Stressi

Aiheuttaako stressi
somaattisia sairauksia?

Markku Koskenvuo

Geneettiset tekijat selittivit Pohjoismaissa vaestotason kaksostutkimusten mukaan noin
25-30 % kuolleisuudesta 1900-luvun jilkipuoliskon aikana. Ulkoiset tekijat selittavat
siis pddosan elinian pituuden vaihtelusta. Huonot ravintotottumukset, tupakointi ja liial-
linen alkoholinkaytt6 ovat tarkeimmat riskitekijat. Stressin eli haitallisen psykososiaali-
sen kuormituksen osuus somaattisten sairauksien synnyssa valittyy valtaosin kayttayty-
miseen liittyvien riskitekijoiden kautta (alkoholinkaytto, tupakointi, epaterveellinen ra-
vinto, lihavuus, vihiinen liikkunta, huono hoitomyontyvyys). Riskitekijoiden kasautuessa
samoille henkil6ille stressin tarkkaa osuutta on vaikea arvioida, koska monien tekijoiden
huomioiminen edellyttdd suuria tutkimusaineistoja ja pitkda seurantaa. Taman vuoksi
stressin merkityksestd etiologisena tekijand on selkeida tietoa vain joidenkin yleisten sai-
rauksien osalta. Niita ovat sepelvaltimotauti, lihavuus, infektiotaudit ja ulkussairaudet.

tressi pahentaa monien somaattisten sai-

rauksien oireita (sepelvaltimotauti, veren-

painetauti, keuhkoastma, nivelreuma, pso-
riaasi) sekd vaikeuttaa sairauksia, joihin liittyy
kipua. Nama seikat ei kuitenkaan tarkoita sita,
ettd stressi olisi sairauden varsinainen aiheut-
taja.

Stressi voi kdynnistidd somaattisen sairauspro-
sessin periaatteessa kolmella tavalla. Stressi saat-
taa syntya ulkosyntyisten kuormitustekijoiden
vaikutuksesta (esimerkiksi puolison odottama-
ton kuolema, sodan aiheuttama uhkaava tilan-
ne) tai ulkoisten ja sisdisten kuormitustekijoi-
den vuorovaikutuksen tuloksena (esimerkiksi
sosiaalisen tuen puutteeseen liittyva stressi tai
litallisen tyonteon aiheuttama stressi). Kolman-
neksi se voi muuttaa terveyskdyttdytymistd ja
mielenterveyttd monella eri tavalla: se saattaa
lisata tupakointia ja alkoholinkayttod, vaikeut-
taa tupakoinnin lopettamista, huonontaa ravin-
to- ja litkkuntatottumuksia, huonontaa unen laa-
tua, vihentda valppautta liikenteessd, vahentaa
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terveyspalveluiden kayttod tai vaikuttaa epi-
edullisesti sairauksien ehkiisy- ja hoito-ohjeiden
noudattamiseen (Greenwood ym. 1995). Thmis-
suhdevaikeudet sekd kotona ettd tyossa liittyvat
selvasti tupakan suurkulutukseen ja runsaaseen
alkoholinkayttoon (Appelberg 1993).

Stressin vaikutus riippuu oleellisesti yksilon
alttiudesta stressautua (sisaltda hankinnaisen ja
geneettisen komponentin) ja valmiuksista sopeu-
tua stressiin. Tyypillinen esimerkki ominaisuu-
desta, joka lisda taipumusta reagoida haitallisel-
la tavalla stressaavaan arsykkeeseen, on viha-
mielisyys. Stressiin sopeutumista helpottavat
monet emotionaaliset ja kognitiiviset tekijat.
Edellisistd mainittakoon sosiaalinen tuki sen eri
muodoissa (tuki, jota voidaan saada perheelta,
kumppanilta, ystavilta, tyotovereilta, harrastus-
piiristd, terveydenhuollon palvelujarjestelmista
jne.), eheyden tunne ja tyytyvdisyys elamaan.
Kognitiivisista valmiuksista mainittakoon hyva
koulutustaso.
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Metodisia ongelmia

Stressitekijoiden vaikutusta somaattisten sairauksien etio-
logiassa on vaikea tutkia monesta eri syysti. Koska pitka-
aikaisia kokeellisia tutkimuksia ei ole mahdollista tehda,
havainnoiva seurantatutkimus on usein ainoa mahdolli-
nen ja luotettava tutkimusasetelma. Tutkimusta vaikeut-
taa myos se, ettd stressi saattaa vaikuttaa eri tavoin sai-
rauden ilmaantuvuuteen ja ennusteeseen. Niissd seuranta-
tutkimuksissa, joissa on mitattu vain kuolleisuutta, ei pys-
tytd selvittimdin, liittyyko tutkittu stressitekijd sairauden
ilmaantuvuuteen vai ennusteeseen vai molempiin.

Thmiset kokevat ja tiedostavat samoja stressidrsykkeitd
eri tavalla. Timin lisdksi samalla tavalla koettu stressi
saattaa kuitenkin eri ihmisilld aiheuttaa erilaisen patofy-
siologisen reaktion. Stressin kokemus vaihtelee ajallisesti,
ja eri ihmisten kyky sopeutua stressiin vaihtelee. Tiedos-
tamattomien psyykkisten tekijéiden mittaaminen on mah-
dotonta kysely- ja haastattelutekniikalla. Siten stressin ob-
jektiivinen ja tarkka mittaaminen on toistaiseksi lihes
mahdotonta tai vaikeaa jarjestdd seurantatutkimuksissa.
Elimédntapahtumien tutkimuksessa ajallisen riippuvuuden
osoittamista vaikeuttaa se, ettd elimdntapahtuman (esim.
avioeron) itimisaikaa on vaikea selvittii. Adrimmdisti
suuttumistaipumusta on vaikeaa mitata etukiteen varsin-
kin silloin, kun tutkittavalla ei ole ollut »sosiaalista revii-
rid» vakavasti uhkaavissa tilanteissa tai kun hin haluaa
peitelld suuttumistaipumustaan.

Stressi lisdd monia haitallisia terveystapoja. Toisin sa-
noen stressi ja haitalliset terveystavat kasautuvat usein sa-
moille henkildille. Siksi ne voivat sekoittaa tuloksia tutkit-
taessa stressin terveysvaikutuksia. Ne toimivat sekoittava-
na tekijana, joka on siis tutkittavan sairauden todellinen
riskitekijd ja joka samalla liittyy tutkimaamme tekijaan eli
stressiin. Jos stressiin liittyvdd haitallista sekoittavaa teki-
jad ei ole huomioitu analyyseissd, saadaan vdira positiivi-
nen tulos. Jos jokin terveydelle edullinen tekija liittyy stres-
siin, se voi aiheuttaa vdidran negatiivisen tuloksen eli peit-
tda stressin haitallisen vaikutuksen.

Poikittaistutkimuksessa ei useinkaan voida tietii, 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, etti mitattu stressi-indi-
kaattori onkin vain seurausta kliinisestd taudista eika suin-
kaan taudin riskitekijd. Tasta tyypillisend esimerkkind on
tapaus-verrokkitutkimus masennuksen vaikutuksesta rin-
tasyovdn kehittymiseen. Rintasyopépotilailla esiintyy
enemmin masennusta kuin verrokeilla, koska tieto syo-
vistd masentaa useimmat. Saatu tulos on siis harhainen.
Toinen esimerkki tapaus-verrokkitutkimuksesta on tyo-
stressin selvittiminen sydidninfarktipotilailla ja verrokeil-
la. Koska infarktipotilailla on sepelvaltimotaudin vuoksi
huonompi fyysinen suorituskyky kuin verrokeilla, he il-
moittavat enemman rasittuneisuuteen liittyvid oireita kuin
verrokit.

Poikittaistutkimusta saattaa hdiritd myos otantaharha,
jota kutsutaan »terveen tyontekijin vaikutukseksi». Tama
ilmi6 johtuu siitd, ettd tutkitut ovat valikoituneet tervey-
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dentilan perusteella sithen ryhmaiin, josta tutkija on teh-
nyt otannan. Vaativiin tyotehtdviin valitaan ja valikoituu
henkiloitéd, joilla on hyvi stressin sietokyky. Vastaavista
tehtdvistd karsiutuu pois niitd, joiden kyky sietda stressid
on huono. Jos tillaista valikoitunutta ryhmii verrataan
poikittaistutkimuksessa ryhmain, joka on vihemmin va-
likoitunut, saadaan viiri 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 tekijoiden mittaamiseen. Talloin
kaikki muutokset edelld mainituissa tekijoissa laimentavat
saatua tulosta. Tamin vilttdmiseksi tulisi pyrkid useaan
seurannan aikana tehtdvddn mittaukseen. Nopeasti etene-
vid prosesseja, jotka tapahtuvat alle vuorokaudessa, ei vield
oikein osata mitata seurantatutkimuksissa — esimerkiksi
niitd stressitekijoitd, jotka liittyvdt sydaninfarktin akuut-
tiin vaiheeseen.

Sepelvaltimotauti

Elamanmuutokset stressin indikaattorina. Ak-
kikuoleman ja angina pectoriksen yhteys vah-
vaan tunnelataukseen on tiedetty jo pitkdan
(Kamarck ja Jennings 1991). Tilloin akkikuole-
man syynd on todennikoisesti sepelvaltimopla-
kin repeaminen ja sitd seuraava sepelvaltimo-
tromboosi. Tapahtumaan voivat liittya myos fa-
taali rytmihdirio ja sepelvaltimospasmi. Useiden
tapausselostuksien mukaan raju psyykkinen
stressi saattaa joskus aiheuttaa killisen sydan-
perdisen kuoleman my6s henkiloilld, joilla ei ole
sepelvaltimoiden ahtaumia. Tapausselostusten
perusteella ei voida pditelld, kuinka usein
psyykkinen stressi laukaisee sydaninfarktin. Il-
mioti on tutkittu selvittimalld, laukaiseeko ela-
manmuutos sydaninfarktin tai sydanperdisen
akkikuoleman.

Tutkituin elamdnmuutos on puolison kuole-
ma, johon lukuisten tutkimusten mukaan liittyy
selvid kuolleisuuden lisays. Kotimaisessa 95 000
lesken viiden vuoden seurantatutkimuksessa to-
dettiin sekd miesten ettd naisten kuolleisuuden
sepelvaltimotautiin lisdadntyvan noin kolminker-
taiseksi kahden ensimmadisen leskeysviikon ai-
kana (Kaprio ym. 1987). Kuukauden kuluttua
puolison kuolemasta naisten kuolleisuus sepel-
valtimotautiin oli jo sama kuin koko saman-
ikdisen videston. Miesten kuolleisuus pieneni
vastaavasti kuukaudessa mutta oli koko seuran-
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nan loppuun saakka noin 15 % suurempi kuin
koko samanikdisen vieston. Puolison kuolema
ei yksindin ilmeisesti selita sitd, kuka sairastuu
sydaninfarktiin tai kuolee. Mainittu elaman-
muutos lienee pddasiassa laukaiseva tekijd, jon-
ka mekanismia ei tunneta tarkasti. On esimer-
kiksi epdselvad, mika on univajeen merkitys les-
kien lisaantyneessd kuolleisuudessa sepelvalti-
motautiin heti puolison kuoleman jilkeen.

Tunnetuin menetelmd elimanmuutosten tut-
kimiseksi on ollut Holmesin ja Rahen kehitta-
ma eldimdnmuutosmittari. Siind erilaisille ela-
mantapahtumille on maaritetty tietyt pistearvot
kuvaamaan sitd, kuinka suurta mukautumista
mikin tapahtuma yksiloltd edellyttdd. Kun eld-
manmuutokset on pisteytetty erilaisissa vaestois-
sd, on saatu yllattavan samankaltaisia pistemaa-
rid. Viestotutkimuksissa henkilot luetteloivat
erilaisia tapahtumia, joita heille on sattunut.
Tapahtumien summapistearvo kuvaa mukautu-
mista vaativien elimidntapahtumien mairda ku-
nakin ajankohtana (Miller ja Rahe 1999).

Retrospektiivisissa ja tapaus-verrokkitutki-
muksissa elimdnmuutokset ndyttdvit kasaan-
tuvan ennen sydaninfarktia, niin kuin itse asias-
sa ennen monien muidenkin sairauksien ilmaan-
tumista. Prospektiivisissa tutkimuksia on aihees-
ta tehty vain muutamia, ja niissd elimanmuu-
tosten summamuuttujan laukaiseva vaikutus ei
ole tullut selvisti esiin. Tama voi johtua siita,
ettd elimanmuutosten haitallinen vaikutus on
niin lyhytaikainen, ettd tilastollinen merkitse-
vyys tulee esiin vain hyvin suurissa aineistoissa.

Elamdnmuutostutkimuksia on myos kritisoi-
tu paljon. Retrospektiivisissa tutkimuksissa ajal-
lisesti kaukaiset tapahtumat voivat unohtua ja
tuoreet sairautta edeltdvit tapahtumat korostua.
Joskus saattaa tietty elimantapahtuma olla pi-
kemmin heijastuma sairaudesta kuin laukaiseva
tekija. Voidaan myos kritisoida menetelman
kaavamaisuutta, joka jattia huomiotta sen sei-
kan, etta eri elimidnmuutoksilla on erilainen eli-
mysarvo eri ihmisille.

TyoOstressi. Yksittdinen elimanmuutos saattaa
olla kertaluonteinen stressi-impulssi, johon on
mahdollista saada psyykkistd etdisyyttd ja jon-
ka kuormittava vaikutus usein pienenee ajan
my6ta. TyOstressi voi olla luonteeltaan erilainen
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ja paljon pitkikestoisempi (Vahtera ym. 1997).
Kuormittavia tekijoitd ovat muun muassa liial-
linen tyomadrd, tyoskentely paineen alaisena
aikarajoja vastaan, konfliktit esimiesten ja alais-
ten kanssa sekd tyottomyyden uhka — toisin sa-
noen mitd moninaisimmat tyotyytyvaisyytta va-
hentavat tekijat.

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

"TyOstressi nayttaa lisaavan
sepelvaltimotaudin
ilmaantuvuutta. Tyo, jota
ei voi kontrolloida, nayttaa
olevan haitallisinta.”

liittyy samalla suuri suorituspaine, lisid sepel-
valtimotaudin riskid. Tdman teorian mukaan
kiihkedakddn tyotahti ei sindnsd ole riskitekija,
jos henkilo itse voi paattda siitd ja esimerkiksi
pitda tauon halutessaan. Sen sijaan tyo, johon
liittyy tyoskentely aikarajoja vastaan ja jossa on
vahdiset mahdollisuudet vaikuttaa omaan tyo-
hon tai jaksottaa sitd, altistaa syddnsairauksille.
Karasekin teoriaa on tutkittu tyontekijoiden ra-
portoiman stressin perusteella sekd antamalla
ammattiryhmille pisteitd suorituspaineiden seka
vaikutusmahdollisuuksien perusteella. N4ita tut-
kimuksia arvioitaessa on otettava huomioon,
ettd ammattien luokitus on karkea. Yksilon pis-
temaara voi olla hyvin erilainen kuin ammatti-
ryhmin keskiarvo, ja ammattien sisdlté muut-
tuu jatkuvasti. Nama puutteet laimentavat saa-
tua tulosta. Pddosassa seurantatutkimuksista
tyostressi ndyttaa lisidvan sepelvaltimotaudin il-
maantuvuutta (Hemingway ja Marmot 1999).
Tyo, jota ei voi kontrolloida, ndyttdd olevan hai-
tallisinta. Stressin haitallinen vaikutus on tullut
esiin niissakin seurantatutkimuksissa, joissa tu-
pakointi on vakioitu. Jos stressi lisdd tupakoin-
tia, ei tupakoinnin vakiointi ole kuitenkaan tdy-
sin oikeutettua, koska vakioiminen vihentia tu-
loksissa osan stressin todellisesta vaikutuksesta.

Vuorotyon vaikutuksia terveyteen on tutkittu
varsin paljon, ja tulokset ovat olleet ristiriitai-
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sia. Luonnollinen valikoituminen, jonka vuoksi
vuorotyohon huonosti sopeutuvat eivit sithen
koskaan hakeudu tai hakeutuvat siitd jo var-
hain pois, on kovin ilmeista. Ei ole ndyttoa sii-
ta, ettd vuorotyo lisiisi sepelvaltimotaudin ke-
hittymista, vaikka monen poikittaistutkimuksen
mukaan riskitekijat ovat lisidntyneet kolmivuo-
rotyossa.

Ahdistus ja masennus. Lukuisten stressiin liit-
tyvien luonteenpiirteiden osuutta sepelvaltimo-
taudin ilmaantuvuuteen on tutkittu. Selvimmat
tulokset on saatu seurantatutkimuksissa, joissa
on selvitetty masennuksen ja foobisen ahdistuk-
sen merkitystd. Niista useimmat on tehty vasta
1990-luvulla (Hemingway ja Marmot 1999).
Ahdistusta mittaa myos Eysenckin kehittama
kasite tilanneahdistus (»neurotisismi»), joka ku-
vastaa ahdistusta erilaisissa sosiaalisissa tilan-
teissa ja jota voidaan mitata luotettavasti kyse-
lylld, koska tulosten pysyvyys ja toistettavuus
ovat hyvit. Prospektiivisissa tutkimuksissa tilan-
neahdistukseen liittyvat tulokset ovat olleet kui-
tenkin ristiriitaisia.

Masennus on huonontanut selvisti sepelvalti-
mopotilaan ennustetta (Hemingway ja Marmot
1999) seurantatutkimuksissa, joissa sydan-
infarktin vaikeusaste on vakioitu. Tulos ei siis
naytd johtuvan siita, ettd vaikea infarkti aiheut-
taa voimakkaamman masennuksen, tai siiti,
ettd angina pectoris -potilaat ilmoittavat enem-
man ahdistusta ja masennusta.

Stressin vaikutusta muovaavat tekijat. Ela-
manmuutostutkimus sai uutta ulottuvuutta, kun
sen tulokset kytkettiin muihin psykososiaalisiin
tekijoihin, erityisesti niihin, jotka liittyvat sosi-
aaliseen tukeen. Epidemiologista ndyttod sosi-
aalisten suhteiden terveysvaikutuksista on saatu
laajoissa kuolleisuuden (Seeman ym. 1987, Kap-
lan ym. 1994, Fuhrer ym. 1999) ja sydaninfark-
tin ilmaantuvuuden seurantatutkimuksissa (He-
mingway ja Marmot 1999). Ympairiston anta-
ma sosiaalinen tuki nayttaa lisddvan yksilon ky-
kya vastustaa muun muassa elimidnmuutosten
vaikutuksilla. Tdman alueen ensimmaisessa tun-
netussa tutkimuksessa Kaliforniassa kuolleisuus
sepelvaltimotautiin todettiin yhdeksin vuoden
seurannassa kaksinkertaiseksi niilld, joilla oli
viahin sosiaalisia yhteyksid (Berkman ja Syme
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1979). Lihes kaikkien sepelvaltimopotilaiden
seurantatutkimusten mukaan sosiaalinen tuki
parantaa ennustetta. Tupakoinnin vakioiminen-
kaan ei ole poistanut tata yhteytta.

Sosiaalisella tuella voi olla suuri kdytinnon
merkitys stressin kasittelyssa ja stressiin liitty-
vien huonojen terveystottumusten muuttamises-
sa. On runsaasti ndyttoa siitd, ettd terveyskayt-
tdytymisen muutos onnistuu parhaiten, kun per-
he on mukana muutosta tukemassa. Hyvin so-
siaalisen tuen terveysvaikutukset nayttavat liit-
tyvdn parempaan selviytymiseen erilaisista kuor-
mitustekijoistd. Hyva sosiaalinen tuki puskuroi
siten haitallisten psykososiaalisten tekijoiden
vaikutuksia.

A-tyyppista kayttaytymistd on totunnaisesti
pidetty sepelvaltimotaudin itsendisend riskiteki-
jand. Tatd kayttaytymispiirrettd luonnehtivat
kiireisyys, suorituspaine ja aggressiivisuus. Ki-
sitteen isdt Friedman ja Rosenman havainnoivat
puolistrukturoidussa haastattelussa tutkittavien
kdyttdytymistd ja tapaa vastata kysymyksiin.
Heidan mukaansa levottomuus, karsimattomyys
ja rdjahtava puhetyyli erottavat A-tyypin vas-
takkaisesta B-tyypistd. A-tyyppisen kayttdytymi-
sen mittaamiseksi on myohemmin pyritty kehit-
tamaan myos kyselylomakkeita, mutta ne eivat
kuitenkaan sovellu tarkoitukseen yhtd hyvin
kuin havainnoiminen. Useimpien seurantatutki-
musten mukaan A-tyyppinen kayttiytyminen ei
kuitenkaan ennusta sepelvaltimotaudin ilmaan-
tuvuutta. Myoskddn Suomessa A-tyyppinen
kdyttdytyminen ei ndytd olevan selvidssa yhtey-
dessa sepelvaltimotautiin tai sepelvaltimopoti-
laan ennusteeseen (Hemingway ja Marmot
1999). On huomattava, ettd A-tyyppinen kayt-
tdytyminen on epayhtendinen oirekimppu ja et-
tei sen takana ole mitddn tiettyd yhtendista per-
soonallisuuden rakennetta.

Kun havainnot A-tyyppisesta kayttaytymises-
td eivdt lupaavan alun jilkeen antaneet odotet-
tua tulosta, huomio kohdistui A-tyypin kompo-
nenteista aggressiivisuuteen, vihamielisyyteen ja
erityisesti kyyniseen vihamielisyyteen. Nama il-
menevit suuttumisena, drtymisend ja riidanha-
luisuutena. Kuitenkin vain osassa seurantatutki-
muksista vihamielisyys on ennustanut sepelval-
timotaudin ilmaantuvuutta (Hemingway ja Mar-
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mot 1999). Kuopion sydantutkimuksessa kyy-
ninen vihamielisyys lisdsi syddninfarktin riskid
klassisiin riskitekijoihin (tupakointi, runsas al-
koholinkdytto, liikkunnan puute, lihavuus) liit-
tyen (Everson ym. 1997). Toisessa kotimaisessa
seurantatutkimuksessa ilmaistu vihamielisyys ei
lisinnyt sepelvaltimotaudin ilmaantuvuutta,
mutta huononsi selvisti sepelvaltimopotilaan
ennustetta, kun sairauden vaikeusaste, tupa-
kointi, lihavuus ja runsas alkoholinkdytté oli
vakioitu (Koskenvuo ym. 1988).

Tutkimustulosten perusteella on ilmeista, ettd
vihamielisyys lisaa kuolleisuutta sepelvaltimo-
tautiin (Miller ym. 1996). Yhteyden mekanis-
mia ei tunneta tarkasti, ja on epdvarmaa, onko
vihamielisyys koronaariskleroosin riskitekija
(Iribarren ym. 2000). Olisi mielenkiintoista tie-
tdd, paljonko ddrimmainen suuttumus lisia fa-
taalien rytmihdirididen maidrdi ja aiheuttaako
se koronaariplakin repedmistd spasmin tai jon-
kin muun mekanismin kautta.

On syyta korostaa, ettei vihamielisyys ole ho-
mogeeninen kisite eikd pelkdstidn tiettyyn per-
soonallisuustyyppiin liittyvd. Vihamielisyyteen
liittyy useita muita luonteenpiirteita: aleksitymia
(kykenemattomyys ilmaista tunteita), epaluuloi-
suus, huono itsetunto ja ylimielisyys. Lukuisissa
laboratoriokokeissa on osoitettu, ettid vihamieli-
set ihmiset reagoivat herkisti stressaaviin arsyk-
keisiin (esimerkiksi hairintddn) ja etta tahan liit-
tyvat syketaajuuden kasvun ja verenpaineen
nousu.

Stressin vaikutusmekanismit sepelvaltimo-
taudissa. Monet psyykkiset ja sosiaaliset drsyk-
keet aiheuttavat muutoksia verenkierron sdate-
lyssd. Mitka niistd ovat fysiologisia ja mitkd pa-
tologisia, voidaan selvittdd vain tutkimuksilla,
joissa mitataan sairauden ilmaantumista. Ter-
veet ihmiset sietavit paljon enemman arsykkei-
td kuin sepelvaltimopotilaat. Esimerkiksi vilkeu-
nen aikana ei terveilld juuri tavata patologisia
EKG-muutoksia, jotka sen sijaan eivit ole harvi-
naisia vaikeaa sepelvaltimotautia potevilla. Vas-
taavasti sepelvaltimopotilaiden vihamielisyys
liittyy hyytymistekijoihin.

On ilmeista, ettd psyykkiset rasitustekijat vai-
kuttavat elimiston toimintaan sitd voimakkaam-
min, mitd pidemmadlle koronaariskleroosi on
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edennyt ja mitd huonompi elimiston yleiskunto
on. Tietomme psyykkisten ja sosiaalisten teki-
joiden osuudesta sepelvaltimotaudissa perustu-
vat pddasiassa miehille tehtyihin tutkimuksiin.
Suomalaisen sepelvaltimotaudin erityispiirre on
se, ettd tyoikaisten miesten kuolleisuus on huo-
mattavasti suurempi kuin naisten. Ei tiedetd pal-
joakaan siitd, mikd osuus psyykkisilld kuormi-

“Emme pysty estaméén kuormitta-

via elamantapahtumia. Sen sijaan

pystymme vaikuttamaan vihamie-
listen tunteiden ja pettymysten
kasittelyyn seké kykyyn antaa ja
ottaa vastaan sosiaalista tukea.”

tustekijoilld on sukupuolten vilisessd erossa ja
vaikuttavatko ne samalla tavalla miesten ja nais-
ten sepelvaltimosairastuvuuteen.

Ehkaisy ja kuntoutus. Monet psykososiaali-
siksi kutsutuista stressitekijoista ovat sellaisia,
ettd emme pysty vaikuttamaan niihin. Emme
pysty muuttamaan potilaan sosiaaliryhmai em-
mekad siviilisaatyd. Emme pysty estimaan kuor-
mittavia elimantapahtumia, joita jokainen yksi-
16 joutuu kohtaamaan. Sen sijaan pystymme vai-
kuttamaan vihamielisten tunteiden ja pettymys-
ten kasittelyyn sekd kykyyn antaa ja ottaa vas-
taan sosiaalista tukea. Vuonna 1987 Suomen
Sydéntautiliitto jarjesti asiantuntijaseminaarin,
jossa pohdittiin mm. ehkdisyn strategiaa. Siina
ihmissuhdekoulutuksen aloittaminen jo lapsuu-
dessa ja tyoelimidn ilmapiirin parantamiseen
tahtadvit toimenpiteet nahtiin tarkeina. Tervey-
denhuoltohenkilokunnan koulutusta toivottiin
lisdttavan sithen suuntaan, ettd sepelvaltimopo-
tilas pystytddn niakemain paremmin kokonai-
suutena, johon myos sosiaalinen ympdristo vai-
kuttaa. Aiheeseen liittyva suuri hollantilainen in-
terventiotutkimus (SISIE), jossa pyritddn vaikut-
tamaan ravintoon, tupakointiin, liikuntaan, vi-
hamielisyyteen, sosiaaliseen tukeen ja selviyty-
mistaitoihin, on vield kesken.
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Ateroskleroosi ja verenpainetauti

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

rasapinoissa.
Thmisen vihamielisyys ja tyOstressi lisaavat
kaulavaltimon  ateroskleroosin  etenemistd

(Lynch ym. 1997, Matthews ym. 1998, Iribar-
ren ym. 2000). Vihamielisyyden on myos kuvat-
tu nopeuttavan sepelvaltimoiden uudelleen ah-
tautumista angioplastian jalkeen.

Vihamielisyyden ja sepelvaltimoahtauman as-
teen valilli on todettu riippuvuus vain osassa
poikittaistutkimuksista, jotka on tehty angiogra-
fiapotilailla. Ndiden tutkimusten tuloksissa ar-
veluttaa se, ettei niiden perusteella voida tietda
varmasti syysuhteen suuntaa. Onhan mahdollis-
ta, ettd vaikea sepelvaltimoskleroosi ja siihen
liittyva suorituskyvyn laaja-alainen heikkenemi-
nen lisaa vihamielisyytta.

Stressitekijoiden vaikusta verenpaineen muu-
toksiin on tutkittu runsaasti. Stressi vaikuttaa
verenpainepotilaan oireisiin, ja stressin hoitoa
suositellaan osaksi verenpainetaudin hoitoa
(Spence ym. 1999). On kuitenkin epaselvia,
missd mddrin psyykkinen kuormitus vaikuttaa
verenpainetaudin ilmaantuvuuteen. Stressin vai-
kutus saattaa valittya osin lihavuuden ja run-
saan alkoholinkayton kautta.

Lihavuus

Vatsansisiinen (viskeraalinen) rasva on metabo-
lisesti aktiivista, ja sen lisaantynyt maara liittyy
metaboliseen oireyhtymaan. Psyykkinen stressi
liittyy viskeraaliseen lihomiseen (Bjorntorp
1997). Stressi saattaa lisdtd jossain madrin insu-
liiniresistenssia ja liittyd siten aikuistyypin dia-
beteksen etiologiaan.

Kotimaisessa 15 vuoden seurantatutkimuk-
sessa stressi lisdsi hiukan lihomisen riskid moni-
muuttujamalleissa, jossa litkunta, alkoholinkayt-
to, tupakointi ja sosiaaliryhma oli vakioitu (Kor-
keila ym. 1998). Verrattaessa identtisid kaksos-
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pareja, joissa parikit poikkesivat toisistaan liha-
vuuden suhteen, stressitekijat nayttivat liittyvan
ylipainoon (Hakala ym. 1999).

Astma

Koettu stressi aiheuttaa muutoksia immuunijar-
jestelmdssa (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. Miehilld, joiden
puolisoilla oli pitkalle kehittynyt rintasyopa,
T-lymfosyyttien huonontuneessa toiminnassa ei
todettu vastaavaa habituaatiota Schleiferin ym.
(1983) tutkimuksessa.

Krooninen stressi suurentaa glukokortikoi-
dien pitoisuutta lisdten kolinergisen jarjestelman
aktiivisuutta, ja se vaikuttaa myos auttaja-
T-solujen ja syottosolujen toimintaan sekd syto-
kiinijarjestelmaan. Tama on osoitettu hyvin
eldinkokeissa. Vastaava mekanismi voi selittad
masentuneiden ja atooppisten henkildiden koli-
nergisen jarjestelmin stimulaation. Eldinkokees-
sa stressin on jopa todettu lisidvan spesifisen
IgE:n tuotantoa. Koska atopiataipumus liittyy
masennukseen (Marshall 1993), on mahdollis-
ta, ettd mainittu luonteenpiirre muokkaa stres-
sin vaikutusta astman ja heindnuhan synnyssa.

Tasokkaita epidemiologisia seurantatutki-
muksia stressin ja astman yhteydestd on niukas-
ti. Joissakin tapaus-verrokkitutkimuksissa eld-
manmuutokset 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 yhdistyneena huo-
noon kasvuymparistoon lisasivat Mrazekin ym.
(1991) aineistossa astman ilmaantuvuutta lap-
silla. Tutkimuksia heindnuhasta ei nayta 16yty-
van kirjallisuudesta. Kilpeldisen ym. julkaise-
mattomassa kotimaisessa 10 667 opiskelijan tut-
kimuksessa astma ja heindnuha (suhteelliset ris-
kit 1.53-1.79) liittyivat vaikeisiin elimanmuu-
toksiin (vanhempien kuolema, vaikea sairaus ja
avioero) analyyseissd, jossa ikd, vanhempien
atopia ja koulutus seka passiivinen tupakointi
lapsuudessa oli vakioitu.
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RintasyOpa

Koska stressi vaikuttaa immuunijirjestelmiin,
sen voisi olettaa vaikuttavan my0s rintasyovan
kehittymiseen (Hilakivi-Clarke ym. 1993).
Useissa tapaus-verrokkitutkimuksissa onkin
saatu stressin ja rintasyovan vilille tilastollinen
yhteys, joka ei kuitenkaan ole tullut esiin yhdes-
sakdan seurantatutkimuksessa. Niitd on julkais-
tu ainakin kuusi. Ristiriita johtuu siita, ettd ta-
paus-verrokkitutkimuksissa raportointiharha ai-
heuttaa virheellisen tuloksen.

Infektiotaudit

Koska stressi vaikuttaa epdedullisesti immuuni-
jarjestelmain (Bartrop ym. 1977, Schleifer ym.
1983, Calabrese ym. 1987), silla on myos epa-
edullinen vaikutus infektiotauteihin. Stressin
vaikutusta tarttuvien tautien kokonaismiiraan
on vaikea arvioida. Stressi nayttdisi lisaavan vi-
lustumissairauksien maaraa, ja se voi aktivoida
herpesviruksen (Cohen ym. 1991). Stressin on
my6s kuvattu huonontavan HIV-infektion en-
nustetta. Stressin epdedullisista vaikutuksista on
kuvattu my6s autoimmuunisairauksien oireiden
pahentuminen, esimerkiksi kroonisissa suolisto-
tulehduksissa ja nivelreumassa.

Koska tupakointi, alkoholin ja huumeiden
litallinen kaytt6 ja muut huonot terveystavat liit-
tyvit stressiin, on ilmeistd, ettd stressi on mer-
kittavd myotavaikuttava tekijd sairastumisessa
infektiotauteihin.
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