna þegar búið var að leiðrétta fyrir aldri og fyrri mælingu viðkomandi breytu. Sýndu 

niðurstöður að ÞH kom betur út í líkamsþyngdarstuðli, ummáli mittis og mjaðma. Þegar 

skoðaður var munur innan hópanna kom fram lækkun á fitumassa hjá báðum hópum auk þess 

sem vöðvamassi jókst lítillega. Urðu því breytingar til hins betra hjá báðum hópum á 

tímabilinu. Áhrif þjálfunar á blóðfitugildi og blóðþrýsting komu fram í að ÞH kom betur út í 

þríglýseríði. Niðurstöður mælinga innan hópanna sýndu einnig breytingar. Viðmiðunarhópur 

hækkaði í LDL, HDL og heildar kólesteóli þótt hann hafi ekki tekið þátt í íhlutun. 

Þjálfunarhópur stóð í stað í heildar kólesteróli og HDL en hækkaði í LDL. Svo virðist sem 

aðrir þættir en þjálfunin hafi haft áhrif á blóðgildi þátttakenda. 

Ónæmismælingar sem voru frumutalningar á einkyrningum og undirflokkum þeirra 

sýndu ekki marktækan mun milli hópanna tveggja þegar þeir voru bornir saman eftir íhlutun. 

Munurinn kom hins vegar í ljós þegar hóparnir tveir voru settir saman í einn hóp og hann 

borinn saman við hóp einstaklinga á aldrinum 20-30 ára. Hann birtist í heildarfjölda 

einkyrninga, eitilfrumna, CD3+, CD8+, CD19+, CD3+/28+, CD8+/CD28+ og CD34+. Ekki 

kom fram munur á smáætum, CD14+, CD4+, og CD4+/CD28+ og öllum breytum sem ekki 

tjáðu CD28.  

 

5.1. Grunnniðurstöður og þátttakendur 

Eins og fram hefur komið sýndu fyrri mælingar að hóparnir voru jafnir í öllum breytum í 

upphafi íhlutunar að undanskilinni hæð, sjá töflu 4.3. Ekki virðist vera hægt að útskýra það 

með neinum hætti, um hreina tilviljun er sennilega að ræða.  

Brottfall úr hópunum var 13,2% sem verður að teljast mjög gott, sjá töflu 4.1. Ekki 

kom fram marktækur munur á brottfallshópnum og hópnum sem kláraði allar mælingarnar 
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(niðurstöður ekki sýndar). Rannsóknir sem ganga út á þjálfun aldraðra sýna 10-15% brottfall á 

þjálfunartímabilinu.25, 81 Ástæður fyrir brottfalli þátttakenda voru að mestu leyti veikindi, 

veikindi maka, ófullnægjandi ástundun í þjálfun eða eigin ákvörðun. Í yfirlitsgrein sem fjallar 

um íhlutunarrannsóknir segir að brottfall úr markvissum þjálfunaráætlunum og 

íhlutunarrannsóknum sé allt frá 9% upp í 87%.143 Atriði eins og að koma sér á staðinn, 

vegalengd frá bílastæði, kostnaður og annað geta haft áhrif á brottfall úr þjálfun.143  

Hér á eftir verður fjallað um breytingar hjá hvorum hóp fyrir sig eftir íhlutun og 

hugsanlegar ástæður fyrir árangri hópanna. 

5.2. Niðurstöður innan hópa eftir íhlutun 

Niðurstöður seinni mælinga sýndu ótvíræðar framfarir hjá ÞH í öllum breytum 

líkamssamsetningar, þyngdar og ummáls mittis og mjaðma, sjá töflu 4.3. Endurspeglar það 

niðurstöður annarra rannsókna sem gerðar hafa verið á þjálfun eldri einstaklinga og árangri 

mismunandi líffræðilegra þátta.25, 59, 81 Rannsókn sem tók á mjög sambærilegum þáttum og 

þessi ritgerð fjallar um sýndi að líkamssamsetning, ummál og þyngd væru þættir sem 

auðveldara er að hafa áhrif á með blandaðri heilsuþjálfun heldur en blóðfitu og blóðþrýsting.81 

Það á sérstaklega við þegar um gamalt fólk er að ræða144 en meðalaldurinn hjá okkur var 79 

ára. Niðurstöður seinni blóðfitu- og blóðþrýstingsmælinga hjá ÞH sýndu að LDL hækkaði 

marktækt. Þessum niðurstöðum má þakka góðri ástundun þátttakenda sem gengu að meðaltali 

31 mínútu á dag á íhlutunartíma, sjá töflu 4.2. Mæting í styrktarþjálfun var mjög góð en hún 

náði tæplega 90%.   

Athygli vakti hve mikið VH bætti sig á rannsóknartímabilinu. Meðal breyta sem heyra 

til ummáls og líkamssamsetningar sýndu 8 af 12 breytum marktækan mun milli mælinga og í 

öllum tilfellum var um jákvæðar breytingar að ræða, sjá töflu 4.3. Margar ástæður geta legið 

að baki slíkum niðurstöðum. Í niðurstöðum kemur fram að VH var heldur þyngri en ÞH þó 

tölfræðileg marktækni væri ekki til staðar. Hópurinn hafði því meira til að vinna á og þar af 

leiðandi auðveldara að missa nokkur kílógröm við aukna hreyfingu. Líklegt er að VH hafi 

aukið við sig hreyfingu yfir sumartímann en hann er sá tími sem margir auka daglega 

hreyfingu með göngu, garðvinnu, golfi, ferðalögum svo eitthvað sé nefnt. Þátttakendur vissu 

allir að framundan væri þjálfun og byrjuðu því ef til vill ómeðvitað að hreyfa sig meira en 

áður. Svo virðist sem biðin eftir að fara í seinni mælingar og löngunin til að standa sig vel hafi 

haft einhver áhrif. Í blóðfitugildunum var þríglýseríð eina breytan sem ekki sýndi marktækar 

breytingar við seinni blóðfitumælingar. Gildi HDL, LDL og heildar kólesteróls hækkuðu öll 
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marktækt. Það var því eingöngu HDL sem kom jákvætt út úr seinni mælingum blóðfitugilda 

hjá VH.  

5.3. Niðurstöður milli hópa eftir íhlutun 

 

Í ljós kom að ÞH sýndi marktækt meiri breytingar á ummáli mittis og mjaðma og LÞS, sjá 

töflur 4.5 og 4.6. Ekki kom fram marktækur munur á öðrum breytum blóðþrýstings eða 

blóðfitu nema þríglýseríð. Breytan kom ekki marktækt fram þegar notast var við einfalt t-próf 

innan hópa. Þegar leiðrétt var fyrir fyrri mælingu kom munurinn í ljós þar sem VH hækkaði 

og ÞH lækkaði á rannsóknartímabilinu. Eins og fram hefur komið sýndi VH tölfræðilega 

marktækar breytingar á líkamssamsetningu. Má því ætla að það hafi haft þau áhrif að ekki 

kom fram marktækur munur milli hópanna tveggja í seinni mælingum.  

 

5.3.1. Ummál og líkamsþyngdarstuðull 

Mælingar á ummáli mittis og mjaðma komu betur út í ÞH heldur en VH. Kviðfitan er líklegri 

til að valda sykursýki II eða hjarta- og æðasjúkdómum. Fitufrumur kvið- og iðrafitunnar eru 

virkari að taka til sín fitusýrur og losa út í blóðið en fitufrumur undir húðinni.16 Æðakerfið 

verður einnig fyrir áhrifum af ummáli kviðar því samband er milli aukinnar kviðfitu og minni 

afkasta (compliance) slagæðar í hálsi heilbrigðra eldri karlmanna.59 Ávinningurinn við að 

minnka ummál kviðar er því margþættur. Ummál mjaðma kom líka betur út í ÞH sem er mjög 

jákvætt. Þó mjaðmafitan sé ekki eins hættuleg og kviðfitan, er óþörf aukafita neikvæð fyrir 

einstaklinginn. Mikil fitusöfnun getur leitt til skerðingar á hreyfifærni, minni lífsgæða, 

aukinnar hættu á sjúkdómum og stoðkerfisvandamálum.11 LÞS kom einnig marktækt betur út. 

Þó þyngdin hafi ekki verið marktæk milli hópanna var heldur meira þyngdartap hjá ÞH auk 

minnkunar á ummáli heldur en hjá VÞ. Þetta voru mjög jákvæðar niðurstöður því þróunin 

síðustu ár hefur verið sú að fólk er almennt að þyngjast og þá ekki síður á efri árum.42 Út frá 

niðurstöðum íslenskrar rannsóknar frá 2004 kom í ljós að ástundun í hreyfingu virðist ekki 

vera að minnka á meðan hlutfall of þungra/feitra hækkar.42 Svo virðist því sem ákefð og 

tímalengd þjálfunar sé ekki næg svo árangur náist. 

Rannsóknir sem hér hefur verið vitnað í og sýnt fram á árangur í lækkun blóðþrýstings 

og blóðfitu eiga það sameiginlegt að leggja meiri áherslu á þolþjálfun en styrktarþjálfun.54, 56 

Um er að ræða þjálfun í langan tíma með nokkuð mikilli ákefð. Rannsóknir sem hafa 
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blandaða þjálfun, þ.e. leggja áherslu á bæði styrktarþjálfun og þolþjálfun, koma ekki eins vel 

út í blóðfitu en sýna aftur á móti miklar breytingar í styrk og líkamssamsetningu.81, 82 

Rannsóknin sem þetta verkefni fjallar um leggur áherslu á blandaða þjálfun, þ.e. bæði þol- og 

styrktarþjálfun með það fyrir augum að styrkja vöðva og bein. Þar af leiðandi er fólki gefið 

tækifæri á að vera lengur sjálfbjarga og betur í stakk búið í að koma í veg fyrir óþarfa byltur. 

Þannig nálgun hefur ótvíræða kosti fyrir líkamssamsetningu og almenna heilsu. Ef markmiðið 

er hins vegar gagnert til að lækka blóðfitu er þolþjálfun líklega betri kostur.  

 

5.3.2. Blóðþrýstingur 

Þótt ekki hafi komið fram munur á blóðþrýstingi milli hópanna sýndu báðir lækkun í efri 

mörkum en nánast enga í neðri mörkum, sjá töflu 4.4. Í upphafi rannsóknarinnar voru báðir 

hóparnir um og yfir 155mmHg í efri mörkum og 80mmHg í neðri mörkum. Skilgreining á 

áhættumörkum fyrir slagbilsháþrýsting er 160mmHg.145 Báðir hóparnir voru komnir niður í 

um 150mmHg. Má því ætla margir hafi náð að koma sér undir áhættumörkin á íhlutunartíma. 

Neðri mörk eru skilgreind of há þegar þau eru komin upp fyrir 85-90mmHg66 svo flestir hafa 

verið með neðri mörk nokkurn veginn í lagi. Misjafnt er hversu mikið blóðþrýstingur lækkar 

með þjálfun. Í rannsóknum sem vitnað hefur verið í segir að með þjálfun sé hægt að lækka 

blóðþrýsting.25, 81, 82 Ein þessara rannsókna kom inn á að blóðþrýstingslækkandi lyf virtust 

ekki koma í veg fyrir lækkun við þjálfun.25 Ef marka má þær niðurstöður hefur sá hluti okkar 

þátttakenda sem skráðu inn háþrýsting í heilsufarsupplýsingar ekki teljandi áhrif á 

niðurstöðurnar. Flestar þessara rannsókna hafa heldur yngri þátttakendur en þeir sem tóku þátt 

í þessari. Því má velta fyrir sér hvort úrtakið hér hafi verið of gamalt til að lækkun gæti átt sér 

stað.  

 

5.3.3. Kólesteról og þríglýseríð 

Þegar þríglýseríð er skoðað sést að útlagar eru til staðar í báðum hópum úrtaksins, sjá mynd 

4.2. Þótt þeir séu taldir með kemur það ekki í veg fyrir marktækan mun á hópunum í lok 

rannsóknarinnar. Það eru mjög jákvæðar niðurstöður því samband er milli hjarta- og 

æðasjúkdóma, þá sérstaklega kransæðasjúkdóma og gildi þríglýseríðs í blóði.53, 67 Rannsóknir 

benda til að hæfilegt þyngdartap geti haft lækkandi áhrif á þríglýseríð og hækkandi áhrif á 

HDL.55 Niðurstöður blóðfitumælinganna í þessari rannsókn vekja upp þá spurningu hvort 
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næringaríhlutunin, sem var í formi fræðslu, hafi verið næg. Eitt af markmiðunum í 

rannsókninni var að þátttakendur gengju rúmlega 30 mínútur á dag og náðu því flestir, sjá 

töflu 4.2. Svo virðist sem magn (vegalengd) og ákefð (hraði) þolþjálfunar skipti máli ef 

markmiðið er að hafa áhrif á blóðfitugildi.56 Eins og áður hefur komið fram voru fyrstu átta 

vikurnar í rannsókninni markviss ganga undir leiðsögn tvisvar í viku og loks hvíld í eina viku. 

Næstu átta vikurnar var gengið undir leiðsögn einu sinni í viku. Síðan kom seinni 

hvíldarvikan og síðustu átta vikurnar var aftur gengið tvisvar í viku undir leiðsögn, sjá mynd 

3.2. Spyrja má að því hvort þolþjálfunin hafi verið nægilega mikil og áköf til að ná fram 

breytingum í blóðfitugildum. Ákveðin áhætta felst í því að vera með aldraða einstaklinga í 

þolþjálfun því með aukinni tíðni æðakölkunar eykst hættan á að einhver fái brjóstverk við 

áreynslu.66 Meðalaldur þátttakenda var rúmlega 79 ár og ekki ólíklegt að hjartavandamál hafi 

verið til staðar hjá einhverjum þeirra án þess að viðkomandi vissi af. Það getur því verið erfitt 

að finna jafnvægið milli of lítillar og of mikillar áreynslu. Rétt er að geta að allir höfðu 

púlsmæli til að fylgjast með hjartslætti á meðan þjálfun stóð. Hann hjálpaði mikið til svo hægt 

var að finna rétt gönguálag. Þátttakendur voru samt hvattir til að hlusta á eigin líkama og 

treysta tilfinningum sínum. Í rannsókn sem fjallaði um eldri íþróttamenn kom fram að þegar 

75 ára aldri sé náð verður mun erfiðara að koma í veg fyrir hrörnun og slakari getu til að 

stunda athafnir daglegs lífs.26 Í því tilfelli var hægt að útiloka alla kvilla, sjúkdóma og 

hreyfingarleysi en slíkt er nánast útilokað í venjulegu tilviljanakenndu úrtaki. Rannsóknir sem 

fjalla um breytingar á blóðfitugildum eldri einstaklinga við þjálfun, eiga það flestar 

sameiginlegt að vera með 10-20 árum yngri þátttakendur. 54, 56, 57, 82 Spurningin er því hvort 

jákvæðar breytingar á blóðfitugildum með þjálfun séu fullkomlega raunhæfar þegar aldurinn 

er orðinn svona hár. Í einni rannsókn þar sem þátttakendur voru að meðaltali 74 ára sýndu 

niðurstöður einmitt að blóðfitugildi breyttust ekkert eftir átta vikna þjálfun.144  

Þegar rýnt var í einstaka niðurstöður kom í ljós að hjá einni konu var gildi heildar 

kólesteróls 8,99mmól/L. Viðmiðunargildi heildar kólesteróls fyrir einstaklinga með arfgenga 

kólesterólhækkun er 6,82mmól/L fyrir konur á aldrinum 70-79 ára og 6,05 fyrir karla á sama 

aldri.74 Rétt er að geta þess að hún kom mjög vel út úr öllum mælingum fyrir 

líkamssamsetningu auk þess sem hún reykir ekki. Viðkomandi kona var hins vegar með 

2,88mmól/L í HDL sem er einnig mjög hátt.46 Hátt gildi HDL hefur verndandi áhrif og þannig 

nær líkaminn að hindra æðakölkun og afleiðingar hennar.52 Eins og fram hefur komið mældist 

meðalgildi kólesteróls í Íslendingum 5,4mmól/L hjá einstaklingum 45-65 ára árið 200746 en 

útkoman er nokkuð undir áhættumörkum og því vel ásættanlegt. Rétt er þó að geta þess að 



64 
 

hjartasjúkdómar af völdum æðakölkunar eru algengir sjúkdómar á Íslandi sem og í 

nágrannalöndum okkur.46 Þátttakendur í þessari rannsókn voru með heildar kólesteról að 

meðaltali 5,7mmól/L en það endurspeglar niðurstöður rannsókna sem sýna að heildar 

kólesteról hækkar með aldri.82, 146  

5.4. Niðurstöður talningar á einkyrningum í blóði 

Fyrir talningar á einkyrningum í blóði voru 28 einstaklingar úr hópnum valdir af handahófi; 

17 úr ÞH og 11 úr VH. Aðgreining hópanna (VH og ÞH) hélt sér einnig í þessum mælingum. 

Mælingar voru gerðar eftir íhlutun og hóparnir tveir bornir saman. Búin var til 

samanburðarhópur sem samanstóð af 20 einstaklingum á aldrinum 20-30 ára. Blóðsýni var 

tekið úr öllum og heildarfjöldi þeirra frumugerða sem eiga þátt í ónæmisviðbrögðum líkamans 

mældur.  

Heildarfjöldi þeirra frumugerða sem var mældur, var í flestum tilfellum ívið hærri hjá 

ÞH en VH en var þó ekki tölfræðilega marktækur (p>0,05, Man-Whitney U-test). Aftur á móti 

kom marktækur munur í ljós þegar hóparnir voru sameinaðir og niðurstöðurnar bornar saman 

við samanburðahópinn að undanskildum mælingum á smáætum (moncytes/CD14+), CD4+ 

(T-hjálparfrumur) og þess hluta T-eitilfrumna sem voru CD28 neikvæðar.  

Heildarfjöldi smáæta og heildarfjöldi CD14+ var mældur annars vegar í sjálfvirkum 

frumuteljara (Cell Dyne 3200) og hins vegar í frumuflæðisjá (FACS Calibur). Útkoman sýndi 

að fjöldinn var nánast sá sami og bendir það til að verið sé að mæla sömu frumugerðina. 

Mælingin styður því þá kenningu að CD14+ sé marker fyrir smáætur.96 Fjöldi eitilfrumna í 

undirflokkum (CD3+, CD4+, CD8+, CD19+) var ívið hærri hjá ÞH en VH en munurinn þó 

ekki tölfræðilega marktækur. Munurinn breyttist þegar hóparnir voru sameinaðir og 

niðurstöðurnar bornar saman við samanburðarhópinn. Þá reyndust allar frumugerðir marktækt 

hærri hjá samanburðarhóp nema fjöldi smáæta, CD14+, CD4+, CD4+/CD28+ og þess hluta 

T-eitilfrumna sem voru CD28 neikvæðar.  

Niðurstöður rannsóknarinnar sýna að fjöldi CD4+ helst stöðugri en fjöldi CD8+ 

frumna þegar borið er saman við aldur. Þær sýndu að ekki var marktækur munur milli 

hópanna tveggja og samanburðarhópsins þegar fjöldi CD4+ frumna var mældur. Hins vegar 

kom fram munur í mælingum á CD8+ frumum. Þessar niðurstöður koma heim og saman við 

það sem aðrar rannsóknir sýna.119 Okkar niðurstöður sýna að CD19+ frumum (B-eitilfrumur) 

fækkar með hækkandi aldri. Þetta er í samræmi við niðurstöður annars staðar frá, þar sem sýnt 
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hefur verið fram á, að bæði fjöldi og virkni B-eitilfrumna minnkar eftir því sem líður á ævina. 

Þetta birtist meðal annars í því að mótefni sem til verða við bólusetningu fólks 65 ára og eldri 

eru ekki eins verndandi og hjá þeim sem yngri eru.125 Þar sem ÞH reyndist hafa ívið fleiri 

CD19+ frumur heldur en VH er ekki útilokað að með aukinni þjálfun eldri einstaklinga megi 

hægja á fækkun þessara frumna. 

 Ein forsenda þess að T-frumuræsing eigi sé stað er tjáning CD28.103, 121 Hæfileiki 

ónæmiskerfisins til að takast á við sýkingar minnkar vegna öldrunar og því eðlilegt að draga 

þá ályktun að yngra fólk sé með fleiri frumur jákvæðar fyrir CD28 heldur en þeir sem eldri 

eru.120, 121, 125 Í rannsókninni kemur þetta einmitt fram en niðurstöðurnar sýna greinilegan mun 

á fjölda CD3+/CD28+ og CD8+/CD28+ frumna þegar eldri einstaklingarnir voru bornir 

saman við samanburðarhópinn. Það sést fyrst og fremst á því að fjöldi CD3+ og CD8+ frumna 

virðist fækka samhliða. Þessar frumur, sem eru CD28 neikvæðar, mældust færri hjá 

samanburðarhópnum en munurinn reyndist þó ekki marktækur. Við fæðingu finnast mjög fáar 

CD28 neikvæðar frumur í líkamanum en þeim fjölgar síðan eftir því sem aldurinn færist 

yfir.120 Eins og áður sagði virðist fjöldi CD4+ frumna haldast stöðugri heldur en CD8+. Það 

passar við niðurstöðurnar okkar því munurinn á fjölda CD4+/CD28+ milli þeirra eldri (óháð 

þjálfun) og samanburðarhóps reyndist ekki tölfræðilega marktækur. Sýnt hefur verið fram á 

að tjáning CD28+ eykst við þjálfun.121 Mögulegt væri því að fjölga þessum frumum með 

lengri þjálfunartíma og/eða fleiri þátttakendum.  

Almennt eru menn sammála að CD34+ frumur séu stofnfrumur fyrir blóðmyndandi 

vef.91, 147 Seinni tíma rannsóknir hafa leitt í ljós að forverafrumur æðaþels sé einnig að finna í 

þessum hópi frumna. Þetta hefur verið kannað í in vitro tilraunum á músum þar sem ætlunin 

var að sýna fram á að frumur úr blóði með æðaþelsfrumumarkera innlimist í æðavegginn.148 

Þá hefur einnig verið rannsakað að með markvissri þjálfun má auka fjölda þessara frumna í 

blóði.92 Þótt fjöldi CD34+ frumna hafi verið ívið hærri hjá ÞH en VH má spyrja sig hvort 

lengri þjálfun og/eða fleiri þátttakendur hefðu aukið muninn. Miðað við áðurnefndar 

rannsóknir væri hugsanlega hægt að fjölga æðaþelsfrumum í blóði og styrkja þannig 

æðakerfið.92  

Hér var eingöngu gerð frumutalning en virkni þeirra ekki athuguð. Rannsóknir sýna að 

bæði virkni2 og fjöldi T-frumna119 minnkar með aldri. Það má því draga þá ályktun að með 

færri frumum (af þeim gerðum sem hér voru rannsakaðar) minnki virkni ónæmiskerfisins 

samhliða.   
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5.5. Styrkleikar og veikleikar rannsóknarinnar 

Helstu styrkleikar rannsóknarinnar fólust í lengd íhlutunartímabilsins. Rannsóknin er sú 

viðamesta á þessu sviði sem gerð hefur verið hérlendis. Það var því löngu tímabært að vekja 

stofnanir og einstaklinga til umhugsunar um mikilvægi heilsuræktar á efri árum. Á 26 vikna 

tímabili fengu þátttakendur stöðugt aðhald í þjálfun, leiðsögn og dagbókarskráningu. Þá fengu 

þeir fræðslu um hollari og fjölbreyttari fæðu, mismunandi þjálfunaraðferðir og einkenni 

öldrunar. Þjálfararnir voru allir háskólamenntaðir íþróttafræðingar eða reyndir þjálfarar. Þeir 

fylgdu allir sömu þjálfunaráætluninni. Mælingarnar náðu til flestra þátta sem varða almenna 

heilsu og mæliaðferðirnar eru allar viðurkenndar af opinberum aðilum. Í þeim hluta 

rannsóknarinnar sem hér er fjallað um var alltaf fenginn þriðji aðili til að taka mælingarnar. 

Þannig var hægt að auka nákvæmnina og útiloka hugsanleg áhrif rannsakanda á 

niðurstöðurnar. Áreiðanleiki rannsóknarinnar eykst fyrir vikið en hugtakið áreiðanleiki segir 

til um að hve miklu leyti megi reikna með sambærilegum eða sömu niðurstöðum ef 

rannsóknin væri endurtekin á sama þýði.149 Innra réttmæti eykst einnig við slík vinnubrögð 

þar sem hugtakið innra réttmæti lýsir að hve miklu leiti niðurstöðurnar eru sannar innan 

úrtaksins.149 Aðferðir og túlkanir á niðurstöðunum voru viðeigandi og rökréttar þar sem 

niðurstöður annarra rannsókna voru hafðar til viðmiðunar. Annað atriði sem jók innra 

réttmæti var íhlutunin. Mikil áhersla var lögð á að allir gerðu sömu æfingar og notuðu sömu 

tæki. Ytra réttmæti rannsóknarinnar er einnig töluvert. Aðeins erfiðara er að ákvarða það þar 

sem hugtakið segir til um að hve miklu leyti sé hægt að heimfæra niðurstöðurnar á aðra en þá 

sem tilheyrðu úrtakinu.149 Til að auka ytra réttmæti var hafður VH sem tók ekki þátt í 

íhlutuninni en fór samt í báðar mælingarnar. Viðmiðunarhópur er forsenda þess að hægt sé að 

heimfæra niðurstöður yfir á aðra hópa samfélagsins. Sú staðreynd að í nánast öllum 

breytunum var ÞH eilítið hærri en VH, í fjölda einkyrninga í blóði, skilur eftir sig spurningar 

um hvort fleiri þátttakendur hefði haft meiri áhrif á niðurstöðurnar.  

 Rétt er að geta þess að viðfangsefni verkefnisins var mjög yfirgripsmikið. Þættir 

ónæmiskerfisins hafa ekki verið til umræðu innan íþrótta- og heilsufræðinnar á Íslandi. Það 

var því nauðsynlegt að fjalla um fræðilegan bakgrunn á þennan hátt.   

Veikleikar rannsóknarinnar fólust fyrst og fremst í því að um var að ræða íhlutun í 

formi lífsstílsbreytinga. Markmiðið var að þátttakendur í ÞH fylgdu þjálfunaráætlun í þaula. 

Viðmiðunarhópurinn átti að halda óbreyttum lífsstíl en vissi samt að framundan væru líkams- 

og hreyfifærnimælingar. Því var sá möguleiki fyrir hendi að löngunin og viljinn til að standa 
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sig og bæta hefði áhrif á mælingarnar. Annað sem gæti haft áhrif var að rannsóknin náði yfir 

sumartímann en það er sá tími sem fólk eykur hreyfingu og útiveru. Sumarið sem um ræðir 

var samkvæmt Veðurstofu Íslands hið fjórða hlýjasta í Reykjavík frá upphafi samfelldra 

mælinga.150 Það er því ekki ólíklegt að þátttakendur í VH hafi hreyft sig meira en gert var ráð 

fyrir í rannsókninni en hópurinn tók framförum í mörgum breytum. 

Markviss þolþjálfun er forsenda þess að breytingar á blóðgildum geta orðið við þjálfun 

eins og rannsóknir sýna sem hér hefur verið vitnað í.56, 57 Í þessari rannsókn var áhersla lögð á 

blandaða þjálfun og því má velta vöngum yfir hvort næg áhersla hafi verið á þolþjálfun. Aldur 

þátttakenda var einnig mjög hár sem líklegt er að hann hafi haft eitthvað að segja.144  

Ýmsar ástæður geta legið að baki þess að ekki kom fram meiri munur milli ÞH og VH 

í mælingum á einkyrningum í blóði. Í mælingum sem þessum er breiddin mjög mikil sem 

birtist í háum staðalfrávikum. Það ýtir undir þörfina á fleiri þátttakendum.  
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6. Lokaorð 
 

Það má ljóst vera að þörfin fyrir fræðslu um mikilvægi heilsuræktar fyrir fólk sem komið er á 

efri ár er mikil. Hópurinn sem kominn er á eftirlaunaaldur stækkar óðum og því mikilvægt að 

leggja áherslu á að auka við þekkingu og færni íþrótta- og heilsufræðinga á þessu sviði. Með 

þeim hætti væri hægt að koma með þjálfunaráætlanir byggðar á vísindalegum grunni og þar 

með auka líkurnar á árangri til muna. Fræðsla í formi hvatningar til aukinnar heilsuræktar líkt 

og gert var í þessari rannsókn væri einnig góð til að auka þekkingu og áhuga fólksins á eigin 

heilsu.  

 Rannsóknin sem þessi ritgerð fjallar um staðfestir að með einfaldri þjálfun, hvatningu 

og aðhaldi er hægt að ná árangri til bættrar heilsu þó aldurinn sé hár. Þetta hafa aðrar 

rannsóknir einnig sýnt. 

Áhrif 26 vikna þjálfunar og stöðugs aðhalds hafði marktæk áhrif á 

líkamsþyngdarstuðull, ummál mittis og mjaðma auk magns þríglýseríðs í blóði. Þetta hafði 

augljóslega mjög mikið að segja fyrir líkamlega heilsu fólksins. Heilsurækt með þessari 

nálgun var að mörgu leiti ný fyrir þátttakendum sem stunduðu þjálfunina af mikilli 

samviskusemi og ánægju. Þátttakendur gengu að meðaltali rúmlega 30 mínútur á dag auk þess 

að mæta í styrktarþjálfun tvisvar sinnum í viku á íhlutunartímanum. Þörfin á frekari 

rannsóknum og athugunum á þessu sviði er mikil. Hefðu þátttakendur í rannsókninni verið 

örlítið yngri hefði hugsanlega mátt ná fram kröftugri breytingum. Með skiptingu í flokka eftir 

aldri væri hægt að sjá hvenær aldur færi að hafa veruleg áhrif á framfarir við þjálfun. Með 

þeirri nálgun væri auðveldara að auka ákefð þjálfunar. Eftirfylgni með lífsstílsbreytingu að 

markmiði væri einnig auðveldari. Ekki er hægt að neita því að þegar þátttakendur eru komnir 

yfir áttrætt verður að telja líkurnar á að fólk stundi mikla heilsurækt hafi minnkað til muna.  

Hvað varðar mælingar á áhrifum þjálfunar á fjölda einkyrninga í blóði mætti hugsa sér 

að gera þær áreiðanlegri með fleiri þátttakendum og jafnvel lengri þjálfunartíma. Þannig væri 

hugsanlega hægt að fá marktæk áhrif í þá veru að færa fjölda þeirra nær gildum þeirra yngri 

og þannig styrkja ónæmiskerfið. Virkni þessara frumna væri einnig áhugavert að skoða.  

Öldrunar- og sjúkrastofnanir hafa takmarkaða aðstöðu til að sinna beinni heilsurækt sinna 

skjólstæðinga. Meira er tekið á endurhæfingu á slíkum stöðum. Með fleira sérmenntuðu fólki 

mætti nýta betur aðstöðuna sem er fyrir hendi og jafnvel koma á samstarfi milli 
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sjúkrastofnana og líkamsræktarstöðva landsins. Á þetta einnig við um Tryggingastofnun sem 

getur ekki annað en hagnast af góðri heilsu almennings.  
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Fylgiskjal 1: Samþykki vísindasiðanefndar 
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Fylgiskjal 2: Heilsufarsupplýsingar 

 

       Rannsóknarnúmer:__________ 
 

 
Heilsufarsupplýsingar 
vegna rannsóknarinnar 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 
Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsg æða 

 
Dragið hring utan um svar eða merkið með x eftir því sem við á. 
Farið verður með allar upplýsingar sem gefnar verða sem trúnaðarmál. 
 
Nafn:_________________________________________Kennitala: ______________ 
 
Sími:____________ 
 
1) Tekur þú einhver lyf sem læknir hefur ávísað ? Já / nei 
 
Ef já, vinsamlega skrifaðu niður nöfn þeirra lyfja sem þú tekur, eða hafðu með þér 
lyfjakort frá heimilislækni/sjúkrahúsi. 
 
_____________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
_____________________________________________________________________ 
 
 
2) Hefurðu einhvern tíma þurft að taka steralyf ?  já / nei 
 
Ef já, hvenær, og hversu lengi.____________________________________ 
 
 
3) Hefur læknir einhvern tíma sagt þér að þú værir með krabbamein, eða hefurðu 
einhvern tíma verið til meðferðar vegna þess ?  já / nei 
 
Ef já, vinsamlega greinið frá hvenær, hvenær meðferð lauk, og hvaða krabbamein. 
________________________________________________________________    
 
4) Hefurðu einhvern tíma fengið heilablóðfall ?  já / nei 
 
Ef já, hvenær ?  __________________ 
 
5) Hefur læknir einhvern tíma sagt þér að þú hefðir einhvern eftirtalinna sjúkdóma 
eða sjúkdómaflokka ?  (merkið x við þá sem við á) 
 
__ Hár blóðþrýstingur    
__Hjartasjúkdóm(hjartaáfall, hjartabilun, hjartaöng, hjartastækkun) 
__Lungnasjúkdóm (Lungnateppu, berkla, lungnabólgur, lungnaþembu) 
__Nýrnasjúkdóm 
__Lifrarsjúkdóm 
__Meltingarsjúkdóm(magasár, magablæðingar) 
__Stoðkerfissjúkdóm(vöðvar, sinar, bein, gigt) 
__Innkirtlasjúkdóm(sykursýki, skjaldkirtilssjúkdóm) 
__Aðrir alvarlegir sjúkdómar 
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Fylgiskjal 3: Upplýst samþykki 

 

 

Boðsbréf  og upplýsingar 
um rannsóknina 

 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 
Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsg æða 

 

Þátttakendur úr Öldrunarrannsókn Hjartaverndar - Hö fuðborgarhópur  
 
Kæri þátttakandi Apríl, 2008
 
Heilsufarsvandamál sem tengjast lifnaðarháttum fólks hafa aukist til mikilla muna á undanförnum 
árum og má í því sambandi nefna aukna kyrrsetu og áhyggjur lækna um ofþyngd eldri aldurshópa 
hér á landi. Með því að gera sér grein fyrir líkamsástandi og heilsufari íslenskra borgara er 
auðveldara að grípa til fyrirbyggjandi aðgerða og um leið minnka líkur á heilsufarsvandamálum í 
framtíðinni. 
 

Þátttakendur í rannsókninni eru einstaklingar 70 ára og eldri úr Öldrunarrannsókn Hjartaverndar. 
Viðfangsefni rannsóknarinnar er að kanna líkamsástand þessa hóps og finna út hvort sértækar 
aðgerðir sem stuðla að breyttu mataræði og aukinni hreyfingu hafi áhrif á holdarfar, þol, styrk, 
mataræði og blóðgildi hjá eldri einstaklingum á sex mánaða rannsóknartímabili. Einnig á að kanna 
hvort og hve vel íhlutun hefur tekist þegar til lengri tíma er litið. Því verða sömu mælingar 
endurteknar að sex og tólf mánuðum liðnum hjá íhlutunarhópum. Þátttakendur rannsóknar taka þátt 
í 26 vikna (6 mánaða) þjálfunaráætlun að undangengnum mælingum á ýmsum þáttum sem tengdir 
eru heilsufari. Þjálfunaráætlun er m.a. fólgin í að þol- og styrktaræfingum undir leiðsögn 
sérfræðinga þrjá til fjóra daga vikunnar auk þess sem þátttakendur stunda sjálfstæða gönguþjálfun 
(þolþjálfun) eftir fyrirfram gefnum leiðbeiningum. 
 

Með bréfi þessu óska rannsakendur frá Kennaraháskóla Íslands, Háskóla Íslands og Hjartavernd 
eftir samþykki þínu fyrir þátttöku í rannsókninni sem munu standa yfir á árunum 2008 til 2009. 
 

Ábyrgðarmaður rannsóknar er Dr. Vilmundur Guðnason, prófessor og forstöðulæknir 
rannsóknastöðvar Hjartaverndar. Sími: 5351800. Netfang: v.gudnason@hjarta.is 

 

Ef þið hafið áhuga á að taka þátt í rannsókninni óskum við eftir því að þið kynnið ykkur verkþætti 
hennar vel og hafið síðan samband við ábyrgðamann rannsóknar eða aðra rannsakendur. Við 
munum einnig hafa samband við ykkur vegna upplýsts samþykkis innan þriggja daga frá móttöku 
þessa bréfs. Þátttaka ykkar er mjög mikilvæg og koma nöfn ykkar hvergi fram við úrvinnslu eða 
birtingu rannsóknarinnar. Farið með allar upplýsingar sem trúnaðarmál.   
 

Ef þú hefur spurningar um rétt þinn sem þátttakanda í vísindarannsókn eða vilt hætta þátttöku í rannsókninni 
getur þú snúið þér til Vísindasiðanefndar, Vegmúla 3, 108 Reykjavík. Sími: 551 7100 og fax: 551 1444.  
 

Undirskrift þátttakanda 
 
 

Dags.:_______________  Nafn:__________________________________________________
 

Með þökk og kærri kveðju, 
 

______________Vilmundur Guðnason___________ 
Dr. Vilmundur Guðnason, prófessor  

Aðrir rannsakendur: 
• Dr. Erlingur Jóhannsson, prófessor við Kennaraháskóla Íslands. Sími: 4803900. Netfang: erljo@khi.is 
• Dr. Sigurbjörn Árni Arngrímsson, dósent við Kennaraháskóla Íslands. Sími: 4803908. Netfang: sarngrim@khi.is  
• Pálmi V. Jónsson, dósent við Háskóla Íslands og lyf- og öldrunarlæknir. Sími: 55439410. Netfang: palmivj@landspitali.is 
• Dr. Anna Sigríður Ólafsdóttir, næringarfræðingur og lektor við Kennaraháskóla Íslands. Sími: 5633915. Netfang: annasigga@khi.is  
• Janus Guðlaugsson, M.Ed.-íþróttafræðingur, ph.d.-nemi og aðjúnkt við Kennaraháskóla Íslands. Sími: 8980786. Netfang: janus@khi.is 
• Elísabet Kristjánsdóttir, B.S. íþróttafræðingur og meistaranemi við Kennaraháskóla Íslands. Sími: 8475212 
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Upplýsingar  
vegna upplýsts samþykkis fyrir þátttöku í rannsókninni 

 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 
Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsg æða 

 

1. Með undirskrift undir upplýst samþykki staðfestir þátttakandi þá ákvörðun sína að taka þátt í 
rannsókninni Líkams- og heilsurækt aldraðra – Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsgæða
á vegum rannsakanda við Kennaraháskóla Íslands, Háskóla Íslands og sérfræðinga á vegum 
Hjartaverndar. 

 

2. Þátttakandi staðfestir að hafa lesið og skilið efnislegt innihald þessarar samþykkisyfirlýsingar og 
vottar að honum hafi gefist tækifæri til að kynna sér meðfylgjandi upplýsingar og verkþætti 
rannsóknarinnar, þar sem fjallað er um tilgang og framkvæmd hennar. Ef Hjartavernd hefur að geyma 
upplýsingar um þátttakanda úr eldri gögnum, þá er honum einnig ljóst að þær upplýsingar verða 
einnig notaðar til að tengja við niðurstöður rannsókna á lífsýnum. Þátttakandi hefur fengið tækifæri til 
að spyrja nánar um þau atriði sem honum voru ekki ljós og hefur fengið viðunandi svör við 
spurningum sínum. 

 

3. Þátttakandi skuldbindur þátttöku sína því skilyrði að allar rannsóknir sem kunna að verða gerðar á 
blóðsýnum eða öðrum upplýsingum um hann séu í samræmi við gildandi lög og reglur um 
vísindarannsóknir á fólki og að rannsóknir og öll meðferð upplýsinga uppfylli kröfur Persónuverndar 
og Vísindasiðanefndar enda séu engar rannsóknir gerðar án samþykkis þessara aðila. 

 

4. Geislaálag vegna þátttöku í rannsókninni er sambærileg við náttúrulega bakgrunnsgeislun á Íslandi í 
10 ár. Náttúruleg bakgrunnsgeislun er í öllu okkar umhverfi. Hún kemur frá himingeimnum, 
jarðskorpunni og geislavirkum efnum í líkama okkar. Þessi geislun er lítil á Íslandi og mun minni enn 
annarstaðar á Norðurlöndunum. Það skal einnig haft í huga, að teknu tilliti til aldurs þíns (yfir 50 ár), 
þá hafa sérfræðingar í geislavörnum ályktað að áhætta vegna geislaálags í rannsókninni sé minni 
miðað við ef almennt þýði tæki þátt. Miðað við þá geislun sem hér um ræðir er það mat Geislavarna 
ríkisins að áhætta vegna þátttöku í rannsókninni sé mjög lítil, sbr. það sem að ofan segir. 

 

5. Þátttakandi staðfestir skilning sinn á eðli þeirrar áhættu sem er því samfara að taka þátt í 
rannsókninni. 

 

6. Að hafna eða hætta við þátttöku 
 Þér er í sjálfsvald sett hvort þú veljir að taka þátt í þessari rannsókn. Þeir sem skrifað hafa undir 

upplýst samþykki, hvort heldur A eða B hluta yfirlýsingarinnar, geta hvenær sem er hafnað þátttöku 
og dregið samþykki sitt til baka án skýringa og án nokkurra eftirmála. Þátttakendur geta jafnframt 
farið fram á að sýnum og upplýsingum um þá sé eytt. Hvorugt mun hafa áhrif á þá meðferð sem þú 
hlýtur hjá rannsóknaraðilum. Tilkynningum um úrsögn úr rannsókn og/eða lífsýnasafninu skal koma 
á framfæri við ábyrgðamann eða Vísindasiðanefnd. Þeir sem hafna þátttöku geta ekki farið fram á að 
afleiddar upplýsingar, niðurstöður eða mælingar sem þá þegar eru orðnar til og stafa frá rannsóknum 
á lífsýnum þeirra og /eða upplýsingum, sé eytt. Slíkt kæmi í veg fyrir að hægt væri að staðfesta 
fengnar niðurstöður og gæti eyðilagt fyrir þátttöku annarra. 

 

7. Ef þú hefur spurningar varðandi rétt þinn sem þátttakandi í rannsókninni getur þú snúið þér til 
Vísindasiðanefndar, Vegmúla 3, 108 Reykjavík. Sími 551 7100, fax 551 1444. 

 

Samþykkisyfirlýsingar eru í tveimur eintökum og heldur þátttakandi eftir öðru eintakinu ásamt eintaki af 
upplýsingablaði og bæklingi um rannsóknina. Hitt eintakið varðveitir ábyrgðarmaður rannsóknarinnar, 
Dr. Vilmundur Guðnason. 

____________Vilmundur Guðnason___________ 
Dr. Vilmundur Guðnason, prófessor 
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Verkþættir rannsóknarinnar 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 
Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsgæða 

Þátttakendur úr Öldrunarrannsókn Hjartaverndar - Hö fuðborgarhópur  
 

Markmið rannsóknarinnar, Líkams- og heilsurækt aldraðra - Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og 
betri lífsgæða, er að kanna heilsufar og holdafar eldri einstaklinga og tengsl þessara þátta við 
hreyfingu, styrk og þol þátttakenda. Auk þess verður mataræði rannsakað og áhrif framangreindra 
atriða á breytur í blóði, holdarfari og beinvef kannaðar. Til að auka vísindalegt gildi enn frekar verða 
upplýsingar tengdar við fyrri mælingar úr gögnum Öldrunarrannsóknar Hjartaverndar. Rannsóknin 
er unnin í nánu samstarfi við sérfræðinga Hjartaverndar og lyf- og öldrunarlækna á Landspítala 
Háskólasjúkrahúsi.  
 

Öllum þátttakendum verður boðið til fræðslufunda um góða lífshætti og hollt líferni meðan á 
rannsókn stendur. Þá munu þátttakendur ekki þurfa að greiða neitt fyrir þátttöku í rannsókninni, 
þetta á jafnt við um ferðir í mælingar á rannsóknartíma og aðgengi að heilsurækt og þjálfun. 
Vísindasiðanefnd og Persónuvernd hafa samþykkt framkvæmd rannsóknarinnar. Þið getið samþykkt 
þátttöku í öllum þáttum rannsóknarinnar eða aðeins hluta hennar, þ.e. hafnað þátttöku í þolprófi 
og/eða blóðprufu þó samþykkt sé þátttaka í öðrum mælingum. Þið getið ákveðið hvenær sem er og 
fyrirvaralaust að hætta við þátttöku í rannsókninni, að hluta eða öllu leyti, og verður þá upplýsingum 
eytt um ykkur. Hafið þið einhverjar spurningar eða athugasemdir er ykkur velkomið að hringja í 
einhvern undirritaðan. Þeir aðilar sem ekki skila inn upplýstu samþykki verða ekki þátttakendur í 
rannsókninni.  
 

Ávinningur þessarar rannsóknar er fyrst og fremst þekkingarlegs eðlis í þeim skilningi að ef 
íhlutunaraðgerðir verða jákvæðar fyrir íhlutunarhóp þá munu þær upplýsingar gefa vísbendingar um 
til hvaða aðgerða sé hægt að grípa til að bæta velferð og heilsu eldri aldurshópa. Áhætta vegna 
þátttöku er ekki meiri en við hefðbundna læknisskoðun og blóðsýnatöku. 
 

Þátttaka í rannsókninni felst í eftirfarandi 7 þáttum: 
 

1. Á allra næstu dögum munum við hafa samband við þig (þátttakendur) og boða ykkur til 
mælinga þar sem mældur verður blóðþrýstingur, hæð og þyngd auk þess sem ummál mittis og 
mjaðma verður einnig mælt og skráð. Hreyfifærni verður mæld með einföldu hreyfifærniprófi 
auk þess sem liðleiki verður mældur. Líkamssamsetning verður mæld í sérstöku mælitæki og 
blóðsýni tekið og mælt.  

 

2. Þol verður mælt með stöðluðu sex mínútna gönguprófi. Styrkur verður mældur með 
sérhönnuðum styrktarmælitækum, annars vegar fyrir vöðva fótleggja og hins vegar fyrir 
gripstyrk í höndum. Fyllsta öryggis verður gætt meðan á prófi stendur. Þá verða heilsutengd 
lífsgæði könnuð með spurningalista. 

 

3. Þú verður beðinn um að skrá  mat og drykk í 3 daga strax eftir að þessum mælingum lýkur 
(liður 1 og 2). Meta á magn á einfaldan hátt samkvæmt leiðbeiningum sem fylgja matardagbók. 
Haldinn verður kynningarfundur fyrir þátttakendur um fæðuskráninguna áður en þið byrjið að 
skrá og rannsóknartímabil hefst. Á fundinum verður æfinga-og matardagbókum dreift. Unnið 
verður úr gögnum með tölvuforriti Rannsóknastofu í næringarfræði sem inniheldur íslenskan 
gagnagrunn um efnainnihald matvæla.  

 

4. Dagleg hreyfing verður mæld með hröðunarmælitæki sem þið munuð bera á ykkur í 5 daga. 
Tækið er á stærð við armbandsúr eða örlítið stærra og skráir í minni allar hreyfingar á 
hreyfingu. Tækið verður sett á belti um mittið eða á buxnastreng. Mikilvægt er að þið skráið á 
sérstakt blað hvenær þið eruð ekki með tækið á ykkur ef þið einhverra hluta vegna berið það 
ekki allan tímann. Eftir fimm daga munum við fá tækin til baka hjá ykkur. 

 

5. Rannsókn á lífsýni, blóðprufa, er tekin eftir föstu fljótlega að morgni hjá Hjartavernd. Strax að 
lokinni blóðprufu fáið þið næringu (ávaxtasafa og brauð) eða nesti sem þið takið með ykkur sér 
ef þið viljið það frekar og síðan verður ykkur ekið heim ef þið óskið þess. Þið fáið sérstaka 
tilkynningu daginn fyrir blóðprufuna og þið minnt á að mæta fastandi til Hjartaverndar 
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1. Mæling á líkamssamsetningu, holdarfari og beinþéttni verður mæld í sérstöku mælitæki, Lunar 
iDXA. Gera má ráð fyrir að mælingin taki um 15 mínútur. Þú liggur á bekk á meðan 
rannsóknin fer fram og líkaminn er skannaður. Mjög takmörkuð geislun fylgir þessari mælingu.

 
2. Þátttakendur í rannsókninni taka þátt í 26 vikna (6 mánaða) þjálfunaráætlun að undangengnum 

framangreindum mælingum (liðir 1–6 hér að framan). Þjálfunaráætlun er m.a. fólgin í að æfa 
styrktar- og þolþjálfun undir leiðsögn sérfræðinga þrjá til fjóra daga vikunnar og stunda 
sjálfstæða gönguþjálfun eftir fyrirfram gefnum leiðbeiningum. Styrktar- og þolþjálfun verður 
stunduð í heilsuræktarstöðinni Mætti á Selfossi  auk þess sem gönguþjálfun verður stunduð 
utandyra á árinu 2008 í nálægð þinnar búsetu. Gengið er út frá því að þú getir séð þér fært að 
mæta til þátttöku í um 80% af áætluðum þjálfunartíma en einnig að þú sjáir þér fært um að 
stunda sjálfstæða þolþjálfun samkvæmt fyrirfram ákveðinni þjálfunar- og rannsóknaráætlun. 

 

Verkþættir 1, 2, 3, 4 og 7 verða framkvæmdir í heilsurækt World Class-Laugum í Reykjavík, 
heilsuræktarstöðinni Mætti á Selfossi og íþróttahúsi Kennaraháskóla Íslands að Laugarvatni en 
verkþættir 5–6 verða framkvæmdir í Hjartavernd, Holtasmára 1, Kópavogi og Heilbrigðisstofnun 
Suðurlands á Selfossi. Rannsóknin hefur verið samþykkt af Vísindasiðanefnd og Persónuvernd.  
 

Upplýst samþykki 
Með undirritun á upplýstu samþykki, sem er á sérstökum blöðum, samþykkir þú eftirfarandi 
þátttöku: 
b. Að taka þátt í þjálfun og þjálfunaráætlun sem stendur yfir í 26 vikur, sjá 7. lið hér að framan. 
c. Að taka þátt í þeim mælingum sem fram koma í liðum 1 til 5 hér að framan. 
d. Að taka þátt í iDXA-mælingu sem er skýrður út í 6. lið hér að ofan. 
e. Að taka þátt í gjöf á blóðsýni þar sem þú annað hvort vilt láta eyða lífsýnum og upplýsingum, 

sjá A-hluta í upplýstu samþykki og hér að neðan eða leyfa að varðveita það í Lífsýnasafni 
rannsóknaverkefna Hjartaverndar, sjá B hluta í upplýstu samþykki og hér að neðan. Þú ert því 
vinsamlegast beðinn um að undirrita upplýsta samþykkið og annað hvort  A- eða B-hluta þess. 
• Útskýring á A-hluta í upplýstu samþykki 

Með því að undirrita samþykkisblað A lýsir þú því yfir að blóðsýni frá þér megi einungis 
nota til þeirrar rannsóknar sem þar er tilgreind. Í því tilfelli yrði lífsýni, erfðaefni og dulkóða 
sem tengdi þig við rannsóknarniðurstöður eytt að rannsókn lokinni. 

• Útskýring á B-hluta í upplýstu samþykki 
Með því að undirrita samþykkisblað B, heimilar þú, í samræmi við 4. gr. rg. 134/2001, 
ábyrgðaraðilum þessarar rannsóknar að varðveita undir kóða lífsýni og erfðaefni úr þér í 
Lífsýnasafni Rannsóknaverkefna Hjartaverndar og að það megi nota til rannsókna sem hlotið 
hafa umfjöllun og samþykki Persónuverndar og Vísindasiðanefndar.   

 

Lífsýnasafn rannsóknarverkefna Hjartaverndar 
Lífsýnasafn Rannsóknarverkefna Hjartaverndar hefur hlotið tilskilin leyfi frá 
Heilbrigðisráðuneytinu. Ábyrgðamaður safnsins er Dr. Vilmundur Guðnason, forstöðulæknir 
Hjartaverndar, Holtasmára 1, 201 Kópavogi.  Lífsýnasafnið samanstendur af blóðsýnum, 
þvagsýnum, munnvatnssýnum, frumum og erfðaefnissýnum sem þátttakendur í rannsóknum á 
vegum Hjartaverndar hafa valið að láta geyma til frekari rannsókna.  Markmið rannsóknanna er að 
leita orsaka og lækninga við sjúkdómum.  Safnstjórn er einnig heimilt sbr. 9. gr. laga nr. 110/2000, 
um lífsýnasöfn að veita aðgang að lífsýnum til notkunar við gæðaeftirlit, aðferðarþróun og kennslu 
og mögulegt er að Persónuvernd og Vísindasiðanefnd geti heimilað notkun lífsýna í öðrum tilgangi 
en ætlað var þegar þau voru tekin enda mæli brýnir hagsmunir með því og ávinningurinn vegi 
þyngra en hugsanlegt óhagræði fyrir lífsýnagjafa eða aðra aðila. Sýni frá þér úr þessari rannsókn 
verða þó ekki notuð til annarra rannsókna nema með samráði við ábyrgðamann rannsóknarinnar. 
Þátttakendur geta hvenær sem er fengið almennar upplýsingar um hvaða rannsóknir eru stundaðar 
hjá Hjartavernd á heimasíðu fyrirtækisins http://www.hjartavernd.is eða í síma 5351800. 
Starfsreglur lífsýnasafnsins eru lífsýnagjafa aðgengilegar.   
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Upplýst samþykki 
um þátttöku í  rannsókninni 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 

Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsg æða 

Rannsóknarliðir 1 – 7 

Sjá sérstök samþykkisblöð fyrir 5. lið, A- og B-hluta 
 

 

 ______________________________________________________________________________ __________________________ 

 Nafn þátttakanda Kennitala 

 

Rannsóknarliðir 1, 2, 3, 4, 5 og 7.: Hreyfifræni, þol og styrkur, 
spurningalisti um mataræði og lífsgæði, dagleg hreyfing sem og mæling 
þátta í blóði 
Með undirskrift minni hér fyrir neðan votta ég vilja minn til þátttöku í fyrstu fimm liðum 

rannsóknar og að mér hefur verið gefinn nægur tími til að kynna mér efni þessarar 

samþykkisyfirlýsingar, liðir 1, 2, 3, 4, 5 og 7, og fengið viðunandi svör við spurningum 

mínum.      

Ég, undirritaður, samþykki þátttöku mína í fyrstu 5 þáttum og þætti 7 ofangreindrar 

rannsóknar. 

Samþykki þátttakenda fyrir rannsóknarliðum 1, 2, 3, 4, 5 og 7: 

Dags:__________________;_____________________________________________________

___                                                                 (undirskrift) 

Rannsóknarliður 6: DEXA-mæling  

Með undirskrift minni hér fyrir neðan votta ég vilja minn til þátttöku í 5. lið rannsóknar og 

að mér hefur verið gefinn nægur tími til að kynna mér efni þessarar samþykkisyfirlýsingar, 

5. liður um iDEXA-mælingar og fengið viðunandi svör við spurningum mínum.  

       

Samþykki þátttakenda fyrir rannsóknarlið 6 : 

Dags:__________________;_____________________________________________________

                                                                (undirskrift) 

Dagsetning og undirskrift rannsakanda sem leggur yfirlýsinguna fyrir: 

Dags.:_______________  

Nafn:____________________________________________________ 
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Upplýst samþykki 
um þátttöku í  rannsókninni 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 

Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsg æða 

Rannsóknarliður 5: Samþykkisblað A-hluti 

 
 

 ______________________________________________________________________________ __________________________ 

 Nafn þátttakanda Kennitala 

 

Með undirskrift minni hér fyrir neðan votta ég vilja minn til þátttöku í ofangreindri 

rannsókn og að mér hefur verið gefinn nægur tími til að kynna mér efni þessarar 

samþykkisyfirlýsingar og fengið viðunandi svör við spurningum mínum.   

 

Við lok ofangreindrar rannsóknar krefst ég þess að sýnum sem frá mér hefur verið safnað 

sé eytt og má hvorugt nota til annarrar rannsóknar en þeirrar sem ég hef samþykkt hér að 

ofan.  Jafnframt verði kóða sem gerir kleift að rekja niðurstöður rannsókna til mín eytt. 

       

Samþykki þátttakenda fyrir A-hluta : 

 

Dags:__________________;_____________________________________________________

___ 

                                                                 (undirskrift) 

 

 

Dagsetning og undirskrift rannsakanda sem leggur yfirlýsinguna fyrir og staðfestir að 
eðli og tilgangur ofangreindrar rannsóknar hefur verið kynntur fyrir ofangreindum 
einstaklingi í samræmi við lög og reglur um vísindarannsóknir: 
 
 
Dags.:_______________  
Nafn:____________________________________________________ 
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Upplýst samþykki 
um þátttöku í  rannsókninni 

Líkams- og heilsurækt aldraðra 

Íhlutunarrannsókn til bættrar heilsu og betri lífsg æða 

Rannsóknarliður 5: Samþykkisblað B-hluti 

 
 

 ______________________________________________________________________________ __________________________ 

 Nafn þátttakanda Kennitala 

 

Með undirskrift minni hér fyrir neðan votta ég vilja minn til þátttöku í ofangreindri 

rannsókn og að mér hefur verið gefinn nægur tími til að kynna mér efni þessarar 

samþykkisyfirlýsingar og fengið viðunandi svör við spurningum mínum.   

 

Í samræmi við 4. gr. rg. 134/2001 veiti ég ábyrgðaraðilum þessarar rannsóknar leyfi til að 

varðveita blóðsýni og erfðaefni úr mér í Lífsýnasafni Rannsóknaverkefna Hjartaverndar 

undir kóða. Lífsýni má nota til rannsókna sem hlotið hafa umfjöllun og samþykki 

Persónuverndar og Vísindasiðanefndar. 

 

Samþykki þátttakenda fyrir B-hluta : 

 

Dags:__________________;_____________________________________________________

___ 

                                                                 (undirskrift) 

 

 

Dagsetning og undirskrift rannsakanda sem leggur yfirlýsinguna fyrir og staðfestir að 
eðli og tilgangur ofangreindrar rannsóknar hefur verið kynntur fyrir ofangreindum 
einstaklingi í samræmi við lög og reglur um vísindarannsóknir: 
 
Dags.:_______________  
Nafn:____________________________________________________ 
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Fylgiskjal 4: Dagbók 
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Fylgiskjal 5: Æfingaáætlun-styrkur 
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