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Abstract
The aim of the present study was to investigatedlaionship between coping
strategies and biomarkers of stress- and immurioeaaduring a stressful military
exercise, and validate the method "Recycling imnadifiiwity chromotography” in a
operative context. The participants were 22 naffaley cadets. The coping styles of
the participants were assessed before the exdrgige 30-item General Coping
Questionnaire (GCQ-30). Based on their scores igrsttale, the participants were
allocated to high and low groups for each of theatisions; task-, emotional-, and
avoidant focused coping. Blood samples were santpledimes during the exercise
and were analyzed at the Ultramicro Analytical Inmachemistry, Division of
bioengeneering and Physical science, Nationaltiristof Health, Bethesda. The
present study showed a main effect of time fordiioenarkers interleukin (IL)-8, IL-10,
substance P (SP), calcitonin gene-related pep@i@RP), neuropeptide Y (NPY) and
B-endorphins for the three dimensions. The high tasksed group showed highest
increase in interleukin (IL)-8, SP, CGRP ghdndorphins. The low task focused group
showed the highest increase in NPY. The low taskded group showed increase in
vasoactive intestinal peptide (VIP) from the ficsthe second sample. The study
concluded that the persons characterized by hgihftewused coping, were struggling
with this kind of exercices, and that the metho@c¢ikling immunoaffinity

chromotography” was valide.
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Sammendrag
Den foreliggende studiens mal var a utforske fatbbmellom mestringsstrategier og
biomarkgrer for stress- og immune reaksjoner urddrselastende militeer gvelse, samt
a validere metoden "recycling immunoaffinity chramgraphy” innenfor en operativ
kontekst. Deltakerne var 22 sjgkrigsskolekadeReitakernes mestringsstil ble malt
ved hjelp av spgrreskjemaet the General Coping tipnesire (GCQ-30). Ut fra skaren
pa denne skalaen ble deltakerne delt inn i hgwegituppe for de tre dimesjonene
problemfokusert-, emosjonell-, og unngaende meggsiil. Blodpraver ble fortatt to
ganger under gvelsen, og ble analysert ved tharditro Analytical Immunochemistry,
Division of bioengeneering and Physical sciencdjddal Institute of Health, Bethesda.
Den foreliggende studien viste effekt av tid favrbarkgrene interleukin (IL) 8, IL-10,
substans P (SP), calcitonin gen-relatert peptidREY; neuropeptid Y (NPY) ofr
endorfiner for alle de tre mestringsdimensjoneren Bgye gruppen for
problemfokusert mestring gkte mest pa IL-8, SP, €@BB-endorfiner. Den lave
gruppen av problemfokusert mestring viste stgratmaki NPY. Vasoaktivt intestinalt
peptid (VIP) gkte fra farste til andre maling favlgruppe av problemfokusert mestring.
Studien konkluderte med at personer karakterisztthey problemfokusert mestring,
hadde starst problemer med denne type gvelskeddilvar det stgtte for at metoden

"recycling immunoaffinity chromotography” var valid
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Introduksjon

Mestring

De fleste mennesker opplever vanskelige hendetsell@r flere ganger i lapet
av livet. Disse hendelsene kan vaere av ulik arerNer livstruende eller
traumatiserende. Eksempler pa slike hendelsenebitalykker, naturkatastrofer og
krigshandlinger. Magergy et al.(2008) fant i sihedger at 43% av populasjonen
bestdende av bade militaere og sivile personer,enaatdtt utsatt for livstruende
hendelser Den fysiologiske aktiveringen og emosjersom skapes av stressende
hendelser, oppleves som ukomfortable. Dette ubemaggverer individet til & gjgre
noe for & redusere eller motvirke dette (Ursin,d#a& Levine, 1978). Denne prosessen
kalles mestring. En klassisk definisjon av messbagrepet er: "Constantly changing
cognitive and behavioral efforts to manage speeiiernal and/or internal demands
that are appraised as taxing or exeeding the resspwf the person” (Lazarus &
Folkman, 1984). Dette innebaerer kognitive og atferelssige forsgk pa a redusere eller
eliminere stressende tilstander og emosjonelt ubeé¥iastring er med andre ord en
stabiliserende faktor som hjelper individet a opgh@de psykologisk balanse. Mestring
kan ogsa pavirke det emosjonelle aspektet vedibhetivDette skjer ved at kognitiv
virksomhet pavirker den subjektive oppfatningereget velvaere (Monat & Lazarus,
1991). Sandal et al. (1999) skiller mellom mesBigategier, og mestring som en
kognitiv prosess. Det siste defineres som "posttesponse outcome expectancies”
(Levine & Ursin, 1991). | fglge denne definisjonadvirkes individets mestring av dets
forventninger om hvordan det er i stand til & kolre situasjonen.

Individuell mestring og symptomelindividuelle reaksjoner pa belastende

hendelser kan gi ulike utslag. Noen utvikler aksttesslidelser og invalidiserende
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angsttilstander som PTSD (Eid & Johnsen, 2002).rAgplever personlig vekst og
positivt endret livsoppfatning (Eid & Johnsen, 2D@en subjektive opplevelsen av
mestring star her sentralt. Personers subjektipéatiglse av hvor godt de mestrer, har
vist seg a kunne predikere skarer pa The GenemtiH®uestionnaire (GHQ-12)
(Johnsen, Eid, Birkhaug, Sommerfelt-Pettersen &fsea, 2007). En norsk studie viste
at personer rapporterte redusert helse dersomdtie legoplevd livstruende hendelser og
selv opplevde at de ikke hadde klart & legge diskeseg. Samtidig rapporterte
personer som fglte at de mestret livstruende heagdddedre subjektivt oppfattet helse
(Magergy, et al., 2008). Andre studier har vidraimatiske hendelser kan fare til angst
og depresjon (Breslau, 2002; Friedman, Foa & Char2@03; Holahan, Moos &
Schaefer, 1996) og fysiske helseproblemer (Hid&dravidson, 2000; Vatshelle &
Moen, 1997). En norsk studie fra en sngskredskafasfant en negativ korrelasjon
mellom opplevd, aktuell mestring i katastrofesifoaen, og symtomskare (Johnsen,
Eid, Lagvstad & Michelsen, 1997). Forfatterne meamestringstrening vil veere sentralt
for redusering av symptomer (Johnsen, Eid, Lov&tatichelsen, 1996). Mennesker
som responderer pa kriser ved a sgke informasjdaretp seg noe konkret for & lgse
problemet, leerer ofte nye problemlgsende mestrirajsgier (Holahan, et al., 1996).
Mestring er altsa viktig for individet fordi det kkdna mye a si for videre fungering. Det
blir ogsa viktig pa samfunnsplan, da personer nedseplager kan veere kostbart for
samfunnet. Det er derfor viktig med forskning samkgnnskap om mestring som
begrep, og mestring som verktgy i mgte med krevsitdasjoner.

Mestring for operativt personelDet er et stadig gkende fokus pa operativt
personells mestring av ekstreme situasjoner (Biohden & Laberg, 2005). | mange

sammenhenger er disse utsatt for et sveaert hggssati@. De ma utfgre beslutninger og
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handlinger med potensielt alvorlige konsekvensegrogfte under ekstremt tidspress.
Ofte vil formalet med trening, oppaving og gjenneniig av oppdrag vaere rettet inn
mot mestring av slike belastende situasjoner. Qpegersonell vil i stor grad veere
selektert og trenet (Johnsen & Pallesen, 2005)medrer de i utgangspunktet en
spesiell gruppe i forhold til mestringspotensialimlge Moljord et al. (2003) vil
soldater i fredsbevarende operasjoner i seerlig ggex@ avhengige av psykologiske
ferdigheter, som for eksempel mestring. Det blifateviktig & kartlegge karakteristika
til personell som kjennetegnes av usedvanlig gostmmg.

Mestringsdimensjonekazarus og Folkman skilte mellom de to dimensjonene
emosjons- og problemfokusert mestring (Folkman a&arus, 1980). Ved
emosjonsfokusert mestring, fortolker og omdefinandividet situasjonen. Som fglge
av dette blir emosjonene regulert. Problemfokusestring innebaerer a takle
situasjonen direkte ved & gjenkjenne kilden tiéssr Lazarus og Folkman understreker
at mestring er en kompleks prosess. | en studsalenter ved eksamenstider, sa de at
studentene benyttet seg av kombinasjoner av preldgramosjonsfokusert mestring
(Folkman & Lazarus, 1985). Individer kan gjare maskift mellom mater & mestre pa,
avhengig av hva som er hensiktsmessig og tilgjemgeblkman & Lazarus, 1985).
Mestringsstilene kan derfor forstds som et kontmuneller enn noe absolutt.

En multidimensjonell tilngerming til mestring, taigangspunkt i tre
mestringsdimensjoner: problemfokusert-, emosjonsfek- og unngaende mestring
(Endler & Parker, 1990). Problemfokusert mestritigggennetegnes ved aktiv og
effektiv stresshandtering, der malet er & minskgemé@ingen av ulike stressorer (Endler
& Parker, 1990). Personer som i stor grad bengtgrav problemfokusert mestring,

beskrives som motiverte til & endre kilden til spiegen (Carver, Scheier & Weintraub,
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1989). Det har likevel vist seg at strategien katfare stressreaksjoner der det ikke er
noe individet kan gjgre for a endre situasjonem@aj et al., 1999). Generelt assosieres
mestringsstilen med lavt niva av somatiske og dsmive symptomer (Solomon,
Michuliner & Habershaim, 1990). Emosjonsfokuseratglgi beskrives som en
personorientert mestringsstrategi, i betydningeat praver a regulere emosjonell uro
relatert til den spenningsskapende situasjonerie@gtres ved bruk av emosjonelle
responser, gnsketenkning, religigs overbevisningosgal stgtte (Carver, et al., 1989).
Strategien antas a veere en moderator for symptdktiogy men er likevel blitt knyttet
til symptomer pa mentale problemer hos alkoholik&@omon, et al., 1990). Den siste
dimensjonen, unngdende mestringsstil, karaktegserd distraksjon, benektning, og
unngaelse av den stressende situasjonen. Dentegi&raregnes ofte som en darlig
mestringsstrategi, og relateres blant annet tisb(gndler & Parker, 1990). | en
longitudinell studie av norske soldater, har det seg at hgyere alkoholkonsum,
drikkeatferd, og alkoholrelatert atferd var mer pigphos soldater som benyttet seg av
unngaende mestring, sammenligned med dem med problgemosjonsfokusert stil
(Johnsen, Laberg & Eid, 1998). | en studie av nmaggistrategi og utvikling av
posttraumatiske stressymptomer etter forlis medmafartay, var det korrelasjon
mellom unngaende mestring og symptomniva (Johretal,, 1996). Unngaende
mestringsstil har likevel vist seg a vaere adaptingse situasjoner. For eksempel kom
israelske innbyggere som var ngdt til & bruke dfigtransport best ut av det dersom
de hadde en unngaende stil (Gidron, Gal & Zah8®89). Det er imidlertid ikke alltid
funnet empirisk stgtte for en tredeling av messstil (Eid, Thayer & Johnsen, 1999).
Forskning har vist at mestringsstil pavirker tilpiag) til utfordrende miljg.

Studier fra forsvaret indikerer at personell meolygmfokusert og emosjonelt fokusert
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stil viste bedre tilpasning til militeertjeneste vetkystfort sammenlignet med personer
som var dominert av en unngaende mestringsstingloh et al., 1998). En nyere studie
av personell i en sjgmiliteer avdeling deployeriternasjonale operasjoner, viste
lignende funn (Johnsen, et al., 2007). Denne studiiste i tillegg at personell med
problemfokusert mestringsstil rapporterte hgyevd mv meningsfullhet ved
operasjonen. Meningsfullhet er ofte sett pa somikdig buffer mot negative effekter

av belastning. Mortensen et al. (2000) studempasihing i form av symptomutvikling
hos innsatte i varetekt i Bergen Landsfengsel.dd¢ én klar sammenheng mellom
generell mestringsforventning og problemfokuserstmegsstil. Typisk for alle disse
studiene er bruken av selvrapportering av som nmétiede.

Maling av mestringEn rekke inventorier er utviklet for & male perssne
mestringsstiler. En av dem er The Utrecht Copirgg (WCL) (Scheurs, 1993). UCL er
en senstitiv mulitdimensjonell inventorie som brsier & male mestring av problemer
og ubehagelige hendelser. Den bestar av 47 ledcestskrivelser av mulige
reaksjoner. For hver av disse reaksjonene, blsqgreme spurt om a krysse av langs en
firepunkts skala om han eller hun ville brukt demeaksjonen i konfrontasjon med en
problematisk eller ubehagelig hendelse.

The Ways of Coping Questionnaire (WCQ) (FolkmarLa&arus, 1988) bestar
av 50 ledd, og i tillegg 16 fill items”, fordeltdpatte skalaer. WCQ maler
mestringsprosesser, ikke disposisjoner eller s@iparreskjemaet maler og identifiserer
tanker og handlinger som individet bruker for a treestressende hendelser.

Denne studien benyttet the 30 item General Copungsfonnaire (GCQ-30)
(Joseph, Williams & Yule, 1992a). Dette er et sahportskjiema som maler generell

mestring, og spar etter typiske handlingsmgnstréofsgkspersonen i mgte med
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vanskelige situasjoner. Spgrreskjemaet bestar d&d8l) der forsgkspersonene ma ta
stilling til ulike utsagn, og krysse av pa en skiadal-4 der 1 er "ikke i det hele tatt” og
4 er "hele tiden”. Inventorien maler hvordan enspervanligvis mgter utfordringer.
Denne skalaen har ved forskning vist seg a ha gegeometriske egenskaper. Joseph
et al. (1992a) fant Chronbachs alpha pa 0.78 (profukusert), 0.76
(emosjonsfokusert), og 0.77 (unngaende stil). D&kalerte med at skalaen hadde
akseptabel intern konsistens. Studier av den namstggonen av GCQ-30 har vist
lignende resultater. Eid et al. (1999) studertsk@medisinstudenters farste mgte med
disseksjon, og fant en test-retest reliabilitet pd0.66 for hele skalaen. Test-retest
reliabiliteten var r = 0.65, r = 0.59, og r = 0fe4 henholdsvis problemfokusert-,
emosjonsfokusert- og unngaende stil,. Cronbachsalpr 0.81 for hele skalaen. For de

tre dimensjonene var Cronbachs alpha 0.83, 0.685ig(Eid, et al., 1999).

Stress og belastning

The general adaptation syndronttans Selye var en pioner innen
stressforskning. Han beskrev det han kalte "thegegradaptation syndrome” (Selye,
1998). | falge Selye gjennomgar organismen treeuiddser i magte med stress: 1)
alarmfasen, 2) motstandsfasen, og 3) utmattelsksstAlarmfasen oppstar 6-48 timer
etter eksponering for stressor. Det oppstar en deflidr aktivering av det sympatiske
nervesystem, og stresshormoner skilles ut i bleddthjelp av det endokrine system.
Selye beskriver en rekke biologiske reaksjoner atspiller seg i denne fasen, blant
annet rask forminsking av tymus og lymfekjertlap v muskeltonus og fall i
kroppstemperatur (Selye, 1936). | motstandsfasdriliseres kroppens ressurser.

Denne fasen inntreffer etter 48 timer, og kan vegleaer lang tid. Dette vil teere pa
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kroppens ressurser, og falgelig vil immunsystentigtddsatt. Selye observerte blant
annet at binyrene var forstgrret i denne fasens@emotstandsfasen vedvarer, vil
organismen komme i utmattelsesstadiet. Dermedsakbarhet til sykdom og i verste
fall dgd. Selyes observasjoner bygget pa studieoter eksponert for stress i form av
kulde- og spinalsjokk, kirurgiske inngrep og muslethstning.

Primaer- og sekundeervurderinigolkman og Lazarus (1984) definerer stress
som "the relationship between the person and the@mment that is appraised by the
person as relevant to his or her well-being anghith the person’s resources are taxed
or exeeded”. Forfatterne baserer det pa at kogwitidering og mestring er
betydningsfulle mediatorer i individets mgte maess. Lazarus og Folkman (1984)
hevder individet gar gjennom en todelt vurderimgdte med krevende situasjoner.
Disse kalles primaer- og sekundaervurdering. Vedganvardering, fortolker individet
situasjonen som enten irrelevant, fiendtlig/posigiNer stressende. | tillegg vurderes det
hvor viktig situasjonen er for eget velveere. Seleandirdering er evaluerende prosess
som gir oversikt over hvilke ressurser og mulighg&rsonen har til & handtere
situasjonen. Individets primaer- og sekundervurdgvihspille en avgjgrende rolle for
utfallet av senere atferdsresponser og emosjoredlesjoner. Lazarus og Folkman
understreker at valg av betegnelser for de to vurgene ikke sier noe om grad av
viktighet.

Cognitive activation theory of streddglge Levine og Ursin (1991) er det er i
hovedsak fire aspekter ved begrepet stress. DisBeséress som stimuli, 2) subjektiv
rapport av stressopplevelsen, 3) generell, uspksfkning i aktivering, og 4) feedback
til sentralnervesystemet fra perifere aktiveringpanser. Stress som stimuli, eller

stressorer, er store og sma faktorer som pavinganismen med det resultat at de fire
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dimensjonene blir aktiverte. Personlige egenskagéaring, og situasjonsfaktorer vil i
falge Levine og Ursin i stor grad pavirke hvordénessoren vurderes og fortolkes. Men
det finnes likevel stressorer (eks. sykdom, natadteofer) som det er generell enighet
om er negative og truende (Eriksen, Hellesnesf &thlrsin, 2004). Den generelle
responsen til stress, er kroppens fysiologiskesjeaktil en ytre stressor. Denne farer til
generelt gkt vakenhet og fysiologisk aktiveringt Bympatiske nervesystemet
aktiveres, og sammen med det endokrine systendgjdroppen klar for & mate
situasjonen. Dette skjer i magte med nye situasjoxd@rman er truet, eller
forventningene ikke blir innfridd (Ursin & Erikse@004). Feedback fra stressresponsen
er feedbacklgkken fra de perifere endringene téldlsentralnervesystemet. Dette
innebeerer sensitivitet fra fysiologiske prosessgmnedfarer at var subjektive
opplevelse av stress pavirkes av den fysiologikkigexingen. Dette er forenlig med
James-Lange-prinsippet innen emosjonsforskningéan iforeliggende studien er det
den fysiologiske stressresponsen som er i fokus.

The cognitive activation theory of stress (CATS)qd & Eriksen, 2004) gir en
systematisk oversikt over de psykologiske mekanmas®m forklarer nar kroppens
alarmreaksjoner aktiveres, og nar denne reaksjixkerienger er adaptiv. Teorien tar
heyde for Levine og Ursins fire mater & forstassngd. Stressresponsen avhenger av
individets forventninger til utfallet av stimulusg av individets tilgjengelige responser.
Forventningene er resultat av nervesystemets kss@siasjoner mellom stimuli og
mellom stimulus-respons. Disse mekanismene er kjarderingsteoriene. | CATS er
det er det persiperte forholdet som gjelder farsstresponser og konsekvenser av stress.
Ikke de objektive betingelsene. CATS opererer nodtte: 1) forsvarsmekanismer og

2) mestring, hjelpelgshet og haplagshet. Forsvaranisker bidrar til reduksjon av
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stress ved a forvrenge stimulusforventningen. Niegthjelpelgshet og haplasehet er
relatert til individets respons. Mestring definehes som "the acquired expectancy that
most or all responses lead to a positive resulisify& Eriksen, 2004). | falge CATS
medvirker mestring til redusert aktiveringsnivarhlividet derimot anser det for ikke
& veere noe mulighet for & unnga en ubehagelig kténar individet i en tilstand av
hjelpelagshet. Det er med andre ord umulig for iithiva mestre. Haplgshet inntreffer
nar individet forventer at alle responser farenétjativt resultat. Stress forekommer nar
det er en diskrepans mellom verdien en variabaldbatt (set value) og den virkelige
verdien (actual value) for den samme variabelelveSsressresponsen karakteriseres
som en alarm, og gir seg utslag i gkt aktiverinigriven produserer mestringsatferd.
Dette er ngdvendig for prestasjoner og adekvatesyaaer i mgte med utfordringene.
Ubehaget ved alarmen er en normalreaksjon sormeray ngdvendig for overlevelse.
Den driver individet til & gjgre noe med situasjen@larmen fungerer dermed som et
trygghetssystem ved at den far individet til & ptéwe plutselige og alvorlige endringer.
Det er bare nar den opprettholdes over tid at denlki en potensiell risikofaktor.
Fysiologiske reaksjoneEn rekke fysiologiske endringer finner sted nar
organismen utsettes for belastning. Kroppens cedehovedsakelig to mater a
kommunisere pa. En av dem er ved hjelp av sentnadegstemet. Her blir signaler
sendt mellom nervecellene i form av nevrotransmattetillegg til nevrotransmitterne,
benyttes sma proteinmolekyler som kalles nevrogdeptiNevropeptider er endogene
proteinmolekyler som pavirker nevral aktivitet v@thringe informasjon direkte til
celler og vev. Forskningsevidens taler for at npemiider hovedsakelig er i aksjon nar
nervesystemet er stresset, utfordret eller kiempmrsykdom (Hokfelt, et al., 2000).

Dette gjar at det er interessant a benytte nevtajpsom fysiologisk mal pa
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belastningB-endorfiner er transmittorer som kan fungere somrapeptider. Dette er
naturlig forekommende opiater som blant annetdrigg nar organismen utsettes for
stress. Det er kjent ftendorfiner korrelerer med kortisol (Okur, et 2007), og
adrenokortikotropt hormon (ACTH) (Letizia, et a@l996). | tillegg er de involvert i
smertereduksjon (Hosobuchi, Rossier, Bloom & Guille 1979). Nevropeptid Y
(NPY) er et nevropeptid som regulerer blodtrykktimaak og lagring av energi. NPY
aker nar organismen eksponeres for akutt stressgdipoWang & Rasmusson, 2001),
0g assosieres med sympatisk aktivitet (Messell,ng) Sheikh & Holst, 1991). |
tillegg viser en studie at NPY er positivt relatiirkortisol og noradrenalin,
tradisjonelle stressindikatorer i organismen (Morget al., 2002). Samme studie sier
ogsa at hgyt niva av NPY assosieres med mindreopmyikk ubehag. Forfatterne
hevder funnene tyder pa at NPY kan predikere etih@rmestre belastende hendelser.
Tilsvarende mener Yehuda at niva av NPY i plasnrarkaresentere en biologisk
indikasjon pa motstand (resilience) mot effektensteess (Yehuda, Brand & Yang,
2006). En annen studie viser at utskillelse av NieYrenser negative konsekvenser
etter eksponering for stress (Heilig, 2004). Suista (SP) er et nevropeptid som er
regulator av autonome og fysiologiske funksjonen smsisepsjon (opplevelse av
smerte), smerteoverfgring, respirasjon, termoregutay kardiovaskulaer kontroll
(Ebner & Singewald, 2006). Det finnes gkende stittat SP regulerer utskillelse av
kortisol gjennom hypothalamus og binyrekjertlenbr{& & Singewald, 2006). Det er
dermed mulig at SP virker direkte pa HPA-aksen. fideies ogsa stgtte for at SPs
reseptorer er involvert i angst og depresjon (EbRapniak, Saria & Singewald, 2004).
I den sammenheng er SP modulator for ulike kogmitig atferdsmessige funksjoner,

som for eksempel emosjonell- og angstrelatert@ffiébner & Singewald, 2006).
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Calcitionin gen-relatert peptid (CGRP) er et neeqd som produserer en rekke
kardiovaskulaere effekter. CGRP frigis under migeariiall, og antas a forarsake at
blodkar i hjernen utvider seg og dermed utlgseremganfall. En studie slar fast at
CGRP skilles ut ved varmeindusert stress hos r{iteng, Li & Deng, 1999). Som SP,
er ogsa CGRP involvert i smertepersepsjon (Hartrial., 2006). Vasoaktivt
intestinalt peptid (VIP) er et nevropeptid som blarekommer i nerver. Peptidet
knyttes til beroligelse av glattmuskulatur og psirapatisk aktivitet (Gjerris, Rafaelsen,
Vendsborg, Fahrenkrug & Rehfeld, 1984; Messeldl ¢t1991). En studie som
fokuserte pa naturlige drepeceller, viste at VIPdrafunksjonell rolle i
immunresponser ved interaksjoner mellom det nevdoletine- og det immune system
(Rola-Pleszynski, Bolduc & St-Pierre, 1985). En@mstudie fant at
proinflammatoriske cytokiner, NPY, SP og CGRP vgnifikant hgyere og VIP var
signifikant lavere hos deprimerte pasienter samigeel med kontrollgruppe (Cizza, et
al., 2008).

Kroppens andre kommunikasjonsform er det endolayséemet.
Signalsubstansene her er hormoner. Hormoner (frgrdeke ordet "horman” som betyr
"a vekke”) er kjemikalier som skilles ut fra entigertler eller enkeltstaende celler, og
transporteres av blodet til de delene av kroppem He blir tatt opp av organer.
Hormonenes deles i tre klasser: aminosyre- ogyfettsrbindelser, peptid- og
proteinhormoner, og steroidhormoner. Hypothalamtistary-adranal-aksen ( HPA-
aksen) er det viktigste responssystemet som hiitlegrindividet klarer a tilpasse seg
endring i ytre krav (Mcewen, 2004). HPA- aksengdger er hypothalamus, hypofysen
(pituitary) og binyrene (adrenal glands). Hypothalas er en del av diencephalon, og er

blant annet involvert i sult, tarst, temperaturiegag, og reproduksjonsatferd.. Den er
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relativt liten, og bestar av en rekke kjerner. R@tnen som er involvert i reguleringen
av HPA-aksen, er paraventricular nucleus (PVN). RYKilden til 41-amino acid
peptid (CRF) som regulerer utslipp av ACTH fra higsen. Hypofysen er en kjertel pa
1lcm, veier 1g og er plassert like under hypothakarkiypofysestilken binder disse to
sammen. Hypofysen bestar av forlappen (adenohypofysy baklappen
(nevrohypofysen) som utfgrer hver sine separatgagr. Baklappen skiller ut
peptidhormonene oxytocin og antidiuretisk hormom & dannet i nevroendokrine
celler i hypothalamus. Forlappen skiller ut sekpiske hormoner, deriblant ACTH.
Nevroendokrine celler i hypothalamus produsergjdriende hormoner (releasing
hormone), som CRF. Disse transporteres nedoveraeoincellene. Nar
aksjonspotensialet nar terminalene, slippes horm®nbypothalamus-hypofyse-portare
systemet. Nar CRF nar den anteriore hypofysenrdakér det at ACTH og de andre
tropiske hormonene sendes ut i blodet. Binyrenan@ulae suprarenales) er plassert pa
toppen av hver sin nyre. De bestar av to deler liggsmyrebarken (cortex) og
binyremargen (medulla). Binyrebarken utgjer demsséadelen. Den er gulaktig i
fargen, og bestar av tre lag. Hormonene som prodsiséinyrebarken er kortisol,
androgener og aldosteron. Disse har fellesbetegmé&lstikoider, da de produseres fra
kolesterol og tilhgrer steroidhormonene. Kortikmdeer fellesbetegnelse for
mineralkortikoidene (produseres i barkens ytteesgg glukokortikoidene (barkens
midterste lag) og androgener (barkens innerste Bigyremargen produserer
hormonene adrenalin og noradrenalin. Disse hardiefivnet katekolaminer. Nar ACTH
transporteres gjennom blodet og nar frem til bingréremprovoserer det utskillelse av
kortisol i binyrebarken. Selye var tidlig ute mecdefte oppmerksomhet mot kortikale

hormoner som en hovedkomponent i den fysiologiskpansen til stress (Selye, 1956).
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Hormonene som er utskilt vil falge blodstrammenywge tilbake og inhibere
utskillelse av CRF fra hypothalamus. Dermed vidkeite som et klassisk
feedbacksystem (Goldstein, 1995; Keller-Wood, 1983jng, 1986).

Maling av stressMed utgangspunkt i at stress involverer fire dinjemesr,
finnes det fire tilnaerminger til maling av streS&ressorer eller stresstimuli kan
objektivt males og kvantifiseres. Dette gjares @nforstdende, og sier ikke noe om
individets subjektive opplevelse. Maling av strggsevelsen, baserer seg pa subjektive
rapporter. Disse er ofte innhentet ved hjelp avrgs&jemaer. Denne metoden
beskriver individets egen vurdering av seg seltuasjonen. Feedback fra
stressresponsen lar seg ogsa male ved hjelp aresgi@maer. Dette inngar for
eksempel i Eriksens skaringssystem for subjektelsdplager (SHC), der det stilles
spgrsmal om alvorlighetsgrad og varighet av subjelgomatiske og psykologiske
plager (Eriksen, Ihlebaek & Ursin, 1999b). Det fisren rekke metoder fra
psykofysiologi, psykoendokrinologi, psykoimmunolpgiferdsanalyser og biokjemi
som kan gi et objektivt, fysiologisk mal pa stresgponsen. Det har saerlig veert fokusert
pa HPA- aksen (Levine, 2000), og katekolamineak&maidstein, 1995), eller
interaksjonen mellom disse to systemene (Kvetnaretksl., 1995).

| operative settinger befinner personene seg otidikalt endrede kontekster, og
det er begrenset med tid og muligheter for objektéling av stress. Studier av stress i
slike sammenhenger er derfor tient med malemetswterer godt egnet for bruk i felt.
Bloodspot-teknikken er her et lovende alternativ.f&holdsvis ny analysemetode,
"recycling immunoaffinity chromotography (Phillig Krum, 1998), gjar det mulig &
analysere blodspotsamples pa mikroniva og trekKiengt parametre pa kort tid.

Metoden har ikke tidligere vaert benyttet i Norget Br derfor interessant & prgve ut og
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validere denne metoden innenfor operative settingerske sammenhenger. For

beskrivelse av metoden, se side 25.

Immunsystemet

Immunforsvaret kan deles i to komponenter: 1)udgiesifikke (medfgdte) og 2)
det spesifikke (ervervete).

Det uspesifikke forsvaret virker pa tilneermet sanmate overfor alt det
kjiemper mot. Det trer i kraft selv om kroppen ikidligere har veert i kontakt med det
som skal bekjempes. Det uspesifikke forsvaret kdesd en ytre (slimhinner og hud)
og en indre del. Den indre delen bestar av ceflar &r opp, dreper og tilintetgjar
fremmedstoffer. Det uspesifikke immunsystemet eimenunrespons som man finner
hos bade pattedyr og laverestdende organismeerGelin inngar i denne delen av
immunsystemet, virker pa en generell basis, ogakaytipe en rekke ulike patogener
(mikroorganismer som kan forarsake sykdom). Deeeimibt ikke forsvar mot
spesifikke patogener. Granulocyttene er en stéegmippe som inngar i det uspesifikke
immunsystemet. Disse bestar av ngytrofile og maky@fagocytter som fagocyterer,
det vil si "spiser”, malcellene sine. Den generedisponsen fra disse cellene er
inflammasjon, kroppens reaksjon pa patogener. Datbaerer at ngytrofilene og
makrofagene binder seg til infeksjonen eller skadgrskiller ut toksiske substanser
som gdelegger inntrengere og det gdelagte vevetertfagocytose skiller bade
granulocyttene og makrofagene ut spesielle sigofést Disse kalles cytokiner og
fungerer som kommunikasjonsmolekyler. The Cytokiiaadbook (Thomson, 1991)
definerer cytokiner som "regularoty proteins sesddty white blood cells and a variety

of other cells in the body; the pleiotropic acti@misytokines include numerous effects
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on cells of the immune system and modulation damfmatory responses”. Cytokinene
er viktige for bade det uspesifikke og det spekdiknmunsystemet. Cytokinene deles
inn i lymfokiner, interleukiner, og kjiemokiner, s péa antatt funksjon. Cytokinene har
effekt pa store deler av organismen, og i tilldgmflammasjon, kan de ogsa bidra ved
feber og til at sar gror. Cytokinene regulerer nénansmittere, hormoner og
nevropeptider, samt modulerer blant annet humanuogyte (Hartman, et al., 2006).
Dette bidrar til at interleukiner i tillegg til nespeptider er interessante mal pa
belastning. De proinflammatoriske cytokinene inldret blant andre interleukinene
(IL)-1, IL-6, IL-8 og tumor necrosis factor alph@NFa). Studier indikerer at
inflammatoriske cytokiner gker nar organismen ekgpes for akutt stress (Steptoe,
Hamer & Chida, 2007). IL-8 aktiverer ngytrofilenenimunsystemet (Baggiolini, Walz
& Kunkel, 1989), og er relatert til inflammatoriskgkdommer og depressive
symptomer (Fukuda, et al., 2008). En studie avdpasienter fant statte for at IL-8
gkte ved indusert akutt stress (Romanowski, e@07). IL-8 kan derfor veere nyttig
som biomarkar for belastning. IL-8 viser seg ogsa &n funksjon ved tumor og
reparasjon av sar (Koch, et al., 1992). Flere dgtker biologisk like IL-8, og passer
derfor i de samme reseptorene (Baggiolini, Ber@a@lark-Lewis, 1994). Ogsa
produksjon av IL-10 gker ved psykologisk stresslidde dyr og mennesker (Koh,
Beyn, Chu & Kim, 2008). IL-10 har antiffammatoriskgenskaper, og kan hemme flere
funksjoner ved immunceller, for eksempel T-celkr §ide 16). Dette gjar IL-10 til en
viktig mediator ved stressindusert dysfunksjonramunsystemet, og gkt
sykdomssarbarhet ved stress (Boyle & Connor, 200&turlige drepeceller (forkortes
til NK celler fra det engelske natural killer céllangar ogsa i det uspesifikke

immunsystemet. NK celler gjenkjenner infiserte @etig kreftceller, og skiller ut
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toksiske stoffer pa disse. NK celler er viktigadiige faser, far det spesifikke
immunsystemet aktiveres. Virus kan bare dele segvertscelle. Det er derfor viktig a
eliminere infiserte celler far viruset kommer uK Neller gjenkjenner endringer i
infiserte celler, og @delegger dem. De binder Begéicellen og @delegger cellens
membran. Dermed gdelegges den infiserte cellen.

Det spesifikke forsvaret utvikles under en modngmgsess. Der leerer
lymfocytter & skille mellom ulike fremmedstofferrsdkommer inn i kroppen. Det
spesifikke forsvaret har komponenter som er i stargdgjenkjenne variasjon i
strukturer, og dermed nar det forekommer fremmetstanser. Hos hver enkelt person
finnes det et stort antall lymfocytter. Disse ewéktig del av immunsystemet. Kloner,
det vil si undergrupper av lymfocytter, leerer gjenmmodningsprosessen hvilke
strukturer de skal reagere pa. Det dannes ulilepteser som plasseres i
cellemembranen. De lymfocyttene som har samme t@sefpgjar til sammen en klon.
Lymfocyttene har derfor hukommelse, og reagerétera@sog kraftigere dersom samme
inntrengeren kommer tilbake. Lymfocyttene er dé bintigenfglsomme. Antigen er en
term som benyttes om alle molekyler som kan sttspesifikk immunreaksjon. Det er
to hovedtyper av lymfocytter: B-celler (modnes inmeargen) og T-celler (modnes i
tymus). Disse har ulike egenskaper og funksjonarelier er antistoffavhengige. Et
antistoff er et stort protein som binder et bestantigen. En forutsetning er at
immunapparatet ikke oppfatter antigenet som kropgisé&glgelig ma antigenet ha en
struktur som er forskjellig fra alt i kroppen. BHemes antigenbindende reseptorer er
antistoffmolekyler plassert i cellemembranen. Btistoffmolekyl kan bare gjenkjenne
og reagere med en antigenepitop (del av et sttigeanmolekyl). Nar en antigenepitop

kommer inn i kroppen, for eksempel som en del abakterie, gjenkjennes den straks
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av B-celler med de riktige antigenbindende resepter Disse cellene begynner straks a
dele seg og skille ut antistoffer som binder skdei riktige antigenet overalt i kroppen.
Bindingen farer til at antigenet gdelegges. En Beaaed reseptor som er spesifikk for
et gitt antigenepitop, deler seg og differensiétérenholdsvis plasmaceller og
hukommelsesceller. Plasmacellene produserer difistiekyler som lgsriver seg fra
cellene og binder antigenet, mens hukommelseseedierger for at det raskt dannes
antistoff i store mengder hvis antigenet kommeriikroppen pa nytt. B-cellene
produserer sakalte antilegemer som kan utfareléw feinksjoner. Det finnes fem ulike
typer antilegemer: Immunoglobulin (Ig) A, IgE, IghM§G og IgD. For at prosessen skal
ga videre i form av en betydelig antistoffsyntegeea klonekspansjon, ma B-cellene i
de fleste tilfellene fa hjelp av en T-celle. Detyweat antigenet ogsa ma gjenkjennes av
en T-celle. Komplekset mellom antigenet og B-ceallewerflatereseptor ma da
transporteres inn i cellen og brytes ned til smérppa starrelse med antigenepitoper.
Epitopene blir deretter fraktet ut til celleovetéla igjen. Her gjenkjennes antigenet av
en spesiell T-celle (T-hjelpecelle), som dermedvakes. T-hjelpecellen produserer
cytokiner som stimulerer deling av B-cellen og eliéinsiering til antistoffdannede
plasmaceller og hukommelsesceller. Presentasj@am@yenet i en slik form at det
gienkjennes av T-hjelpecellen, finner ogsa stedknofager og noen spesielle
levkocytter som kalles dendrittceller. T-angreplseedngriper malet direkte. Hvilke mal
de skal angripe, er leert under modningsprosessemus. T-angrepsceller er seerlig
sentrale i kampen mot virus og kreftceller. Angegtlene identifiserer og binder seg til
overflaten pa de infiserte cellene. Det frigjesasstoffer som er med pa a gdelegge
cellemembranen til den infiserte cellen. Nar membreer gdelagt, kan viruset

adelegges. Angrepscellen blir ikke skadet sehkagetter denne prosessen ga videre



Mestring og biologiske markarer pa belastnit

til neste infiserte celle. Makrofagene forsterkgs® den antistoffavhengige delen av
immunforsvaret ved & produsere IL-1 som gker vegsieling av aktiverte B-celler. T-
cellene lever lenger enn B-cellene. Etter 60-63léesen gar produksjonen av T-celler
ned.

Selyes (1936) observasjoner av at forstgrrede &irog forminsket tymus var
felles for dyrs responser til stress, antydet engammenheng mellom aktivitet i
binyrene og immunsystemet. En metaanalyse av Segareg Miller indikerer at
akutte stressorer kan ha adaptive effekter, meessstrer som varer over tid virker
nedbrytende pa immunsystemet (Segerstrom & Mi#le@4). Dette stemmer overens
med CATS’ syn péa akutt og vedvarende stress (W&dimiksen, 2004). | samsvar med
dette handler Dhabhar og McEwans bifasiske moaelabakutt stress gker
immunresponsen, mens kronisk stress undertrykkaredéDhabhar & Mcewen, 1997).
Det er vist at akutt stress resulterer i en ragkiifékant og reversibel nedgang i antall
T- celler, B- celler, naturlige drepeceller (NK) nwpnocytter i blodet (Dhabhar, 1996).
Segerstrom og Miller trekker frem tre hovedpunkégrhvordan stress og
iImmunsystemet henger sammen (Segerstrom & Mil@D42

1) Sympatiske fibre descenderer fra hjernen til lynefe\Disse fibrene kan skille
ut en rekke substanser som pavirker immune respeadei binde seg til
reseptorer pa hvite blodlegemer.
2) HPA- aksen, sympatisk-binyremarg aksen, og hypathas-hypofyse-gonade
aksen skiller ut adrenalin, noradrenalin, kortipoglaktin, veksthormon,
melatonin -endorfin og enkefalin. Disse substansene bindgtikspesifikke

reseptorer pa hvite blodlegemer og regulerer Bistring og funksjon av disse.
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3) Personers forsgk pa & handtere og takle belassitndsjoner, farer noen ganger
til at de tyr til atferd som kan pavirke prosesseinemunsystemet. Eksempel pa
dette er bruk av alkohol. Sgvnlgshet kan ogsa essearlig for noen av

endringene i immunsystemet i forbindelse med sifidali, et al., 1998).

Individuelle forskjeller - faktorer som pavirkerass

Tidlig erfaring. En hypotese har fokusert pa betydningen av tiltigring.

Levine viser til en rekke egne studier nar han keewad forskjeller i tidlig erfaring med
stress, kan ses pa HPA-akseniva. Han beskrives flismene som et "ekstremt robust
fenomen” (Levine, 2000). Han hevder videre at Kl ier tvil om at omgivelsene under
utvikling er hovedkilden til individuelle forskjedl i nevroendokrin regulering av HPA-
aksen. Dette til tross for at utfallet av studien@nger av en rekke variabler. Effektene
av erfaringer er sterke og vanskelige a reversere.

Autonome og endokrine respondeesponser fra det autonome og det endokrine
systemet viser seg a ligge bak mange av de negailk®logiske og helsemessige
konsekvensene av stress (Mcewen, 2001). Menneskansgjellige nar det kommer til
m@nster og intensitet i fysiologiske responser, sma pavirker sarbarheten til
stressorer. Personer med hgy sympatisk- og endaktivitet, har gkt risiko for en
rekke sykdommer, for eksempel hgyt blodtrykk oglplopp (Taylor, 2006).
Katekolaminene og kortisol er viktige hormoner dét gjelder sammenhengen mellom
fysiologisk reaktivitet og helse. Begge mobilisetemppens fight- og flight respons i
mgate med stressorer, men har likevel forskjellifekéer pa kroppen. Den fysiologiske
aktiveringseffekten fra kortisol varer mye lenggrser ut til & veere mer skadende enn

effekten fra katekolaminene. Unntaket er dersorakaaminene skilles ut i store
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mengder over lang tid. Kortisol reduserer immureyss funksjon, og skaper
fettavleiringer i arteriene. Dette kan fare til tgekarsykdommer. Utskillelse av
katekolaminer farer derimot til gkt immunforsvaagior, 2006). Nar en organisme
responderer pa stress med hgyt niva av kortigeblies for katekolaminer, gker dette
sarbarheten for sykdom. Fysisk trening gir katekatprodusert aktivering. Dette
bidrar til at trening er helsefremmende (Ehrmar§30

Person- og situasjonsfaktordulike faktorer er med pa & pavirke hvordan
individet vurderer det han eller hun er oppi eliar foran seg. Lazarus og Folkman
skiller mellom person- og situasjonsfaktorer (Lawa& Folkman, 1984). En
personfaktor er forpliktelser. Forpliktelser sieenom hva som er viktig for en person,
og hvilke valg, verdier eller mal personen har. Masgjon ligger bak alt dette. Jo mer
forpliktet og motivert en person er pa et gitt odedjo mer sarbar er han eller hun for
psykologisk stress pa det samme omradet. Antaggsbefs) er personlig formede
eller kulturelt delte kognitive strukturer. Lazamg Folkman (1984) hevder disse
antagelsene er med og styrer var persepsjon avrdenen. De pavirker hvordan vi
opplever at ting er og former forstaelsen av tiregelmetydning. Positive antagelser kan
veere viktige psykologiske ressurser i mgte medkem#ntagelser om personlig
kontroll og mestringsmulighet blir derfor viktig.oRer presenterte det han kalte intern-
og ekstern locus of control (Rotter, 1966). Persomed intern locus of control tror at
hvordan livet utarter seg, i stor grad er undeesl@ersonlige kontroll og avhenger av
egne valg og atferd. Personer med ekstern locasrdfol, tror derimot at deres skjebne
har mindre med egen innsats a gjare, og at détséera@e krefter som styrer dette.
Eksempler pa situasjonsfaktorer er hvor ny situssijoer, predikerbarhet, usikkerhet,

uklarhet, og varighet. Levine og Ursin (1980) eigen at grad av usikkerhet og
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upredikerbarhet, er avgjgrende for hvordan manoredgrer pa stressende stimuli. Den
antatte sannsynligheten for et positivt utfall lgpien stor rolle. | sine studier av
uerfarne fallskjermhoppere, sa Ursin at sympatigkendokrine responser ble redusert
etter den farste treningsgkten, lenge far prestasie var pa det gnskelige nivaet. Ursin
tolket dette dit hen at det ikke var prestasjortar glbakemelding fra evalueringen
som var avgjgrende, men den subjektive opplevasenkunne utfare hoppet (Ursin, et
al., 1978).

Individet i en sosial kontekssamfunnet og kulturen leerer individet hva som er
viktig og gnskelig. | tillegg leeres sosiale kravfogventninger. Sosiale relasjoner
spiller ogséa en viktig rolle her. Relasjoner ertigk for at individet skal vokse og
overleve. Her er sosial stgtte et sentralt bedsepial statte er a fa hjelp og statte fra
andre. Dette er en ressurs for individet, og kanpsesom en mate a mestre eller komme
seg gjennom vanskelige perioder eller hendelsehypotese er at sosial stgtte fungerer
som en buffer som modererer forholdet mellom stogsgsykologiske symptomer
(Cohen & Wills, 1985; Wills & Fegan, 2001). Sossastte har ogsa vist seg a gke
immunsystemets funksjon (Baron, Cutrona, Hicklins&ell & Lubaroff, 1990). |
tillegg til & ha god effekt i forhold til psykologje symptomer og immunsystemet,
bidrar sosial statte ogsa til at folk som er enadetosiale systemer, opplever identitet
og mening med livet. Dette resulterer i hgyere p&ydisk velveere (Cohen, 1988).
Sosiale ferdigheter er en viktig ressurs fordi alosingering spiller en viktig rolle i
menneskelig tilpasning. Sosiale ferdigheter betya &vnen til & kommunisere og
oppfare seg pa mater som er sosialt passende sikisemessig. Sosiale ferdigheter

fasiliterer problemlgsning i forhold til andre mesker, og gker sannsynligheten for a
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inngd samarbeid og motta statte. | tillegg far enegelt mer kontroll over interaksjoner
med andre mennesker (Lazarus & Folkman, 1984).

PersonlighetDet er generelt antatt at visse personlighetstogk
mestringsresponser er mer adaptive og beskyttegdear veert linket til vellykket
mestring i situasjoner med hgyt stressniva (Largselayward, 1990). Det er tenkelig
at psykologiske variabler som personlighet og eorasj ligger til grunn for
individuelle forskjeller i psykologiske- og immurngliske responser til stress. For
eksempel er optimisme og mestring modererenderi@akfor immunologiske responser
til stressorer (Segerstrom & Miller, 2004).

Hardiness| 1970-arene studerte Kobasa 200 ledere med sta@ssende
arbeidsoppgaver og arbeidssituasjoner. Hun saemt opplevde plager og sykdommer,
mens andre fortsatte & fungere godt bade fysighsgkisk. Det viste seg & veere visse
felles kjennetegn for personene som klarte seg gtaitliness betegner personer som
synes a veere resistente mot harde belastningeaarieke lett fysisk eller emosjonell
skade i mgte med stressende hendelser, og er iggmee av forpliktelse, kontroll og
gnske om utfordring (Kobasa, Maddi & Kahn, 1982)llegg ser de ut til & ha et mer
positivt syn pa seg selv i mgte med utfordringdidigd, 1989). Begrepet regnes for &
veere et uttrykk for relativt stabile personlighggseskaper. Det er vist sammenheng
mellom hardiness, god helse, og prestasjoner werdezkke stressende hendelser
(Bartone, 2000). Wiebe (1991) hevder at hardinessfiangere som en moderator for
stress. Sammenlignet med menn med lav hardinesten® menn med hgy hardiness
en oppgave som mindre truende og mer kontrollefbaresponderte pa oppgaven med

feerre negative falelser, flere positive falelsetagere fysiologisk aktivering (Wiebe,
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1991). Det er ogsa vist at hardiness er assoswthayere kortisolniva, og mindre

psykisk belastning (Zorilla, Derubeis & Redei, 1995

Studiens formal

For & studere mestring, ma organismen belastedisjoaelt har stress ofte blitt
malt ved subjektive rapporteringer fra individet.eksempel pa dette er Eid og Johnsen
(2002) som rapporterte at mestringsstil malt vagjeddive rapporteringer, var en
beskyttende faktor ved akutte stressreaksjonesvikhet ved a benytte seg av
subjektive vurderinger av stressresponser, ertardare for over- eller
underrapportering. For eksempel er det tendernsarkvinner rapporterer mer enn
menn. Dette far implikasjoner for utvalg som miliéserganisasjoner der
kignnsforskjeller er av interesse. Det er derfdrdsefor i starre grad & komplemetere
kunnskap om relasjonene mellom mestringsstilerti@gsresponser ved bruk av
biologiske markarer pa belastning. Sgk pa ISI WieBaience pa sgkeordene coping +
biomarker* i "title”gir ingen funn. De samme sgkdene i "topic” gir 13 funn. Det er
altsa fa studier som har sett pa dette. Ett unet&andal et al. (1999) som benyttet
kortison i saliva som objektiv indikator pa effakthestring. Dette var ut fra antagelsen
om at kortison gker under stress, og at effektigtnmy ville assosieres med reduserte
kortisonverdier. Et annet unntak er Olff et al. 5psom fant gkning i immunologiske-
(seerlig NK-celler) og endokrine- (seerlig kortisgl prolaktin) parametre ved
laboratorieindusert stress. Stressreaksjon innels@r@rte- immunologisk- og autonom
aktivering av organismen. Fysiologiske reaksjomejtiet opp mot disse
aktiveringsmgnstrene kan dermed benyttes som madykologiske stressreaksjoner.

Utvikling av nye metoder har medfart gkte mulighdéte denne typen studier. Dette
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kan bidra til at det er mulig & se pa flere og bigemarkarer, noe som kan gi ny og gkt
kunnskap.

Studiens formal var tredelt. Farste formal var alidering av metoden
"recycling immunoaffinity chromotography” innenfoperativ kontekst. En sensitiv
metode vil vaere i stand til & fange opp gkning @astning fra et tidspunkt til et annet.
Dette ville kunne ses ved gkning av interleukinkef§ og IL-10), substans P (SP),
calcitonin gen- relatert peptid (CGRP), nevropepti(NPY), ogB-endorfiner.

Studiens andre formal var a undersgke sammenhaengom mestringsstil og
biologiske markarer pa belastning. Dette ble gjed & se pa biomarkarer knyttet til
immunsystemet (IL-8 og IL-10), sympatisk aktivi{&P, NPY og3-endorfiner), smerte
(SP, CGRP o@-endorfiner) og parasympatisk aktivitet (vasoakitivestinalt peptid,
VIP).

Studiens tredje formal var & eksplorere muligepgaiorskjeller for de valgte
biomarkarene. Gruppene bestod av hgy versus lae piéde tre

mestringsdimensjonene problemfokusert-, emosjousfel- og unngaende stil.

Metode
Forsgkspersoner og situasjon
40 sjokrigsskolekadetter ble spurt om a deltadistu Disse skulle gjennomga
en arlig vintergvelse for internasjonale operagjobette er en krevende gvelse med
varighet pa en uke, der de har i oppgave a beskgtteareta en landsby. Landsbyens
innbyggere spilles av markgrer med ulike rollerlt&lesrne utsettes for lite mat og
sgvn, og hard fysisk og psykisk aktivitet. Probleimg overraskelsesmomenter spilles

kontinuerlig inn, og ma lgses av deltakerne. Dietéeer en aktiv deltagelse fra
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kadettene. @velsen er uforutsigbar og upredikerim@,som gjar det vanskelig &
forberede seg pa hva som kommer. Deltakerne ettidele forberedt pa at noe kan
skje. Fra omtale av gvelsen tidligere ar, vet #eltae at scenarioene som spilles er
meget realistiske. Situasjonen er sveert belastegdiet er forventet at det skapes hgy
grad av belastning som resulterer i stress- og inmagponser hos kadettene. 31

personer samtykket i & vaere med i studien.

Sparreskjema og apparatur

Mestringsstil ble registrert ved the Coping Stylee&ionnaire (GCQ-30)
(Joseph, et al., 1992a). Se side 5 for beskrialgBCQ-30.

Blodprgvene ble tatt ved at en blodsukkerlansetshikket i pekefingeren til

deltakerne, og en drape blod ble overfart til tpbir (se figur 1).

Figur 1. Trekkpapir med bloodspot

De innsamlede blodprgvene ble oppbevart i plastpbser de kunne oppbevares over
lengre tid i romtemperatur eller kjgleskap. Fomaga fare for soppvekst, ble de
oppbevart tgrt. Blodprgvene ble analysert ved ‘astticro Analytical
Immunochemistry, Division of bioengeneering and $#tgl science, National Institute

of Health, Bethesda. Pa grunn av de sma volum @éepe ble metoden “Recycling
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immunoaffinity chromotography” benyttet (Philliga)01). En hullemaskin ble brukt
for & trykke ut en rund chip av blodet pa trekkpeipiDenne chipen ble lagt i et
reagensglass, hvor den ble blandet med 100 mlatadriffer. Dette ble sentrifugert
ved 4°C. Ved sentrifugeringen ble blandingen pressetrgjanet filter nederst i
reagensglasset, og videre ned i et oppbevaringsbumnen av glasset. Blodprgven var
da i veskeform, og ble oppbevart ved °Zil den ble analysert. For & finne ut hvor
mye blod en i utgangspunktet hadde, ble en kjdmtans benyttet som referanseverdi.
Dermed kunne det regnes ut hvor stort volum blotadde. Metoden benyttet seg av
teknikken immunoaffinitet, der immobiliserte antier ble brukt for a isolere og male
de gnskede stoffene i ulike biologiske matriseil(iph & Krum, 1998). Prgvene ble
spraytet inn i en kolonnerad, hvor hver kolonneslmoidt et antistoff. Pravene beveget
seg sa nedover kolonneraden, hvor de ulike arfistefoandt seg til ulike parametre.
Det som ikke ble bundet i farste kolonne, gikk vedel neste kolonne, osv. Hver
kolonne kunne altsa isolere og trekke ut et ersteff. Til slutt kom avfallet i prgven ut.
Deteksjon av hvert stoff ble foretatt ved hjelplaserindusert fluorisering. Da hele
praven hadde passert kolonneraden, ble radenrakgten buffer av fosfat, og skannet.
Det fluoriserte signalet ble registrert av et fiqatrsk spektrometer. Spektrometeret
foretok tre avlesninger av hver kolonne. Gjennomtshav de tre avlesningene ble
sammenlignet med standardverdier. Resultatenedatestilt grafisk som et
kromatogram (se figur 2), hvor hver topp represtatever sin kolonne, og dermed
hver sin parameter. Hgyden pa toppene i diagrarfortette hvor mye av de ulike

parameterne blodprgvene inneholdt.
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Figur 2. Eksempel pa kromatogram. T-celle aktiv@rianster

Ll

Denne metoden kan benyttes for alle parametre énwdéjenner det korresponderende
antistoffet. Prosedyren er relativt enkel, og stand til & utfere multiple separasjoner av
en biologisk prave. Instrumentet beskrevet overseand til simultane malinger for opp
til 20 ulike stoffer i en prgve pa 10-ul. TabeNiser parametrene som ble trukket ut i
denne studien. Av disse parametrene benyttetemifdreliggende studien noen

utvalgte stress- og immunparametre som avhengigalar. De avhengige variablene
ble valgt pa bakgrunn av direkte effekt pa, eil&nytning til inflammatoriske (IL-8);
antiinflammatoriske(IL-10); nosiseptiske (SP, CG&fB-endorfiner); aktiverende (SP,
NYP ogp-endorfiner) og deaktiverende (VIP) egenskaper.\i&erligere beskrivelse av

metoden, se Phillips og Krum (2001).
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Tabell 1. Parametre som ble trukket ut ved analyse

Parametre
Cytokiner IL-1-B
IL-2
IL-3
IL-4
IL-6
IL-8*
IL-10*
IL-12
IL-15
INF-y
TNF-a

Nevropeptider SP*
CGRP*
B-endorfin*
NPY*
VIP*
GF

* benyttes som avhengige variabler i denne studien

Prosedyre

For undersgkelsen ble det sgkt og innvilget goakregnav studien fra regional
etisk komité (REK). Deltakerne ble sa rekrutted fikk muntlig informasjon om
studiens formal. Parallelt med dette, fikk de filds skriv med samme informasjon og
en e-postadresse der de kunne rette eventuellsnsglairetterkant. | tillegg fikk de vite
at deltakelsen var frivillig, at de nar som helshke trekke seg fra studien, samt hva
deres deltakelse ville innebaere. Deltakerne skneleupa samtykkeerkleering, og fikk
utdelt og besvarte spgrreskjemaet GCQ-30 tidligazien i gvelsen, far gvelsens start.
@velsen foregikk uavhengig av denne studien, ogkkar konstruert for studiens
formal.

Under gvelsen ble det foretatt to blodsamplingep& dag fem (tidlig sampling)
og en pa dag sju (sen sampling). Det var gnskelidlégg foreta en maling for

avelsens start, men dette lot seg ikke gjennon#wieraktiske arsaker. Blodprgvene ble
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utfart mens deltakerne fremdeles var i felt, ogdjtet ved hjelp av bloodspot-
teknikken. Far gvelsens start, hadde vi fatt tildalneliste over deltakerne. Hver
deltaker fikk et nummer. For a kunne identifisevéket sparreskjiema som tilharte
hvilke blodpraver, ble pravene og spgrreskjiemaemenmerert med deltakernes
nummer. Anonymiteten ble ivaretatt ved at navnetistmed tilhgrende nummer ble
tilintetgjort umiddelbart etter datainnsamlingem uanagjort. Numrene kan ikke i
ettertid kobles til deltakernes navn. P& grunn\damgsprogrammet var det bare mulig &
ta blodprgver av 22 av de 31 som sa seg villige di€lta i studien.

Johnsen et. al. (1998) grupperte deltakerne wtdras primaere mestringsstil.
Dette lot seg ikke gjare her, da dette er en grulgnelle skarer hgyt pa
problemfokusert stil. Uavhengige variabler ble dedfannet basert pa mediansplitt pa
de tre dimensjonene av GCQ-30. Dette gav hgy ograppe for alle tre dimensjonene

problemfokusert- emosjonsfokusert og unngaendermgst

Statistikk og design

Cronbachs Alpha ble benyttet for & vurdere relisgén til GCQ-30. Pearson
produktmoment korrelasjon ble gjennomfart for &ensdke relasjon mellom stress- og
iImmunparametre og mestringsstil. Seperate to-vBIO¥A (hgy-lav mestring x tidlig-
sen maling) ble utfart for hver av mestringsstildfishers LSD ble benyttet som post
hoc test. Ogsa "borderline” signifikante interakejeffekter ble videre eksplorert. Alle
avhengige variabler ble kvadratrottransformertestatistiske analyser ble gjennomfgart.

Dette for a gjgre dataene mer normalfordelt.
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Resultat
Deskriptive mal

Deskriptiv statistikk for GCQ-30 er vist i Tabell 2

Tabell 2.Deskriptiv statistikk for GCQ-30 viser antall pengo (n), minimumskare (min),
maksimunskare (maks), giennomsnitt (gj.snitt) @pdardavvik (std.a.). Resultatene er

separerte for problemfokusert-, emosjonell- og @emgle mestring, samt totalskaren.

n min maks gj.snitt std.a.
Poblemfokusert 31 24 34 28.45 2.83
Emosjonsorientert 31 17 29 22.71 2.88
Unngéende 31 14 22 17.45 2.19
Totalskare 31 60 80 68.68 5.71

Cronbachs Alpha for GCQ-30 var 0.71 for hele skal&ronbachs Alpha for de tre
dimensjonene var 0.65, 0.58, og 0.44 for henhotdsroblemfokusert-, emosjonell-, og

unngaende mestring.

Korrelasjoner
Korrelasjonsanalyser viste ikke signifikante koasgbner mellom stress- og

immunparametre og mestringsdimensjoner og totadskarGCQ-30 (se tabell 3).
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Tabell 3. Produkt-moment korrelasjoner for tidligggen maling av stress- og immunparametre

og totalskare og mestringsstiler.

Mestringsstil L8  IL-10  SP__ CGRP _ NY VIP endBorfin
Tidlig maling

Problemfokusert -0.17 0.03 0.07 0.07 0.24 0.26 0.12
Emosjonsorientert  -0.17 -0.36 -0.12 -0.16 -0.15 0.08 -0.13
Unngaende 0.18 0.01 0.14 -0.04 -0.09 0.11 -0.16
Totalskare -0.14 0.22 0.03 -0.05 -0.03 0.08 -0.09
Sen maling

Problemfokusert 0.09 0.14 0.12 0.17 -0.23 -0.12 0.11
Emosjonsorientert  -0.24 -0.23 -0.17 -0.15 0.28 -0.01 -0.20
Unngaende 0.09 0.03 0.01 0.04 0.06 0.13 0.13
Totalskare -0.05 -0.04 -0.02 0.03 0.09 0.01 0

Gruppeforskjeller

IL-8. En toveis- ANOVA av sen versus tidlig maling faoplemfokusert
mestring, viste en hovedeffekt av tid for ILF8(1,20) = 140.96p < 0.00. Videre ble
det funnet en "borderline” signifikant interaksjeffekt mellom tid og problemfokusert
mestringsstil i gvelserf, (1,20) = 3.06p < 0.09. For & eksplorere dette funnet naermere,
ble det gjennomfart en Fisher LSD-test. Testerewastoegge gruppene gkte i IL-8 fra
tidlig til sen maling. 1 tillegg var skarene foryproblemfokusert mestringsstil hayere
sammenlignet med lav problemfokusert mestringsetll sen maling av IL-8(< 0.05,

se figur 3).
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Figur 3. To-veis ANOVA av malinger utfart tidlig agnt i gvelsen av IL-8, og hgy versus lav

problemfokusert mestringsstil. "Error bars” vis&®98 konfidensintervall.
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To-veis ANOVA av emosjonsfokusert mestring ved el i hgy og lav
gruppe viste en gkning fra tidlig til sen malinglavs, F (1,20) = 121.26p < 0.00.
Samme funn opptradte for unngaende mestringbstil,20) = 121.08p < 0.00. Ingen
andre sammenligninger nadde signifikanskravet.

IL-10. To-veis ANOVA viste en gkning av IL10 fra tidlig sent i gvelsen for
dimensjonen problemfokusert mestrifg(1,20) = 245.39% < 0.00. Det ble videre
funnet en "borderline” signifikant interaksjonsdffenellom tid og hgy og lav gruppe,
F (1,20) = 2.95p < 0.10. Fishers LSD test ble benyttet for & utferdktte videre.
Testen viste at begge gruppene viste en gkning-a0 Ifra tidlig til sen maling. Det var

ikke signifikante forskjeller for de to gruppene ¢gito ulike tidspunktense figur 4).
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Figur 4. To-veis ANOVA av tidlig og sen maling dw10 versus hgy og lav problemfokusert

mestringsstil. "Error bars” viser 95% konfidensinll.
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Ved inndeling i hgy og lav emosjonsfokusert magtrviste to-veis ANOVA
kun hovedeffekt av tid; (1,20) = 218.16p < 0.00. Tilsvarende funn opptradte for
unngaende mestringss#l,(1,20) = 212.43p < 0.00. Begge analysene viste en gkning
fra tidlig til sen maling av IL-10. Det var ingendre signifikante sammenhenger.

SP.To-veis ANOVA viste hovedeffekt av tid for tidligg sen maling av SP av
problemfokusert mestring, (1,20) = 167.92p < 0.00. Dette skyldtes en gkning av
nivaene for SP sent i gvelsen sammenlignet med.tididere viste funnene en
"borderline” signifikant interaksjon mellom faktare tid og h@gy og lav gruppe av
problemfokusert mestringssti, (1,20) = 3.32,

p < 0.08. Denne effekten ble fulgt opp ved bruk ashErs LSD test. Testen viste
hayere nivaer for SP sent i gvelsen for den hggkl@mfokuserte gruppen
sammenlignet med den lave problemfokuserte grufperD.05). Ingen slike

forskjeller opptradte for malinger gjort tidlig velsen (se figur 5).
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Figur 5. To-veis ANOVA av sen og tidlig maling a? Sersus hgy og lav problemfokusert

mestringsstil. "Error bars” viser 95% konfidensinll.
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To-veis ANOVA av hgy og lav gruppe av emosjonsikti mestringsstil og tid,
viste gkning av SP fra tidlig til sen malirfg(1,20) = 142.67p < 0.00. Det samme ble
funnet for unngdende mestringsfil(1,20) = 143.67p < 0.00. Ingen andre
signifikante funn ble avdekket.

CGRP.To-veis ANOVA av maling av CGRP og hay versusdawppe av
problemfokusert mestring, viste signifikant gknfreymalinger gjort tidlig til malinger
gjort sent i gvelserk; (1,20) = 199.81p < 0.00. Det var ogsa en signifikant
interaksjonseffekt mellom hgy- og lavgruppe ogfd}1,20) = 4.58p < 0.04. Fisher
LSD test viste gkning av CGRP fra tidlig til senlimg for bade hay og lav gruppe av
problemfokusert mestring. Hgy gruppe hadde imidlestarre gkning enn lav gruppe

(p < 0.05, se figur 6).
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Figur 6. To-veis ANOVA av hgy og lav problemfokuserestringsstil og sen versus tidlig

maling av CGRP. "Error bars” viser 95% konfidensiwall.
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Ved inndeling i hgy og lav emosjonsfokusert grupfgedet ved to-veis
ANOVA funnet en gkning fra tidlig til sen maling &GRP,F (1,20) = 161.27p <
0.00. Det samme var tilfellet for unngaende megsstil, F (1,20) = 161.08p < 0.00.
Ingen andre sammenligninger var signifikante.

NPY. To-veis ANOVA av malinger av NPY og hgy versus ¢auppe av
problemfokusert mestring, viste en gkning fra ¢gjdli sen malingF (1,20) = 60.17,
p < 0.00. Det ble funnet en signifikant interaksjdfedd av tid og hgy- og lav gruppe,
F (1,20) = 4.90p < 0.04. Interaksjonseffekten ble fulgt opp av FisHeSD test, som
viste at bade hgy og lav gruppe av problemfokusesrtring hadde gkning av NPY fra
farste til andre maling. Hay og lav gruppe haddarsa niva ved farste maling, mens

lav gruppe hadde hgyest niva ved andre majping@.05, se figur 7).
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Figur 7. To-veis ANOVA av tidlig og sen maling aPN, og hgy og lav problemfokusert
mestringsstil. "Error bars” viser 95% konfidensimnll.
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To-veis ANOVA for hgy og lav gruppe av emosjonsfeért mestring og maling
av NPY, viste en gkning fra tidlig til sen malirfg(1,20) = 49.59p < 0.00. Samme
funn opptradte for unngaende sfil(1,20) = 47.78p < 0.00. Ingen andre effekter ble
funnet.

VIP. To-veis ANOVA viste ikke signifikant gkning fra firdgger av VIP tidlig og
sent i gvelsen for problemfokusert mestrifgl,20) = 2.50,14.9. Det ble funnet en
"borderline” interaksjonseffekt for tid og hgy agvlgruppeF (1,20) = 3.53p < 0.07.
Effekten ble videre eksplorert ved Fishers LSD.tkav gruppe viste en gkning fra
tidlig til sen maling p < 0.05), mens hgy gruppe ikke hadde signifikaxiriag (se

figur 8).
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Figur 8. To-veis ANOVA av tidlig og sen maling avR/ og hgy og lav problemfokusert
mestringsstil. "Error bars” viser 95% konfidensimnll.
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Ingen effekter ble funnet ved inndeling i hgy og éeanosjonsfokusert og
unngaende mestringsstil (henholds¥<€}1,20) = 2.05n.s og,F (1,20) = 2.10,1.9.

S-endorfiner.To-veis ANOVA viste hovedeffekt av tid f@endorfiner for
problemfokusert mestringssti, (1,20) = 80.70p < 0.00 (se figur 9). Ingen andre

effekter ble funnet for problemfokusert mestringsst

Figur 9. To-veis ANOVA av tidlig og sen maling fsendorfiner, og hgy og lav
problemfokusert mestringsstil. "Error bars” vis&®%0 konfidensintervall.
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To-veis ANOVA for emosjonsfokusert mestringsstiltadlig og sen maling av

B-endorfiner, viste en hovedeffekt av tkl(1,20) = 71.60p < 0.00. Samme funn
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opptradte for unngdende mestrings$ti(1,20) = 71.85p < 0.00. Ingen andre

sammenligninger oppfylte signifikanskravet.

Diskusjon

Det ble funnet effekt av tid for parametrene 1LH8,10, SP, CGRP, NPY of
endorfiner for problemfokusert-, emosjonsorienteg-unngaende mestringsstil.
Korrelasjonsanalyser viste ikke signifikante verdreellom stress- og immunparametre
og de ulike dimensjonene eller totalskaren for GEIQFor IL-8, SP, CGRP dt;
endorfiner, ble det funnet starre gkning for hayseenlignet med lav problemfokusert
mestringsstil. For IL-10 var det pa de to gittesfidnktene ikke signifikante forskjeller
mellom de to gruppene. For VIP var det bare eféektid for lav gruppe av
problemfokusert mestringsstil. For NPY var det sgarkning for gruppe med lav
sammenlignet med hgy problemfokusert mestring$siil.emosjonsfokusert og
unngaende stil ble det ikke funnet gruppeforskjedtam innfridde signifikanskravet.

Studiens farste formal var en validering av metdtleaycling immunoaffinity
chromotography” innenfor operativ kontekst. Det folenet gkning i IL-8, IL-10, SP,
CGRP, NPY og-endorfiner fra tidlig til sen maling i gvelsen foe tre dimensjonene
problemfokusert- emosjonsfokusert og unngaenderimgstL- 8 og IL-10
representerer henholdsvis inflammatoriske- og @ftdinmatoriske cytokiner, og er
begge vist & gke ved stress (Koh, et al., 200§it&eet al., 2007). SP og CGRP er
involvert i smertepersepsjon (Hartman, et al., 208@ regulerer i tillegg utskillelse av
kortisol (Ebner & Singewald, 2006)-endorfiner er involvert i smertereduksjon
(Hosobuchi, et al., 1979) og korrelerer med koltj€kur, et al., 2007) og ACTH

(Letizia, et al., 1996). NPY er vist & gke ved alstitess (Morgan, et al., 2001). Dette er
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alle aktiveringsomrader som er kjent i forbindeised belastning av individet, og det
forteller at deltakerne var preget av stressrealesjander gvelsen. Dette betyr at
metoden er i stand til & fange opp endringer sstreg immunologiske reaksjoner i en
belastende gvelse der malingene blir foretatt treedager. Studien finner dermed statte
for at metoden er valid og kan brukes i operatattirsger under norske forhold. Det er
sveert enkelt a ta blodpraver ved hjelp av bloodsgatikken. Dette gjar at pravetaking
lett lar seg administrere i felt, er lett & opplrevag frakte og tar lite plass. Teknikken er
dermed godt egnet for denne type studier.

Studiens andre formal var a undersgke sammenhenglom stress- og
immunparametre og mestringsstil. Produktmomentrefasjon gav ingen signifikante
resultater. Dett&an skyldes at utvalget var lite, noe som gir lpgwer” i analysene, og
at det da kreves store korrelasjonskoeffisienteafale skal fremsta som signifikante.
Studien kan dermed ikke konkludere noe angaendsjoslen mellom mestringsstil og
biomarkgrer pa stress og belastning.

Det tredje formalet med undersgkelsen var en eksghg av gruppeforskjeller
mellom hgy og lav gruppe for de ulike mestringesidl. Resultatene viste at personer
med hgy grad av problemfokusert mestringsstil \8stere gkning av IL-8, IL-10, SP,
CGRP, og3-endorfiner sammenlignet med lav gruppe. Dettekierdir at hgy gruppe av
problemfokusert mestringsstil har hgyest sympatskerte-, og immologisk
aktivering.

Sandal et al.s (1999) studie av personlighet ognmgsstrategier under
ubatoppdrag, viste at personer med hgy probleméskusestringsstil fikk problemer
nar situasjonen var uforutsigbar. Dette kan stemmeé denne gvelsen, da denne er

bygget opp rundt usikkerhet og det er vanskeligdef arsaken til stress. Dette tyder pa
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at gruppen med hgy problemfokusert mestringsstitlhanest problemer med denne
avelsen. Personer som er hgy pa problemfokusettingsstil kiennetegnes av a ga i
mate med problemer og utfordringer, og sgker adiése fremfor a ty til andre
mestringsstrategier. De vil involvere seg stedktélsen og hele tiden vaere pa vakt for
nye utfordringer. Dette kan forklare hvorfor depeeget av hayt stressniva (sympatisk-,
smerte,- og immunologisk aktivering) nar situasjoee usikker. Kanskje kan denne
aktiveringen veere en fordel under kritiske pericdiarorganismen ma veere forberedt
pa farer og problemer. Det blir viktig & holde $8gg, og overleve til faren er over.
Dette samsvarer med fasisk stress som man i CAReSaikser for a veere skadelig pa
kort sikt. Ursin et al. (1978) hevder at denne typress har en treningseffekt pa
individet, og det er ut i fra dette tenkelig at tgguppe av problemfokusert mestringsstil
pa sikt har positiv effekt av denne typen gvel@ming i IL-10 indikerer derimot at
faren for sykdom gker (Boyle & Connor, 2007), oganismen kan dermed ikke veere i
denne tilstanden over lengre tid (Ursin & Muris@@883). Muligens spiller begrepet
meningsfullhet en rolle her. Johnsen et al.s (2801ie av militeert personell og deres
mestring av a vaere lenge borte fra familien veerivasjonale operasjoner, fant at
meningsfullhet var et motiverende aspekt. Perskjgenetegnet av problemfokusert
mestring skaret hgyest pa dette. Likedan kan sjg&klekadettene i denne studien
attribuere gvelsen som meningsfull, og som engyi#tél av utdannelsen, og dermed for
fremtidige arbeidsoppgaver. Det er derfor nzerligigea tro at for personer med hgy
problemfokusert mestring, blir frustrasjonen og@s$nivaet desto stagrre nar de opplever
usikkerhet i forhold til ndr og hvordan nye utfardyer spilles inn i @velsen. Johnsen et
al. (1998) studerte effekten av ulike mestringssiimgte med en radikalt endret

kontekst. De fant en interaksjon av mestringssgfitid. Personer karakterisert av
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problemfokusert mestring rapporterte her gkningnstomer fra start til to maneder ut

i tienesteperioden. Dette ble tolket dit hen aspeer karakterisert av problemfokusert
mestring kom i konflikt med kontekstuelle krav onaadre adlydende og konforme.
Johnsen et al. (1998) sa derimot ikke pa forskjefiellom hay- og lavgrupper for de
ulike mestringsstilene. | en gvelse som den sjgkkiglekadettene gjennomgikk i denne
studien, ma deltakerne evne a tilpasse seg sin&sjog gruppen ved & ta i mot og
giennomfgre ordre. Dette kan skape intern konflidt personer som er hgy pa
problemfokusert mestring, da disse er vant tillé fiene Igsninger. Dette kan vaere en
del av forklaringen pa aktiveringen hos gruppen imeg problemfokusert mestring, og
hvorfor disse far problemer med gvelsen.

For VIP var det bare signifikant gkning for lav gpe av problemfokusert
mestringsstil. VIP assosieres med parasympatiskeakig (Gjerris, et al., 1984;
Messell, et al., 1991), og resultatene her indikatéav gruppe av problemfokusert
mestring gkte i parasympatisk aktivitet utover elgen. Kanskje skyldes dette at
personer i denne gruppen engasjerte seg mindie, \&r mindre pa "alerten”, og at det
parasympatiske nervesystem dermed ble mest akhigertlenne gruppen. Vi kan
imidlertid ikke si noe om tendensen til mindre esjgment var tilstede fra start eller om
dette var noe som tiltok utover i gvelsen. @kningeVIP hos den lave gruppen av
problemfokusert mestringsstil kan muligens forksaneed fenomenet social loafing.
Dette innebeerer at personen falger gruppen paetegjdr, uten selv a ta sa mye
personlig ansvar. Dette er ikke adaptivt for mitttgeersonell da disse forventes & veere i
stand til god ledelse og effektiv beslutningstakingttopp uforutsigbare og kritiske
situasjoner. Det er ogsa tenkelig at dette hamemsenheng med external locus of

control. Personene plasserer kontrollen utenforsebg og tar dermed ikke tak i
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problemet pa samme mate som personer som oppleedr ha kontroll vil gjare.
Falgelig blir de mindre engasjerte, og det parasiske nervesystem aktiveres.

Lav gruppe av problemfokusert mestringsstil vistgs gkning av NPY. Flere
studier (Morgan, et al., 2002; Morgan, et al., 200&huda, et al., 2006) viser at NPY
skilles ut ved stress, og at hgyt niva er assosiet faerre symptomer pa psykologisk
ubehag. Stressindusert gkning av NPY redusereddifgttet til angst og frykt
(Britton, et al., 1997). Administrering av NPY hagsa vist & effektivt kunne forhindre
stressindusert magesar (Heilig & Murrison, 198@ttBkan tyde pa at utskillelse av
NPY har en beskyttende effekt pa individet. Detisser med Yehuda et al.s (2006)
studie av krigsveteraner. Hun fant hgyere nivalasma NPY hos veteraner eksponert
for traumer men som ikke utviklet PTSD, sammenligned veteraner med PTSD. Hun
sa ogsa at NPY var korrelert med positiv mestriggc@nkluderte med at NPY kunne
representere et biologisk korrelat for motstand etlet forbedring etter de negative
effektene av stress. Dette indikerer at gruppen laegroblemfokusert mestringsstil vil
komme ut av gvelsen med faerrest symptomer pa ubEmgdevelsen av ubehag er
rettet inn mot hvor frustrerende en opplever dadige endringen en utforutsigbar
gvelse vil innebeere. Dette stemmer med antagetsera personer hgy pa
problemfokusert mestring vil oppleve denne typelsaresom vanskelig, i betydning at
stressnivaet gker.

Til tross for hgy skare pa intern konsistens fde lsparreskjemaet, var Cronbachs
alpha akseptabel til lav for alle dimensjonene.nMbexhs alpha for hele skalaen var
akseptabel. Spesielt for unngaende mestringsstié @@nalysene lav konsistens, noe som
kan indikere multidimensjonalitet for denne megsstilen. Tidligere studier har vist

akseptable Cronbachs alpha for de samme dimengdfssh et al., 1999; Joseph, et
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al., 1992a). GCQ-30 har altsa vist seg a ha gogeopsetriske egenskaper. Tallene i
denne studien kan skyldes seleksjons- og treningtgmatikk. Sjgkrigsskolekadetter
blir selektert pa initiativ og det fokuseres ogaédette under trening og utdanning.
Dermed kan en unngaende stil "blekne” og bli minguokelig. Vi bar vaere forsiktige
med a trekke for bastante konklusjoner i denne rszdelsen.

Begrensninger ved studieBjgkrigsskolekadettene representerer en relativt
homogen gruppe med tanke pa alder, fysisk kapasttatldenhet og mestring. Dette
gjer at deltakerne sannsynligvis vil variere litei malte egenskapene, og at gruppen er
lite representativ for resten av befolkningen. bk er sveert prestasjonsorientert, og
kadettene er i en utdanningssituasjon. Vi ma desdere klar over at bruk av
sparreskjema kan medfare "faking good” tendenset .ble tatt blodpraver i to
omganger. Dette matte gjgres pa tidspunkter depakset inn i gvelsen. Det var
anskelig & ta blodprgver ogsa i forkant av gvelswm dette lot seg ikke praktisk
giennomfgare. Det er likevel verdt & merke seg atkde var signifikante forskjeller for
noen av de avhengige variablene for hgy og lavgggy problemfokusert mestring
ved tidlig maling. Dette antyder at hgy og lav grep utgangspunktet var like. Bare for
CGRP og NPY ble det funnet signifikant interaksgffekt. Interaksjonseffektene som
ble funnet for IL-8, IL-10, SP og VIP, var "borde” signifikante. Selv om vi fant det
nyttig & undersgke disse interaskjonseffektenerejdea vi likevel veere forsiktige med
a trekke for bastante slutninger her. Psykologfskskning har i beskjeden grad
fokusert pa nevropeptider. Dette gjar at kunnskamevropeptider i forhold til stress
0g mestring er begrenset, noe ogsa de eksistestidiene papeker. Dette medfgrer at
det er vanskelig a trekke for bastante konklusjongman bgr avvente og se hva

fremtidige studier avdekker.
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Fremtidige studierDet er forventet at subjektivt opplevd stress aidipgiske
reksjoner vil samsvare. Videre studier burde derféte og sammenligne deltakernes
subjektive opplevelse av stress med fysiologiskki mid gitt hendelse. | denne studien
var det begrenset hvilke biomarkgrer vi haddediigelig. Senere studier kan utvide
antall markarer, og bar i tillegg ta blodpraveoikant av pafart belastning, og dermed
ha en baseline.

Konklusjon @velsen er valid og fanger opp endringer i stregsmmunreaksjoner
pa fa dager. Resultatene kan tyde pa at persoriehmeproblemfokusert mestringsstil
har stgrre problemer med denne type gvelse, sangnehined personer med lav

problemfokusert mestringsstil.
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Appendiks
Norsk versjon av the General Coping QuestionnaB€Q-30)
Hva gjgr du for & mestre vanskelige situasjoner@eNfor finner du en del ulike
reaksjoner og metoder som brukes for a behersksketige situasjoner. Det er viktig

at du angir hva som stemmer best overens med dmefeglelser og reaksjoner. Gi din
eerlige og oppriktige mening. Det er ingen "retlér "gale” svar.

Svarene angis pa en skala fra 1 (ikke i det hetletilad(hele tiden). For hvert av
spgrsmalene skal du krysse av for det tallet seagraest for deg.

1. Jeg forsgker a se det pa en annen, mer positiv. mate

Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04
2. Jeg konsentrerer min energi om a lgse situasjonen.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
nk 2 03 4
3. Jeg arbeider mer eller gjgr andre ting for a sligpenke pa det.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04
4. Jeg gj@r ingenting far situasjonen tillater det.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
nk 2 03 4
5. Jeg stoler pa Guds hjelp.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04
6. Jeg @gnsker at situasjonen opphgrer eller gar over.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
nk 2 03 4
7. Jeg forsgker a fa rad fra andre om hva jeg bgegjer
Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04

8. Jeg tvinger meg til & vente til det rette tigisktet for & gjgre noe.

Ikke i det hele tatt Hele tiden
0t 1?2 3 4
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9. Jeg slipper falelsene Igs.

Ikke i det hele tatt
nk 12 03

10.Jeg gjor noe ekstra for & forsgke a bli kvitt peotét.
Ikke i det hele tatt

Ot 02 03

11.Jeg forsgker a fa folelsesmessig statte hos vegnslektninger.

Ikke i det hele tatt
nk 12 03

12.Jeg forsgker & holde falelsene mine for meg selv.
Ikke i det hele tatt

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden

Ot 02 03
13.Jeg legger til side andre aktiviteter for & kunnadentrere meg om denne
situasjonen.
Ikke i det hele tatt
Ot 02 03

14.Jeg ser det positive i det som skjedde.
Ikke i det hele tatt

0t 1?2 3

15.Jeg forsgker a finne en strategi for hva som karegj
Ikke i det hele tatt

Ot 02 03

16.Jeg laerer meg & leve med det.
Ikke i det hele tatt

Ot 02 03

17.Jeg soker Guds hjelp.
Ikke i det hele tatt

0t 1?2 3

18.Jeg nekter a tro pa det som har hendt.
Ikke i det hele tatt

Ot 02 03

19.Jeg later som om det ikke har hendt.
Ikke i det hele tatt

0t 1?2 3

D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4

Hele tiden
D4



Mestring og biologiske markarer pa belastniiiig

20.Jeg bruker alkohol eller medikamenter for & faleinedre.

Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04
21.Jeg spgr andre med lignende opplevelser hva deegjor
Ikke i det hele tatt Hele tiden
O 2 03 04
22.Jeg blir oppskaket og lar falelsene mine fa utteyklkt.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04
23.Jeg fokuserer pa a lgse oppgaven og lar om ngdyandie ting ligge en stund.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
O 2 03 04
24.Jeg snakker med noen om hva jeg faler.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04
25.Jeg forsgker a slappe av en stund ved a brukedllketibr medikamenter.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
O 2 03 04
26.Jeg unnlater & fortelle andre hvor darlig det star
Ikke i det hele tatt Hele tiden
Ot 02 03 04

27.Jeg forsgker a se lyst pa situasjonen. Jeg nekaedet for tungt.

Ikke i det hele tatt Hele tiden
nk 12 3 4
28.Jeqg spgker om det.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
0t 1?2 3 4
29.Jeg fortsetter som om ingenting har skjedd.
Ikke i det hele tatt Hele tiden
nk 12 03 4

30.Jeg lager en plan for & lgse situasjonen.
Ikke i det hele tatt Hele tiden

Ot 02 03 04
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