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Forord 

 

Denne mastergradsoppgaven er basert på mitt største personlige interesseområde 

innenfor arbeids- og helsepsykologi; nemlig stress og mestring. Det fysiologiske 

aspektet ved temaet har lenge fristet til videre studie, og arbeidet med kortisol har vært 

meget interessant, lærerikt og tidkrevende. Kortisol og stressaktivering er på ingen måte 

et mettet tema, og det er relativt få norske forskere på området. Tilgang på ekspertisen 

som hører til på Uni Helse i Bergen har vært en verdifull mulighet, og innsikten jeg har 

fått på emnet kan være viktig for fremtidige veivalg. Min veileder Anette Harris har 

bidratt med gode råd og kunnskap, samt mangfoldige timer av førsteklasses veiledning. 

Hennes veileder, Holger Ursin, har også vært en motivasjon under skriveprosessen, og 

har kommet med sine innspill relatert til kognitiv aktiveringsteori.  

Gjennom det psykologiske fakultets forskningsstipend for studenter, har jeg hatt 

muligheten til å delta blant annet i datainnsamling, med bearbeiding av kortisoldata og 

som telefonkontakt. Jeg har lært mye om veien fra spyttprøver og spørreskjema, via 

plotting av data og rydding og justering av alt fra prøveark til datamateriale, til ferdig 

datasett klart for analyser. Denne bakgrunnskunnskapen gjør interessen for 

forskningsarbeidet bredere og mer personlig. Prosessen har innebært gjentatte 

repetisjoner av dataanalyser og annet medførende arbeid etter hvert som flere deltakere 

har kommet til i studien, og har utvilsomt vært lærerik. Etter fullført masterstudie er 

målet å arbeide med publikasjon av en artikkel basert på dette arbeidet.   
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Sammendrag 

 

Bakgrunn: Subjektive helseplager er meget utbredte i befolkningen, og muskel- og 

skjelettsmerter står for majoriteten av sykefraværet i Norge. Slike uspesifikke tilstander 

med høy grad av komorbiditet kan ses i sammenheng med mestring av potensielt 

belastende situasjoner og forklares ved hjelp av en kognitiv stressmodell.  

Hensikt: kartlegge hvordan pasienter med ryggsmerter og andre subjektive helseplager 

eventuelt avviker fra en normal stressprofil med høy reaktivitet om morgenen og lave 

verdier om kvelden, og om det eksisterer sammenheng med ulike mestringsstiler. 

Studien tar teoretisk utgangspunkt i kognitiv aktiveringsteori om stress (CATS). 

Metode: Stresshormonet kortisol ble målt ved spyttprøver blant 287 sykmeldte 

ryggpasienter, ved oppvåkning, etter 30 minutter, ettermiddag og kveld. Pasientene 

besvarte spørreskjema for subjektive helseplager, instrumentell mestringsorientering, 

sosial støtte og smerter, som dannet grunnlag for korrelasjonsanalyser og t-tester.   

Resultater: Utvalget av pasienter ser ikke ut til å ha avvikende kortisolprofil. Det ble 

funnet svake sammenhenger mellom kortisol og enkelte helseplager, sosial støtte og 

smerter, i overensstemmelse med CATS-teorien. Unntaket var at gruppen med større 

grad av instrumentell mestringsorientering hadde signifikant høyere kveldsverdier 

sammenliknet med lavere mestringsskåre. 

Konklusjon: Studiens få signifikante funn er oppsiktsvekkende med hensyn til 

forventede sammenhenger mellom kortisol og henholdsvis helse og mestring. Dette 

åpner for revurderinger rundt bruken av kortisol som mål på stressaktivering, eller 

antakelser om hva som er fordelaktig med hensyn til aktivering. Kortisol er et tema som 

på ingen måte er ferdig utforsket, og det tas opp ulike hensyn som vil være viktige å ta 

med i betraktning ved fremtidige kortisolstudier. 

 

Nøkkelord: Kortisol, subjektive helseplager, mestring, sosial støtte, ryggpasienter, 

smerter. 
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Abstract 

 

Background: Subjective health complaints are prevalent in the Norwegian population, 

and musculoskeletal pain accounts for the major part of sickness absence. Such non-

specific conditions with high comorbidity can be viewed in context with coping with 

stressful situations, using a cognitive model of stress.  

Purpose: Investigate how patients with back pain and other subjective health 

complaints may differ from a normal stress profile of high reactivity in the morning 

followed by lower evening values, and whether there exists a relationship with 

coping. The study has a theoretical basis in cognitive activation theory of stress 

(CATS).  

Method: Cortisol was measured by saliva samples from 287 low-back patients on sick 

leave, upon awakening, after 30 minutes, afternoon and evening. Patients answered 

questionnaires measuring subjective health complaints, instrumental mastery 

orientation, social support and pain, forming the basis for correlation analyses and t-

tests.  

Results: The sample does not seem to have an abnormal cortisol profile. There were 

weak relationships between cortisol and some health complaints, social support and 

pain, in agreement with CATS. However, the group with higher levels of instrumental 

mastery orientation had significantly higher evening values compared with the lower 

scoring group.  

Conclusion: The lack of significant findings is remarkable with respect to the expected 

relationship between cortisol and health and coping respectively. This may open for 

reassessments of cortisol as a measure of stress activation, or assumptions related to 

advantageousness in terms of activation. The subject requires further investigation, and 

there are various considerations to be taken into account in future research.  

 

Keywords: Cortisol, subjective health complaints, coping, social support, low back 

patients, pain.  
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Kortisol, subjektive helseplager og mestring blant 
pasienter med uspesifikke ryggsmerter. 

1.0 INTRODUKSJON 

1.1 Kort om bakgrunn for studien 

Subjektive helseplager er meget utbredte i befolkningen, hvilket illustreres i en studie av 

prevalens blant norsk normalbefolkning utført av Ihlebæk, Eriksen og Ursin (2002), 

hvor gastrointestinale problemer og pseudonevrologiske plager (tretthet, depresjon, 

svimmelhet) ble rapportert av henholdsvis 60 og 65 %, mens 80 % rapporterte muskel- 

og skjelettsmerter. Sistnevnte, derunder ryggsmerter, står for majoriteten av 

sykefraværet i Norge, med 40.2 % av tapte dagsverk i 4.kvartal 2010 (NAV, 2011).  

 

Sykefraværsproblematikken er gjenstand for mye interesse i norsk arbeidsliv. 

Sykefravær kan defineres som antall tapte dagsverk som følge av egen- eller legemeldt 

sykdom, og måles i prosent av avtalte dagsverk (SSB, 2009). Høyt fravær kan indikere 

at noe er galt ved arbeidssituasjonen, på fysisk, psykologisk eller psykososialt plan 

(Haukedal, 2005). Samtidig kan det ha negative ringvirkninger både på individ- og 

organisasjonsnivå. Når det gjelder den enkelte kan sykdomstilstanden og press om å 

komme tilbake i jobb selvsagt være belastende. Videre kan det at noen er fraværende 

føre til vanskeligheter og ekstraarbeid for kolleger. Det er dog de økonomiske 

konsekvensene av sykefravær som ofte er gjenstand for mest oppmerksomhet 

(Haukedal, 2005). Folketrygdens utgifter til sykepenger er i 2011 anslått til over 36 

milliarder kroner (Finansdepartementet, 2010), som kommer i tillegg til den enkelte 

bedrifts utgifter til utbetaling av sykelønn i arbeidsgiverperioden, samt mulig 

produksjonstap og kostnader i forbindelse med overtid (Einarsen & Schulze, 2000).  

 

I en ekspertgrupperapport til Arbeidsdepartementet i 2010 i forbindelse med tiltak for 

reduksjon av sykefravær, fremheves det at en må akseptere realiteten i subjektive 

helseplager. Det store flertallet av sykmeldinger gis for slike uspesifikke tilstander med 

høy grad av andre samtidige plager (komorbiditet), som ofte kan forklares med 

utgangspunkt i psykofysiologiske stressmodeller (Mykletun et al., 2010). Hvordan 

individet håndterer utfordrende situasjoner kan være avgjørende for om slike 

belastninger manifesterer seg i kroniske helseproblemer. Dette gjelder da særlig hjerte- 
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og karsykdommer, muskel- og skjelettlidelser og mental helse (Dolan, 2007), - som 

sammen står for store deler av sykefraværet (63.8 % i 4. kvartal 2010) (NAV, 2011). 

Ulike former for mestring kan for eksempel innebære fokus på å regulere emosjoner 

som oppstår i møte med en utfordring, eller direkte konfrontasjon av årsaken til 

problemet (Carver & Scheier, 1994). Tidligere opplevelser og forventninger til mestring 

knyttes til stressaktivering i ulike problemsituasjoner (Ursin & Eriksen, 2004), og 

vedvarende aktivering og oppmerksomhet rundt problemet kan føre til sensitivisering 

for subjektive helseplager (Eriksen & Ursin, 2004). På denne måten kan kognitiv 

aktiverings- og stressteori bidra til å klargjøre og gi innsikt i det komplekse området for 

subjektive helseplager.  

 

En måte å måle slik stressaktivering på er gjennom stresshormonet kortisol. Nivåene av 

stresshormoner blant ulike belastede grupper kan variere fra andre mennesker 

(Kristenson, Eriksen, Sluiter, Starke, & Ursin, 2004). Ved å registrere pasienters 

kortisolprofil er det mulig å kombinere observasjoner og rapporter om belastninger med 

den fysiologiske stressreaksjon.  

 

1.2 Studiens formål og forskningsspørsmål 

Denne studien undersøker kortisolverdier hos pasienter som har vært sykmeldte i 2-10 

måneder for uspesifikke korsyggsmerter. Formålet er å kartlegge hvordan pasienter med 

ryggsmerter og andre subjektive helseplager eventuelt avviker fra en normal 

kortisolprofil med høye verdier om morgenen og lavere kveldsverdier. Videre vil det 

undersøkes om det eksisterer en sammenheng mellom ulike mestringsstiler og 

kortisolprofil. Dette munner ut i følgende forskningsspørsmål: 

 

1. Vil pasienter med langvarige ryggplager ha en avvikende kortisolprofil, i form 

av avflatet respons om morgenen og høye verdier om kvelden? 

 

2. Vil pasienter med større grad av subjektive helseplager ha en avvikende 

kortisolprofil (i form av mer avflatet respons om morgenen og høye verdier om 

kvelden) sammenliknet med pasienter med færre plager? 

 

3. Vil pasienter med passive/unngående mestringsstiler ha en avvikende 

kortisolprofil (i form av mer avflatet respons om morgenen og høyere verdier 
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om kvelden) sammenliknet med pasienter med instrumentell 

mestringsorientering? 

2.0 TEORETISK RAMMEVERK & TIDLIGERE STUDIER 

2.1 Helsebegrepet 

Studien er en del av masterprogrammet i helsefremmende arbeid og helsepsykologi. 

Helsefremmende ideologi utgjør dermed en veiledende ramme for arbeidet.  

 

Helsefremmende arbeid har i motsetning til sykdomsforebyggende arbeid en salutogen 

tilnærming, som innebærer et fokus på å fremme helse fremfor å fokusere ensporet på 

risikofaktorer. Videre tar det helsefremmende arbeidet utgangspunkt i 

brukermedvirkning, eller empowerment, hvor deltakerne skal ha en reell innflytelse på 

egen helse og ikke være passive mottakere av tiltak. En annen viktig del av 

helsefremmende ideologi er vektleggingen av prosess i like stor grad som resultater av 

arbeidet (Green & Tones, 2010; Mæland, 2005). I Alma-Ata deklarasjonen kommer det 

frem at Verdens Helseorganisasjon fremholder et holistisk syn på helse, hvilket 

medfører at ansvaret for det helsefremmende arbeidet går ut over helsesektoren til å 

inkludere ulike arenaer for folkehelse, og at det legges vekt på tverrfaglig og 

tverrsektorielt samarbeid mellom disse (WHO, 1978). 

 

I forbindelse med denne studien vil enkelte av disse elementene være spesielt aktuelle.  

Fokuset på subjektive helseplager, som kun i et mindretall av tilfellene signaliserer 

somatisk sykdom, gjør det aktuelt å ta utgangspunkt i kognitiv stressteori (Eriksen & 

Ursin, 2004). Tanken bak dette er at de fysiske plagene kan forklares med psykologiske 

faktorer som læring, mestring og forventninger, hvilket gjenspeiler det holistiske synet 

på mennesket som mer enn summen av dets bestanddeler. En intens og kostbar søken 

etter ikke-eksisterende organiske faktorer hjelper ikke disse pasientene (Eriksen & 

Ursin, 2004). En kan da trekke linjer til den salutogene tilnærmingen, ettersom helse 

kan fremmes gjennom læring og mestring fremfor medisinsk behandling av 

risikofaktorer. Empowerment-begrepet vil også være aktuelt, ved at personen selv kan 

søke å ta kontroll over sine subjektive helseplager, fremfor å overlate dem til et 

helsevesen med fokus på kurativ behandling av kroppslig sykdom.   
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2.2 Subjektive helseplager 

Subjektive helseplager er som kjent utbredte i den norske befolkningen, og Ihlebæk et 

al. (2002) viste at prevalensen for rapportering av muskel- og skjelettsmerter var 

spesielt høy. Når det gjaldt plager av vesentlig grad var prevalensen imidlertid lavere, 

og de fleste søker ikke legehjelp for sine subjektive helseplager (Eriksen & Ursin, 

2004). Likevel er slike plager blant hovedårsakene til både kort- og langtidsfraværet 

(Ihlebæk et al., 2002), og de vanligste kildene til uførhet (Eriksen, Svendsrød, Ursin, & 

Ursin, 1998; Rikstrygdeverket, 2005). Nyere tall viser at muskel- og skjelettlidelser 

alene står for rundt 40 % av tapte dagsverk (NAV, 2011). 

 

2.2.1 Medisinsk uforklarlige, somatoforme eller funksjonelle somatiske 

symptomer? 

Betegnelsen subjektive helseplager er på ingen måte ukontroversiell. Det eksisterer en 

rekke begreper som belyser temaet, uten at klinikere, forskere og teoretikere har vært i 

stand til å komme til overensstemmelse om et samlet begrep. Termene fokuserer i ulik 

grad på fysiologiske og psykologiske aspekter, men til tross for dette innebærer de alle 

plager eller lidelser hvor det er problematisk å finne fysiologiske eller objektive årsaker. 

 

Medisinsk uforklarlige fysiske symptomer (Medically Unexplained Physical Symptoms, 

MUPS) kan defineres som klager om fysiske symptomer, der det ikke eksisterer 

tilstrekkelig objektivt patofysiologisk bevis for å forklare plagene. Et mangfold av 

tilstander faller inn under denne klassifikasjonen, og i tillegg til at pasientene ofte er 

svært hemmet som følge av plagene, bidrar MUPS til store kostnader og tapt 

produksjon (Neimark, Caroff, & Stinnett, 2005). Ballas og Staab (2003) skriver at 

behandlingen av pasienter med MUPS er vanskelig, ettersom det verken eksisterer en 

klar etiologi for symptomene, eller et nyttig paradigme for å forstå og behandle dem. 

Pasienter med slike symptomer henvises ofte til psykiatrien, med vage diagnoser slik 

som somatisering eller hypokondri. De fremlegger fire ulike problemer som bidrar til 

denne diagnostiske usikkerheten. For det første; fraværet av en klar korrelasjon mellom 

fysiologiske og psykiatriske symptomer. Dertil er det mangel på patognomoniske tegn 

eller symptomer for spesifikke sykdommer, og videre er det et problem med dikotom 

tenkning blant mange leger i evalueringen av pasienter med tvetydige symptomer 

(antakelse om at etiologi må være enten medisinsk eller psykiatrisk). I tillegg eksisterer 

det forskjeller i måten pasienter fremlegger sin situasjon for psykiatere versus andre 
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medisinske spesialister (Ballas & Staab, 2003). I en oversiktsartikkel av Deary, Chalder 

og Sharpe (2007), ble det funnet at både genetiske, nevrologiske, psykofysiologiske, 

immunologiske, affektive, atferdsmessige, sosiale, interpersonale, personlighets-, 

oppmerksomhets- og attribusjonsfaktorer bidrar til utviklingen og opprettholdelsen av 

slike plager. I de ulike studiene som inngikk i oversiktsartikkelen ble begrepet MUPS 

brukt på tre overlappende måter: for å vise til forekomsten av symptomer med mangel 

på klar patologi, individuelle kliniske syndromer (slik som kronisk utmattelsessyndrom 

og irritabel tarm), eller som underkategorier av somatoforme lidelser.  

 

Somatoforme lidelser (Somatoform Diorders, SD) har likhetstrekk med MUPS. De kan 

defineres som tilstedeværelsen av fysiske symptomer som antyder sykdom, uten at de 

kan forklares tilstrekkelig som en generell medisinsk tilstand, som direkte effekter av et 

stoff, eller som en mental lidelse. Dette gjelder symptomer som forårsaker betydelig 

ubehag, eller som hemmer sosiale, yrkesmessige eller andre funksjonsområder 

(American Psychiatric Association, 2005). Eksempler på viktige somatoforme lidelser 

er somatiseringslidelse (kronisk og hemmende kombinasjon av en rekke ulike plager), 

dysmorfofobi (forstyrret kroppsbilde), hypokondri, dissosiative lidelser (forstyrrelse av 

frivillig motorisk og sensorisk funksjon) og somatoform smertelidelse (Shaw, Spratt, 

Bernard, & DeMaso, 2010).  

 

Et annet liknende begrep; funksjonelle somatiske symptomer (Functional Somatic 

Symptoms, FSS), omhandler også symptomer som, etter medisinsk undersøkelse, ikke 

kan forklares i form av en tradisjonelt definert medisinsk sykdom (Wessely, Nimnuan, 

& Sharpe, 1999). Funksjonelle somatiske lidelser (Functional Somatic Disorders, FSD) 

er akkumulasjonen av vedvarende FSS, hvilket antyder at de forårsakes av de samme 

underliggende mekanismene (Tak, Bakker, & Rosmalen, 2009). Wessely et al. (1999) 

skriver at det eksisterer et slikt mangfold av funksjonelle somatiske syndromer, at alle 

medisinske spesialiteter ser ut til å ha minst én: eksempelvis kaller revmatologer 

fremtredende muskelsmerter og ømhet for fibromyalgi, i gastroenterologi er 

magesmerter og endret avføringsmønster irritabel tarm syndrom, og for spesialister i 

infeksjonssykdommer er kronisk tretthet og muskelsmerter postviralt eller kronisk 

utmattelsessyndrom.  
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2.2.2 Begrepsvalg, subjektivitet og sensitivisering 

Bruken av ulike begreper er variert og inkonsistent. Fink og Rosendal (2008) uttrykker 

et overhengende behov for en felles terminologi og teoretisk rammeverk for forståelse 

av slike symptomer og lidelser på tvers av medisinske spesialiteter, både klinisk og 

vitenskapelig. De hevder at allmennpraksis preges av teknikker hemmet av et foreldet 

rammeverk og utdaterte diagnosesystemer. Det har videre blitt foreslått at ethvert 

uttrykk som forutsetter dualisme mellom fysiologi og psykologi burde forkastes (Fink & 

Rosendal, 2008). Ifølge Creed et al. (2010) er begrepet medisinsk uforklarlige 

symptomer i seg selv en barriere for forbedret behandling. Det definerer pasientens 

symptomer som hva de ikke er, fremfor hva de er, og viser en dualistisk tenkning med 

tanke på at symptomene enten regnes som organiske eller psykologiske (ikke-

organiske). Det er imidlertid vanskelig å oppnå enighet om et begrep, både på grunn av 

problemer med konseptet, uenighet og språkforskjeller.  

 

Valget og bruken av uttrykket subjektive helseplager i denne studien, gjenspeiler at 

plagene er subjektive, og ikke måles objektivt. Begrepet kan oppfattes som nøytralt og 

deskriptivt, og innebærer en anbefaling om kombinasjon av medisinsk og kognitiv 

behandling (Ursin, 1997a). Begrepet subjektive helseplager slik det fremkommer her, 

dreier seg om det som for flertallet er normale fysiologiske prosesser, men som for 

enkelte kan være smertefulle og utålelige på et nivå som kan kreve hjelp og behandling. 

I noen tilfeller signaliserer disse plagene somatisk sykdom i form av objektivt påvisbare 

tilstander, men i de fleste tilfeller vil det være snakk om ulike kognitive faktorer som 

fører til økt intoleranse for helseplager. Dette kan være mangelfull mestring, engstelse 

for sanseinntrykk som i utgangspunktet er normale, og bias knyttet til oppmerksomhet 

rundt smerter og sykdom (Eriksen & Ursin, 2004). Subjektive helseplager strekker seg 

over et kontinuum uten tydelige grenselinjer mellom hva som er normalt besvær og hva 

som er sykdom, men plagene er reelle for dem det gjelder (Ihlebæk et al., 2002).  

 

Overgangen fra det som kan synes å være normale plager til det som fører til 

vedvarende smerter, sykmelding og uførhet, kan dermed være vanskelig å forstå.  En 

forklaring på de individuelle ulikhetene i toleranse og fortolkning av smerter, kan være 

nivå av stressaktivering. Høy aktivering kan føre til sensitivisering av stimuli, som 

videre bidrar til kronifisering av smerten. Det er da snakk om nevro- og 

psykobiologiske mekanismer, hvor gjentatte stimuli som normalt fører til habituering, 
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vil føre til økt sensitivitet ved høyt nivå av kognitiv aktivering (Eriksen & Ursin, 2004). 

Det kan være sammenheng mellom antall helseplager og økt sensitivitet for smertefulle 

stimuli (Kuzminskyte, Kupers, Videbech, Gjedde, & Fink, 2010), og pasienter med 

muskel- og skjelettplager viser en tendens til unormal sensitivitet til sanseinntrykk fra 

muskler og fordøyelsessystem, og til lukt og smak. Det ser ut til å eksistere positive 

feedback loops, der smerte produserer mer smerte og mer sensitivisering (Ursin, 1997b).  

 

2.2.3 Om smerter 

Til tross for at smerte oftest forbindes med utløsende fysiske årsaker, er det først og 

fremst en psykologisk tilstand. Dette illustreres i den internasjonale foreningen for 

studier av smerte (IASP) sin definisjon, hvor smerte beskrives som en ubehagelig 

sensorisk og følelsesmessig opplevelse assosiert med faktisk eller potensiell vevsskade, 

samtidig som det bemerkes at smerte alltid er subjektiv og læres gjennom tidligere 

erfaringer. Selv om smerte åpenbart er en sensasjon i en del eller deler av kroppen, er 

den også ubehagelig og er dermed en emosjonell opplevelse (Merskey & Bogduk, 

1994).  

 

Smerte er normalt forbigående, men kan i andre tilfeller være vedvarende over lang tid. 

Kronisk smerte betyr simpelthen at smerten ikke er akutt, og forblir til tross for 

behandling. Kronisk smerte er også problematisk utover den lidelse som pasienten 

opplever, ved at den kan påvirke pasientens holdninger i forbindelse med helse og 

rekonvalesens, livsstil og atferd (Prithvi Raj, 2007). Mens akutt smerte kan fungere som 

et nyttig signal, og videre innebærer større mulighet for trening og behandling, fremtrer 

kronisk smerte derimot som mer destruktiv og nedbrytende.  

 

Korsryggsmerter eksemplifiserer ofte den lave korrelasjonen som kan forekomme 

mellom vag patologi og høy smerteatferd (Beltrutti, Lamberto, Nicoscia, & Marino, 

2007), og utbredelsen av slike plager er betydelig og fører til store kostnader. Vond 

rygg beskrives som ”den enkeltlidelse i helsevesenet som plager flest og koster mest” 

(Lærum et al., 2007, p. 3). Til tross for at smerte og funksjon i de fleste tilfeller bedrer 

seg betydelig i løpet av den første måneden, utvikler noen pasienter kroniske og 

invalidiserende ryggsmerter som utgjør en uforholdsmessig stor andel av disse 

kostnadene. Denne formen for forlenget rekonvalesens kan knyttes til ulike faktorer, 

hovedsakelig av psykososial art, slik som ugunstig mestringsatferd (Chou & Shekelle, 
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2010). Det kan se ut til at pasienter med kroniske og uspesifikke smerter i nedre del av 

rygg utvikler negative forventninger om personlige egenskaper til å ta kontroll over 

tilstanden, og vegrer seg mot å bruke kroppen i frykt for negative konsekvenser ved 

bevegelse (Reme, Eriksen, & Ursin, 2008). For majoriteten av disse pasientene dreier 

det seg om uspesifikke ryggsmerter hvor det ikke kan settes en diagnose (White & 

Gordon, 1982).  Dette illustreres i de nasjonale kliniske retningslinjene for 

korsryggsmerter (Lærum et al., 2007), hvor disse smertene deles inn i tre 

hoveddiagnosekategorier; uspesifikke korsryggsmerter (smerter uten sikker påvisbar 

patologisk årsak som står for 80-90 % av diagnosene, og er utgangspunkt for gjeldende 

studie), korsryggsmerter med nerverotaffeksjon (gjelder 5-10 % og innebærer trykk på 

eller betennelse av nerveroten), og mulig alvorlig underliggende sykdom eller 

nevrologisk akuttilfelle (som kun gjelder 1-5 % av tilfellene). Ved behandling av 

langvarige ryggplager anbefales råd om mest mulig bevegelse og alminnelige 

hverdagslige aktiviteter, sammen med fokus på pasientens engstelse og bekymringer. 

Emosjonelle og psykososiale faktorer som pessimistiske holdninger og overbevisninger 

vedrørende smertene, frykt og unngåelsesatferd samt liten tro på mestringsmuligheter, 

er risikofaktorer for utvikling av langvarige ryggsmerter (Lærum et al., 2007). Smertene 

har dermed klare kognitive trekk, og assosieres også med tilleggssymptomer og 

generaliserte smerter på samme måte som subjektive helseplager generelt. Pasienter 

med smerter i nedre del av rygg kan sies å lide av et syndrom bestående av 

muskelsmerter lokalisert langs hele ryggsøylen så vel som i ben og hode, med 

medfølgende hetetokter, søvnproblemer, angst og nedstemthet eller depresjon (Hagen, 

Svensen, Eriksen, Ihlebaek, & Ursin, 2006). 

 

2.2.4 Validering av smerter, og attribusjon til det moderne samfunn 

Kan det tenkes at pasienter med subjektive helseplager overdriver sin smerteatferd, eller 

rapporterer smerter som ikke har samsvar med virkeligheten? Når klager og rapporter 

om smerte og sykdom ikke står i proporsjon med fysiske funn, kan det vekke mistanker 

om simulering og såkalt skulkesyke. Sullivan (2004) tar opp denne diskusjonen 

gjennom begrepet malingering, og argumenterer for at standarder for overdrivelse i 

hovedsak er moralske, og ikke vitenskapelige av natur. Smerteatferd må forstås i 

sammenheng med en utviklingsmessig og sosial kontekst. Ifølge Fishbain, Cutler, 

Rosomoff og Rosomoff (1999) kan dissimulasjon og simulering forekomme i 

forbindelse med kroniske smerter, men ettersom det ikke eksisterer noen reliabel måte å 
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måle slike overdrivelser på bør påstander om at dette er mulig møtes med forsiktighet. 

Dersom en person betrakter sine erfaringer som smerter, og rapporterer det på samme 

måte som smerte forårsaket av vevsskader, bør det derfor også aksepteres som smerte 

(Sullivan, 2004). Selvrapportering er et vanlig mål på smerte, som i tillegg til 

observasjon av smerteatferd og funksjon kan bidra med verdifull personlig og subjektiv 

informasjon om smerteopplevelsen (McCahon, Strong, Sharry, & Cramond, 2005).  

 

Subjektive helseplager tilskrives ofte stressorer i det moderne samfunn, og en vanlig 

antakelse er at mennesket er genetisk utformet for et mer primitivt liv som jeger og 

samler, og derfor ikke er tilpasset for det psykologiske klimaet i moderne sivilisasjon 

(Eriksen, Hellesnes, Staff, & Ursin, 2004). Forskning på subjektive helseplager blant 

kyst- og urbefolkning som lever under primitive forhold har imidlertid vist at subjektive 

helseplager ikke er spesifikke for industrielle samfunn. Eriksen et al. (2004) fant at både 

prevalensen, intensiteten og varigheten av de fleste subjektive helseplager var høyere 

blant kyst- og urbefolkningen i Filippinene som inngikk i studien enn i den norske 

befolkningen. Det samme funnet ble gjort blant masaier i rurale områder i Kenya 

(Wilhelmsen et al., 2007). Det konkluderes med at det er mer sannsynlig at følelser og 

ubehag fra muskler, ledd, tarmer og humør ligger i menneskets natur, og er en del av 

hverdagslivet (Eriksen et al., 2004).  

 

Mestring av slike hverdagssituasjoner assosieres med lavt stressnivå og generelt god 

helse, mens manglende evne til mestring knyttes til patologi og kan forverre eller føre til 

sensitivisering for subjektive helseplager (Eriksen & Ursin, 2002a, 2004; S. Levine & 

Ursin, 1991). Mens individer som rapporterer lav grad av mestring har høyere nivå av 

subjektive helseplager, er det blitt funnet at mestring gir færre helseplager til tross for 

høye jobbkrav (Eriksen & Ursin, 1999). Maladaptiv mestringsatferd predikerer også 

kroniske smerter i nedre del av rygg (Chou & Shekelle, 2010), hvilket er spesielt aktuelt 

for denne studiens utvalg. Dette inkluderer unngåelse av normale eller anbefalte 

aktiviteter grunnet frykt for at disse vil kunne skade ryggen eller hindre rekonvalesens, 

samt såkalt katastrofetenkning karakterisert av overdrevet negative tanker og uttalelser 

om fremtiden (Chou & Shekelle, 2010).  

 

At individuell mestring kan være viktigere for subjektive helseplager enn 

organisasjonelle faktorer, bidrar til å underbygge betydningen og relevansen av slike 
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kognitive faktorer i forbindelse med helse. Med utgangspunkt i dette kan muskelsmerter 

og andre subjektive helseplager belyses ved bruk av en kognitiv stressteori.          

 

2.3 Stress 

Stressbegrepet er vagt og flertydig, og innebærer både ulike former for belastninger, 

reaksjonsmåter og mestringsstrategier i møte med disse, samt de påfølgende resultater 

og konsekvenser. Hans Selye, som ofte får æren for konseptet, beskyldes gjerne for 

forvirringen som oppstår i forbindelse med dette (Knardahl, 2000). Han skilte etter 

hvert mellom stressor som den virkende kraft, og stress som respons. Videre 

differensierte han mellom eustress som gunstig og stimulerende, i motsetning til den 

belastende og skadelige formen for stress kalt distress (Selye, 1975).  

 

2.3.1 Stress som vedvarende aktivering 

Kognitiv aktiveringsteori om stress (Cognitive Activation Theory of Stress, CATS) 

beskriver stressresponsen som kognitiv aktivering, en vital og naturlig reaksjon på 

utfordringer i miljøet som kan betraktes som et sunnhetstegn. Når individet opplever 

diskrepans mellom den nåværende og den ideelle tilstand, oppstår en alarmreaksjon 

med hensikt om å gjenopprette homeostase. Denne aktiveringen er grunnleggende for 

problemløsning og tilpasning til omgivelsene, og ubehaget ved alarmen utgjør ikke 

noen helsetrussel. Dersom aktiveringen imidlertid vedvarer over tid, kan den føre til 

sykdom og lidelser gjennom etablerte patofysiologiske prosesser (Ursin & Eriksen, 

2004). Mens kortvarig stress kan ha positive effekter på enkelte aspekter ved 

immunforsvaret, kan kronisk stress på den annen side bidra til nedsatt immunrespons, 

øke alvorlighetsgraden ved infeksjoner, hindre sårtilheling samt gjøre personen mer 

utsatt for infeksjonssykdommer og reaktive latente virus slik som herpes (Glaser & 

Kiecolt-Glaser, 2005). McEwen (2000) belyser dette ved bruk av begrepet allostatic 

load, som beskriver hvordan glukokortikoider og katekolaminer som på kort sikt har 

adaptive funksjoner, over lengre tid kan ha negative innvirkninger på helsen. Det er da 

den vedvarende stressresponsen, gjerne illustrert ved overaktivitet av stresshormoner og 

kjemisk ubalanse, som utgjør det negative aspektet ved stress, og varigheten av 

aktiveringen kan ses i forbindelse med Selye sin dikotomi mellom hensiktsmessig og 

skadelig stress (Selye, 1975).  
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2.3.2 CATS og forventninger til mestring 

CATS-teorien beskriver fire ulike aspekter ved stress: Stimuli (1), hjernens filtrering og 

tolkning av stresstimuli (2), stressresponsen (3) og tilbakemeldingen fra både 

stressresponsen og stimuli (4). Hjernen registrerer og lagrer sammenhenger mellom 

ulike stimuli (klassisk betingning), og mellom responser og utfallet av disse (operant 

betingning). Nivået av stressaktivering avhenger av individets forventninger til utfallet 

av stimuli, og de spesifikke responser som er tilgjengelige for mestring (Ursin & 

Eriksen, 2004). 

 

Figur 1: CATS-modellen, modifisert etter Ursin og Eriksen (2010) 

 

Forventningene knyttet til følgene av stressoren og utfallet av stressresponsen er av 

spesiell betydning i teorien. Det er da den subjektive oppfatningen av sammenhengene, 

og ikke de objektive, reelle mulighetene som er av betydning for stressresponsen og 

konsekvensene av denne. Responsforventningene kan være positive, manglende eller 

negative, og medføre henholdsvis mestring, hjelpesløshet eller håpløshet. Erfaringer 

med å beherske stressende situasjoner gir en positiv mestringsforventning til fremtidige 

utfordringer, og fører til en kortvarig fasisk aktivering. Dersom personen derimot 

opplever at situasjonen er ukontrollerbar, og at han eller hun ikke kan mestre 

situasjonen uansett respons, fører dette til manglende mestringsforventning. Dette gir en 

følelse av hjelpesløshet, hvilket har en tendens til å generaliseres til andre situasjoner. 

Erfaring med å mislykkes fulgt av negative konsekvenser vil derimot kunne føre til 

negativ mestringsforventning, eller håpløshet, hvor personen forventer at alt han eller 

hun gjør fører til nedslående resultater. Både hjelpesløshet og håpløshet kan knyttes til 
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sykdom gjennom vedvarende tonisk stressaktivering, og antas å føre til blant annet 

sensitivisering for subjektive helseplager (Ursin & Eriksen, 2004).  

 

2.3.3 Mestring og mestringsstiler 

Individer som opplever mestring (positive responsforventninger), vil imidlertid ha en 

følelse av høyere personlig kontroll. Dette forsterker motivasjon og forventninger til 

egne handlinger og påvirker helseatferd positivt, og på denne måten kan suksess fostre 

suksess (Eriksen & Ursin, 2002b). Behandling som tar sikte på å fremme den enkeltes 

mestring og kontrollfølelse, slik som kognitiv atferdsterapi (Cognitive Behavioral 

Therapy, CBT), kan dermed være en effektiv behandling for pasienter med subjektive 

helseplager. Gjennom forbedret mestring, mindre fokus på bekymringer og 

katastrofetenkning, reduksjon av unngående atferd og større oppfattet kontroll, kan CBT 

redusere overdreven oppmerksomhet rundt plagene og forsterkning av dem (Kroenke & 

Swindle, 2000). Leger og medisinske forklaringer som bidrar til at pasienter føler seg 

myndiggjort til å takle sine subjektive helseplager, kan også ha stor betydning. En studie 

av Salmon, Peters og Stanley (1999) viste at pasienter føler seg tilfredse og 

myndiggjorte av medisinske forklaringer som er håndgripelige, forklarende og som 

involverer pasienten ved å komme med forslag til faktorer som han eller hun selv kan 

påvirke. Myndiggjøring og stimulering til egen mestring kan fremme pasientenes 

velvære, og hjelpe til med å redusere belastningen som subjektive helseplager har på 

helsetjenestene (Salmon et al., 1999).  

 

Folkman og Lazarus (1980, p. 223) definerer mestring som ”kognitiv og atferdsmessig 

innsats for å mestre, tolerere eller redusere ytre og indre krav, og konflikter mellom 

dem”. Slike mestringsstrategier har hovedsakelig to funksjoner, å styre eller endre 

forholdene mellom person og miljø som er kilden til stress, eller å regulere stressende 

emosjoner. Dette kalles henholdsvis problemfokusert og emosjonsfokusert mestring. 

Mestring anses da som en atferd, som primært påvirkes av miljømessige faktorer. Andre 

betrakter mestring som et personlighetstrekk, eller en relativ stabil personlig 

karakteristikk (Carver & Scheier, 1994).  

 

I denne studien måles mestring ved hjelp av deler av The Utrecht Coping List (UCL), 

hvor mestring forstås som et personlighetstrekk. Dette innebærer en antakelse om at 

individer har en tendens til å bruke liknende mestringsstiler i ulike situasjoner. UCL 
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spør individer hvordan de takler stressende situasjoner, det vil si hvor ofte de handler på 

bestemte måter i møte med utfordringer eller ubehagelige opplevelser (van Rhenen, 

Schaufeli, van Dijk, & Blonk, 2008). Ulike reaksjonsmåter fører til ulike resultater, og 

ulike former for mestring kan være mer eller mindre fordelaktige eller destruktive 

(Carver & Scheier, 1994). Unnvikende mestringsstil assosieres med økt hyppighet og 

varighet av sykefravær (van Rhenen et al., 2008), og ryggpasienter skårer høyere på 

denne formen for passiv og unngående mestring (Eriksen, Olff, & Ursin, 1997). I 

motsetning til slike reaktive/passive strategier, assosieres problemfokusert mestring 

generelt med positive resultater i form av velvære og helse (van Rhenen et al., 2008). 

Videre fant Eriksen et al. (1997) at subjektive helseplager var mindre vanlige blant 

personer med høy skåre på instrumentell mestring, hvilket innebærer aktiv og målrettet 

mestringsatferd, samt positive forventninger til resultatene av disse strategiene (positiv 

mestringsforventning). Slik positiv mestringsforventning måles da med utsagn om hvor 

ofte problemer betraktes som utfordringer og om man har en følelse av at ting som regel 

ordner seg, i motsetning til å se mørkt på situasjonen og ikke føle seg i stand til å gjøre 

noe (se s. 16 i vedlegg 1).  

 

Sammenhengen mellom stress og ulike former for mestring har vært demonstrert i en 

rekke tidligere studier. Elfering et al. (2005) fant for eksempel at problemfokusert 

mestring var en positiv prediktor for vellykket problemløsning og evne til å roe ned. Et 

annet eksempel er trøstende kognisjoner, en mestringsstil som innebærer oppmuntring 

av seg selv og positiv revurdering av situasjonen, og som er blitt sett i sammenheng 

med lavere kortisol stressrespons i ukontrollerbare og mentalt stressende testsituasjoner 

(Bohnen, Nicolson, Sulon, & Jolles, 1991). En mengde forskning viser at følelse av 

mestring både reduserer ulike psykologiske forstyrelser og fysisk sykdom direkte, 

samtidig som det fungerer som en buffereffekt for skadelige effekter av eksponering for 

stress (Thoits, 1995).  Vogel (1985) påpeker at biokjemiske, psykologiske og 

patologiske endringer i organismer ikke ser ut til å forårsakes av stressorens 

ubehagelige eller skadelige natur i seg selv, men av individets (manglende) evne til å 

mestre den. Ved mestring av slike utfordringer i miljøet blir stressopplevelsen derimot 

redusert og utfordringen betraktes gjerne som ufarlig. På denne måten blir tilgjengelige 

og benyttede mestringsstrategier avgjørende for opplevelsen og de potensielt 

helseskadelige effektene av stress.  
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2.3.4 Sosial støtte 

Mennesket er et sosialt vesen, og sosial støtte kan assosieres med mestring av stressende 

situasjoner mens mangel på den kan føre til økt sårbarhet (Hellesøy, 2002). Sosiale 

omgivelser kan ha påvirkning både på psykologisk og fysiologisk plan (Cacioppo et al., 

2000; Cacioppo et al., 2006), og det å være alene oppfattes som spesielt negativt både i 

normative og patologiske populasjoner (Matias, Nicolson, & Freire, 2011). Sosial støtte 

og stressmestring har lenge vært sett i forbindelse med helse, og vært antatt å kunne 

påvirke effekten av stress (Kessler, Price, & Wortman, 1985). Denne påvirkningen kan 

virke direkte som en generell positiv hovedeffekt, eller indirekte gjennom å virke 

beskyttende mot de skadelige effektene av stress (Komproe, Rijken, Ros, Winnubst, & 

Hart, 1997). Støtte fra andre mennesker kan fungere som en buffer for å redusere 

helsetrusselen ved psykologiske stressorer, og fasilitere aktive mestringsstiler som har 

positiv effekt på helse og produktivitet (Karasek & Theorell, 1990). I sin 

selvdeterminasjonsteori for indre motivasjon og velvære, beskriver Ryan og Deci 

(2000) tilhørighet til andre mennesker som et av tre grunnleggende og universelle 

psykologiske behov. Det finnes ulike former for og kilder til sosial støtte, og House 

(1981) beskriver fire slike kategorier; emosjonell støtte, instrumentell støtte, 

informasjonsstøtte og vurderingsstøtte. Førstnevnte innebærer omtanke, empati og 

kjærlighet fra den nærmeste familie og omgangskrets, og er gjerne den mest allmenne 

oppfatningen av sosial støtte. Instrumentell støtte er konkret hjelp i form av penger, tid 

eller assistanse, mens informasjonsstøtte ombefatter ideer, forslag og opplysninger som 

hjelp i møte med ulike utfordringer. Vurderingsstøtte bistår individet i sin evaluering av 

seg selv, og innebærer bekreftelse, konstruktiv tilbakemelding og muligheten til sosial 

sammenlikning.  

 

I denne studien måles mestring ved hjelp av Nondirective and Directive Social Support 

Scale (NDSS), hvor sosial støtte deles inn i henholdsvis emosjonell eller instrumentell, 

og direktiv eller ikke-direktiv støtte (E. B. Fisher et al., 2004). Emosjonell versus 

instrumentell støtte innebærer da, i likhet med House sin kategorisering, emosjonelle 

aspekter ved personlige problemer kontra mer håndfaste og handlingsorienterte former 

for støtte (Harber, Schneider, Everard, & Fisher, 2005). Direktiv støtte omfatter 

eksempelvis råd om hvordan en situasjon bør håndteres eller forslag til spesifikk atferd, 

mens ikke-direktiv støtte derimot indikerer tillit til personens evne til å takle situasjonen 

på egenhånd og tilbyr hjelp ved behov. Sistnevnte innebærer ikke noen konkret 
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instruksjon, og personen som tilbyr støtte har ikke nødvendigvis noen klar mening om 

hva som burde gjøres (Beach & Gupta, 2006). Dette er et viktig skille, ettersom direktiv 

støtte innebærer ansvar for å møte mottakerens materielle behov eller for å korrigere 

hans/hennes emosjoner, mens ikke-direktiv støtte er mer samarbeidende samtidig som 

den validerer mottakerens egne følelser og personlige mål (E. B. Fisher, Bickle et al., 

1997). Det kan her trekkes paralleller mellom ikke-direktiv støtte og den 

helsefremmende ideologien med hensyn til brukermedvirkning, hvor mottakeren av 

støtten er aktivt deltakende i prosessen fremfor å være passiv mottaker uten anledning 

til påvirkning (Green & Tones, 2010). Ikke-direktiv støtte anses da også som mer 

hjelpsom enn direktiv støtte (E. B. Fisher, Bickle et al., 1997), og har vært sett i 

sammenheng med bedre metabolsk kontroll blant pasienter med diabetes, samtidig som 

direktiv støtte assosieres med høyere skåre på negativ affekt (E. B. Fisher, La Greca, 

Greco, Arfken, & Schneiderman, 1997). Dertil fant Harber et al. (2005) at ikke-direktiv 

støtte var positivt relatert til håp og optimisme, mens direktiv støtte var positivt relatert 

til depresjon og ensomhet, selv etter å ha kontrollert for andre mål på sosial støtte. 

Ifølge forfatterne kan denne dimensjonen av sosial støtte bidra til å forklare hvordan 

hjelp fra andre både kan være styrkende og svekkende. Disse funnene bidrar til en 

forventning om at høy grad av (både emosjonell og instrumentell) ikke-direktiv støtte 

kan ha positiv innvirkning på regulering av kortisol i denne studien, et tema som vil bli 

nærmere diskutert nedenfor. Samtidig kan det være spennende å se hvordan de ulike 

formene for mer dominerende, direktiv støtte påvirker kortisol, ettersom det har vært 

påpekt at direktiv støtte kan være mer fordelaktig i situasjoner der mottakerens 

sykdomssituasjon er alvorlig (E. B. Fisher, Bickle et al., 1997) og siden det i dette 

tilfellet er snakk om pasienter med kroniske ryggsmerter. 

 

Sosial støtte er en psykososial ressurs som har vært gjenstand for mye forskning, og da 

spesielt effekten av oppfattet sosial støtte (Thoits, 1995). Oppfatningen av at emosjonell 

støtte er tilgjengelig, synes å ha minst like stor innflytelse på mestring og tilpasning som 

konkret mottatt støtte (Komproe et al., 1997; Norris & Kaniasty, 1996; Wethington & 

Kessler, 1986).  Tro på at en har tilgang på sympati, forståelse, hjelp og støtte fra andre 

viktige personer i omgangskretsen kan påvirke mental helse, og knyttes også til bedre 

fysisk helse og lavere dødelighet (Seeman, 1996; Thoits, 1995; Uchino, 2006). Sosiale 

omgivelser kan videre ha innvirkning på utviklingen av mestring gjennom ulik grad av 
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forsterkning fra omgangskretsen og ervervelse av positive eller negative 

mestringsforventninger (Reme et al., 2008).  

 

Mestring definert som positiv responsforventning, predikerer stressnivå og helserisiko 

gjennom CATS-teorien (S. Levine & Ursin, 1991; Ursin & Eriksen, 2004), og ulike 

endokrine indikatorer kan brukes i målingen av stressaktivering og i undersøkelsen av 

eventuelle helsemessige sammenhenger. 

 

2.4 Kortisol 

2.4.1 HPA-aksen og glukokortikoider. 

Eksponering for eller forventning om psykologisk eller fysiologisk stress, fører til en 

aktivering av HPA-aksen (hypothalamus-pituitary-adrenal axis), som er en interaksjon 

mellom hypotalamus, hypofysen og binyrebarken. Feilregulering av HPA-aktivitet ser 

ut til å ha sammenheng med psykosomatisk og psykiatrisk sykdom. HPA-hyperaktivitet 

(overdreven aktivitet) har for eksempel vært observert i sammenheng med alvorlig 

depresjon, mens HPA- hypoaktivitet (uvanlig lav/passiv aktivitet) kan relateres til ulike 

autoimmune sykdommer og prosesser (Wüst et al., 2000b).  

 

Kortisol (også kjent som stresshormon) er HPA-aksens sluttprodukt (Kudielka & 

Kirschbaum, 2003), og er en relativt konsistent endokrin indikator som viser god 

intraindividuell stabilitet over tid, og ser ut til å kunne avdekke subtile endringer i HPA 

regulering (Wüst, Federenko, Hellhammer, & Kirschbaum, 2000a). Kortisol er 

kroppens viktigste glukokortikoid. En av glukokortikoidenes hovedfunksjoner er hurtig 

mobilisering av aminosyrer og fettceller som tilgjengeliggjør energi, samt gjør dem 

tilgjengelige for syntese i nye forbindelser. Denne funksjonen er sentral for kroppens 

respons til fysiologiske og psykologiske stressorer (A. Levine, Zagoory-Sharon, 

Feldman, Lewis, & Weller, 2007).  

 

2.4.2 Kortisole døgnkurver 

Kortisol kjennetegnes av en markert døgnrytme med høye verdier tidlig om morgenen, 

etterfulgt av nedgang utover dagen mot kvelden, og minimum konsentrasjon ved 

midnatt og første del av natten (Curtis, 1972; Weitzman et al., 1971). Oppvåkning om 

morgenen assosieres med en stigning i kortisolverdier på 50-100 %, med høydepunkt 30 

min etter oppvåkning (Kirschbaum & Hellhammer, 2000; Wüst et al., 2000b). Denne 



22 
 

oppvåkningsresponsen, ofte omtalt som cortisol awakening response (CAR), anses som 

normal blant friske mennesker og har vært sett i sammenheng med ulike psykososiale 

variabler, stress og helse (Clow, Hucklebridge, Stalder, Evans, & Thorn, 2010; Fries, 

Dettenborn, & Kirschbaum, 2009). Endringer eller forstyrrelser av slike normale 

endokrine rytmer kan ha stor påvirkning på den generelle hormonbalansen, og kan for 

eksempel forekomme som resultat av uvanlige tidsskjema eller organismens manglende 

evne til å synkronisere sine rytmer til omgivelsene (Curtis, 1972). Vedvarende 

aktivering som følge av eksponering for gjentatte eller langvarige stressende situasjoner 

uten mestring, kan føre til økt basalnivå av kortisol, samt svekket respons til stresstimuli 

(Kristenson et al., 2004). Kortisol har lenge blitt brukt i psykobiologiske studier som en 

indikator på blant annet stress og angst (A. Levine et al., 2007), og kortisol reaktivitet 

og regulering kan knyttes opp mot depresjon og hjelpesløshet (Kristenson et al., 2004).  

 

Manglende reaktivitet om morgenen og lave verdier av kortisol kan relateres til 

omfattende smerter og utmattelse, og har blitt observert blant pasienter med ulike 

stressrelaterte lidelser (Fries, Hesse, Hellhammer, & Hellhammer, 2005), slik som 

kronisk utmattelsessyndrom (Roberts, Wessely, Chalder, Papadopoulos, & Cleare, 

2004), fibromyalgi og korsryggsmerter (Griep et al., 1998; Lentjes, Griep, Boersma, 

Romijn, & de Kloet, 1997). En nylig metaanalyse av Tak et al. (2011) viste lavere 

basalnivå av kortisol blant personer med kronisk utmattelsessyndrom og kvinner med 

fibromyalgi (dog ikke blant menn med fibromyalgi eller blant personer med irritabel 

tarm) sammenliknet med friske kontrollpersoner. Slike lidelser kjennetegnes gjerne av 

en symptomtriade av sensitivitet for stress, smerte og utmattelse. Til tross for dette, 

påpeker Fries et al. (2005) at hypokortisolisme (utilstrekkelig mengde kortisol) 

potensielt kan ha positive effekter på organismen, i forhold til beskyttelse av mor og 

foster under svangerskap, tilpasning for å tillate immunologiske responser, og for å 

forhindre langvarig aktivering eller allostatic load (Fries, et al., 2005). 

Hypokortisolisme kan være en beskyttende respons som demper kronisk HPA-aktivitet, 

og reduserer de skadelige effektene av hormonresponsene på bekostning av symptomer 

slik som høy stressensitivitet, smerte og utmattelse. På denne måten kan 

hypokortisolisme både ha positive og negative effekter, og både utilstrekkelig og 

eksessivt kortisolnivå kan assosieres med ulike former for sykdom (Ehlert, Gaab, & 

Heinrichs, 2001). Verken overdrevet eller svekket stressrespons bør anses som optimal 

funksjon ettersom begge impliserer mangel på homeostatisk regulering (Lovallo, 2011). 
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2.4.3 Kortisol og belastede grupper 

Ulike belastede grupper kan ha en kortisolprofil som varierer fra andre mennesker 

(Kristenson et al., 2004). For eksempel kan høyt nivå av jobbstress og utløp for 

frustrasjon og sinne (Steptoe, Cropley, Griffith, & Kirschbaum, 2000) samt opplevd 

stress, bekymringer og mangel på sosial anerkjennelse (Wüst et al., 2000a), påvirke 

responsen ved oppvåkning og assosieres med høyere kortisolverdier om morgenen. 

Enkelte grupper kan også ha problemer med nedreguleringen av aktiveringen om 

kvelden. Sluiter, van der Beek og Frings-Dresen (1998, 2003), viste blant annet at 

langdistansesjåfører og medisinsk personell på intensiv- og akuttavdelinger kan ha et 

større behov for restitusjon etter henholdsvis kjøreturer over lange avstander eller 

behandling av pasienter i livstruende situasjoner. For førstnevnte ble det funnet en 

tendens til akkumulering av kortisol fra første til tredje arbeidsdag. Den tilsynelatende 

mangelfulle restitusjonen illustreres ved at kortisolverdiene på alle arbeidsdager var 

gjennomsnittlig høyere enn basalnivået, og at verdiene ikke returnerte til basalnivået 

under hviletiden mellom utreise og retur. Videre kan yrkesgrupper med kombinerte 

mentale og fysiske krav være særlig utsatte. Eksempelvis ble det funnet signifikant 

høyere kortisolnivå og manglende restitusjon blant ambulansesjåfører etter arbeidstid, 

sammenliknet med yrker som hovedsakelig består av enten fysiske eller mentale 

utfordringer (Sluiter, Frings-Dresen, van der Beek, Meijman, & Heisterkamp, 2000). 

Forfatterne diskuterer ideen om en ond sirkel, der gjentatt manglende restitusjon og 

vedvarende aktivering fører til kombinasjonen av økte basalverdier samt relativt lavere 

reaktivitet for kortisol. Funnene er i overensstemmelse med Kristenson et al. (2004) sine 

konklusjoner om økt basalnivå og svekket respons, som ble nevnt tidligere. De påpeker 

at dette både kan attribueres til manglende evne til å ”skru av” aktiveringen, og 

problemer med å ”sku på” aktiveringen til nødvendig nivå i riktige situasjoner. Den 

biologiske stressresponsen kan utvikle seg fra en vital og dynamisk respons, til 

vedvarende aktivering og manglende evne til reagere.    

 

Videre knytter Kristenson et al. (2004) stressfysiologiske mekanismer og kortisol opp 

mot sosioøkonomisk status og sosial ulikhet. De understreker at den psykobiologiske 

responsen til utfordringer avhenger av lærte forventninger om sammenhengen mellom 

stimuli og respons. Forventningene utgjør forsterkninger for individets holdninger og 

handlinger (Eriksen & Ursin, 2002b). Ettersom utfordringer og forsterkninger i 

omgivelsene henger sammen med sosial status, er innlæringen av responsforventning 
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avhengig av denne. På denne måten vil stressresponsen avhenge av det enkelte individs 

sosiale status. Eksponering for gjentatte eller langvarige stressende situasjoner uten 

mestring fører til vedvarende aktivering, og kan knyttes til hjelpesløshet og depresjon 

(Kristenson et al., 2004). Her kan det trekkes klare paralleller til CATS-teorien, hvor 

manglende mestring hemmer læring og fører til negative forventninger, eller 

forventninger om at alle forsøk på mestring er forgjeves.  

 

2.4.4 Ulike faktorers påvirkning på kortisol 

Wüst et al. (2000b) fant at verken alder, tobakksrøyking, prevensjon i pilleform, 

tidspunkt for oppvåkning, søvnvarighet eller bruk av vekkerklokke vs. naturlig 

oppvåkning, hadde noen betydelig påvirkning på det frie kortisolnivået etter 

oppvåkning. Selv om begge kjønn hadde en tilnærmet identisk økning i kortisolnivå, 

viste kvinner derimot en signifikant forsinket nedregulering. Dette er kun delvis i 

overensstemmelse med en studie av Kudielka og Kirschbaum (2003), som viste at 

verken kjønn, tobakksrøyking eller menstruasjonssyklus hadde en innvirkning, mens 

alder, tidspunkt for oppvåkning og helsestatus derimot påvirket kortisolnivået om 

morgenen. Fra et metodologisk synspunkt medfører dette at slike faktorer bør tas med i 

betraktning, og at det bør kontrolleres for dem i fremtidige studier hvor det måles 

kortisol ved oppvåkning.  

 

I en studie av 52 eneggede og 52 toeggede tvillingpar, undersøkte Wüst et al. (2000a) 

genetiske faktorer som kilde til intraindividuell variasjon i kortisolnivå. Resultatene 

indikerer at arvelighet har en signifikant innflytelse på kortisolrespons ved oppvåkning, 

mens det ikke ble funnet sammenheng mellom genetiske faktorer og kortisolprofil 

gjennom dagen forøvrig. Til tross for at kortisolresponsen ved oppvåkning viser god 

intraindividuell stabilitet over tid, hvilket indikerer at den endokrine responsen delvis 

reflekterer et personlighetstrekk, påvirkes den fortsatt i betydelig grad av situasjonelle 

faktorer (Wüst, et al., 2000a).  

 

Graden av aktivering i en gitt situasjon avhenger også av en prioritetsvurdering, som går 

utover ren novasjon (Reme et al., 2008) og innebærer at input evalueres og filtreres før 

de får tilgang til et responssystem (S. Levine & Ursin, 1991). Forventningene til hva 

som vil skje består av akkvisisjonsstyrke, oppfattet sannsynlighet og affektiv verdi 

(Ursin & Eriksen, 2004). Fries et al. (2009) skriver at økningen i kortisol om morgenen 
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kan henge sammen med en aktivering av prospektive minnerepresentasjoner som 

muliggjør personens orientering om tid, sted og forventninger og utfordringer i den 

kommende dagen.  Et individs forventninger til dagen kan således tenkes å påvirke 

kortisol aktivering fra dag til annen, på bakgrunn av antakelser om hva den aktuelle 

dagen vil bringe og personlig tro på mestringsevne.  

 

2.4.5 Måling av kortisol i spytt 

Kortisol kan måles på en rekke ulike måter, blant annet i serum (blod), urin og spytt, - 

eller mer nylig, i hår (Sauvé, Koren, Walsh, Tokmakejian, & Van Uum, 2007). Denne 

studien tar utgangspunkt i kortisol målt ved spyttprøver.  

 

Kortisol sirkulerer i blodet bundet til kortisolbindende globulin (ca. 60 %) og albumin 

(ca. 30 %), mens 5–10 % sirkulerer ubundet. Det er denne sistnevnte frie 

kortisolfraksjonen i blodet som er biologisk aktiv og som er det beste målet 

på kortisolproduksjonen (Haug, 2007). Fritt plasmakortisol måles vanligvis ikke direkte, 

men indirekte gjennom et surrogat (A. Levine et al., 2007). Neary, Malbon og 

McKenzie (2002) viser til at kortisol målt i urin er et sensitivt mål på produksjon av 

kortisol, og kan regnes som det de kaller en gullstandard. Videre fant de en høy 

intraklasse-korrelasjon mellom kortisol i urin og kortisol målt i spytt, hvilket indikerer 

at sistnevnte dermed også er et presist mål på både fritt kortisol i urin og total 

kortisolkonsentrasjon i blod. Forfatterne anbefaler bruk av kortisol i spytt som metode 

grunnet metodens enkelhet og lite invasive natur. Den muliggjør enkel innsamling av 

gjentatte prøver uten særlig belastning for deltakeren, og Kirschbaum og Hellhammer 

(1999) legger til at innsamling kan finne sted uavhengig av medisinsk personell. 

Metoden er dessuten relativt lite kostbar (Wüst et al., 2000b), og med dette er kortisol 

målt i spytt en vanlig og mye brukt metode.  

 

Ettersom psykobiologiske mekanismer som aktiverer HPA-aksen kun kan måles 

indirekte på denne måten, kan målene imidlertid være påvirket av de ulike instansene 

som kontrollerer HPA-aksens reaktivitet; hippocampus, hypotalamus, hypofysen, 

binyren og deres reseptorer og bindeproteiner (Hellhammer, Wust, & Kudielka, 2009). 

Wüst et al. (2000b) viser til en annen svakhet ved slike prøver, ved at det gjerne samles 

én enkelt prøve på et avgrenset tidspunkt i morgentimene, og at resultatene tolkes som 

et indisium på ustimulert HPA-aktivitet. Slike prøver viser ofte lav intraindividuell 
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stabilitet, stor interindividuell variasjon, og overlapp mellom friske og syke individer. 

Det finnes også eksempler på studier som i tillegg til å kun benytte seg av ett 

måletidspunkt, foretar innsamlingen på tilfeldige innsamlingstidspunkt (Matias et al., 

2011). Dette vil føre til at man mister all mulighet til å se på kortisolprofil med 

reaktivitet etter oppvåkning og mot kveld. Det vil da for eksempel være mer 

hensiktsmessig å måle kortisolresponsen til oppvåkning, hvilket som tidligere nevnt er 

en stabil og konsistent indikator på HPA-reaktivitet. På den annen side vil det være mer 

kostbart å utføre flere prøver daglig. Videre poengterer Hellhammer et al. (2009) at 

ulike mål for HPA-aktivitet innebærer delvis ulik informasjon, og at det for mange 

studier vil være fordelsmessig å måle både adrenocorticotropisk hormon (ACTH), totalt 

kortisolnivå i blod, og kortisol i spytt. Dette vil i de fleste tilfeller være urealistisk, og i 

mange tilfeller er det også uønskelig å samle inn blodprøver.  

 

Det kan også være problematisk å si noe om retningsforholdet mellom kortisol og ulike 

helseplager. Tak et al. (2009) viser til Cleare (2003) når de skriver at endringer i HPA-

aksen kan tenkes å være en konsekvens av, og ikke en årsak til, funksjonelle somatiske 

lidelser. Dette med tanke på de mange faktorene som påvirker HPA-aksen (i dette 

tilfellet for pasienter med kronisk utmattelsessyndrom), slik som inaktivitet, psykiatrisk 

komorbiditet, medikamentbruk, søvnproblemer og vedvarende stress. Det åpnes for at 

endringer i HPA-aktivitet kan relateres til de mange ulike konsekvensene av lidelsen, 

fremfor å være en primær årsak til den.  

 

2.4.6 Bakgrunn for studiens antakelser om kortisol 

Det hersker mye usikkerhet rundt sammenhengen mellom kortisol og helse, og det er 

uklart om god helse og andre positive faktorer assosieres med større eller mindre 

kortisolresponser ved oppvåkning (Clow, Thorn, Evans, & Hucklebridge, 2004). At høy 

aktivering er ensidig skadelig, er en vanlig antakelse. Stressaktivering og kortisol er for 

mange negativt ladede begreper, og det kan virke intuitivt eller naturlig å forbinde 

vedvarende og uunngåelige stressorer til økte nivåer av kortisol (hyperkortisolisme). 

Som diskutert ovenfor kan belastede grupper ha en avvikende kortisolprofil. Det kan 

imidlertid se ut til at lengre perioder med hyperaktivitet i HPA-aksen forårsaket av 

kronisk stress kan føre til hypokortisolisme, som er blitt observert blant pasientgrupper 

preget av smerter og utmattelse (Fries et al., 2005). Økningen i hormonaktivitet kan i 

slike tilfeller være en primær tilpasningsmekanisme som siden etterfølges av en 
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nedregulering av HPA-aktivitet og hypokortisolisme (Fries et al., 2005). Lave verdier 

av kortisol kan relateres til smerter og utmattelse, og har vært observert blant pasienter 

med ulike stressrelaterte lidelser (Griep et al., 1998; Lentjes et al., 1997; Roberts et al., 

2004). Alternativt kan kronisk stress føre til økt basalnivå av kortisol samtidig som 

kortisol respons i møte med stressende situasjoner begrenses (Kristenson et al., 2004). 

Tanken om manglende evne til kortisol reaktivitet blant vanskeligstilte grupper og 

personer med negative forventninger (Kristenson et al., 2004) er i overensstemmelse 

med CATS-teorien og ideen om vedvarende aktivering. 

 

CATS innebærer et helhetlig perspektiv på stressaktivering, og anser ikke stress som 

noe negativt. Evne til reaktiv aktivering betraktes som en sunn respons, mens mangel på 

slik reaksjonsevne kan signalisere ulike problemer. De potensielt positive sidene ved 

erfaringer med stressende situasjoner påpekes også av Thoits (1995), som i sin 

omfattende oversiktsartikkel hevder at negative livshendelser ikke nødvendigvis har 

uheldige konsekvenser på helse på lengre sikt. Slike hendelser kan derimot være 

lærerike og positive i ettertid, og individer kan vokse på negative opplevelser ved å 

være reaktive og mestre stressende omstendigheter. Menneskets rolle som aktivist i sitt 

eget liv på vegne av egen velvære, blir ofte oversett i forskningen rundt stress og 

negative livshendelser (Thoits, 1994). Dette innebærer å gå aktivt inn i tilsynelatende 

negative eller konfliktfylte situasjoner for å rekonstruere eller forbedre sitt liv, slik som 

i noen tilfeller av skilsmisser eller avslutning av arbeidsforhold. Å inngå i stressende 

situasjoner er med dette ikke ensbetydende negativt, men kan være direkte fordelaktig 

og knyttes til problemløsning.  

 

Med CATS som teoretisk utgangspunkt, innebærer denne studiens forskningsspørsmål 

en forventning om en flatere kurve med lavere reaktivitet om morgenen blant 

pasientgrupper med større grad av helseplager, eller mindre fordelaktige 

mestringsstrategier. Konseptet om vedvarende aktivering (”sustained arousal” i CATS-

teorien) gjenspeiles også i forskningsspørsmålene, og det antas at disse gruppene også 

kan ha vanskeligheter med å nedregulere kortisol når det går mot kvelden. Lave 

morgenverdier og høye kveldsverdier av kortisol målt i spytt har tidligere vært assosiert 

med utmattelse, symptomer på stress og dårlig selvrapportert helse (Dahlgren, 

Kecklund, Theorell, & Akerstedt, 2009). Det har vært påvist flatere kortisolkurver blant 

personer med høyt nivå av faktorer som depresjon og utmattelse, mens positive faktorer 
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som sosial støtte og mestring samt god helse og velvære, assosieres med en brattere 

kurve (Sjögren, Leanderson, & Kristenson, 2006). Liknende funn har vært gjort blant 

pasienter med depressiv lidelse, hvor flatere kortisolkurver blant annet hadde 

sammenheng med høyere alvorlighetsgrad av depresjon, familiehistorie med mental 

sykdom og selvrapportert lidelse (Hsiao et al., 2010). Samme studie viste bedre 

søvnkvalitet og nivå av fysisk aktivitet blant pasienter med brattere kortisolkurver. 

Pasienter med lumbal skiveprolaps og lav variabilitet i kortisol gjennom døgnet, har 

også dårligere fysisk funksjon, mer negativ oppfatning av egne muligheter til å påvirke 

sine smerter, og større tilbøyelighet til katastrofetekning, sammenliknet med tilsvarende 

pasienter med høyere kortisol variabilitet (Johansson et al., 2008).  

 

2.5 Tidligere forskning med likhetstrekk til gjeldende studie 

Som illustrert ovenfor eksisterer det en del forskning på området for subjektive 

helseplager, stressmestring og kortisol, men design som inkluderer samtlige tre faktorer 

er likevel mindre utbredte.  

 

Sudhaus et al. (2009) utførte imidlertid en studie med mange likhetstrekk, hvor det blant 

annet ble målt kortisol og smerterelatert mestring blant pasienter med akutte versus 

kroniske korsryggsmerter. Mestringsstrategier som ble forventet å være vellykkede, og 

dermed skapte positiv mestringsforventning, så ut til å senke aktiveringsnivået blant 

pasienter med akutte korsryggsmerter. Dette selv om den aktuelle mestringsstrategien, 

utholdenhetsmestring (endurance coping), dreier seg om fysisk overanstrengelse på 

tross av alvorlige smerter og antas å kunne bidra til overbelastning og kronifisering. 

Videre fremholder forfatterne at langvarige maladaptive mestringsstrategier kan bidra til 

hypokortisolisme blant pasienter med kroniske korsryggsmerter. Til tross for en rekke 

likhetstrekk med gjeldende studie, målte Sudhaus et al. (2009) kun morgenverdier og 

ikke kveldsverdier. Videre tar gjeldene studie utgangspunkt i pasienter som er 

sykmeldte for langvarige ryggsmerter, og har utgangspunkt i et større utvalg. Sudhaus et 

al. (2009) understreket da også at deres begrensning i utvalg (43 pasienter) samt 

spredningen i verdiene, kunne utgjøre en svakhet for deres konklusjoner.  

 

Tak et al. utførte i 2009 en kohortstudie av HPA-dysfunksjon blant pasienter med 

funksjonelle somatiske symptomer (FSS), der de ikke fant noen sammenheng mellom 

HPA-akse funksjon målt ved 24-timers totalkonsentrasjon av kortisol i urin, og FSS. 
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HPA-aktivitet predikerte heller ikke nye tilfeller av FSS i løpet av en to års 

oppfølgingsperiode. Det kan være flere årsaker til at disse resultatene avviker fra 

tidligere forskning på temaet. Forfatterne peker blant annet på at det ikke eksisterer 

noen standard for hvordan HPA-akse funksjon måles, og hvilken metode som er klinisk 

relevant for FSS. Endringer i HPA- aktivitet kan også være ulik for sykdom i en 

begynnende fase versus kronisk sykdom. Dessuten tok Tak et al. utgangspunkt i et 

utvalg fra den generelle befolkningen, hvilket kan være en årsak til uoverensstemmelse 

med tidligere studier av pasienter med mer alvorlige plager.  

 

Som diskutert ovenfor, fører bruken av ett måletidspunkt til innskrenkede muligheter til 

å se på kortisol reaktivitet. Tak et al. (2009) erkjenner også at nettopp dette kan være en 

begrensning ved deres studie. Ved å benytte seg av 24-timers totalkonsentrasjon i urin, 

går de blant annet glipp av informasjon om anormalitet i døgnrytmer som kunne vært 

innhentet ved bruk av flere måletidspunkt.  

 

Med bakgrunn i den forskning som er utført tidligere, kan gjeldende studie bidra med ny 

informasjon på flere måter. Et forholdsvis stort utvalg og bruk av kortisol målt i spytt 

målt på flere måletidspunkt, er fordelaktige egenskaper som bidrar til studiens 

egenverdi. Den kan bidra med ny informasjon om mestring og kortisolprofil med 

hensyn til aktiveringsnivå og reaktivitet blant ryggpasienter. Forskning på 

stressaktivering blant pasienter med subjektive helseplager og betydningen av ulike 

former for mestring, kan gi økt forståelse av de kognitive faktorenes betydning og være 

aktuelt ved utforming av fremtidig behandling.  

3.0 MATERIALE OG METODE 

3.1 Bakgrunn: CINS-studien 

Studien var en del av et større forskningsprosjekt; Cognitive Interventions and 

Nutritional Supplementation (CINS). CINS var en randomisert kontrollert 

multisenterstudie av effekten av kognitiv atferdsterapi og selolje hos pasienter med 

kroniske ryggplager.  

 

I tillegg til effekten av de ulike behandlingene, ble sammenhenger mellom ryggplager 

og ”stressprofil” kartlagt ved systematiske kortisol-prøver hos deltakerne. Fettsyrer ble 



30 
 

målt ved blodprøve. Deltakerne svarte også på en rekke standardiserte spørreskjema 

relatert til blant annet subjektive helseplager og mestringsstiler (ClinicalTrials.org, 

2010).  

 

Denne studien så ikke på effekten av behandlingsmetodene, men brukte baselinedata for 

å svare på forskningsspørsmålene.  

 

3.2 Utvalg 

414 pasienter som var sykmeldte for uspesifikke smerter i nedre del av rygg, ble invitert 

til studien og instruert i innsamling av kortisole spyttprøver. Av disse var det 287 

pasienter som tok slike prøver ved baseline (responsrate 69.32 %). Utvalget bestod av 

45.6 % menn og 54.4 % kvinner, med et aldersspenn fra 21 til 60 år og en 

gjennomsnittsalder på 45 år.  

 

3.3 Prosedyre 

3.3.1 Inklusjon og eksklusjon  

Pasientene ble invitert av Arbeids- og velferdsetaten (NAV), og fordelt på fire klinikker. 

Inklusjonskriteriene var minimum 50 % sykmelding i 2-10 måneder, minimum 50 % 

stilling, og alder mellom 20-60 år. Diagnosene som ble inkludert var som følger: L02 

(rygg symptomer/plager), L03 (korsrygg symptomer/plager), L84 (ryggsyndrom uten 

smerteutstråling) og L86 (ryggsyndrom med smerteutstråling).  

 

Eksklusjonskriteriene omfattet dem som ikke var sykmeldt, graviditet, blødere, 

osteoporose, kreft, tung psykiatri, mistanke om fersk ryggtraume eller spesifikk skade 

som kan forklare nåværende ryggplager, kjent hjerte/karsykdom, pasienter på Marevan-

behandling, som ikke behersker norsk, eller som var involverte i en pågående 

forsikrings-/erstatningssak.  

 

Flytdiagrammet i figur 2 illustrerer prosessen fra invitasjon via innrullering på bakgrunn 

av inklusjons- og eksklusjonskriterier, til inklusjon i studien.  
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Figur 2: Flytdiagram for innrullering og inklusjon i studien 
 

Ekskluderte på klikk (n=63) 
• Graviditet (n=1) 
• Uføretrygdet (n=2) 
• Påvente av ryggoperasjon (n=2) 
• Ikke lenger sykemeldt (n=14) 
• Sykemeldt >10 måneder (n=1) 
• Osteoporose (n=3) 
• Kreft (n=2) 
• Nylig korsryggskade (n=11) 
• Alvorlig psykiatri (n=8) 
• Snakker ikke flytende norsk (n=6) 
• Pågående forsikringssak (n=3) 
• Alvorlig hjertesykdom (n=1) 
• Andre årsaker (n=8) 
• Manglende årsak (n=1) 

Innrullering 

Ekskludert etter randomisering 
(n=1) 

• Alvorlig psykiatri (n=1)  

287 pasienter ble inkludert 
i analysene for kortisol 

Ekskluderte via telefon før ankomst til 
klinikk (n=1563) grunnet følgende: 

• Ikke lenger sykmeldt 
• Snakket ikke flytende norsk 
• Lang avstand til klinikken 
• Alder >60 
• Kunne ikke nås 

 

Manglet alle baseline data (n=4) 

160 pasienter 
ble inkludert i 
substudier 

Manglet cortisol data (n=127) 
• Ikke tilstrekkelig saliva (n=7) 
• Laboratorieuhell (n=3) 
• Kontaminering med blod (n=1) 
• Manglende årsak (n=116) 

Pasienter med uspesifikke 
ryggsmerter som responderte 
til invitasjonen (n=2200) 

Kvalifiserte pasienter 
sykemeldte for uspesifikke 
ryggsmerter (n=637) 

414 pasienter 
ble inkludert i 
hovedstudien 

574 pasienter ble inkludert og 
randomisert 
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3.3.2 Måling av kortisol 

Spyttprøver av kortisol brukes hyppig som en biomarkør for psykologisk stress og 

relaterte mentale eller fysiologiske sykdommer (Hellhammer et al., 2009). Studier har 

vist at kortisol målt i spytt ved hjelp av salivette er et reliabelt og gyldig mål for ubundet 

og fritt kortisolnivå i plasma (Kirschbaum & Hellhammer, 1989).  

 

Salivette er en liten bomullspinne som ligger i et plastrør (DPC Norway, Brakerøya, 

Drammen). Deltakerne skulle holde bomullspinnen i munnen til den var gjennomfuktet 

med spytt, for deretter å plassere den tilbake i plastrøret. Det ble gitt muntlig og skriftlig 

informasjon om prosedyren, samt utdelt salivetter og skjema med retningslinjer. 

Deltakerne skulle unngå mat, drikke og tobakk den siste halvtimen før prøvetaking, som 

skulle foregå fire ganger daglig i de to påfølgende dager (lørdag, søndag og mandag 

skulle unngås). Første prøve ble tatt umiddelbart etter oppvåkning, etter 30 minutter, 

klokken 15:00 og klokken 22:00. Tidspunkt for oppvåkning og prøvetaking skulle føres 

på eget skjema. Prøvene ble oppbevart i frys frem til analysen, som ble utført med 

Spectria Cortisol Coated Tube RIA fra Orion Diagnostica (Espoo, Finland), med en 

intra-assay variasjon på 5.4 %, og en inter-assay variasjon på 7.3 %. 

 

Hver person tok åtte prøver over to påfølgende dager: ved oppvåkning, 30 min etter 

oppvåkning, kl 15:00 og 22:00. Det ble godtatt avvik på maksimum 15 minutter på 

morgenprøvene (fra oppvåkning til første prøve, og mellom første til andre prøve) og 

avvik på opp til 2 timer på ettermiddags- og kveldsprøvene. Prøver som var utenfor 

denne tidsrammen ble ekskludert fra studien. Av 189 manglende prøver utgikk 

henholdsvis 20 og 22 prøver pga. avvik på over 15 minutter/2 timer.  

 

Denne tidsbegrensningen begrunnes med at kortisolverdier kjennetegnes av en bratt 

stigning om morgenen, hvilket gjør at forsinkede morgenprøver kan føre til signifikant 

høyere verdier enn prøver som tas innen et kvarter etter oppvåkning. Ettersom en ønsket 

å måle økningen i morgenverdier som har høydepunkt 30 minutter etter oppvåkning, ble 

samme maksimumsavvik gjeldende for andre prøvetakning (Dockray, Bhattacharyya, 

Molloy, & Steptoe, 2008; Kirschbaum & Hellhammer, 2000; Wüst et al., 2000b). Det 

ble antatt som akseptabelt med et maksimalt avvik på 2 timer for ettermiddags- og 

kveldsprøvene, til tross for at det ikke eksisterer studier som underbygger dette. Valget 

ble basert på at disse verdiene er lavere og mindre variable enn morgenverdier (A. 
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Levine et al., 2007), og med hensyn til utvalgsstørrelse ble det ansett som 

hensiktsmessig for studien å inkludere prøver som var tatt med større spredning rundt 

disse tidspunktene. 

 

3.3.3 Spørreskjema og skalaer 

Etter at deltakerne hadde gitt informert samtykke ble de inviterte til den geografisk 

nærmeste av de deltakende klinikkene, hvor utdeling, utfylling og innsamling av 

spørreskjema foregikk. Det ble målt et bredt utvalg av faktorer, inkludert blant annet 

smerte, livskvalitet, funksjon, angst, depresjon, motivasjon for endring, personlighet, 

mestring, stress, psykososialt arbeidsmiljø, fysisk arbeidsmiljø, helseplager, 

sykdomsforståelse og kosthold.  Alle data ble samlet inn ved hjelp av norske versjoner 

av standardiserte spørreskjemaer hvor tilsvarende spørreskjema har vært benyttet ved 

tidligere liknende studier. Deltakerne hadde mulighet til å få bistand med utfyllingen 

dersom det var ønskelig (ClinicalTrials.org, 2010).  

 

Demografiske mål og bakgrunnsvariabler 

Det ble samlet inn en rekke demografiske variabler blant annet kjønn, alder, sivilstand, 

utdanning og arbeid, samt bakgrunnsvariabler relatert til livsstil, som fysisk form, 

trening, søvn, medikamentbruk, bruk av tobakk, kaffe og alkohol.  

 

Subjective Health Complaints (SHC) 

Subjektive helseplager ble målt med Subjective Health Complaints (s. 15 i vedlegg 1), 

et standardisert og utprøvd instrument som måler hele spekteret av subjektive 

helseplager. Skjemaet består av 29 spørsmål, og omhandler alvorlighetsgrad og varighet 

av subjektive somatiske og psykologiske plager de siste 30 døgn. Spørsmålene utgjør 

fem subskalaer: muskel- og skjelettplager, pseudonevrologi, gastrointestinale plager, 

allergi og influensa. Grad av plage rangeres på en firepunkts skala, fra 0 (ikke plaget) til 

3 (alvorlig plaget) (Eriksen, Ihlebaek, & Ursin, 1999).  

 

SHC er en systematisk, enkel og reliabel måte å måle subjektive helseplager på. 

Forfatterne av skalaen viser til indre konsistens med Cronbach’s alfa (α) på mellom .58 

og .74 for de fem enkelte subskalaene, og en total skåre av alle items på α 0.82 for 

kvinner og α .75 for menn (Eriksen et al., 1999). Med tanke på validitet må det påpekes 

at subjektive helseplager ikke kan måles objektivt. SHC måler subjektive helseplagene 
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ut fra hvordan de oppleves, og SHC kartlegger ikke attribusjoner eller medisinske 

diagnoser (Eriksen et al., 1999). 

 

The Utrecht Coping List (UCL) 

Mestring ble målt ved bruk av en norsk versjon av The Utrecht Coping List (s. 16 i 

vedlegg 1), en standardisert og utprøvd skala bestående av 47 utsagn vedrørende 

hvordan en vil håndtere ulike problemer. Utsagnene utgjør syv subskalaer, som 

representerer følgende mestringsstiler: aktiv problemløsing, palliative responser, 

unngåelse og passive forventninger, søker sosial støtte, uttrykker følelser, depressivt 

reaksjonsmønster og trøstende kognisjoner. De ulike mestringsstilene kan grupperes inn 

i to overordnede grupper; aktivt problemløsende og reaktiv passiv stil (Schaufeli & Van 

Dierendonck, 1992, as cited in van Rhenen et al., 2008). Førstnevnte gjelder aktive 

strategier som rettes direkte mot det aktuelle problemet, mens sistnevnte innebærer 

forsøk på å redusere negative emosjoner som følger stressende situasjoner, og kan ses i 

sammenheng med det som kan kalles emosjonsfokusert mestring (Elfering et al., 2005). 

Utsagnene rangeres på en firepunkts likert-skala, fra 1 (aldri eller sjelden) til 4 (svært 

ofte) (Eriksen et al., 1997).  

 

I denne studien ble det imidlertid brukt en 22-items kortversjon av UCL, som foreslått 

av Eriksen et al. (1997) i ”the CODE”. Denne reviderte versjonen måler instrumentell 

mestringsorientering (instrumental mastery-orientated coping, IMOC) ved bruk av tre 

av subskalaene i UCL; aktiv problemløsning, unngåelse og passive forventninger, og 

depressivt reaksjonsmønster. De to sistnevnte subskalaer er negativt ladede og ble 

derfor reverserte i SPSS, og IMOC måler dermed en instrumentell, aktiv, målrettet 

mestringsstil.   

 

Eriksen et al. (1997) fant en indre konsistens med Cronbach’s alfa (α) på mellom .58 og 

.76 for de tre subskalaene, og hvilket viser at IMOC er en akseptabelt reliabel måte å 

måle instrumentell atferd og positiv forventning. Skalaen ser også ut til å være valid i 

forhold til å påvise meningsfulle forskjeller mellom studenter og ryggpasienter, med 

unntak av subskalaen for unngåelse og passive forventninger (Eriksen et al., 1997). 

 

Brief Pain Inventory (BPI) 

Smerte ble målt med en revidert norsk versjon av Brief Pain Inventory (s. 35-36 i 
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vedlegg 1), en standardisert og utprøvd skala som opprinnelig ble utviklet for 

kreftpasienter, men som stadig oftere har vært brukt i publiserte studier av pasienter 

med andre former for smerte (Keller et al., 2004). Den består av en rekke ulike visuelt 

analoge skalaer (VAS-skalaer) som går fra 0 (ingen smerter) til 10 (verst tenkelige 

smerter). I den reviderte versjonen er spørsmålene knyttet til ryggsmerter, og de items 

som er inkludert i denne studien innebærer smerte ved i nakke og skulder, i rygg og 

hofte, og i bein og fot, alle relatert til de siste 14 dagene. Den innebærer også styrken på 

disse smertene ved aktivitet, ved hvile og om natten.  

 

Keller et al. (2004) testet BPI for reliabilitet i et utvalg av pasienter med beinskjørhet og 

korsryggsmerter, og fant en indre konsistens på grad av smerte med Cronbach’s alfa (α) 

på henholdsvis .89 og .82 blant disse. Videre ble faktorstrukturen av BPI replisert i 

Keller et al.’s utvalg av ikke-kreft pasienter, og det var en sterk sammenheng med 

allmenne mål på smerte. Skalaen diskriminerte også mellom ulik alvorlighetsgrad i 

pasientenes tilstander og var sensitiv til endring over tid. Dette underbygger validiteten 

av BPI som mål på smerte blant pasienter uten kreft, og da spesielt for blant annet 

pasienter med smerter i nedre del av rygg.  

 

Årsaken til at det i denne studien kun ble tatt i bruk 6 enkelte items, er at disse er av 

spesiell interesse med tanke på utvalget (spesielt aktuelle områder knyttet til 

ryggpasienter) og fokuset på kortisol (smerte ved aktivitet, hvile og om natten kan 

tenkes å påvirke kortisolverdier). 

 

Non-directive and Directive Support Survey (NDSS) 

Sosial støtte ble målt med Non-directive and Directive Support Survey (s. 17 i vedlegg 

1), en skala som måler ulike former for sosial støtte. Det ble brukt en 16-items 

kortversjon av den opprinnelige skalaen bestående av 28 spørsmål. Hvert spørsmål 

beskriver en måte mennesker kan vise sosial støtte på, og respondentene ble først bedt 

om å velge den personen som var viktigst når han/hun trengte støtte for å takle 

ryggplagene (lege, ektefelle eller annen person/venn) og deretter markere hvor typisk 

hvert utsagn var for den mottatte støtten, ved bruk av en fempunkts likert-skala fra 1 

(slett ikke typisk) til 5 (svært typisk). De ulike spørsmålene måler enten instrumentell 

eller emosjonell støtte, og samtidig enten direktiv eller ikke-direktiv form for støtte (E. 

B. Fisher et al., 2004). Ut fra dette ble det laget fire subskalaer; direktiv emosjonell, 
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direktiv instrumentell, ikke-direktiv emosjonell og ikke-direktiv instrumentell støtte. 

Det ble ikke kalkulert sumskåre for alle items ettersom subskalaene direktiv og ikke-

direktiv støtte er uavhengige av hverandre og kan ha ulik innvirkning på de avhengige 

variablene.  

 

Forfatterne oppgir ingen konkrete verdier for indre konsistens med Cronbach’s alfa (α), 

men påpeker at de ulike subskalaene underbygges av faktoranalyser i utviklingen av 

skalaen, samt i den videre reduksjonen frem til de 16 aktuelle spørsmålene som utgjør 

kortversjonen (E. B. Fisher et al., 2004). 

 

3.4 Etiske betraktninger 

3.4.1 Etisk godkjenning og tilråding 

I forbindelse med CINS-studien ble det sendt søknad om etisk vurdering til Regional 

komité for medisinsk forskningsetikk, Vest-Norge (REK Vest), og til Norsk 

samfunnsvitenskapelig datatjeneste (NSD) for tilråding av behandling av 

personopplysninger i forbindelse med CINS-studien (fra og med 1.juli 2009 saksportal 

for REK; SPREK). Studien ble godkjent av begge parter (se vedlegg 2 og 3 for brev 

med godkjennelser og klarering).  

 

3.4.2 Deltakernes rettigheter, kostnad og nytte 

Utover overnevnte godkjennelse av uavhengig etisk komité, ble alle prinsippene i 

Helsinki-deklarasjonen (World Medical Association, 2008) fulgt. Dette innebærer blant 

annet at design og utførelse ble grundig beskrevet i en studieprotokoll, som forklarer 

hvordan de ulike etiske hensyn ble ivaretatt (ClinicalTrials.org, 2010). Alle studiens 

deltakere hadde egen samtykkekompetanse, og gjennom informert samtykke ble 

pasientene orientert om studien med en fullstendig forklaring om 

behandlingsmuligheter, konfidensialitet, at deltakelse var frivillig, og om mulighet til å 

trekke seg fra studien når som helst uten konsekvenser for pasientens videre behandling. 

Videre ble det tatt en rekke hensyn relatert til de ulike behandlingene som var en del av 

CINS-studien, men som ikke er relevante i dette tilfellet og dermed ikke vil gjennomgås 

her. Det kan likevel nevnes at omfanget av studiens spørreskjemaer (vedlegg 1) er stort, 

og at utfyllingen av disse skjemaene kan være tidkrevende og frustrerende for 

deltakerne. Samtidig kan det oppfattes som anstrengende og møysommelig å ta kortisol 
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spyttprøvene 4 ganger daglig, i tillegg til kostnaden ved analysering slike prøver. Til 

tross for dette anses prosedyrene å være av stor betydning for studien samtidig som 

spørreskjemabatteriet er et resultat av en omhyggelig utvelgingsprosess. Studien 

vurderes å ha en nytteverdi som overskriver den potensielle belastningen ved deltakelse; 

både med tanke på muligheten til ny informasjon og det samfunnsnyttige aspektet 

knyttet til undersøkelse og behandling av en gruppe som utgjør en stor andel av 

sykefraværet i Norge.  

4.0 STATISTISKE PROSEDYRER 

Alle statistiske analyser ble utført i Predictive Analytics SoftWare (PASW Statistics) 

18.0. 

 

4.1 Gyldige prøver og korrelasjon mellom dagene 

Prøver på .0 ble vurdert som missing data som følge av for eksempel mangel på spytt 

eller feil ved prøvetakning. Avvikende verdier (uteliggere) ble vurdert enkeltvis, i 

forhold til ulike omstendigheter slik som personens kortisolnivå på andre prøver og 

tidspunkt på dagen. Totalt ble fem enkeltprøver fjernet pga store avvik, i tillegg til en 

person der alle prøvene ble ekskludert på grunn av sannsynlighet for kontaminering 

med blod. Totalt antall gyldige prøver var med dette 2107. Tabell I viser spredning i 

kortisol konsentrasjon av disse, gjennomsnitt og standardavvik, samt korrelasjon 

mellom de ulike dagene.   

 
Tabell I: Deskriptive data for kortisol konsentrasjon (nmol/l) 
Kortisol 

spyttprøve 

n Mean  

(SD) 

Spredning Kortisol 

spyttprøve 

N Mean  

(SD) 

Spredning Korrelasjon  

Dag 1, 
oppvåkning 

255 9.796 
(6.1238) 

.3-35.5 Dag 2, 
oppvåkning 

257 9.776 
(5.7471) 

.1-42.2 .370** 

Dag 1,  
etter 30 min 

265 17.666 
(9.1177) 

.5-54.0 Dag 2,  
etter 30 min 

265 17.064 
(8.8630) 

.3-49.0 .495** 

Dag 1,  
kl. 15:00 

269 4.764 
(3.5195) 

.1-28.5 Dag 2,  
kl. 15:00 

265 4.700 
(3.3808) 

.5-28.5 .140* 

Dag 1,  
kl. 22:00 

267 1.764 
(3.3582) 

.1-47.3 Dag 2,  
kl. 22:00 

264 1.974 
(3.2862) 

.1-29.0 .372** 

** Korrelasjonen er signifikant på 0.01 nivå 
* Korrelasjonen er signifikant på 0.05 nivå 
 

4.2 Sammenlegging av dager 

Ettersom det var signifikante sammenhenger på 0.05-0.01 nivå mellom de ulike prøvene 

på første og andre prøvedag, ble dagene lagt sammen for å oppnå et mer helhetlig 
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datamateriale. Gjennomsnittlig konsentrasjon for henholdsvis oppvåkning, morgen, dag 

og kveldsprøver for hver person ble da kalkulert og brukt som nye variabler, og tilfeller 

av missing data ble erstattet av tilsvarende konsentrasjon på forrige eller påfølgende 

prøvedag dersom denne var tilgjengelig. Dette gjaldt 109 prøver. Tabell II viser antall 

gyldige prøver og missing data etter at prøvedagene ble sammenlagt, og illustrerer et 

mer fullstendig datamateriale. Av de 287 deltakerne som avga prøver på kortisol, gikk 

valid N (antall deltakere med alle prøvene) med dette opp fra 188 til 257. 

 

Tabell II: Antall gyldige prøver - etter sammenlegging av prøvedager 

Prøvenummer Antall gyldige prøver Antall missing data 

Prøve 1 
Prøve 2 
Prøve 3 
Prøve 4 

271 
278 
280 
279 

16 
9 
7 
8 

 

4.3 Nye variabler for stigning og fall 

Det finnes en rekke ulike måter å se på kortisoldata, slik som reaktivitet om morgenen, 

fall mot kvelden, eller enkeltprøver. Som diskutert tidligere er det visse ulemper ved 

sistnevnte, og det er holdepunkter for å se nærmere på stigning og fall i den kortisole 

døgnkurven.  

 

Det ble laget nye variabler for stigning om morgenen (ved å subtrahere prøve 1 fra 

prøve 2), for fall om kvelden fra første prøve, og fall om kvelden fra andre prøve (ved å 

subtrahere prøve 4 fra henholdsvis prøve 1 eller prøve 2). Disse tre variablene, i tillegg 

til kveldsverdier (prøve 4), utgjorde studiens avhengige variabler.  

 

4.4 Inndeling i grupper 

Studiens forskningsspørsmål innebærer sammenlikning av grupper med mer eller 

mindre subjektive helseplager, og høyere eller lavere grad av instrumentell 

mestringsorientering. For å kunne belyse disse spørsmålene måtte datasettet deles inn i 

slike grupper, og dette ble gjort ved bruk av mean split. Gjennomsnitt ble da brukt som 

referansepunkt og verdier over dette punktet ble kategorisert som høye, mens verdier 

under dette punktet ble kategorisert som lave. Det ble dannet to nye variabler for 

mer/mindre subjektive helseplager, og høyere/lavere instrumentell mestringsorientering. 

Valget med å bruke gjennomsnittet ved inndelingen i gruppene ble ansett som mer 

nyansert enn en dikotom inndeling av for eksempel plager/ikke plager. Eksempelvis vil 
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de aller fleste i det minste ha noen få subjektive helseplager, og gjennomsnittet utgjør da 

et mer hensiktsmessig referansepunkt.  

 

4.5 Normalfordeling og transformering av variabler 

Noen statistiske analyser (parametriske tester) antar at variablene er normalfordelte. 

Dersom variablene ikke møter dette kravet og det er ønskelig å kjøre slike tester, kan 

variablene transformeres ved bruk av matematisk modifisering av skårene til de blir mer 

normalfordelte (Pallant, 2007). Variablene ble testet for normalfordeling (ved skewness, 

kurtosis, Kolmogorov-Smirnov test, normal og detrended normal Q-Q plot, boxplot og 

vurdering av kurve i histogram). Både SHC og UCL var relativt normalfordelte, mens 

kortisol viste en venstreskjev (positiv) forskyvning på alle prøvetidspunkt. Ved 

transformering med logaritme ble to av fire kortisolvariabler mer normalfordelte (prøve 

3 og 4), hvilket var spesielt fremtredende for prøve 4 hvor verdien for skewness ble 

redusert med 92.5 % og verdien for kurtosis ble redusert med 97,6 %. Prøve 1 og 2 ble 

derimot høyreskjeve og mindre normalfordelte. Dette gjaldt også for de tre variablene 

for stigning om morgenen og fall mot kvelden, som i utgangspunktet var 

normalfordelte. Det ble dermed tatt en avgjørelse om ikke å transformere variablene, 

med bakgrunn i at majoriteten var mer normalfordelte uten transformering.  

 

4.6 Statistiske analyser 

Spørreskjemaene SHC, IMOC, BPI og NDSS, samt alle subskalaer, ble testet for 

reliabilitet med Cronbach’s alfa.  

 

For å undersøke om det var samvariasjon mellom de ulike kortisolvariablene og 

subjektive helseplager eller instrumentell mestringsorientering ble det utført 

korrelasjonsanalyser. Utover disse hovedvariablene ble sosial støtte (som kan ses i 

sammenheng med mestring) og ulike variabler for smerte (som kan ses i sammenheng 

med subjektive helseplager) også inkludert i analysen. Det ble brukt Pearsons produkt-

moment korrelasjonskoeffisient. Sammenhenger fra r =.10 til .29 ble vurdert som svake, 

r =.30 til .49 som moderate, og r =.50 -1.0 som sterke (Cohen, 1988). 

 

For eventuelle signifikante sammenhenger var det aktuelt med videre testing av 

variablene gjennom en multippel regresjonsanalyse for å vise de ulike variablenes 
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samlede prediksjon av den avhengige variabelen, samt de enkelte variablenes 

individuelle bidrag.  

 

Det ble dertil utført uavhengige t-tester for å sammenlikne grupper med større eller 

mindre grad av de uavhengige variablene subjektive helseplager (forskningsspørsmål 2) 

og instrumentell mestringsorientering (forskningsspørsmål 3), opp mot de fire 

avhengige variablene for kortisolverdier og reaktivitet (stigning om morgenen, to 

forskjellige typer fall om kvelden, og kveldsverdier). Hver av de uavhengige variablene 

var delt opp i to grupper ved hjelp av mean split, og en var ute etter å sammenlikne 

gruppenes skårer på de ulike avhengige variablene ved å teste sannsynligheten for at de 

kommer fra samme populasjon (Pallant, 2007). Det ble utført totalt åtte uavhengige t-

tester for å besvare de to siste forskningsspørsmålene. 

 

4.7 Kontroll for mulig konfunderende variabler 

Som diskutert innledningsvis er det en rekke potensielt konfunderende variabler, eller 

tredjevariabler, som kan tenkes å påvirke både kortisol og studiens andre variabler. 

Eksempelvis vil alder kunne samvariere med både kortisol og helseplager eller 

mestring, og eventuelt føre til at en tilsynelatende sammenheng mellom to variabler som 

ellers ikke nødvendigvis har en direkte sammenheng. For å undersøke dette ble alder, 

tobakk (både sigaretter og snus), kaffe, alkohol, antall skoleår/utdannelse, antall timer 

søvn per døgn og egenvurdert helse (tabell III) satt opp mot de ulike kortisolvariablene i 

en korrelasjonsanalyse. Bortsett fra negative sammenhenger mellom tobakk og fall i 

kortisol mot kveld ble det ikke funnet signifikante sammenhenger. Sammenhengen med 

tobakk var dertil svak, og det ble med dette regnet som uproblematisk å ikke kontrollere 

videre for disse variablene. Dertil ble det utført fire t-tester for å undersøke kjønn med 

hensyn til de ulike kortisolvariablene, uten at det ble funnet signifikante forskjeller blant 

menn og kvinner.  

 

5.0 RESULTATER 

Deskriptiv statistikk for utvalgets bakgrunnsvariabler samt utfallet av reliabilitetstestene 

presenteres innledningsvis, etterfulgt av de preliminære korrelasjonsanalysene. Deretter 

vil studiens resultater presenteres etter forskningsspørsmål; først ved utvalgets 

kortisolprofil (forskningsspørsmål 1), deretter resultatene av t-testene av kortisol blant 

personer med større eller mindre grad av subjektive helseplager (forskningsspørsmål 2), 
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og blant personer med større eller mindre grad av instrumentell mestringsorientering 

(forskningsspørsmål 3). 

 

5.1 Bakgrunnsvariabler 

Tabell III: Utvalgets bakgrunnsvariabler 
 N Mean Spredning Std. Avvik 

Alder 279 43.87 20-60 9.48 
Kaffe pr. dag 278 3.19 0-20 2.85 
Sigaretter pr. dag 269 4.03 0-30 6.43 
Snus bokser pr. uke 269 .22 0-7 .91 
Alkohol siste året: 281 4.49 1-8 1.54 

ikke alkohol 17    
1 gang i mnd. eller mindre 
2-4 ganger i mnd. 
2-7 ganger i uken 

122 
107 
35 

   

Skoleår totalt 297 12.97 8-22.5 2.86 
Søvn timer pr. døgn 276 6.49 2-12 1.26 
Egenrapportert helse 281 2.84 1-5 .81 

meget god 
god 
middels 
dårlig 
meget dårlig 

8 
88 
130 
50 
5 

   

 

5.2 Reliabilitetstester 

Subjektive helseplager målt med SHC viste god indre konsistens for skalaen med denne 

studiens utvalg (Pallant, 2007). Verdiene for de ulike subskalaene var som følger: 

muskel- og skjelettplager (8 items) α =.713, pseudonevrologi (7 items) α =.692, 

gastrointestinale plager (7 items) α =.624, allergi (5 items) α =.450 og influensa (2 

items) α =.561. Total skåre for alle 29 items lå på α =.806. 

 

Instrumentell mestringsorientering målt med IMOC viste akseptabel indre konsistens 

for skalaen med denne studiens utvalg (Pallant, 2007). Verdiene var som følger: aktiv 

problemløsning (7 items) α =.775, unngåelse og passive forventninger (8 items) α =.656 

og depressivt reaksjonsmønster (7 items) α =.706. Total skåre for alle 22 items lå på 

α =.773. 

 

Sosial støtte målt med NDSS viste akseptabel til god indre konsistens for tre av de fire 

ulike subskalaene med denne studiens utvalg (Pallant, 2007). Verdiene var som følger: 

ikke-direktiv emosjonell støtte (4 items) α =. 868, ikke-direktiv instrumentell støtte (4 
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items) α =.756 og direktiv instrumentell støtte (4 items) α =.791. Direktiv emosjonell 

støtte (4 items) viste en noe lavere indre konsistens (α =.615). Som tidligere påpekt ble 

det ikke tatt i bruk sumskåre for sosial støtte, og reliabilitet for en slik total skåre vil da 

heller ikke rapporteres.  

 

Når det gjelder variablene for smerte målt ved deler av BPI ble det i denne studien kun 

tatt i bruk enkelte items, som ikke ble brukt som skala eller lagt sammen som sumskåre. 

Disse ble dermed ikke testet for indre konsistens seg imellom. 

 

5.3 Korrelasjonsanalyser 

Korrelasjon mellom de fire ulike kortisolvariablene og SHC sumskåre og subskalaer, 

IMOC sumskåre og subskalaer, samt ulike variabler for smerte og sosial støtte, vises i 

korrelasjonsmatrisen nedenfor (tabell IV).  
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Tabell IV: Korrelasjonsmatrise 

 

* Korrelasjonen er signifikant på 0.05 nivå 

** Korrelasjonen er signifikant på 0.01 nivå 

  

 N Mean (SD) Stigning 

morgen 

Fall kveld 

(fra prøve 1) 

Fall kveld 

(fra prøve 2) 

Kveldsprøve 

Alder 279 43.87 (9.48) -.077 -.012 -.113 -.011 

Subjektive helseplager 
totalt (SHC) 

274 17.31 (8.86) -.119 .024 -.092 .019 

Gastrointestinale plager 
(SHC) 

274 2.22 (2.44) .005 .098 .071 -.069 

Muskel og 
skjelettplager (SHC) 

273 8.64 (4.30) -.134* .031 -.092 .025 

Pseudonevrologi (SHC) 273 4.58 (3.25) -.047 -.058 -.082 -.002 

Allergi (SHC) 274 1.16 (1.72) -.131* .003 -.129* .044 

Influensa (SHC) 272 .77 (1.22) -.088 .007 -.087 .144* 

Instrumentell 
mestringsorientering 
totalt (IMOC) 

281 3.00 (.29) .053 -.070 .010 .111 

Aktiv problemløsning 
(IMOC) 

281 16.85 (3.43) .023 -.018 .005 .091 

Depressivt 
reaksjonsmønster 
(IMOC) 

281 10.15 (2.63) -.007 .014 -.008 -.036 

Passiv unngående 
mestringsstil (IMOC) 

281 15.57 (3.15) -.080 .117 -.009 -.097 

Smerte i bein og fot 269 3.85 (2.71) -.189** .103 -.099 -.034 

Smerte i nakke og 
skulder 

264 3.72 (2.81) -.033 -.051 -.059 .090 

Smerte i rygg og hofte 279 6.52 (1.81) -.149* .044 -.115 .069 

Smerte ved aktivitet 280 6.01 (2.11) -.129* -.018 -.122* .086 

Smerte ved hvile 279 4.00 (2.24) -.049 -.028 -.063 .021 

Smerte om natten 281 3.93 (2.48) .002 -.076 -.039 .070 

Direktiv  
emosjonell støtte 

280 11.67 (3.46) -.036 -.059 -.046 -.083 

Direktiv  
instrumentell støtte 

280 11.97 (3.70) -.083 .053 -.028 -.054 

Ikke-direktiv  
emosjonell støtte 

280 16.27 (3.49) -.008 -.050 -.034 -.026 

Ikke-direktiv 
instrumentell støtte 

280 13.67 (3.46) -.031 -.050 -.050 -.049 
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5.4 Kortisolprofil 

5.4.1 ”Vil pasienter med langvarige ryggplager ha en avvikende 

kortisolprofil, i form av avflatet respons om morgenen og høye verdier om 

kvelden?” (Forskningsspørsmål 1) 

Resultatene viste at pasientene i denne studien ikke så ut til å ha en avvikende 

kortisolprofil. Gjennomsnittlig kortisol konsentrasjon på de ulike prøvene danner 

kurven i figur 3, som viser høyere aktivering og reaktivitet etter oppvåkning og lavere 

verdier om kvelden:  

 

Figur 3: Gjennomsnittlig kortisolprofil for utvalget, med verdier for kortisol 

konsentrasjon (nmol/l) og standardavvik, på de ulike prøvetidspunktene. 

 

Kurvediagrammet gjengis nedenfor med representasjoner av de fire ulike variablene for 

kortisol; stigning om morgenen, fall mot kvelden fra henholdsvis prøve 1 og prøve 2, og 

kveldsprøven. Det viser en oppvåkningsrespons med en økning på ca 78 % 30 minutter 

etter oppvåkning. Kveldsprøven viser en nedgang på ca 81 % fra oppvåkning eller ca 89 

% fra oppvåkning + 30 min.  
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Figur 4: Kortisolprofil inkludert representasjon av studiens avhengige variabler, samt 

prosentvis stigning om morgen og fall fra prøve 1 og prøve 2. 

 

5.5 Sammenlikning av grupper 

5.5.1 ”Vil pasienter med større grad av subjektive helseplager ha en mer 

unormal kortisolprofil sammenliknet med pasienter med færre plager?” 

(Forskningsspørsmål 2) 

Resultatene viste at det ikke var sammenheng mellom grad av subjektive helseplager og 

kortisolprofil: Det var ingen signifikante forskjeller verken i stigning om morgenen for 

personer med få subjektive helseplager (M = 7.76, SD = 7.27) og flere subjektive 

helseplager (M = 6.80, SD = 6.91); t (250) = 1.06, p = 0.29, eller i fall om kvelden fra 

prøve 1 for personer med få subjektive helseplager (M = 8.16, SD = 4.57) og flere 

subjektive helseplager (M = 7.76, SD = 5.65); t (250) = 0.63, p = 0.53, eller i fall om 

kvelden fra prøve 2 for personer med få subjektive helseplager (M = 16.03, SD = 7.74) 

og flere subjektive helseplager (M = 14.82, SD = 7.82); t (256) = 1.23, p = 0.22 eller på 

kveldsverdier for personer med få subjektive helseplager (M = 1.70, SD = 1.77) og flere 

subjektive helseplager (M = 2.17, SD = 3.83); t (147.32) = -1.22, p = 0.23. 
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5.5.2 ”Vil pasienter med passive/unngående mestringsstiler ha en mer 

unormal kortisolprofil sammenliknet med pasienter med instrumentell 

mestringsorientering?” (Forskningsspørsmål 3) 

Resultatene viste at det ikke var sammenheng mellom grad av instrumentell 

mestringsorientering og kortisol stigning om morgenen eller fall om kvelden:  

Det var ingen signifikante forskjeller verken i stigning om morgenen for personer med 

lav instrumentell mestringsorientering (M = 6.93, SD = 6.62) og høyere instrumentell 

mestringsorientering (M = 7.84, SD = 7.57); t (257) = -1.03, p = 0.30, eller i fall om 

kvelden fra prøve 1 for personer med lav instrumentell mestringsorientering (M = 8.19, 

SD = 5.15) og høyere instrumentell mestringsorientering (M = 7.81, SD = 4.99); t (257) 

= 0.60, p = 0.55, eller i fall om kvelden fra prøve 2 for personer med lav instrumentell 

mestringsorientering (M = 15.27, SD = 7.29) og høyere instrumentell 

mestringsorientering (M = 15.87, SD = 8.24); t (263) = -0.63, p = 0.53.  

 

Det ble imidlertid funnet forskjeller mellom gruppene med hensyn til kveldsverdier:  

Personer med lav grad av instrumentell mestringsorientering hadde lavere 

kortisolverdier om kvelden (M = 1.55, SD = 1.55) sammenliknet med personer med høy 

instrumentell mestringsorientering (M = 2.21, SD = 3.64); t (182.22) = -1.94, p = 0.05. 

Effektstørrelsen på forskjellene i gjennomsnitt (= - 0.66, 95 % CI: - 1.32 til 0.01) var 

imidlertid liten (eta squared = 0.014).  

 

6.0 DISKUSJON 

6.1 Oppsummering og diskusjon av resultater 

Kort oppsummert viste resultatene få og små signifikante funn, noe som er interessant 

og overraskende med hensyn til den forventede sammenhengen mellom kortisol og 

henholdsvis subjektive helseplager og mestring. De sammenhengene som foreligger 

viser dog mindre reaktivitet ved oppvåkning og mot kveld blant dem med negative 

faktorer slik som mer plager og smerter eller mindre mestring. Resultatene er da i 

overensstemmelse med studiens teoretiske utgangspunkt i CATS-modellen, der 

reaktivitet til stress anses som en sunn og nødvendig respons, men hvor manglende 

nedregulering mot kvelden kan indikere vedvarende aktivering kalt ”sustained arousal” 

av Ursin og Eriksen (2004) eller ”allostatic load” i McEwen (2000) sine termer.  
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Utover manglende funn (som også kan sies å være et funn og er interessant i seg selv), 

er studiens hovedfunn med dette en viss overensstemmelse mellom enkelte helseplager 

(allergi, influensa, muskel- og skjelett) og smerter, og kortisol aktivering med bakgrunn 

i CATS-teorien. Unntaket er funnet av at gruppen med større grad av instrumentell 

mestringsorientering har signifikant høyere kveldsverdier sammenliknet med gruppen 

med lavere mestringsskåre.  

 

Nedenfor vil studiens funn oppsummeres og diskuteres etter tema, først gjennom 

deskriptiv evaluering og diskusjon av utvalgets kortisolprofil (forskningsspørsmål 1), 

deretter kortisol i forhold til subjektive helseplager (forskningsspørsmål 2) og 

instrumentell mestringsorientering (forskningsspørsmål 3), og avslutningsvis 

tilleggsvariablene smerte og sosial støtte. Deretter vurderes metodiske styrker og 

svakheter i studien som kan ha innvirkning på tolkningen av resultatene og videre 

konklusjoner og implikasjoner av dem.  

 

6.1.1 Kortisolprofil og normalverdier  

Det er kjent at kortisolverdier kjennetegnes av høye verdier tidlig om morgenen og 

lavere verdier mot kvelden (Curtis, 1972; Weitzman et al., 1971). Figur 4 er i tråd med 

dette. Oppvåkning om morgenen assosieres normalt med en stigning i kortisolverdier på 

rundt 50 (Wüst et al., 2000b) eller opptil 100 % (Kirschbaum & Hellhammer, 2000) 

rundt 30 min etter oppvåkning. En økning på 78 % kan med dette anses som normal 

reaktivitet, og nedgangen mot ettermiddag og kveld svarer også til alminnelig fall i 

verdier utover dagen.  

 

Utvalget av pasienter med langvarige ryggplager ser med dette ikke ut til å ha en 

avvikende kortisolprofil. Formen på kurven følger en tilsynelatende normal reaktivitet 

med skarp økning i morgenverdier som synker utover dagen. Det er imidlertid viktig å 

fremheve at det da er snakk om formen eller fasongen på kurven, og prosentvis økning 

og fall. Med tanke på konkret mengde eller konsentrasjon av kortisol, er det 

problematisk å trekke konklusjoner. Litteratur og tidligere forskning på kortisol bærer 

som kjent preg av forskjeller i målemetoder og operasjonalisering, en inkongruens som 

også gjelder for rapportering av resultater. I tillegg til ulike variabler for kortisol 

aktivering og reaktivitet, veksles det mellom bruk av transformerte/ikke transformerte 

variabler, prosent, gjennomsnittsverdier, median, areal under kurven eller punkter på 
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figurer uten de medfølgende aktuelle tall. Konkrete verdier oppgis sjelden, hvilket 

vanskeliggjør direkte sammenlikning.  

 

Det finnes likevel unntak, med studier hvor tilsvarende måletidspunkt og metoder er 

brukt (spyttprøver tatt ved oppvåkning, +30 min, ettermiddag, kveld). Den lyse linjen i 

figur 5 representerer en fiktiv kortisolprofil, en kurve sammensatt av normalverdier fra 

8 ulike studier og oversiktsartikler med kortisol-prøver fra til sammen 1649 personer. 

Kurven er kun utviklet som grunnlag for sammenlikning av denne studiens utvalg av 

pasienter med normalbefolkning, og representerer gjennomsnittet av verdiene tatt fra de 

ulike studiene.  

 

Figur 5: Gjennomsnittlig kortisolprofil sammen med fiktiv kurve basert på 

gjennomsnitt av normalverdier.  

 

Kortisolverdiene som inngår i den fiktive kurven er i den relevante aldersgruppe 

(studier av eldre eller barn ble ekskluderte) og innbærer voksne personer fra de ulike 

studienes kontrollgrupper som antas å ha normal helse, som på lik linje som utvalget i 

gjeldende studie har tatt spyttprøver enten ved oppvåkning, 30 minutter etter 

oppvåkning, rundt kl 15:00 på ettermiddagen og/eller rundt kl 22:00 om kvelden. Det er 

tatt i bruk data fra Gaab et al. (2002), Geiss, Varadi, Steinbach, Bauer & Anton (1997), 

Knorr, Vinberg, Kessing & Wetterslev (2010), Kudielka & Kirschbaum (2003), Roberts 
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et al. (2004), Steptoe et al. (2000), Wüst et al (2000a) og Wüst et al. (2000b). Figuren 

bekrefter at utvalget i denne studien har en relativt normal form på kurven med hensyn 

til stigning og fall, sammenliknet med normalverdiene. Verdiene er imidlertid jevnt over 

lavere, og kurven viser dermed ingen indikasjon på høyere basalnivå. Men med hensyn 

til fall fra morgenprøvene til ettermiddag og kveld er kurven dog noe flatere. Dette kan 

antyde noe lavere reaktivitet blant pasienter med ryggsmerter, som er i tråd med 

studiens antakelser og tidligere funn av lavere hormonell reaktivitet blant grupper med 

ulike stressrelaterte lidelser og helseplager (Aardal-Eriksson, Eriksson, & Thorell, 2001; 

Fries et al., 2005; Kristenson et al., 2004; Kristenson et al., 1998; Siegrist, Klein, & 

Voigt, 1997). Forskjellene ser likevel ut til å være små. 

 

Det kan synes underlig at utvalgets kortisolprofil er noenlunde normal ettersom det 

dreier seg om pasienter med kroniske ryggplager versus såkalte friske kontrollpersoner, 

og en kan spørre seg om hva som kan være årsaken til dette. En mulig forklaring er at 

det er snakk om gjennomsnittsverdiene for utvalget, og at disse hindrer innsyn i 

tendenser blant den mest plagede andelen av pasientene. Under den videre diskusjonen 

av subjektive helseplager vil det gås nærmere inn på dette gjennom inndeling i grupper 

av mer og mindre plagede individer, samt sammenlikning med norsk normalbefolkning. 

 

6.1.2 Kortisol og subjektive helseplager 

Pasientenes totale skåre på subjektive helseplager viste ingen signifikant sammenheng 

med kortisol, verken med tanke på reaktivitet om morgenen, eller fall mot kveld og 

kveldsverdier. En slik manglende forbindelse mellom grad av helseplager og kortisol 

aktivering synes pussig både i forbindelse med teori og tidligere forskning på området, 

som har vist hypokortisolisme i form av lavere kortisolrespons ved oppvåkning blant 

pasienter med kronisk utmattelsessyndrom (Roberts et al., 2004), lavere 

totalkonsentrasjon av kortisol i urin blant pasienter med ryggsmerter (Griep et al., 1998; 

Lentjes et al., 1997), og i urin og blod blant pasienter med fibromyalgi (Griep et al., 

1998; Lentjes et al., 1997). En studie av Veen et al. (2009) viste også at komorbiditet 

blant pasienter med depresjon (slik som tilleggsplager med angst og somatoforme 

lidelser) kan være en viktig faktor knyttet til HPA-dysfunksjon og hypokortisolisme, og 

somatoforme lidelser ble videre assosiert med hypokortisolisme av Gil et al. (2008). 

Fries et al. (2005) fremholder at hypokortisolisme kan følge etter lengre perioder med 
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hyperaktivitet i HPA-aksen, og peker på upubliserte dyrestudier hvor lengre perioder 

med kronisk stress og forhøyet nivå av kortikosteron (det viktigste binyrebark- og 

stresshormonet blant gnagere) gav påfølgende reduserte nivåer sammenliknet med 

kontroller som ikke ble utsatt for kronisk stress. Dette kan tenkes å være et resultat av 

feilregulering, eller overregulering, i forsøket på å motvirke de hormonelle effektene av 

stressoren (Fries et al., 2005). Kristenson et al. (1998) fant på sin side lavere 

kortisolresponser ved laboratoriestresstester blant litauiske (sammenliknet med svenske) 

menn, en befolkningsgruppe med et utpreget nivå av psykososialt stress. De lave 

responsene hadde videre signifikant sammenheng med høyt basalnivå av kortisol, og 

Kristenson et al.’s (2004) hypotese går videre ut på at slik vedvarende aktivering og tap 

av evnen til å reagere på nye stressorer kan være årsaken til høyere risiko for sykdom og 

lidelser blant slike utsatte grupper.  

 

Subjektive helseplager kan som tidligere forklart knyttes til stressaktivering gjennom 

CATS-teorien, der stressmestring kan være en forklaring på individuelle ulikheter i 

smerteopplevelse. Sanseinntrykk og fornemmelser som for de fleste oppleves som 

normale kan for andre nå et nivå av større alvorlighetsgrad, til tross for at det ikke kan 

påvises somatisk sykdom (Eriksen & Ursin, 2004). Mennesker med manglende 

stressmestring som opplever hjelpeløshet eller håpløshet (og derav vedvarende 

aktivering) antas å være spesielt utsatte for slike helseplager (Eriksen & Ursin, 2002a). I 

motsetning til den kortvarige stressresponsens adaptive funksjoner, kan kronisk stress 

blant annet redusere immunfunksjoner og gjøre en mer utsatt for infeksjoner, samt øke 

alvorlighetsgraden ved disse (Glaser & Kiecolt-Glaser, 2005). Når det gjelder kortisol 

og andre hormoner som assosieres med stress, er denne dikotomien som kjent meget 

relevant; mens de på kort sikt har beskyttende funksjoner kan vedvarende sekresjon 

eller manglende regulering i hormonsekresjon over tid ha negativ effekt på helsen 

(McEwen, 1998, 2000). Normalt vil en farlig eller krevende situasjon som fører til økte 

nivåer av kortisol sekresjon, resultere i en påfølgende inaktivering når trusselen er forbi 

eller situasjonen er overstått. Dersom en slik deaktivering er ineffektiv vil det kunne 

føre til en overeksponering for stresshormoner, som knyttes til helseproblemer 

(McEwen, 1998). Eksempelvis kan en foredragsholder være nervøs og høyt aktivert før 

sine første presentasjoner, hvilket normalt bør avta i takt med gjentatt eksponering for 

samme stimuli og økt erfaring som foreleser. Ved manglende adapsjon til slike stimuli 

av samme sort vil foredragsholderen imidlertid være utsatt for langvarig eksponering for 
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stresshormoner (Kirschbaum, Prussner et al., 1995). I hvilken grad kortisolrespons hos 

ulike mennesker kan ha prognostisk verdi med hensyn til helse og sykdomsprosesser er 

uvisst, (Kirschbaum, Prussner et al., 1995) men det finnes grunnlag for hypotesen om 

vedvarende stressaktivering som modell for subjektive helseplager (Eriksen & Ursin, 

2002a).  

 

Det ble imidlertid funnet enkelte sammenhenger mellom kortisol og de respektive 

subskalaene. Hva angår de tre hovedfaktorene i spørreskjemaet SHC; gastrointestinale 

plager, muskel og skjelettplager og pseudonevrologi, var det kun muskel og 

skjelettplager som slo ut. Den svake negative sammenhengen med kortisol stigning om 

morgenen indikerer en lavere reaktivitet om morgenen for pasienter som er mer plaget 

av muskel og skjelettplager. Dette er i overensstemmelse med tidligere diskutert empiri 

om hypokortisolisme blant ulike pasientgrupper (Griep et al., 1998; Lentjes et al., 1997; 

Roberts et al., 2004). En kortisolprofil med manglende reaktivitet i form av økning om 

morgenen og nedregulering om kvelden antas også å være ugunstig (Harris, Ursin, 

Murison, & Eriksen, 2007) med bakgrunn i CATS-teorien (Ursin & Eriksen, 2004). De 

svake negative sammenhengene som ble funnet med hensyn til subskalaene for allergi 

og influensa er antakelig av mindre interesse ettersom de innebærer allergier og 

luftveisinfeksjoner som varierer over tid (Eriksen & Ursin, 2002a) og i stor grad kan 

påvirkes av årstid eller faktorer slik som influensaepidemier. De viser dog lavere 

reaktivitet om morgenen og lavere fall fra prøve 2 mot kvelden ved allergi, og høyere 

kveldsverdier ved influensa, – sammenhenger som også samsvarer med studiens 

teoretiske utgangspunkt og antakelser om kortisolprofiler.  

 

Da korrelasjonsanalysene ikke viste signifikante sammenhenger mellom de ulike 

kortisolvariablene og total skåre på subjektive helseplager innad i gruppen, kunne det 

være aktuelt å dele utvalget inn i mer og mindre plagede individer for videre analyser. 

Dette ble som kjent gjort ved bruk av mean split. Et kurvediagram for disse ulike 

gruppenes kortisolprofiler viste marginalt små forskjeller, og resultatene av de videre t-

testene viste da også manglende sammenheng mellom grad av subjektive helseplager og 

kortisolprofil. For øvrig ble det heller ikke funnet signifikante forskjeller ved bruk av 

andre gruppeinndelinger som median split eller ved undersøkelse av ”halene” (øvre og 

nedre 25 prosentiler). Dette er i samsvar med studien av Tak et al. (2009), hvor det ikke 

ble funnet sammenhenger mellom kortisol og funksjonelle somatiske symptomer. Det 
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samme gjelder Rief og Auer (2000) hvor verken pasienter med somatiseringssyndrom 

eller pasienter med både somatiserngssyndrom og depresjon, skilte seg signifikant fra 

en kontrollgruppe med friske personer.  

 

Før en konkluderer med at grad av subjektive helseplager ikke har innvirkning på 

kortisolprofil, er det viktig å presisere at testene sammenliknet utvalget innad. Det 

dreier seg om en gruppe individer som er sykmeldte for uspesifikke ryggsmerter, med 

andre ord en relativt homogen gruppe der alle er plaget. Sammenlikningen blir i 

realiteten en sammenlikning av ”lite mye plagede” og ”mye mye plagede”. Når dette er 

sagt er det muligens ikke særlig grunn til å forvente å finne store forskjeller, da det vil 

være mer hensiktsmessig å sammenlikne med normaldata slik som det ble gjort ovenfor 

(figur 5). En t-test sammenlikner gjennomsnittsverdier for de ulike gruppene, og selv 

om utvalget i denne studien ikke skiller seg nevneverdig innad med tanke på subjektive 

helseplager, kan den skille seg fra normalbefolkningen. Figur 6 viser gjennomsnittlig 

grad av plager på de fem ulike subskalaene for subjektive helseplager, blant norsk 

normalbefolkning (Ihlebæk et al., 2002) og denne studiens utvalg av ryggpasienter.  

 

Figur 6: Subjektive helseplager blant norsk normalbefolkning og utvalget av 

ryggpasienter.  

 

0

2

4

6

8

10

Norsk normalbefolkning  (Ihlebæk et al., 2002) CINS ryggpasienter

Musc Pseud Gastro Allergy Flu



53 
 

Figuren ovenfor tydeliggjør at det er snakk om en spesiell gruppe i befolkningen. En 

kan gjerne se bort fra de mindre betydelige og mer variable subskalaene for allergi og 

influensa, og legge merke til et (naturlig nok) betraktelig høyere nivå av muskel- og 

skjelettplager i tillegg til pseudonevrologiske plager blant pasientene. At det ikke ble 

funnet signifikante forskjeller i kortisol blant personer med større eller mindre grad av 

subjektive helseplager innad i studiens utvalg, vil ikke være ensbetydende med 

manglende forbindelse mellom kortisol og subjektive helseplager generelt. En 

undersøkelse av kortisol i et bredere utvalg, hvor en kunne sammenliknet pasientenes 

opp mot normalbefolkningens kortisolprofil, ville være av stor interesse og kunne gi 

mer tydelige resultater.  

 

6.1.3 Kortisol og instrumentell mestringsorientering 

Studiens uavhengige hovedvariabler, subjektive helseplager og instrumentell 

mestringsorientering, er forbundet med hverandre og viser en moderat positiv 

sammenheng. Dette underbygger blant annet studier av Chou og Shekelle (2010) og 

Eriksen og Ursin (1999), som viser sammenhenger mellom helseplager og mer eller 

mindre gunstige former for mestring. Både med bakgrunn i dette, og det faktum at både 

helseplager (Fries et al., 2005; Griep et al., 1998; Lentjes et al., 1997; Roberts et al., 

2004) og mestring (Bohnen et al., 1991; Kristenson et al., 2004; Sudhaus et al., 2009) 

kan knyttes opp mot kortisol på ulike måter, kunne det være forventet å finne 

korrelasjoner mellom instrumentell mestring og kortisol aktivitet.  

 

Resultatene av korrelasjonsanalysen viser imidlertid ingen signifikante sammenhenger 

mellom instrumentell mestringsorientering og de ulike variablene for kortisol, verken 

med hensyn til kortisol stigning om morgenen, fall mot kvelden eller kveldsverdier. 

Dette gjelder også de enkelte subskalaene for mestring. Fraværet av sammenhenger står 

i motsetning til kognitiv aktiveringsteori for stress, der vedvarende stressaktivering 

(som knyttes til HPA-aksen og stresshormonet kortisol) er en følge av manglende 

mestring (Ursin & Eriksen, 2004). Med bakgrunn i teorien ville en forventet å se lavere 

kortisol stigning om morgenen, etterfulgt av lavere fall i verdier mot kvelden og høye 

kveldsverdier, for personer med lav skåre på den fordelaktige mestringsstilen 

instrumentell mestringsorientering.  
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I likhet med subjektive helseplager ble det foretatt en inndeling i grupper med større og 

mindre grad av instrumentell mestringsorientering, i håp om at videre analyser med 

sammenlikning av gruppene kunne bidra til ny innsikt.  

 

De manglende sammenhengene mellom kortisol og instrumentell mestringsorientering 

gjaldt også til en viss grad for t-testene hvor slik gruppesammenlikning ble foretatt. 

Gruppene var nærmere bestemt ikke signifikant forskjellige med hensyn til kortisol 

stigning om morgenen og fall om kvelden. Dette er i uoverensstemmelse med tidligere 

forskning slik som Sudhaus et al. (2009), som hevder at maladaptive mestringsstrategier 

kan medvirke til hypokortisolisme blant pasienter med kroniske smerter i nedre del av 

rygg. Manglende sammenheng med kortisol reaktivitet står også i motsetning til Putman 

og Roelofs (2011), som diskuterer hvordan kortisol aktivering kan bidra til å fasilitere 

effektiv stressmestring gjennom å hemme automatisk prosessering av truende 

informasjon som er irrelevant for målet, og ved å øke automatiske responser med 

tilnærming eller unngåelse i tidlig emosjonell prosessering. Et annet nylig funn som 

også kan nevnes i den forbindelse, er at aktiv mestring og egen oppfatning av kontroll 

kan øke kortisolresponsen ved smertefulle stimuli, hvilket anses som en adaptiv 

nevroendokrin respons til akutte stressorer (Bento et al., 2010). 

 

Det var imidlertid en svak positiv sammenheng mellom høy grad av instrumentell 

mestringsorientering og høye kveldsverdier. Sammenhengen er stikk i strid med det 

CATS-teorien og studiens antakelser tilsier; personer som mestrer stressende situasjoner 

på en fordelaktig måte er signifikant høyere aktivert om kvelden, et tegn på vedvarende 

aktivering og manglende evne til nedregulering om kvelden – mens personer med 

mindre produktive mestringsstrategier har lavere kortisolnivå på kveldstid. Det kan 

være flere årsaker til dette. 

 

Det kan være andre faktorer som påvirker kortisol aktivering om kvelden. Ulike 

konfunderende variabler kan ha sammenheng både med instrumentell 

mestringsorientering og kortisol, og være årsak til den tilsynelatende underlige 

sammenhengen. Antakelsen om at personer som mestrer bedre vil ha lavere 

kveldsverdier, er basert på tanken om at mestring av stressende situasjoner gir mulighet 

for avspenning og en sunn evne til nedregulering om kvelden. Det ses da bort fra 

potensielt ulik atferd blant disse personene i forhold til dem som har en mindre gunstig 
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mestringsstil. For eksempel kan ryggpasienter som mestrer situasjoner på en konstruktiv 

måte, i større grad være tilbøyelige til trening og annen fysisk aktivitet på kveldstid. 

Denne muligheten understrekes ytterligere ved at skalaen for mestring inkluderer en 

reversert subskala for unngående atferd, og at personer med høy skåre på denne vil 

kunne være mindre engstelige for å bruke kroppen til fysisk aktivitet på tross av 

ryggsmerter. Kortisol er ikke nødvendigvis et stabilt mål med hensyn til dette, og flere 

studier har vist at kortisol konsentrasjon påvirkes av ulike former for fysisk aktivitet 

(Filaire, Duché, Lac, & Robert, 1996; Jacks, Sowash, Anning, McGloughlin, & Andres, 

2002; Kuoppasalmi, Naveri, Harkonen, & Adlercreutz, 1980). At personer med 

instrumentell mestringsorientering er mer aktive på kveldstid kan dermed være en 

potensiell forklaring på de høyere kveldsverdiene i denne gruppen.  

 

Denne drøftingen kan føre til et annet spørsmål; er høye kveldsverdier nødvendigvis 

negative? Ved å anse nedgang i kortisol mot kvelden som positivt blir en muligens 

skyldig i sin egen kritikk av perspektivet på stress som negativt. Det må diskuteres om 

det er feil å anta at høy aktivering på kvelden er ensbetydende med manglende 

reaktivitet, og at det i enkelte tilfeller derimot kan være et sunnhetstegn. Psykososiale 

faktorer slik som frykt-unngåelsesatferd, er av stor betydning for aktivitetsnivå, 

funksjon og rekonvalesens (Grotle, Vøllestad, Veierød, & Brox, 2004; Vlaeyen & 

Crombez, 1999) og pasienter som unngår normal aktivitet grunnet frykt om smerter kan 

tenkes å ha et lavere aktiveringsnivå på kveldstid på grunn av større grad av inaktivitet. 

Dette til tross for at slik atferd er en risikofaktor som øker faren for å utvikle mer 

langvarige ryggplager (Lærum et al., 2007). Kortisol er et meget komplekst mål og slike 

muligheter må tas i betraktning ved vurdering av ulike sammenhenger – og med dette 

kan det på ingen måte konkluderes med at høye kveldsverdier er negative i alle tilfeller 

og på tvers av ulike situasjoner. Med hensyn til slik sensitivitet for ytre omgivelser og 

aktivitet tydeliggjøres muligheten for at kortisol ikke er tilfredsstillende eller 

tilstrekkelig som mål på vedvarende aktivering. Dette kan da være spesielt aktuelt med 

hensyn til kveldsverdier, som til forskjell fra morgenverdier tatt ved oppvåkning i stor 

grad kan være påvirket av for eksempel fritidsaktiviteter. Dessuten er det mulig at det 

teoretiske konseptet om vedvarende aktivering ikke er fullgodt i praksis eller at det i det 

minste er problematisk å måle. Mens uløste problemsituasjoner kan være kognitivt 

belastende og føre til hjelpesløshet eller håpløshet gjennom CATS-teorien, er det 
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vanskelig å påvise hvordan belastningen bygges opp rent fysiologisk, til å bli en 

allostatic load slik som McEwen (2000) postulerer.  

 

En annen mulighet er at forklaringen ikke ligger i teorien eller i kortisol som mål på 

vedvarende aktivering, men i operasjonaliseringen av mestring. CATS definerer 

mestring som positiv mestringsforventning; en følelse av å være i stand til å beherske 

fremtidige utfordringer, som fører til redusert aktiveringsnivå (Ursin & Eriksen, 2004). 

Det samme gjelder ikke i samme grad for UCL/IMOC som ble brukt som mål på 

mestring i studien (selv om det dog inneholder enkelte spørsmål knyttet til pessimisme 

og resignasjon eller optimisme og antakelse av at problemer vil løses). Dette er et 

kompromiss grunnet mangel på et validert skjema for mål av mestringsforventning. 

Ursin & Eriksen (2004) påpeker at det er et vesentlig element i CATS at mestring kun 

predikerer sammenhenger med helse og sykdom når det er definert som positiv 

responsforventning. Det kan synes uriktig å vurdere resultatene i sammenheng med en 

teori uten at dens forutsetninger for operasjonalisering er oppfylt, og det er mulig at det 

overraskende resultatet skyldes denne uoverensstemmelsen.  

 

Det er også viktig å påpeke kompleksiteten rundt temaet. Mennesker benytter seg av en 

rekke forskjellige mestringsstiler i forskjellige situasjoner. Flere studier viser at 

mennesker benytter seg av flere typer mestring også i samme situasjon (Thoits, 1995), 

og Folkman & Lazarus (1980) viste at det ble brukt både problemfokusert og 

emosjonsfokusert mestring i 98 % av 1300 stressende situasjoner. Det kan da synes lite 

sannsynlig at én mestringsstil, for eksempel instrumentell mestringsorientering, er 

effektiv på tvers av situasjoner. Dertil kan det være at mestring ikke ligger som et 

personlighetstrekk hos individet, men i større grad er avhengig av situasjonelle faktorer. 

Med dette kan bruken av IMOC som mål på mestring være for snevert i større 

sammenheng.  

 

Sammenhengen kan også være et resultat av at det ble kjørt et stort antall tester, og det 

kan da dreie seg om en målefeil ettersom utvalget også er forholdsvis stort. Dessuten 

var sammenhengen svak og effektstørrelsen liten (se om effektstørrelse s. 207-8 i 

Pallant). Dette henger sammen med metodiske betraktninger om signifikante resultater i 

store utvalg, som gjennomgås i andre hoveddel av diskusjonen. 
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6.1.4 Kortisol og smerte 

Kronisk smerte karakteriseres av varige og hemmende plager som vedvarer utover det 

som kan anses som biologisk nyttig med tanke på adaptive og beskyttende funksjoner. 

Ulike former for kronisk smerte kan knyttes til HPA-aktivitet, hvorpå kroniske smerter 

opptrer som en unngåelig stressor (Blackburn-Munro & Blackburn-Munro, 2001; 

Clauw & Chrousos, 1997).  

 

Resultatene viser svake negative sammenhenger mellom henholdsvis smerte ved 

aktivitet, smerte i bein og fot eller smerte i rygg og hofte, og kortisol stigning om 

morgenen. Smerte ved aktivitet viser i tillegg en svak negativ sammenheng med fall i 

kortisol mot kvelden fra prøve 2. Denne formen for lavere reaktivitet ved ulike former 

for smerte, er i tråd med eksisterende empiri på området: Kroniske smerter kan som 

kjent henge sammen med hypokortisolisme (Fries et al., 2005), samtidig som 

vanskeligstilte grupper kan ha redusert kortisol reaktivitet og problemer med 

hensiktsmessig kortisol aktivering og deaktivering i ulike situasjoner (Kristenson et al., 

2004). Svekket oppvåkningsrespons henger også sammen med høy smerteintensitet og 

ubehag blant friske menn og kvinner (Fabian et al., 2009). I henhold til CATS-teorien 

kan manglende reaktivitet i form av lav kortisol økning om morgenen og manglende 

nedgang mot kvelden med høye kveldsverdier, være tegn på vedvarende aktivering og 

mangelfull stressmestring. Det er likevel snakk om svake sammenhenger, og 

korrelasjonsanalysen viser ingen signifikante sammenhenger mellom smerte og 

kveldsverdier. Det er dermed få holdepunkter for å fastslå overensstemmelse med teori 

på dette grunnlaget.  

 

De ulike målene for smerte ga ulikt utslag i korrelasjonsanalysen, og verken smerte og 

natten eller smerte ved hvile slo ut på noen av kortisolvariablene. Disse formene for 

smerte er relaterte til søvn og restitusjon, og det ville være nærliggende å tro at pasienter 

plaget av smerter på nattestid ville vise endringer i kortisolaktivering om morgen og 

kveld. Dette med tanke på tretthet og manglende aktivering om morgenen og høyere 

verdier om kvelden, i forbindelse med kvie og engstelse for en smertefull nattestid 

preget av forstyrret eller manglende søvn. Mangelen på sammenhenger mellom kortisol 

og smerter som forstyrrer søvn og restitusjon er overraskende, og det kan stilles 

spørsmål ved om kortisol er manglende eller utilstrekkelig som indikator for HPA-

aktivitet knyttet til eksponering for eller forventning om psykologisk eller fysiologisk 
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stress i denne studien. Det kan da trekkes inn ulike metodiske betraktninger knyttet til 

måling og utregning av kortisolvariabler. Det er mulig at små forskjeller innad i utvalget 

(liten spredning/variabilitet) bidro til manglende utslag i korrelasjonsanalysen, og at det 

dermed kun var de sterkeste sammenhengene som kom frem som signifikante. Uten å 

utelukke muligheten for at de svakere sammenhengene er av betydning, kan de sterkeste 

korrelasjonene muligens vurderes som spesielt interessante. I tillegg til å være den 

sterkeste av korrelasjonene på smerte, var sammenhengen mellom smerte i bein og fot 

og reaktivitet om morgenen signifikant på 0.01 nivå, og er dertil en smertevariabel som 

kan være av spesiell interesse for ryggpasienter. Slik utstråling til ben og føtter kan 

signalisere økt alvorlighetsgrad eller en mer prekær diagnose slik som L86, 

ryggsyndrom med smerteutstråling (Sosial- og helsedirektoratet, 2004). En pasient med 

uspesifikke plager i nedre del av rygg som i tillegg har utstrålende smerter, kan dermed 

være spesielt plaget og vise større utslag på kortisol aktivering, – eller i dette tilfellet 

manglende reaktivitet om morgenen.   

 

6.1.5 Kortisol og sosial støtte 

Sosial støtte viste ingen signifikante sammenhenger med stigning i kortisol om 

morgenen, fall mot kvelden eller med kveldsprøven. Positive faktorer slik som 

oppmuntring, assistanse og samarbeid med en viktig støtteperson (slik som lege, venn 

eller ektefelle), henger dermed ikke sammen med kortisol i denne studien, enten det er 

snakk om direktiv eller ikke-direktiv, emosjonell eller instrumentell støtte. Med hensyn 

til studiens teoretiske utgangspunkt som ble gjennomgått innledningsvis, anses 

reaktivitet og høye verdier om morgenen samt nedregulering om kvelden med lave 

kveldsverdier som fordelaktig, og det fullstendige fraværet av sammenhenger synes da å 

være forbausende.  

 

Litteraturen rundt sosial støtte går langt i å diskutere de fordelaktige virkninger som 

tilhørighet og assistanse kan ha på stress. Sosial støtte kan fungere som en støtpute for 

ulike helseplager, og kan anses som en del av mestringsbegrepet gjennom å fasilitere 

mestring av stressende situasjoner (Karasek & Theorell, 1990). Den kan betraktes som 

en mestringressurs; et slags sosialt ”fond” som mennesker kan benytte seg av i 

stressende situasjoner (Thoits, 1995). I CATS-teorien ses manglende mestring i 

sammenheng med vedvarende aktivering (Ursin & Eriksen, 2004), og tidligere studier 

har vist at psykososiale ressurser som sosial støtte har sammenheng med dynamisk 
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HPA-akse aktivitet (med økning om morgenen og fall mot kvelden) mens flate 

kortisolprofiler relateres til psykososiale risikofaktorer som depresjon, kynisme og 

utmattelse (Sjögren et al., 2006). 

 

I motsetning til denne studien finnes det mange tilfeller av studier med andre 

perspektiver enn CATS-teorien (som anser lavere kortisolnivå som gunstig for helsen på 

generell basis), og som i ulik grad har fått bekreftet sine antakelser. Eksempelvis har det 

blitt funnet lavere basalnivå av kortisol (Rosal, King, Ma, & Reed, 2004), lavere 

gjennomsnittlig kortisolnivå (Turner-Cobb, Sephton, Koopman, Blake-Mortimer, & 

Spiegel, 2000) og lavere kortisol reaktivitet ved stresstesting (Heinrichs, Baumgartner, 

Kirschbaum, & Ehlert, 2003) ved sosial støtte. Videre fant Grant, Hamer og Steptoe 

(2009) en sammenheng mellom sosial isolasjon og høyere kortisol oppvåkningsrespons, 

samt økt totalkonsentrasjon gjennom dagen. I likhet med dette viser en nylig studie av 

Matias et al. (2011) signifikant høyere kortisolnivå blant kvinner som befant seg alene 

på en rekke tilfeldige måletidspunkt. Tanken om at mennesker som lever isolert og har 

lite kontakt med venner og familie jevnt over vil ha høyere kortisolverdier er ikke 

ukjent. Den kan ses i sammenheng med en oppfatning av stressaktivering som skadelig, 

og antakelsen om at høye kortisolverdier er utelukkende negativt.  

 

Når det gjelder sammenhengen i Grant et al.’s studie var den imidlertid uavhengig av og 

ble ikke mediert gjennom subjektiv følelse av ensomhet. Studiens mål på isolasjon tok 

dertil utelukkende utgangspunkt i antall ganger besøk eller samvær med familie og 

venner, og om personen bodde alene. Det kan tenkes at disse menneskenes høye 

kortisolprofil ikke er knyttet til mangel på sosial støtte, men at dette er personer som av 

andre årsaker bor for seg selv. De kan være enslige som bor alene av eget valg, eller 

som lever aktive liv og ikke har mulighet til samme mengde sosial omgang som andre. 

Som nevnt tidligere har oppfattet sosial støtte (for eksempel i form av tro på at en er 

verdsatt av andre og har tilgang til hjelp og støtte) minst like stor betydning som reell 

mottatt støtte (Komproe et al., 1997; Norris & Kaniasty, 1996; Thoits, 1995; 

Wethington & Kessler, 1986), og for å kunne trekke slutninger mellom sosial støtte og 

kortisol burde det operasjonelle målet på støtten dermed inkludere mer enn sosial 

bosituasjon og konkret antall sosiale møter.  
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Det må også påpekes at andre studier av ulike former for sosial støtte har vist 

manglende sammenheng med kortisol (Arnetz, Theorell, Levi, Kallner, & Eneroth, 

1983; Arnetz et al., 1987; Grewen, Girdler, Amico, & Light, 2005) i likhet med 

gjeldende studie. Samtidig finnes det eksempler på at forskjeller i faktorer som kjønn 

(Kirschbaum, Klauer, Filipp, & Hellhammer, 1995) eller aldersgruppe (Heaney, 

Phillips, & Carroll, 2010) kan representere direkte motstridende kortisolresponser ved 

sosial støtte. Dette bidrar til å underbygge graden av kompleksitet i sosial interaksjon 

mellom mennesker. Til tross for at verken direktiv eller ikke-direktiv støtte hadde 

sammenheng med noen av kortisolvariablene, er det ikke dermed sagt at sosial støtte 

ikke har noen betydning for pasientene i utvalget. Sosial støtte er når alt kommer til alt 

et meget sammensatt fenomen, og ulike individers sosiale omgivelser representerer 

kompliserte og dynamiske systemer som kan ha positiv og negativ innvirkning på helse 

(Seeman, 1996). For å forstå de forskjellige effektene som ulike aspekter av sosial støtte 

kan ha, kan det være nødvendig å ta i bruk en bredere metodeforståelse med ulike måter 

å måle slike fenomener på. Dette kan omfatte både oppfattet og mottatt sosial støtte, 

strukturelle faktorer, arbeidssituasjon og privatliv. 

 

6.2 Metodiske betraktninger 

6.2.1 Om signifikante resultater og antall analyser 

Små forskjeller kan bli statistisk signifikante i store utvalg, og det er da viktig å være 

oppmerksom på styrken av korrelasjonen for å avgjøre hvor mye sammenhengen 

forklarer (de Vaus, 2002). Med bakgrunn i mengden av analyser som er utført i 

forbindelse med studiens tre forskningsspørsmål, som blant annet innebærer 

korrelasjonsanalyse med en rekke variabler og åtte ulike t-tester for respektive 3 ulike 

gruppeinndelinger, kan det dukke opp noen sammenhenger som ikke er relevante eller 

av praktisk signifikans. Store utvalg er mer utsatt for slike type I feil hvor en avviser en 

korrekt nullhypotese, og selv om utvalget i denne studien ikke er meget stort i 

sammenlikning med andre surveystudier, er det stort i kortisolsammenheng. Siden det 

dertil er snakk om ganske svake sammenhenger må det vises forsiktighet når det gjelder 

å trekke konklusjoner fra dem (de Vaus, 2002; Spencer, 1995).  

 

6.2.2 Selvrapportering av helseplager og mestring 

Selvrapporteringsmetoden er direkte og allsidig, og har mange fordeler med hensyn til 

effektivitet; den enkleste måten å få informasjon fra andre er å spørre dem. Dette er 
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spesielt relevant når det gjelder subjektive former for informasjon som er vanskelig eller 

umulig å få tilgang på gjennom andre metoder (Polit & Beck, 2008). Subjektive 

helseplager er som kjent personlige og individuelle, og er per definisjon vanskelige å 

forklare i medisinske termer eller gjennom objektive metoder. Forventninger til utfallet 

av en hendelse og mestringsorientering er også subjektive størrelser, og til tross for at 

det ville være mulig å måle deler av UCL/IMOC objektivt (slik som forbruk av 

beroligende midler), har mestring en kognitiv dimensjon som vanskelig kan måles på 

denne måten (slik som bekymringer, vurderinger og følelser).  

 

Den opplagte begrensningen ved bruk av selvrapportering gjelder gyldigheten og 

nøyaktigheten av utsagnene, og studier som benytter selvrapportering står alltid i fare 

for falske påstander og over- eller underdrivelser. Respondenten kan føle en trang til å 

fremstå ønskverdig, og en måte å unngå et slikt bias er gjennom bruken av indirekte 

spørsmål (R. J. Fisher, 1993). Gjennom å fordreie deler av skalaen eller snu om på 

spørsmål, kan enkelte av ulempene med selvrapport også unngås. Begge 

hovedspørreskjemaene som benyttes i denne studien (SHC og IMOC) er lagt opp slik at 

de ulike spørsmålene som måler en subskala ikke kommer etter hverandre, hvilket kan 

tenkes å være en fordel med tanke på ulike response-set, eller tendensen til å svare 

spørsmål på en bestemt måte uavhengig av innhold (Pallant, 2007). Videre er IMOC 

sammensatt av tre subskalaer der to er reverserte, hvilket også kan hindre respondenten 

i å se umiddelbare sammenhenger og å svare repetitivt.  

 

Når det gjelder selvrapportering av smerte ved bruk av en VAS-skala, hvor personen 

selv setter kryss på en linje som går fra 0 til 10, er det en risiko for at ulike individer kan 

anse ulike tall som representativt for eksempelvis ”svært mye”, på bakgrunn av faktorer 

som tidligere smerteerfaring og personlighet. Keller et al. (2004) viste imidlertid at 

VAS-skalaen i BPI som ble brukt som mål på smerte i denne studien lykkes i å 

diskriminerte mellom ulik alvorlighetsgrad i pasientenes tilstander. Denne studiens 

fokus på den subjektive siden ved helseplager og smerte, underbygger viktigheten av at 

det kan dreie seg mest om ”hvordan man tar det” og at en person med lav individuell 

smertegrense som rapporterer sterke smerter kan ha like vondt som en person som har 

høy smerteterskel og ikke rapporterer å føle betydelig smerte. Det er personens egen 

oppfatning av sine smerter som måles, og smerter betraktes da også som subjektive. Om 

to pasienter føler ulik alvorlighetsgrad av smerte basert på forskjellige individuelle 
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faktorer, er det dermed uproblematisk at disse rapporterer ulik grad av smerte selv om 

de for eksempel har samme medisinske diagnose. 

 

6.2.3 Betraktninger rundt måling av kortisol 

Kortisolverdier er et multilateralt begrep som kan operasjonaliseres, måles og betraktes 

på mange ulike måter. Det finnes en rekke eksempler på studier hvor det blant annet har 

vært brukt enkeltprøver om morgen (Coste, Strauch, Letrait, & Bertagna, 1994; Schulz 

& Knabe, 1994) eller kveld og midnatt (Gafni, Papanicolaou, & Nieman, 2000; Viardot 

et al., 2005), 24-timers totalkonsentrasjon (Tak et al., 2009), oppvåkningsrespons (Fries 

et al., 2009; Wüst et al., 2000b), og fall fra morgenprøve til kveld (Harris et al., 2007), 

som alle kan gi ulik informasjon om personens kortisolnivå. Enkeltprøver kan settes 

sammen for å danne en kortisolprofil eller ”kortisol døgnkurve” (et begrep som ofte 

benyttes på tross av at det ikke tas prøver om natten), men dette kan også gjøres på ulike 

måter. Det er vanlig praksis å trekke linjer mellom punktene som representerer verdier 

på enkeltprøver for å illustrere slike kurver, men dette kan skape en illusjon om at 

kortisolnivået beveger seg jevnt mellom punktene. Dette er ikke nødvendigvis tilfellet, 

fordi det ikke er mulig å fastslå variabiliteten i verdiene mellom prøvene som brukes 

som knyttepunkter. En slik fremstilling kan dermed være noe misvisende. Curtis (1972) 

skriver at daglige økninger og fall i kortisol (riktignok i plasma) ikke er jevne, men 

opptrer i et sagtannet mønster med en serie av skarpe økninger gjennom dagen 

(Hellman et al., 1970; Weitzman, Schaumburg, & Fishbein, 1966). Området under 

kurven (AUC) er et annet mål som kan brukes for å forene gjentatte målinger av kortisol 

(Pruessner, Kirschbaum, Meinlschmid, & Hellhammer, 2003), men også her finnes det 

ulike fremgangsmåter og meningsforskjeller (Grice & Jackson, 2004).  

 

Denne studien tar både hensyn til reaktivitet om morgenen gjennom variabelen for 

stigning, og fall mot kvelden gjennom to ulike variabler for fall; fall fra oppvåkning og 

fall fra oppvåkning + 30 minutter. Videre er kveldsprøven inkludert i analysene på 

bakgrunn av studiens antakelser om betydningen av kveldsverdier blant vanskeligstilte 

grupper. Bruken av flere måletidspunkt gir muligheten til å se på reaktivitet og 

kortisolprofil gjennom dagen, og er gunstig sammenliknet med bruk av enkeltprøver 

eller totalkonsentrasjon. Resultatene for forskningsspørsmål 1 ble presentert gjennom en 

kortisolprofil med utvalgets gjennomsnittlige kortisolverdier. Til tross for at denne 

består av linjer som kan være misvisende med hensyn til kortisol aktivitet mellom 



63 
 

enkeltprøvene, gir den en helhetlig illustrasjon av kortisol aktivitet gjennom dagen, og 

gjengir økninger og fall mellom det som på teoretisk grunnlag antas å være de mest 

relevante tidspunktene for måling av kortisol.  

 

6.2.4 Manglende normalfordeling 

Parametriske tester antar som kjent at variablene er normalfordelte. Beslutningen om å 

ikke log-transformere variablene kan være problematisk, spesielt ettersom kveldsprøven 

var betraktelig venstreskjøvet. Dertil var dette den eneste av enkeltprøvene som ble 

brukt i analysene.  

 

Det eksisterer en del kontrovers rundt transformering av variabler.  Tabachnick og 

Fidell (2007) påpeker at transformering av variabler anbefales som en løsning på blant 

annet utliggere og mangel på linearitet eller normalfordeling.  Dette underbygges av 

Ferketich og Verran (1994), som omtaler slike datatransformasjoner som nyttige 

verktøy og argumenterer for bruken av dem. De utgjør likevel ikke det riktige svaret på 

alle normalitetsproblemer (Field, 2009) og kan ikke anbefales på universelt grunnlag, 

blant annet fordi analyser som inkluderer transformerte variabler kan være vanskeligere 

å tolke (Tabachnick & Fidell, 2007). Bruk av matematisk modifikasjon medfører at en 

ikke lenger arbeider med de opprinnelige data som er meningsfulle i seg selv, og de 

originale tall som representerer faktisk kortisol konsentrasjon ville blitt erstattet av sifre 

som gjennom å være bearbeidede mangler denne egenskapen. Glass, Peckham og 

Sanders (1972) går i en omfattende oversiktsartikkel langt i å fraråde 

datatransformering, og hevder at bryderiet ved slik normalisering av variabler er større 

enn utbyttet, mens Blair (1981) som et direkte svar på dette foreslår en mer balansert 

tilnærming eller eventuell bruk av alternative ikke-parametriske tester.   

 

Til tross for antakelsen om normalfordeling er de fleste teknikker likevel rimelig 

tolerante overfor brudd på dette, og ifølge Pallant (2007) vil det ved utvalgsstørrelser på 

eksempelvis 30+ ikke utgjøre store problemer. Ved en eventuell transformering ville det 

vært ønskelig å være konsistent i bruken av tilnærming på de ulike variablene med 

hensyn til sammenliknbarhet, og analyser og kurvediagram som involverer flere 

kortisolvariabler. Dersom log-transformering hadde vært tatt i bruk for å gjøre 

kveldsprøven mer normalfordelt ville dette da innebære transformering av de øvrige 
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variablene for stigning og fall i tillegg, hvilket som kjent ikke var gunstig med hensyn 

til flertallet av variablene.  

 

6.2.5 Inndeling i grupper 

For analyser hvor formålet er å sammenlikne grupper opp mot hverandre kan det være 

ønskelig å dele utvalget basert på respondentenes skåre på en enkelt variabel, for å 

oppnå en kategorisering av dem med lav og høy skåre. Median brukes ofte som 

brytepunkt for å dele utvalget i to like grupper gjennom en median split (Aiken & West, 

1991; Urdan, 2005). Cohen (1983) påpeker ulike kostnader ved slik dikotomisering, ved 

at den fører til tap av informasjon fra den uavhengige variabelen og kan føre til et 

vesentlig tap av statistisk styrke (1/5 til 2/3 av den forklarte variansen, og et tap av 

statistisk styrke som tilsvarer det å forkaste 1/3 til 2/3 av utvalget). Han hevder at denne 

praksisen ble utviklet av praktiske årsaker som følge av utviklingen av 

spørreskjemametoden, og hører fortiden til - men at den har blitt et slags ubevisst 

gjenværende blant moderne psykologer og forskere som føler et behov for å 

dikotomisere der det både er upassende og uforsvarlig. Et annet problem ved bruken av 

median split, kan være at alle over/ under medianen kategoriseres som like. Dette kan 

virke intuitivt feil, ettersom en person som skårer like over median kan være nærmere 

en person i motsatt gruppe enn personer med høyere skåre i samme gruppe.  

 

I denne studien var hensikten å sammenlikne pasienter med større og mindre grad av 

instrumentell mestringsorientering eller subjektive helseplager. Fremfor å bruke median 

som brytepunkt ble det foretatt en mean split. Mean har visse fordeler i forhold til 

median ved at det er det mest stabile målet på sentraltendens, og generelt er mest 

passende for variabler på intervall- eller ratio-nivå. Mean eller aritmetisk gjennomsnitt 

er antakeligvis den mest brukte statistikken i all samfunnsvitenskapelig forskning 

(Urdan, 2005), men til tross for at det er et nyttig mål på sentraltendens vil det ikke 

fortelle noe om variansen i skårene eller hvor konsentrerte de er rundt gjennomsnittet. 

Valget om å bruke mean split for å dele studiens utvalg inn i grupper kan med dette 

kritiseres, og det kunne da vært aktuelt å benytte regresjonsanalyser til fordel for t-

tester. Men på bakgrunn av manglende signifikante sammenhenger i 

korrelasjonsanalysen var det utilstrekkelig grunnlag for å kjøre regresjon, og 

gruppeinndeling med påfølgende t-tester ble foretatt for å utforske muligheten for ny 

informasjon. For ordens skyld kan det likevel påpekes at det ble utført 
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regresjonsanalyser på de smertevariablene som viste sammenhenger med kortisol, uten 

at de forklarte noe som modell eller gav ny informasjon utover korrelasjonsanalysen.  

 

6.2.6 Noen avsluttende refleksjoner 

En viktig del av forskerrollen er å kunne reflektere over eget produkt og påpeke hva 

som kunne vært gjort annerledes. Men til tross for de metodiske forbehold som påpekes 

ovenfor, viser en oppsummering av disse betraktningene at studien har klare styrker. 

Den har utgangspunkt i et relativt stort utvalg med hensyn til kortisol, noe som er 

dyrkjøpt blant annet i sammenheng med kostnader knyttet til analysering av prøver. 

Dertil tar den, i motsetning til en rekke tidligere studier, hensyn til reaktivitet gjennom 

stigning og fall i kortisol, en kvalitet som ikke må undervurderes med tanke på 

problematikken ved bruk av enkeltprøver. Hver enkelt oppvåknings- og morgenprøve er 

undersøkt opp mot pasientens oppvåkningstidspunkt, og prøver med avvik som 

overstiger fastsatte grenser er fjernet. Beslutninger om sammenlegging av prøvedager, 

transformering av variabler og valg av analyser er nøye overveid. En rekke mulige 

konfunderende variabler inngikk som en del av spørreskjemapakken, og det er blitt 

kontrollert for disse faktorenes påvirkning på kortisol.  

 

Valget av hvilke faktorer som har blitt inkludert i studien har vært en 

prioriteringsprosess rundt tid og relevans blant annet overfor teoretisk utgangspunkt, og 

både smerte og sosial støtte har blitt inkludert som tilleggsvariabler utover de primære 

variablene i forskningsspørsmålene. Med hensyn til videre arbeid med datasettet vil det 

være interessant å se på spesifikke grupper slik som de enkeltpersoner som har høyest 

kortisolnivå på kveldsprøvene, og inkludere flere variabler slik som for eksempel 

oppfattet stress og akseptering av kronisk smerte.  

8.0 KONKLUSJON OG IMPLIKASJONER 

Studiens få og svake signifikante funn er oppsiktsvekkende med hensyn til det som i 

utgangspunktet var forventede sammenhenger mellom kortisol og henholdsvis helse og 

mestring. Høye verdier med reaktivitet om morgenen og lavere kveldsverdier ble ansett 

som tegn på et sunt forhold til stress og aktivering, som ble antatt å være mangelfullt 

blant mer belastede grupper.  Mangelen av funn som underbygger dette, i tillegg til det 

direkte motsigende funnet av høyere kveldsverdier blant individer som mestrer, kan ha 
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flere implikasjoner. Det kan åpne for revurderinger rundt bruken av kortisol som mål på 

stressaktivering, eller antakelser om hva som er fordelaktig med hensyn til aktivering. 

Det er ikke med nødvendighet slik at høy aktivering om kvelden er negativt, og 

prinsippet om vedvarende aktivering kan være feilaktig. På den annen side kan det være 

snakk om problematikk rundt måling av kortisol, en diskusjon som er en viktig del av 

studien. Verdiene kan eksempelvis påvirkes av fysisk aktivitet, hvilket i utgangspunktet 

er positivt men som kan gi et inntrykk av en patologisk mangel på evne til 

nedregulering. Den perfeksjonerte kortisolstudie ville innebære kontinuerlige, ikke-

invasive målinger gjennom hele døgnet, blant både pasienter og kontrollpersoner, med 

bred oversikt over et spekter av alle potensielle tredjevariabler og i en kontekst som 

ikke påvirket deltakernes normale rytme. Realiteten er en annen, med et stort mangfold 

av individuelt variable forhold og ikke minst økonomiske hensyn. Kortisol er et tema 

som på ingen måte er ferdig utforsket, og denne studien bidrar på lik linje med andre til 

fremtidige forbedringer og hensyn som vil være viktige å ta med i betraktning ved 

fremtidige kortisolstudier.   
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