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Stressi
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S tressi pahentaa monien somaattisten sai-
rauksien oireita (sepelvaltimotauti, veren-
painetauti, keuhkoastma, nivelreuma, pso-

riaasi) sekä vaikeuttaa sairauksia, joihin liittyy
kipua. Nämä seikat ei kuitenkaan tarkoita sitä,
että stressi olisi sairauden varsinainen aiheut-
taja.

Stressi voi käynnistää somaattisen sairauspro-
sessin periaatteessa kolmella tavalla. Stressi saat-
taa syntyä ulkosyntyisten kuormitustekijöiden
vaikutuksesta (esimerkiksi puolison odottama-
ton kuolema, sodan aiheuttama uhkaava tilan-
ne) tai ulkoisten ja sisäisten kuormitustekijöi-
den vuorovaikutuksen tuloksena (esimerkiksi
sosiaalisen tuen puutteeseen liittyvä stressi tai
liiallisen työnteon aiheuttama stressi). Kolman-
neksi se voi muuttaa terveyskäyttäytymistä ja
mielenterveyttä monella eri tavalla: se saattaa
lisätä tupakointia ja alkoholinkäyttöä, vaikeut-
taa tupakoinnin lopettamista, huonontaa ravin-
to- ja liikuntatottumuksia, huonontaa unen laa-
tua, vähentää  valppautta liikenteessä, vähentää

terveyspalveluiden käyttöä tai vaikuttaa epä-
edullisesti sairauksien ehkäisy- ja hoito-ohjeiden
noudattamiseen (Greenwood ym. 1995). Ihmis-
suhdevaikeudet sekä kotona että työssä liittyvät
selvästi tupakan suurkulutukseen ja runsaaseen
alkoholinkäyttöön (Appelberg 1993).

Stressin vaikutus riippuu oleellisesti yksilön
alttiudesta stressautua (sisältää hankinnaisen ja
geneettisen komponentin) ja valmiuksista sopeu-
tua stressiin. Tyypillinen esimerkki ominaisuu-
desta, joka lisää taipumusta reagoida haitallisel-
la tavalla stressaavaan ärsykkeeseen, on viha-
mielisyys. Stressiin sopeutumista helpottavat
monet emotionaaliset ja kognitiiviset tekijät.
Edellisistä mainittakoon sosiaalinen tuki sen eri
muodoissa (tuki, jota voidaan saada perheeltä,
kumppanilta, ystäviltä, työtovereilta, harrastus-
piiristä, terveydenhuollon palvelujärjestelmistä
jne.), eheyden tunne ja tyytyväisyys elämään.
Kognitiivisista valmiuksista mainittakoon hyvä
koulutustaso.

Aiheuttaako stressi
somaattisia sairauksia?

Markku Koskenvuo

Geneettiset tekijät selittivät Pohjoismaissa väestötason kaksostutkimusten mukaan noin
25–30 % kuolleisuudesta 1900-luvun jälkipuoliskon aikana. Ulkoiset tekijät selittävät
siis pääosan eliniän pituuden vaihtelusta. Huonot ravintotottumukset, tupakointi ja liial-
linen alkoholinkäyttö ovat tärkeimmät riskitekijät. Stressin eli haitallisen psykososiaali-
sen kuormituksen osuus somaattisten sairauksien synnyssä välittyy valtaosin käyttäyty-
miseen liittyvien riskitekijöiden kautta (alkoholinkäyttö, tupakointi, epäterveellinen ra-
vinto, lihavuus, vähäinen liikunta, huono hoitomyöntyvyys). Riskitekijöiden kasautuessa
samoille henkilöille stressin tarkkaa osuutta on vaikea arvioida, koska monien tekijöiden
huomioiminen edellyttää suuria tutkimusaineistoja ja pitkää seurantaa. Tämän vuoksi
stressin merkityksestä etiologisena tekijänä on selkeää tietoa vain joidenkin yleisten sai-
rauksien osalta. Näitä ovat sepelvaltimotauti, lihavuus, infektiotaudit ja ulkussairaudet.
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Metodisia ongelmia

Stressitekijöiden vaikutusta somaattisten sairauksien etio-
logiassa on vaikea tutkia monesta eri syystä. Koska pitkä-
aikaisia kokeellisia tutkimuksia ei ole mahdollista tehdä,
havainnoiva seurantatutkimus on usein ainoa mahdolli-
nen ja luotettava tutkimusasetelma. Tutkimusta vaikeut-
taa myös se, että stressi saattaa vaikuttaa eri tavoin sai-
rauden ilmaantuvuuteen ja ennusteeseen. Niissä seuranta-
tutkimuksissa, joissa on mitattu vain kuolleisuutta, ei pys-
tytä selvittämään, liittyykö tutkittu stressitekijä sairauden
ilmaantuvuuteen vai ennusteeseen vai molempiin.

Ihmiset kokevat ja tiedostavat samoja stressiärsykkeitä
eri tavalla. Tämän lisäksi samalla tavalla koettu stressi
saattaa kuitenkin eri ihmisillä aiheuttaa erilaisen patofy-
siologisen reaktion. Stressin kokemus vaihtelee ajallisesti,
ja eri ihmisten kyky sopeutua stressiin vaihtelee. Tiedos-
tamattomien psyykkisten tekijöiden mittaaminen on mah-
dotonta kysely- ja haastattelutekniikalla. Siten stressin ob-
jektiivinen ja tarkka mittaaminen on toistaiseksi lähes
mahdotonta tai vaikeaa järjestää seurantatutkimuksissa.
Elämäntapahtumien tutkimuksessa ajallisen riippuvuuden
osoittamista vaikeuttaa se, että elämäntapahtuman (esim.
avioeron) itämisaikaa on vaikea selvittää. Äärimmäistä
suuttumistaipumusta on vaikeaa mitata etukäteen varsin-
kin silloin, kun tutkittavalla ei ole ollut »sosiaalista revii-
riä» vakavasti uhkaavissa tilanteissa tai kun hän haluaa
peitellä suuttumistaipumustaan.

Stressi lisää monia haitallisia terveystapoja. Toisin sa-
noen stressi ja haitalliset terveystavat kasautuvat usein sa-
moille henkilöille. Siksi ne voivat sekoittaa tuloksia tutkit-
taessa stressin terveysvaikutuksia. Ne toimivat sekoittava-
na tekijänä, joka on siis tutkittavan sairauden todellinen
riskitekijä ja joka samalla liittyy tutkimaamme tekijään eli
stressiin. Jos stressiin liittyvää haitallista sekoittavaa teki-
jää ei ole huomioitu analyyseissä, saadaan väärä positiivi-
nen tulos. Jos jokin terveydelle edullinen tekijä liittyy stres-
siin, se voi aiheuttaa väärän negatiivisen tuloksen eli peit-
tää stressin haitallisen vaikutuksen.

Poikittaistutkimuksessa ei useinkaan voida tietää, onko
mitattu stressi-indikaattori ollut sairauden syy vai seura-
us. Erityisesti tapaus-verrokkitutkimuksissa (joissa verra-
taan tutkittavaa sairautta potevia kaltaistettuihin tervei-
siin verrokkeihin) on vaarana se, että mitattu stressi-indi-
kaattori onkin vain seurausta kliinisestä taudista eikä suin-
kaan taudin riskitekijä. Tästä tyypillisenä esimerkkinä on
tapaus-verrokkitutkimus masennuksen vaikutuksesta rin-
tasyövän kehittymiseen. Rintasyöpäpotilailla esiintyy
enemmän masennusta kuin verrokeilla, koska tieto syö-
västä masentaa useimmat. Saatu tulos on siis harhainen.
Toinen esimerkki tapaus-verrokkitutkimuksesta on työ-
stressin selvittäminen sydäninfarktipotilailla ja verrokeil-
la. Koska infarktipotilailla on sepelvaltimotaudin vuoksi
huonompi fyysinen suorituskyky kuin verrokeilla, he il-
moittavat enemmän rasittuneisuuteen liittyviä oireita kuin
verrokit.

Poikittaistutkimusta saattaa häiritä myös otantaharha,
jota kutsutaan »terveen työntekijän vaikutukseksi». Tämä
ilmiö johtuu siitä, että tutkitut ovat valikoituneet tervey-

dentilan perusteella siihen ryhmään, josta tutkija on teh-
nyt otannan. Vaativiin työtehtäviin valitaan ja valikoituu
henkilöitä, joilla on hyvä stressin sietokyky. Vastaavista
tehtävistä karsiutuu pois niitä, joiden kyky sietää stressiä
on huono. Jos tällaista valikoitunutta ryhmää verrataan
poikittaistutkimuksessa ryhmään, joka on vähemmän va-
likoitunut, saadaan väärä tulos. Otantaharhassa tutkimus-
aineistoon ei siis tule todellisessa suhteessa »altistuneita ja
sairaita» verrattuna »altistuneisiin ja terveisiin».

Seurantatutkimukset, joiden seuranta-aika on jopa 25
vuotta, saattavat perustua vain seurannan alussa suoritet-
tuun psykososiaalisten tekijöiden mittaamiseen. Tällöin
kaikki muutokset edellä mainituissa tekijöissä laimentavat
saatua tulosta. Tämän välttämiseksi tulisi pyrkiä useaan
seurannan aikana tehtävään mittaukseen. Nopeasti etene-
viä prosesseja, jotka tapahtuvat alle vuorokaudessa, ei vielä
oikein osata mitata seurantatutkimuksissa – esimerkiksi
niitä stressitekijöitä, jotka liittyvät sydäninfarktin akuut-
tiin vaiheeseen.

Sepelvaltimotauti

Elämänmuutokset stressin indikaattorina. Äk-
kikuoleman ja angina pectoriksen yhteys vah-
vaan tunnelataukseen on tiedetty jo pitkään
(Kamarck ja Jennings 1991). Tällöin äkkikuole-
man syynä on todennäköisesti sepelvaltimopla-
kin repeäminen ja sitä seuraava sepelvaltimo-
tromboosi. Tapahtumaan voivat liittyä myös fa-
taali rytmihäiriö ja sepelvaltimospasmi. Useiden
tapausselostuksien mukaan raju psyykkinen
stressi saattaa joskus aiheuttaa äkillisen sydän-
peräisen kuoleman myös henkilöillä, joilla ei ole
sepelvaltimoiden ahtaumia. Tapausselostusten
perusteella ei voida päätellä, kuinka usein
psyykkinen stressi laukaisee sydäninfarktin. Il-
miötä on tutkittu selvittämällä, laukaiseeko elä-
mänmuutos sydäninfarktin tai sydänperäisen
äkkikuoleman.

Tutkituin elämänmuutos on puolison kuole-
ma, johon lukuisten tutkimusten mukaan liittyy
selvä kuolleisuuden lisäys. Kotimaisessa 95 000
lesken viiden vuoden seurantatutkimuksessa to-
dettiin sekä miesten että naisten kuolleisuuden
sepelvaltimotautiin lisääntyvän noin kolminker-
taiseksi kahden ensimmäisen leskeysviikon ai-
kana (Kaprio ym. 1987). Kuukauden kuluttua
puolison kuolemasta naisten kuolleisuus sepel-
valtimotautiin oli jo sama kuin koko saman-
ikäisen väestön. Miesten kuolleisuus pieneni
vastaavasti kuukaudessa mutta oli koko seuran-
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nan loppuun saakka noin 15 % suurempi kuin
koko samanikäisen väestön. Puolison kuolema
ei yksinään ilmeisesti selitä sitä, kuka sairastuu
sydäninfarktiin tai kuolee. Mainittu elämän-
muutos lienee pääasiassa laukaiseva tekijä, jon-
ka mekanismia ei tunneta tarkasti. On esimer-
kiksi epäselvää, mikä on univajeen merkitys les-
kien lisääntyneessä kuolleisuudessa sepelvalti-
motautiin heti puolison kuoleman jälkeen.

Tunnetuin menetelmä elämänmuutosten tut-
kimiseksi on ollut Holmesin ja Rahen kehittä-
mä elämänmuutosmittari. Siinä erilaisille elä-
mäntapahtumille on määritetty tietyt pistearvot
kuvaamaan sitä, kuinka suurta mukautumista
mikin tapahtuma yksilöltä edellyttää. Kun elä-
mänmuutokset on pisteytetty erilaisissa väestöis-
sä, on saatu yllättävän samankaltaisia pistemää-
riä. Väestötutkimuksissa henkilöt luetteloivat
erilaisia tapahtumia, joita heille on sattunut.
Tapahtumien summapistearvo kuvaa mukautu-
mista vaativien elämäntapahtumien määrää ku-
nakin ajankohtana (Miller ja Rahe 1999).

Retrospektiivisissa ja tapaus-verrokkitutki-
muksissa elämänmuutokset näyttävät kasaan-
tuvan ennen sydäninfarktia, niin kuin itse asias-
sa ennen monien muidenkin sairauksien ilmaan-
tumista. Prospektiivisissa tutkimuksia on aihees-
ta tehty vain muutamia, ja niissä elämänmuu-
tosten summamuuttujan laukaiseva vaikutus ei
ole tullut selvästi esiin. Tämä voi johtua siitä,
että elämänmuutosten haitallinen vaikutus on
niin lyhytaikainen, että tilastollinen merkitse-
vyys tulee esiin vain hyvin suurissa aineistoissa.

Elämänmuutostutkimuksia on myös kritisoi-
tu paljon. Retrospektiivisissa tutkimuksissa ajal-
lisesti kaukaiset tapahtumat voivat unohtua ja
tuoreet sairautta edeltävät tapahtumat korostua.
Joskus saattaa tietty elämäntapahtuma olla pi-
kemmin heijastuma sairaudesta kuin laukaiseva
tekijä. Voidaan myös kritisoida menetelmän
kaavamaisuutta, joka jättää huomiotta sen sei-
kan, että eri elämänmuutoksilla on erilainen elä-
mysarvo eri ihmisille.

Työstressi. Yksittäinen elämänmuutos saattaa
olla kertaluonteinen stressi-impulssi, johon on
mahdollista saada psyykkistä etäisyyttä ja jon-
ka kuormittava vaikutus usein pienenee ajan
myötä. Työstressi voi olla luonteeltaan erilainen

ja paljon pitkäkestoisempi (Vahtera ym. 1997).
Kuormittavia tekijöitä ovat muun muassa liial-
linen työmäärä, työskentely paineen alaisena
aikarajoja vastaan, konfliktit esimiesten ja alais-
ten kanssa sekä työttömyyden uhka – toisin sa-
noen mitä moninaisimmat työtyytyväisyyttä vä-
hentävät tekijät.

Karasekin ym. (1981) teorian mukaan työ,
jota työntekijä ei voi juuri kontrolloida ja johon

”Työstressi näyttää lisäävän
sepelvaltimotaudin

ilmaantuvuutta. Työ, jota
ei voi kontrolloida, näyttää

olevan haitallisinta.”

liittyy samalla suuri suorituspaine, lisää sepel-
valtimotaudin riskiä. Tämän teorian mukaan
kiihkeäkään työtahti ei sinänsä ole riskitekijä,
jos henkilö itse voi päättää siitä ja esimerkiksi
pitää tauon halutessaan. Sen sijaan työ, johon
liittyy työskentely aikarajoja vastaan ja jossa on
vähäiset mahdollisuudet vaikuttaa omaan työ-
hön tai jaksottaa sitä, altistaa sydänsairauksille.
Karasekin teoriaa on tutkittu työntekijöiden ra-
portoiman stressin perusteella sekä antamalla
ammattiryhmille pisteitä suorituspaineiden sekä
vaikutusmahdollisuuksien perusteella. Näitä tut-
kimuksia arvioitaessa on otettava huomioon,
että ammattien luokitus on karkea. Yksilön pis-
temäärä voi olla hyvin erilainen kuin ammatti-
ryhmän keskiarvo, ja ammattien sisältö muut-
tuu jatkuvasti. Nämä puutteet laimentavat saa-
tua tulosta. Pääosassa seurantatutkimuksista
työstressi näyttää lisäävän sepelvaltimotaudin il-
maantuvuutta (Hemingway ja Marmot 1999).
Työ, jota ei voi kontrolloida, näyttää olevan hai-
tallisinta. Stressin haitallinen vaikutus on tullut
esiin niissäkin seurantatutkimuksissa, joissa tu-
pakointi on vakioitu. Jos stressi lisää tupakoin-
tia, ei tupakoinnin vakiointi ole kuitenkaan täy-
sin oikeutettua, koska vakioiminen vähentää tu-
loksissa osan stressin todellisesta vaikutuksesta.

Vuorotyön vaikutuksia terveyteen on tutkittu
varsin paljon, ja tulokset ovat olleet ristiriitai-
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sia. Luonnollinen valikoituminen, jonka vuoksi
vuorotyöhön huonosti sopeutuvat eivät siihen
koskaan hakeudu tai hakeutuvat siitä jo var-
hain pois, on kovin ilmeistä. Ei ole näyttöä sii-
tä, että vuorotyö lisäisi sepelvaltimotaudin ke-
hittymistä, vaikka monen poikittaistutkimuksen
mukaan riskitekijät ovat lisääntyneet kolmivuo-
rotyössä.

Ahdistus ja masennus. Lukuisten stressiin liit-
tyvien luonteenpiirteiden osuutta sepelvaltimo-
taudin ilmaantuvuuteen on tutkittu. Selvimmät
tulokset on saatu seurantatutkimuksissa, joissa
on selvitetty masennuksen ja foobisen ahdistuk-
sen merkitystä. Näistä useimmat on tehty vasta
1990-luvulla (Hemingway ja Marmot 1999).
Ahdistusta mittaa myös Eysenckin kehittämä
käsite tilanneahdistus (»neurotisismi»), joka ku-
vastaa ahdistusta erilaisissa sosiaalisissa tilan-
teissa ja jota voidaan mitata luotettavasti kyse-
lyllä, koska tulosten pysyvyys ja toistettavuus
ovat hyvät. Prospektiivisissa tutkimuksissa tilan-
neahdistukseen liittyvät tulokset ovat olleet kui-
tenkin ristiriitaisia.

Masennus on huonontanut selvästi sepelvalti-
mopotilaan ennustetta (Hemingway ja Marmot
1999) seurantatutkimuksissa, joissa sydän-
infarktin vaikeusaste on vakioitu. Tulos ei siis
näytä johtuvan siitä, että vaikea infarkti aiheut-
taa voimakkaamman masennuksen, tai siitä,
että angina pectoris -potilaat ilmoittavat enem-
män ahdistusta ja masennusta.

Stressin vaikutusta muovaavat tekijät. Elä-
mänmuutostutkimus sai uutta ulottuvuutta, kun
sen tulokset kytkettiin muihin psykososiaalisiin
tekijöihin, erityisesti niihin, jotka liittyvät sosi-
aaliseen tukeen. Epidemiologista näyttöä sosi-
aalisten suhteiden terveysvaikutuksista on saatu
laajoissa kuolleisuuden (Seeman ym. 1987, Kap-
lan ym. 1994, Fuhrer ym. 1999) ja sydäninfark-
tin ilmaantuvuuden seurantatutkimuksissa (He-
mingway ja Marmot 1999). Ympäristön anta-
ma sosiaalinen tuki näyttää lisäävän yksilön ky-
kyä vastustaa muun muassa elämänmuutosten
vaikutuksilla. Tämän alueen ensimmäisessä tun-
netussa tutkimuksessa Kaliforniassa kuolleisuus
sepelvaltimotautiin todettiin yhdeksän vuoden
seurannassa kaksinkertaiseksi niillä, joilla oli
vähän sosiaalisia yhteyksiä (Berkman ja Syme

1979). Lähes kaikkien sepelvaltimopotilaiden
seurantatutkimusten mukaan sosiaalinen tuki
parantaa ennustetta. Tupakoinnin vakioiminen-
kaan ei ole poistanut tätä yhteyttä.

Sosiaalisella tuella voi olla suuri käytännön
merkitys stressin käsittelyssä ja stressiin liitty-
vien huonojen terveystottumusten muuttamises-
sa. On runsaasti näyttöä siitä, että terveyskäyt-
täytymisen muutos onnistuu parhaiten, kun per-
he on mukana muutosta tukemassa. Hyvän so-
siaalisen tuen terveysvaikutukset näyttävät liit-
tyvän parempaan selviytymiseen erilaisista kuor-
mitustekijöistä. Hyvä sosiaalinen tuki puskuroi
siten haitallisten psykososiaalisten tekijöiden
vaikutuksia.

A-tyyppistä käyttäytymistä on totunnaisesti
pidetty sepelvaltimotaudin itsenäisenä riskiteki-
jänä. Tätä käyttäytymispiirrettä luonnehtivat
kiireisyys, suorituspaine ja aggressiivisuus. Kä-
sitteen isät Friedman ja Rosenman havainnoivat
puolistrukturoidussa haastattelussa tutkittavien
käyttäytymistä ja tapaa vastata kysymyksiin.
Heidän mukaansa levottomuus, kärsimättömyys
ja räjähtävä puhetyyli erottavat A-tyypin vas-
takkaisesta B-tyypistä. A-tyyppisen käyttäytymi-
sen mittaamiseksi on myöhemmin pyritty kehit-
tämään myös kyselylomakkeita, mutta ne eivät
kuitenkaan sovellu tarkoitukseen yhtä hyvin
kuin havainnoiminen. Useimpien seurantatutki-
musten mukaan A-tyyppinen käyttäytyminen ei
kuitenkaan ennusta sepelvaltimotaudin ilmaan-
tuvuutta. Myöskään Suomessa A-tyyppinen
käyttäytyminen ei näytä olevan selvässä yhtey-
dessä sepelvaltimotautiin tai sepelvaltimopoti-
laan ennusteeseen (Hemingway ja Marmot
1999). On huomattava, että A-tyyppinen käyt-
täytyminen on epäyhtenäinen oirekimppu ja et-
tei sen takana ole mitään tiettyä yhtenäistä per-
soonallisuuden rakennetta.

Kun havainnot A-tyyppisestä käyttäytymises-
tä eivät lupaavan alun jälkeen antaneet odotet-
tua tulosta, huomio kohdistui A-tyypin kompo-
nenteista aggressiivisuuteen, vihamielisyyteen ja
erityisesti kyyniseen vihamielisyyteen. Nämä il-
menevät suuttumisena, ärtymisenä ja riidanha-
luisuutena. Kuitenkin vain osassa seurantatutki-
muksista vihamielisyys on ennustanut sepelval-
timotaudin ilmaantuvuutta (Hemingway ja Mar-
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mot 1999). Kuopion sydäntutkimuksessa kyy-
ninen vihamielisyys lisäsi sydäninfarktin riskiä
klassisiin riskitekijöihin (tupakointi, runsas al-
koholinkäyttö, liikunnan puute, lihavuus) liit-
tyen (Everson ym. 1997). Toisessa kotimaisessa
seurantatutkimuksessa ilmaistu vihamielisyys ei
lisännyt sepelvaltimotaudin ilmaantuvuutta,
mutta huononsi selvästi sepelvaltimopotilaan
ennustetta, kun sairauden vaikeusaste, tupa-
kointi, lihavuus ja runsas alkoholinkäyttö oli
vakioitu (Koskenvuo ym. 1988).

Tutkimustulosten perusteella on ilmeistä, että
vihamielisyys lisää kuolleisuutta sepelvaltimo-
tautiin (Miller ym. 1996). Yhteyden mekanis-
mia ei tunneta tarkasti, ja on epävarmaa, onko
vihamielisyys koronaariskleroosin riskitekijä
(Iribarren ym. 2000). Olisi mielenkiintoista tie-
tää, paljonko äärimmäinen suuttumus lisää fa-
taalien rytmihäiriöiden määrää ja aiheuttaako
se koronaariplakin repeämistä spasmin tai jon-
kin muun mekanismin kautta.

On syytä korostaa, ettei vihamielisyys ole ho-
mogeeninen käsite eikä pelkästään tiettyyn per-
soonallisuustyyppiin liittyvä. Vihamielisyyteen
liittyy useita muita luonteenpiirteitä: aleksitymia
(kykenemättömyys ilmaista tunteita), epäluuloi-
suus, huono itsetunto ja ylimielisyys. Lukuisissa
laboratoriokokeissa on osoitettu, että vihamieli-
set ihmiset reagoivat herkästi stressaaviin ärsyk-
keisiin (esimerkiksi häirintään) ja että tähän liit-
tyvät syketaajuuden kasvun ja verenpaineen
nousu.

Stressin vaikutusmekanismit sepelvaltimo-
taudissa. Monet psyykkiset ja sosiaaliset ärsyk-
keet aiheuttavat muutoksia verenkierron sääte-
lyssä. Mitkä niistä ovat fysiologisia ja mitkä pa-
tologisia, voidaan selvittää vain tutkimuksilla,
joissa mitataan sairauden ilmaantumista. Ter-
veet ihmiset sietävät paljon enemmän ärsykkei-
tä kuin sepelvaltimopotilaat. Esimerkiksi vilkeu-
nen aikana ei terveillä juuri tavata patologisia
EKG-muutoksia, jotka sen sijaan eivät ole harvi-
naisia vaikeaa sepelvaltimotautia potevilla. Vas-
taavasti sepelvaltimopotilaiden vihamielisyys
liittyy hyytymistekijöihin.

On ilmeistä, että psyykkiset rasitustekijät vai-
kuttavat elimistön toimintaan sitä voimakkaam-
min, mitä pidemmälle koronaariskleroosi on

edennyt ja mitä huonompi elimistön yleiskunto
on. Tietomme psyykkisten ja sosiaalisten teki-
jöiden osuudesta sepelvaltimotaudissa perustu-
vat pääasiassa miehille tehtyihin tutkimuksiin.
Suomalaisen sepelvaltimotaudin erityispiirre on
se, että työikäisten miesten kuolleisuus on huo-
mattavasti suurempi kuin naisten. Ei tiedetä pal-
joakaan siitä, mikä osuus psyykkisillä kuormi-

”Emme pysty estämään kuormitta-
via elämäntapahtumia. Sen sijaan
pystymme vaikuttamaan vihamie-

listen tunteiden ja pettymysten
käsittelyyn sekä kykyyn antaa ja
ottaa vastaan sosiaalista tukea.”

tustekijöillä on sukupuolten välisessä erossa ja
vaikuttavatko ne samalla tavalla miesten ja nais-
ten sepelvaltimosairastuvuuteen.

Ehkäisy ja kuntoutus. Monet psykososiaali-
siksi kutsutuista stressitekijöistä ovat sellaisia,
että emme pysty vaikuttamaan niihin. Emme
pysty muuttamaan potilaan sosiaaliryhmää em-
mekä siviilisäätyä. Emme pysty estämään kuor-
mittavia elämäntapahtumia, joita jokainen yksi-
lö joutuu kohtaamaan. Sen sijaan pystymme vai-
kuttamaan vihamielisten tunteiden ja pettymys-
ten käsittelyyn sekä kykyyn antaa ja ottaa vas-
taan sosiaalista tukea. Vuonna 1987 Suomen
Sydäntautiliitto järjesti asiantuntijaseminaarin,
jossa pohdittiin mm. ehkäisyn strategiaa. Siinä
ihmissuhdekoulutuksen aloittaminen jo lapsuu-
dessa ja työelämän ilmapiirin parantamiseen
tähtäävät toimenpiteet nähtiin tärkeinä. Tervey-
denhuoltohenkilökunnan koulutusta toivottiin
lisättävän siihen suuntaan, että sepelvaltimopo-
tilas pystytään näkemään paremmin kokonai-
suutena, johon myös sosiaalinen ympäristö vai-
kuttaa. Aiheeseen liittyvä suuri hollantilainen in-
terventiotutkimus (SISIE), jossa pyritään vaikut-
tamaan ravintoon, tupakointiin, liikuntaan, vi-
hamielisyyteen, sosiaaliseen tukeen ja selviyty-
mistaitoihin, on vielä kesken.

M. Koskenvuo
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Ateroskleroosi ja verenpainetauti

Stressin vaikutuksista ateroskleroosiin on kerty-
nyt tietoa lähinnä kaulavaltimon kaikututkimus-
ten kautta. Aiheesta on tehty useita kokeita api-
noilla (Kaplan ym. 1996). Kaplanin työryhmä
on osoittanut, että stressi vaikuttaa ateroskle-
roosin kehittymiseen eri tavalla koiras- ja naa-
rasapinoissa.

Ihmisen vihamielisyys ja työstressi lisäävät
kaulavaltimon ateroskleroosin etenemistä
(Lynch ym. 1997, Matthews ym. 1998, Iribar-
ren ym. 2000). Vihamielisyyden on myös kuvat-
tu nopeuttavan sepelvaltimoiden uudelleen ah-
tautumista angioplastian jälkeen.

Vihamielisyyden ja sepelvaltimoahtauman as-
teen välillä on todettu riippuvuus vain osassa
poikittaistutkimuksista, jotka on tehty angiogra-
fiapotilailla. Näiden tutkimusten tuloksissa ar-
veluttaa se, ettei niiden perusteella voida tietää
varmasti syysuhteen suuntaa. Onhan mahdollis-
ta, että vaikea sepelvaltimoskleroosi ja siihen
liittyvä suorituskyvyn laaja-alainen heikkenemi-
nen lisää vihamielisyyttä.

Stressitekijöiden vaikusta verenpaineen muu-
toksiin on tutkittu runsaasti. Stressi vaikuttaa
verenpainepotilaan oireisiin, ja stressin hoitoa
suositellaan osaksi verenpainetaudin hoitoa
(Spence ym. 1999). On kuitenkin epäselvää,
missä määrin psyykkinen kuormitus vaikuttaa
verenpainetaudin ilmaantuvuuteen. Stressin vai-
kutus saattaa välittyä osin lihavuuden ja run-
saan alkoholinkäytön kautta.

Lihavuus

Vatsansisäinen (viskeraalinen) rasva on metabo-
lisesti aktiivista, ja sen lisääntynyt määrä liittyy
metaboliseen oireyhtymään. Psyykkinen stressi
liittyy viskeraaliseen lihomiseen (Björntorp
1997). Stressi saattaa lisätä jossain määrin insu-
liiniresistenssiä ja liittyä siten aikuistyypin dia-
beteksen etiologiaan.

Kotimaisessa 15 vuoden seurantatutkimuk-
sessa stressi lisäsi hiukan lihomisen riskiä moni-
muuttujamalleissa, jossa liikunta, alkoholinkäyt-
tö, tupakointi ja sosiaaliryhmä oli vakioitu (Kor-
keila ym. 1998). Verrattaessa identtisiä kaksos-

pareja, joissa parikit poikkesivat toisistaan liha-
vuuden suhteen, stressitekijät näyttivät liittyvän
ylipainoon (Hakala ym. 1999).

Astma

Koettu stressi aiheuttaa muutoksia immuunijär-
jestelmässä (Calabrese ym. 1987, Herbert ja
Cohen 1993, Cohen ja Herbert 1996). Leskey-
tymiseen liittyy T-lymfosyyttien toiminnan hei-
kentyminen (Bartrop ym. 1977), ja sen on to-
dettu paranevan ajan kuluessa. Miehillä, joiden
puolisoilla oli pitkälle kehittynyt rintasyöpä,
T-lymfosyyttien huonontuneessa toiminnassa ei
todettu vastaavaa habituaatiota Schleiferin ym.
(1983) tutkimuksessa.

Krooninen stressi suurentaa glukokortikoi-
dien pitoisuutta lisäten kolinergisen järjestelmän
aktiivisuutta, ja se vaikuttaa myös auttaja-
T-solujen ja syöttösolujen toimintaan sekä syto-
kiinijärjestelmään. Tämä on osoitettu hyvin
eläinkokeissa. Vastaava mekanismi voi selittää
masentuneiden ja atooppisten henkilöiden koli-
nergisen järjestelmän stimulaation. Eläinkokees-
sa stressin on jopa todettu lisäävän spesifisen
IgE:n tuotantoa. Koska atopiataipumus liittyy
masennukseen (Marshall 1993), on mahdollis-
ta, että mainittu luonteenpiirre muokkaa stres-
sin vaikutusta astman ja heinänuhan synnyssä.

Tasokkaita epidemiologisia seurantatutki-
muksia stressin ja astman yhteydestä on niukas-
ti. Joissakin tapaus-verrokkitutkimuksissa elä-
mänmuutokset ovat liittyneet astmaan (Teira-
maa 1979, Levitan 1985), mutta seurantatutki-
muksissa tulokset ovat olleet ristiriitaiset (Hor-
wood ym. 1985, Klinnert ym. 1994). Varhaiset
menetykset ihmissuhteissa yhdistyneenä huo-
noon kasvuympäristöön lisäsivät Mrazekin ym.
(1991) aineistossa astman ilmaantuvuutta lap-
silla. Tutkimuksia heinänuhasta ei näytä löyty-
vän kirjallisuudesta. Kilpeläisen ym. julkaise-
mattomassa kotimaisessa 10 667 opiskelijan tut-
kimuksessa astma ja heinänuha (suhteelliset ris-
kit 1.53–1.79) liittyivät vaikeisiin elämänmuu-
toksiin (vanhempien kuolema, vaikea sairaus ja
avioero) analyyseissä, jossa ikä, vanhempien
atopia ja koulutus sekä passiivinen tupakointi
lapsuudessa oli vakioitu.

Aiheuttaako stressi somaattisia sairauksia?
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Rintasyöpä

Koska stressi vaikuttaa immuunijärjestelmään,
sen voisi olettaa vaikuttavan myös rintasyövän
kehittymiseen (Hilakivi-Clarke ym. 1993).
Useissa tapaus-verrokkitutkimuksissa onkin
saatu stressin ja rintasyövän välille tilastollinen
yhteys, joka ei kuitenkaan ole tullut esiin yhdes-
säkään seurantatutkimuksessa. Näitä on julkais-
tu ainakin kuusi. Ristiriita johtuu siitä, että ta-
paus-verrokkitutkimuksissa raportointiharha ai-
heuttaa virheellisen tuloksen.

Infektiotaudit

Koska stressi vaikuttaa epäedullisesti immuuni-
järjestelmään (Bartrop ym. 1977, Schleifer ym.
1983, Calabrese ym. 1987), sillä on myös epä-
edullinen vaikutus infektiotauteihin. Stressin
vaikutusta tarttuvien tautien kokonaismäärään
on vaikea arvioida. Stressi näyttäisi lisäävän vi-
lustumissairauksien määrää, ja se voi aktivoida
herpesviruksen (Cohen ym. 1991). Stressin on
myös kuvattu huonontavan HIV-infektion en-
nustetta. Stressin epäedullisista vaikutuksista on
kuvattu myös autoimmuunisairauksien oireiden
pahentuminen, esimerkiksi kroonisissa suolisto-
tulehduksissa ja nivelreumassa.

Koska tupakointi, alkoholin ja huumeiden
liiallinen käyttö ja muut huonot terveystavat liit-
tyvät stressiin, on ilmeistä, että stressi on mer-
kittävä myötävaikuttava tekijä sairastumisessa
infektiotauteihin.

Ulkustaudit

Stressiä on pidetty sekä maha- että pohjukais-
suolihaavan riskitekijänä. Tähän sopii myös se,
että vaikeat elämänmuutokset näyttävät olevan
yhteydessä suuriin pepsinogeenipitoisuuksiin.
Helikobakteerin löytyminen on muuttanut käsi-
tyksiä ulkussairauksien etiologiasta. Särkylääk-
keiden käyttö on myös osoittautunut sairauden
merkittäväksi riskitekijäksi. Ulkussairauden luo-
tettava osoittaminen seurantatutkimuksessa on
ongelmallista, koska se edellyttää tähystystä.
Näiden seikkojen vuoksi stressin osuuden sel-
vittäminen ulkussairauksien ilmaantuvuudessa
on erityisen vaikeaa. Epidemiologinen näyttö
psyykkisen stressin merkityksestä etiologisena
tekijänä on ehkä riittävä. Sen sijaan stressiulkus,
joka tarkoittaa tehohoidossa tai vastaavassa ole-
vien potilaiden ulkusta, näyttää melko kiistat-
tomalta. Koska psyykkinen stressi vähentää ky-
kyä vastustaa infektiosairauksia, on mahdollis-
ta, että psyykkinen stressi lisää myös alttiutta
sairastua helikobakteeri-infektioon. Räihän ym.
(1998) laajassa kotimaisessa tutkimuksessa seu-
rattiin 9 763:a oireetonta henkilöä 15 vuotta.
Tänä aikana 368:lle aineiston henkilölle ilmaan-
tui lääkärin toteama ulkus. Koettu stressi lisäsi
selvästi ulkussairauksien ilmaantuvuutta, ja an-
nos-vastesuhde oli selkeä. Tutkimuksen analyy-
seissä ikä, tupakointi sekä alkoholin ja särky-
lääkkeiden käyttö oli vakioitu.
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