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istraæivanja u posljednjih nekoliko desetljeÊa, motivirano
otkrivanjem visokoriziËnih skupina u kojih se mogu razvi-
ti posljediËne adverzivne reakcije (poremeÊaji) i proble-
mi prilagodbe (2). Istraæivanja koja se bave prouËava-
njem djelovanja stresa trebala bi primarno teæiti odgo-
vorima na bitna medicinska pitanja koja ukljuËuju defini-
ciju zdravlja opÊenito, definiciju mentalnog zdravlja,
odreivanje granice „normalnosti“, razlikovanje izmeu
nesposobnosti i bolesti i drugo (3). 

Definicije psiholoπkih stresora (psihotraume) su brojne,
no sam pojam stresora ostaje neprecizno odreen. Jed-
nostavnom opservacijom moæemo utvrditi da izlaganje
istovrsnom ili Ëak istom dogaaju neÊe kod svih osoba

Misao o tome kako stres moæe utjecati na ljudsku
otpornost prema razvoju bolesti nalazimo veÊ u ranim
historijskim radovima asirske, grËke i rimske medicine.
No, do poËetka 20. stoljeÊa sva se medicinska sazna-
nja o djelovanju stresora na organizam temelje tek na
prikazu bolesnika ili kliniËkim opservacijama malih
skupina pacijenata (1). Premda uvjerljivost takvih
prikaza moæe biti znaËajna, suvremena znanost zahtije-
va sofisticiranije dokaze - danas saæete u pojmu “evi-
dence-based medicine”. 

Utjecaj psihotraume ili psiholoπkoga stresnog dogaaja
na psihofizioloπki odgovor organizma (razvoj normalne ili
patoloπke reakcije na stres ili traumu) vaæno je podruËje

Saæetak Utjecaj psihotraume ili psiholoπkog stresnog
dogaaja na psihofizioloπki odgovor organizma (razvoj nor-
malne ili patoloπke reakcije na stres ili traumu) vaæno je
podruËje istraæivanja u zadnjih nekoliko desetljeÊa, motivira-
no otkrivanjem visokoriziËnih skupina koje mogu razviti poslje-
diËne adverzivne reakcije i probleme prilagodbe. Moædani je
udar akutna moædana bolest koja se manifestira kao infarkt
mozga ili krvarenje. Uzrok je patoloπki proces koji zahvaÊa
krvne æile. Ateroskleroza koja dovodi do aterotromboze zajed-
niËki je riziËni Ëimbenik za razvoj moædanog udara i kardio-
vaskularne bolesti. Istraæivanja povezuju ulogu psihosocijal-
nih Ëimbenika u razvoju aterosklerotske bolesti, no ona koja
prikazuju direktnu  povezanost psihotraume s razvojem moæ-
danog udara nisu brojna. Radovi hrvatskih istraæivaËa prikazu-
ju da izloæenost dugotrajnom stresu i nepovoljni socijalnoeko-
nomski Ëimbenici poveÊavaju rizik za inzult. Prema danaπnjim
spoznajama moæemo sa sigurnoπÊu utvrditi  da: psihotrauma
tek u manjeg broja osoba dovodi do pozitivnih posljedica na
kasniji æivot i odabir obrambenih mehanizama. Kod znaËajno
veÊeg udjela traumatiziranih osoba posljedice psihotraume
imaju negativne konotacije i na psihiËko i na tjelesno stanje.
Na psihiËkom se planu susreÊu neadekvatni obrambeni me-
hanizmi, a na tjelesnom brojni poremeÊaji koji bilo direktno ili
indirektno mogu biti riziËni Ëimbenici za razvoj mnogih
poremeÊaja, ukljuËujuÊi i moædani udar. 

KljuËne rijeËi: psihotrauma kao riziËni Ëimbenik, moædani
udar, post traumatski stresni poremeÊaj (PTSP)

PREVENCIJA MOÆDANOG
UDARA

PREVENTION OF STROKE

Summary The influence of psychotrauma and psycho-
logical stress event on psychophysiological response of the
organism (the development of normal or pathological reaction
to stress or trauma) is an important field of research in the re-
cent decades, motivated by discovering high risk groups that
can develop consequent adverse reactions and accommoda-
tion problems. Stroke is an acute cerebral disease manifest-
ed as the brain infarction or hemorrhage. The cause is a pat-
hological process affecting blood vessels. Atherosclerosis,
which brings to atherothrombosis, is a common risk factor for
the development of stroke and cardiovascular disease. Stud-
ies tie the role of psychosocial factors in the development of
atherosclerotic disease, but there are only a few presenting
the direct connection of psychotrauma and development of
stroke. The research works of Croatian scientists show that
exposure to long-lasting stress and unfavorable socio-eco-
nomic factors increase the risk of stroke. According to current
knowledge, we can ascertain that: psychotrauma in only a
small number of persons leads to positive consequences and
choice of defense mechanisms. In a significantly larger num-
ber of traumatized persons the consequences of psychoa-
trauma have negative connotations affecting both mental and
somatic health. In psychic area there are inadequate defense
mechanisms, and in somatic area there are numerous disor-
ders that can directly or indirectly be risk factors for the devel-
opment of many disturbances, including stroke.

Key words: psychotrauma as a risk factor, stroke, post
traumatic stress disorder (PTSD)
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moædanom deblu blizu regija za teritorijalni instinkt, hije-
rarhiju i rituale. Donji su limbiËki centri identificirani kao
vaæni za vladanje agresijom, seksualnoπÊu i obrambenim
mehanizmima. Gornji limbiËki centri utjeËu na ostale as-
pekte seksualnosti, altruizma i aktivnosti koje sluæe odr-
æanju vrste. Neokorteks, s najviπim integrativnim centri-
ma za senzorne, motoriËke i kognitivne funkcije, ima jaki
inhibitorni utjecaj na limbiËki sustav i moædano deblo.

Noradrenalin, koji u mozgu stvara jezgra locus ceruleus
u moædanom deblu, glavni je neurotransmitor odgovoran
za poviπenu pobuenost koja slijedi percepciju ugroæava-
juÊega æivotnog dogaaja. HipotalamiËki centar u para-
ventrikularnoj jezgri moædanog debla odgovoran je za
otpuπtanje kortikotropnog hormona. Noradrenalin i kor-
tikotropni hormon zajedno pokreÊu niz neuronalnih
aktivnosti koji rezultira odgovorom na stres, ukljuËujuÊi
ubrzanje srËane akcije, poviπenje krvnog tlaka, poveÊanu
utilizaciju glukoze i inhibiciju vegetativnih funkcija kao
πto su hranjenje, probava i reprodukcija. Preintenzivne i
dugotrajne reakcije ovih sustava imaju vaænu ulogu u
ekspresiji niza bolesti kao πto su kardiovaskularne, gas-
trointestinalne i reproduktivne.

Snaæna emocionalna trauma moæe dovesti do trajne dis-
funkcije mozga (7). Pokusi sa æivotinjama i eksperimen-
talnim stresorima pokazuju da je mozak ipak otporan na
stres i sposoban za adaptivnu plastiËnost. KroniËni
stres uzrokuje adaptivnu plastiËnost mozga, gdje inter-
akcija neurotransmitora i hormona dovodi do struktural-
nih i funkcionalnih promjena u mozgu. Smatra se da
strukturalne promjene, inducirane stresom u pojedinim
regijama mozga, imaju kliniËku vaænost u poremeÊajima
kao πto su depresija, PTSD i individualne razlike u pro-
cesu starenja (7). FolnegoviÊ i sur. opisuju razvoj demen-
cije Alzheimerova tipa u populaciji izloæenoj ekstremnom
ratnom stresoru (8, 9). 

Psihotrauma i razvoj bolesti
Akutna reakcija na stres i posttraumatski stresni
poremeÊaj (PTSP) prepoznati su danas kao psihiËki
poremeÊaji, nastali djelovanjem ekstremno jakog streso-
ra, koji je arbitrarno definiran u suvremenim psihijatrij-
skim klasifikacijama (10, 11). 

Povezanost psihotraume/stresogenoga æivotnog
dogaaja s pojavom drugih psihiËkih poremeÊaja (npr.
depresija, bolesti ovisnosti), samostalno ili u komor-
biditetu s gore navedenim poremeÊajima, dobro je
opisana u znanstvenim i  knjiæevnim djelima (12).   

Utjecaj psihotraume na razvoj tjelesnih bolesti ili razvoj
osjetljivosti na tjelesnu bolest takoer je predmetom
mnogobrojnih suvremenih istraæivanja. »esto su,
meutim, takva istraæivanja optereÊena metodoloπkim
teπkoÊama - prije svega nejasnim granicama pojma psi-
hotraume (jaËina i kvaliteta stresora u odnosu na indi-
vidualne, psiholoπke, demografske, kulturoloπke i ostale
Ëimbenike), malim uzorcima, nehomogenim uzorcima u
odnosu na specifiËnosti stresora i individualnih odgovo-
ra, neodgovarajuÊim kontrolnim skupinama i drugo. Isto

prouzroËiti jednaku „stresnu“ reakciju (stres).
SpecifiËnost stresora moæe potjecati iz individualne
ljudske percepcije o æivotnoj znaËajnosti pojedinog stre-
sogenog dogaaja (J. Henry) (4). Odgovor na stres,
dakle, ovisan je o individualnoj percepciji æivotnih stre-
sora, koju mogu oblikovati razliËiti Ëimbenici (dob, spol,
braËni status, socioekonomski poloæaj, socijalna potpo-
ra i sigurnost, razvojni i genetski Ëimbenici, rani razvoj
djeteta, roditeljska ljubav i potpora tijekom odrastanja,
æivotno iskustvo i stavovi, obrazovanje, religija i dr.), a
koji djeluju i na osjetljivost osobe na stres (5). Jedna od
prihvatljivih definicija stresora, prema kojoj neki dogaaj
ima kvalitetu stresnosti (tj. negativnu kvalitetu - distres)
ako uzrokuje promjenu osobnoga psihosocijalnog ekvilib-
rija, nedovoljno je operacionalizirana za primjenu u
znanstvenim istraæivanjima. 

Percepciju stresora slijedi mobilizacija psiholoπkih obram-
benih mehanizama (negiranje, premjeπtanje, potiskivan-
je, reakcijska formacija, izolacija) i psihofizioloπkih reak-
cija: svjesnih (promjena raspoloæenja, glavobolja,
napetost miπiÊa) i nesvjesnih (porast lipida, porast
tlaka, pad koncentracije glukoze) (1). Smatra se da je
uloga psiholoπkih obrambenih mehanizama znaËajna u
moderaciji fizioloπkog odgovora na nedavni stresni
dogaaj npr. akutni stres, koji ima konotaciju pozitivno-
ga æivotnog izazova, podiæe razinu katekolamina bez
promjene serumskog prolaktina ili koncentracije kortizo-
la. PreplavljujuÊi stres, koji dovodi do ponaπanja povla-
Ëenja i poraza, rezultira, pak, znaËajnim poviπenjem
serumskog kortizola i koncentracije prolaktina, bez pove-
Êanja serumskih katekolamina. 

Mehanizam stresne reakcije
Neurohumoralna reakcija organizma na stresor ukljuËuje
aktivaciju simpatiËke adrenalne kore i hipotalamiËko-
hipofizno-adrenalni odgovor (6). Hormoni i ostali fizio-
loπki agensi, koji su medijatori u djelovanju stresa na
organizam, imaju protektivnu funkciju i adaptivno djelo-
vanje u kratkotrajnom stresu, no mogu ubrzati patofizio-
loπke procese u dugotrajnom djelovanju stresa. Istraæi-
vanja pokazuju da specifiËna percepcija stresnog
dogaaja, koja je povezana s moguÊnoπÊu kontrole
dogaaja, rezultira specifiËnim oblicima neuropatoloπ-
kog odgovora.

Æivotni izazov, koji osoba smatra laganim postignuÊem,
ukljuËit Êe aktivni mehanizam savladavanja i otpuπtanje
noradrenalina. Porast testosterona javlja se s okusom
uspjeha. S porastom anksioznosti, aktivni mehanizam
savladavanja te ponaπanje postaju manje samouvjereni,
a proporcionalno raste osjeÊaj gubitka kontrole. Pada
omjer noradrenalin/adrenalin, a raste razina adrenalina,
prolaktina, renina i masnih kiselina. ©to se viπe poveÊa-
va neizvjesnost  ishoda dogaaja i distres, viπa je razina
adrenokortikotropnog hormona i kortizola (6). 

P. McLean identificirao je specijalizirane lokacije u moæ-
danom deblu, paleokorteksu (limbiËki sustav) i neokor-
teksu koji su bitni za odgovor na stres (1). Centri za di-
sanje, krvni tlak i opÊu pobuenost lokalizirani su u74



tako, ispitivanja povezanosti psihotraume i pojave
bolesti ËeπÊe se provode nakon manifestacije bolesti pa
je uzroËno-posljediËna veza nejasna - je li poremeÊaj
adaptacije organizma, koji se oËituje kao (pato)fiziolo-
πka promjena, uzrok ili posljedica bolesti. 

Moædani udar
Moædani je udar (inzult, apopleksija, engl. stroke) akut-
na moædana bolest koja se manifestira kao infarkt
mozga (ishemiËki, 80%) ili krvarenje (hemoragiËki, 20%).
Uzrok moædanog udara je patoloπki proces koji zahvaÊa
krvne æile mozga. Proces moæe biti unutar krvne æile
(ateroskleroza, upala, venska tromboza), udaljenog
podrijetla (embolus iz srca ili ekstrakranijalne cirkula-
cije), posljedica poviπenog perfuzijskog tlaka ili pove-
Êane viskoznosti krvi s neprimjerenim moædanim krvnim
protokom te posljedica prsnuÊa krvne æile u subarah-
noidalnom prostoru ili intracerebralnom tkivu. Primarni
Ëimbenici rizika su hipertenzija, hiperkolesterolemija,
puπenje, fibrilacija atrija, svjeæi infarkt miokarda. SrËana
je bolest povezana s poveÊanim rizikom od razvoja moæ-
danog udara. Ostali Ëimbenici rizika ukljuËuju stariju
dob, pozitivnu obiteljsku anamnezu trombotiËkog moæ-
danog udara i diabetes melitus. 

Ateroskleroza koja dovodi do aterotromboze zajedniËki
je riziËni Ëimbenik za razvoj moædanog udara i kardio-
vaskularne bolesti. Istraæivanja pokazuju da kumulativno
i pojaËano djelovanje razliËitih nepovoljnih Ëimbenika
(hipertenzija, hiperlipidemija, puπenje, kroniËne infekci-
je, oπteÊenje endotela i drugi) na krvne æile dovodi do
razvoja ateroskleroze (13). Povezanost ateroskleroze,
stresa i odgovora organizma na stresor nije jasno odre-
ena. Nedavno je pokazano da se u submisivnih majmu-
nica ËeπÊe razvija ateroskleroza u ilijaËnoj arteriji nego u
dominantnih majmuna (14). Eksperimentalne studije
nekoliko æivotinjskih vrsta pokazuju da koronarna srËana
bolest moæe biti posljedica izlaganja æivotinje uvjetima
koji ometaju njihovu socijalnu okolinu. Akutni stres
proizveden anestezijom u zeËeva i psihosocijalni stres u
majmuna proizveli su oπteÊenja vaskularnog entodela
koja precipitiraju aterosklerotske promjene (15). Poda-
tak da blokada beta-adrenergiËkih receptora inhibira ate-
rogenske efekte kroniËnog stresa sugerira da poviπena
kroniËna simpatiËka aktivnost moæe pridonijeti pato-
genezi ateroskleroze tijekom kroniËnog stresa (16). 

Istraæivanja povezuju ulogu psihosocijalnih Ëimbenika u
razvoju aterosklerotske bolesti. Nepovoljan socioeko-
nomski status, veliko optereÊenje na poslu, smanjena
kontrola, kompeticija, depresija, osjeÊaji ljutnje i niski
stupanj druπtvenih aktivnosti imaju ulogu potencijalnoga
riziËnog Ëimbenika. Druπtvena potpora, koja dolazi od
individualnih druπtvenih veza ili izvora u zajednici, moæe
imati protektivan efekt (17). Poviπen kardiovaskularni
odgovor („kardiovaskularna reaktivnost“) na stres, koji
se smatra predisponirajuÊom osobinom, vjerojatno
genetiËkog podrijetla, potencijalni je riziËni Ëimbenik za
razvoj ateroskleroze i koronarne srËane bolesti (18). 
Povezanost emocionalnog stanja i kardiovaskularne
bolesti pokuπava se objasniti i neuroendokrinim 75
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aktivacijom. Aktivacija renin-angiotenzinskog sustava,
kao posljedica emocionalne pobuenosti, rezultira pove-
Êanom produkcijom angiotenzina II koji moæe ubrzati
aterosklerozu. Arterijska tromboza, inducirana shear-
stress agregacijom trombocita, ima vaænu ulogu u for-
maciji arterijskih tromba, aterosklerozi i posljediËnim
ishemiËnim bolestima (ishemiËni inzult, ishemiËna srËa-
na bolest, vaskularna smrt) (19). Postoje takoer indika-
cije da se tijekom mentalnog stresa aktivira fibrinolitiËki
sustav, πto moæe potencirati rizik od kardiovaskularne
bolesti.

Hemokoncentracija i poviπena razina hemoglobina opisa-
ne su kao nezavisni riziËni Ëimbenici za razvoj viπe bole-
sti ukljuËujuÊi hipertenziju, koronarnu srËanu bolest i
inzult.  Sve je viπe dokaza koji povezuju poveÊanje hema-
tokrita i hemoglobina, u situacijama gdje su prisutni i
fiziËki i mentalni stresori, s aktivacijom simpatiËkog sus-
tava te se istraæuje potencijalno znaËenje stresom indu-
cirane hemokoncentracije u trigeriranju bolesti (20). 

Pregled ovih istraæivanja pokazuje da mehanizam poten-
cijalnog djelovanja psiholoπkog stresora na razvoj moæ-
danog udara ili na razvoj riziËnih Ëimbenika koji precipiti-
raju moædani udar, nije poznat. Meutim, i ovdje, kao i u
veÊine bolesti, znaËajno razjaπnjenje nudi paradigma
„dijateza - stres“. Ona istiËe interakciju izmeu dispozi-
cije prema bolesti, tj. dijateze i okolinskih ili æivotnih
nepogoda, tj. stresora. Pojam dijateze podrazumijeva
bilo koju osobinu pojedinca koja poveÊava vjerojatnost
nastanka bolesti - u ovom primjeru - inzulta. Stres se,
pak, odnosi na reakciju izazvanu nekim stalnim ili nena-
danim okolinskim podraæajem (stresorom), koji moæe biti
ili psiholoπki ili bioloπki (21, 22). Dakle, da bi do pore-
meÊaja ili bolesti doπlo, potrebno je istodobno postoja-
nje i specifiËne dijateze, i specifiËnog stresora, i njihove
interakcije.

Brojna istraæivanja bave se povezanoπÊu psiholoπke tra-
ume, fiziËkog zdravlja i razvoja somatskih poremeÊaja, a
potencijalni Ëimbenici djelovanja ukljuËuju riziËno
zdravstveno ponaπanje, neurobioloπku osnovu, osobine
liËnosti i sociokulturoloπke Ëimbenike (23). S obzirom na
to da se traumatizirane osobe ËeπÊe koriste medicin-
skim uslugama, znaËajni su pravodoban skrining, detalj-
na procjena, dijagnostika i lijeËenje te mjere prevencije.  

Istraæivanja koja prikazuju direktnu povezanost psiho-
traume s razvojem moædanog udara nisu brojna (24).
Osim po karakteristikama ispitivanih skupina (brojnost
uzorka, zdrave ili osobe sa psihiËkim ili somatskim pore-
meÊajem) i dizajnu (prospektivne/retrospektivne), raz-
likuju se i po karakteristikama ispitivanoga psiholoπkog
stresora -  da li se radi o katastrofiËnom æivotnom doga-
aju po definiciji ekstremnog stresora ili o πirem pojmu
psiholoπkog stresora koji ukljuËuje razliËite æivotne
dogaaje - kao potencijalnom Ëimbeniku rizika od razvo-
ja bolesti.

Nekoliko je dramatiËnih sluËajeva intrakranijalne hemo-
ragije kod osoba koje su doæivjele katastrofiËne æivotne
dogaaje opisano u literaturi, no opÊenita veza izmeu
æivotnih dogaaja i inzulta joπ nije utvrena (25). Rijetki



opisani obdukcijski nalazi tih sluËajeva upuÊuju na
moguÊi mehanizam djelovanja emocionalnog stresa koji
uzrokuje naglo poviπenje krvnog tlaka i moædanog proto-
ka krvi koji dovode do fibrinoidne nekroze malih krvnih
æila mozga, rupture i inzulta (26). 

Tijekom Zaljevskog rata u Jeruzalemu je zabiljeæena veÊa
uËestalost hemoragiËnog inzulta, a pretpostavlja se da
je dugotrajno negativno stresogeno djelovanje bombardi-
ranja pridonijelo porastu morbiditeta od inzulta (27).

U Sarajevu je tijekom rata zabiljeæeno poveÊanje inci-
dencije cerebrovaskularnog inzulta, pogotovo hemora-
giËnog. Interpretacija rezultata ukljuËuje zajedniËko
djelovanje visoke razine kontinuiranog stresa tijekom
rata (svakodnevno bombardiranje), loπih uvjeta æivota i
nedostatnog lijeËenja (nedostatak lijekova, osoblja), a
koje moæe utjecati na pojavu visokog mortaliteta i
poveÊanog morbiditeta te bolesti (28).

Radovi hrvatskih istraæivaËa prikazuju da izloæenost
dugotrajnom stresu i nepovoljni socijalno-ekonomski
Ëimbenici poveÊavaju rizik od inzulta - kod skupina prog-
nanika sa znakovima psihiËkih poremeÊaja pokazana je
poveÊana uËestalost hemodinamskih promjena, uklju-
ËujuÊi vazospazam kao moguÊi rezultat dominacije sti-
muliranog simpatiËkog sustava i nikotinskog efekta na
krvne æile mozga. PoremeÊaji hemodinamike uËestaliji
su kod starijih osoba, πto sugerira ubrzan razvoj atero-
sklerotskog procesa kod tih osoba (29). Isto je tako
opisana znaËajno veÊa uËestalost arterijske hipertenzije,
hiperlipidemije i pretilosti u skupini prognanika, a pogo-
tovo veÊa uËestalost arterijske hipertenzije i hiperlipi-
demije u mlaoj dobnoj skupini prognanika. Ti rezultati
upuÊuju na veÊu uËestalost riziËnih Ëimbenika i sumaci-
ju njihova zajedniËkog djelovanja u skupini prognanika
kao poveÊanje rizika od razvoja cerebrovaskularne bo-
lesti (30).

Premda kliniËka iskustva sugeriraju da ostali stresni æi-
votni dogaaji (npr. problem na radnom mjestu ili u
obitelji, loπ socioekonomski status), ukljuËujuÊi stres
zbog drugih bolesti, mogu precipitirati inzult, ni istraæi-
vanja mirnodopskih civilnih skupina ne pokazuju jedno-
znaËne rezultate.

Opseæno istraæivanje u ©vedskoj koje je obuhvatilo
muπkarce srednje dobi (N=7495) pokazuje da su riziËni
faktori za inzult: obiteljska pozitivna anamneza, poviπen
krvni tlak, puπenje, poveÊano masno tkivo, visoki plaz-
matski fibrinogen, proteinurija, atrijska fibrilacija, tranzi-
torna ishemiËka ataka i psihiËki stres. Hipertenzija, pu-
πenje, poveÊan indeks tjelesne mase i psiholoπki stres
riziËni su za kongestivno zatajenje srca. Koncentracija
kolesterola, fiziËka aktivnost i konzumacija alkohola, kao
i niæi socijalno-ekonomski status ne pokazuju se kao
znaËajno riziËni za razvoj inzulta (31, 32). 

Prema ameriËkim autorima, moædani je udar treÊi uzrok
smrti u SAD-u, a kao riziËne Ëimbenike ukljuËuju hiper-
tenziju, tranzitorne ishemiËke atake, stariju dobi i
puπenje, dok studije o utjecaju stresa donose razliËite
podatke (33). Hipertenzija se smatra vodeÊim uzrokom u
nastanku moædanog udara i srËanih bolesti -  jednako76
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riziËnim u oba spola. Puπenje je riziËni faktor ËeπÊi kod
muπkaraca, a dijabetes kod æena (34). 
Istraæivanje multietniËke gradske populacije pacijenata s
prvim moædanim udarom (n=655) obuhvaÊeno Northern
Manhattan Stroke studijom, u usporedbi s kontrolnom
skupinom, ne potvruje da su stresni æivotni dogaaji i
istodobne ostale stresogene bolesti Ëimbenici poveÊa-
nog rizika od inzulta. Prigovor ovoj studiji je prikupljanje
podataka putem jednostavne ambulantne evaluacije s
pomoÊu upitnika koji je obuhvatio posljednjih πest mje-
seci u æivotu pacijenata. Ovakvi metodoloπki prigovori
Ëesti su u studijama ameriËkih istraæivaËa. U studiji nije
potvrena povezanost s negativnim dogaajima, jako
ugroæavajuÊim dogaajima ili stresnim bolestima u rela-
ciji s dobi, spolom i rasno-etniËkim podskupinama (35). 

UËestalost æivotnih dogaaja i teπkoÊa godinu dana prije
moædanog udara istraæivana je u skupini pacijenata s
prvim inzultom u odnosu na kontrolnu zdravu skupinu.
DugoroËnije i teæe ugroæavajuÊi æivotni dogaaji znaËajno
su prisutniji u pacijenata s inzultom s distribucijom
tijekom cijele godine, a ne samo neposredno prije inzul-
ta. ZakljuËak autora navodi da je utjecaj ozbiljnih æivot-
nih dogaaja moguÊe procjenjivati u smislu determi-
nante poËetka bolesti (36). Macko i sur. kod pacijenata
s nedavnom epizodom inzulta nisu potvrdili povezanost
psiholoπkog stresa koji se zbio mjesec dana prije bolesti
i negativnog raspoloæenja tjedan dana prije s razvojem
inzulta, πto bi iskljuËivalo nedavni psiholoπki stres kao
precipitirajuÊi Ëimbenik za inzult (37).

Istraæivanja u ©panjolskoj, provedena zbog poveÊane
incidencije inzulta u nekim regijama, povezuju niæi socio-
ekonomski status, nepismenost, sedentarni naËin æivo-
ta i visoku konzumaciju vina s veÊim mortalitetom (38).

Mnoge se studije bave varijacijama crta liËnosti, emoci-
ja i ponaπanja koji se manifestiraju putem mehanizama
savladavanja (coping) kod pacijenta s tjelesnim bolesti-
ma. Prema nekim istraæivanjima, na teæinu moædanog
udara u pacijenata, bez poznate povijesti kardiovasku-
larnih problema, utjeËu dva faktora:  nedavni æivotni
dogaaj i  tip „A“ liËnosti (karakteristiËna ekscesivna
kompetitivnost, nestrpljivost, hostilnost i æurba) (39).
©to je veÊa frekvencija æivotnih dogaaja koje opisuju pa-
cijenti, veÊa je teæina cerebrovaskularnog napada, a pos-
totak „A“ liËnosti viπi je u skupini s teæim slikama inzul-
ta, πto govori o vaænosti tih Ëimbenika u precipitaciji
bolesti (40). Druge studije nude malo dokaza da je tip
„A“ liËnosti moderirajuÊi potencirajuÊi Ëimbenik djelo-
vanja æivotnog stresa na zdravlje, no pokazuju da taj tip
liËnosti uËestalije sudjeluje u nesreÊama, ËeπÊe umire
od nesreÊa ili nasilja te ima poveÊanu sklonost cere-
brovaskularnoj ili perifernoj aterosklerozi.

Utjecaj depresije kao riziËnog Ëimbenika u razvoju inzul-
ta nije iscrpnije istraæivan, no neke studije starijih osoba
pokazuju da depresivni simptomi poveÊavaju rizik, pogo-
tovo rizik od razvoja takozvanog tihog inzulta, koji ne
ukljuËuje senzorne i motoriËke regije mozga i priliËno je
Ëest u starijoj populaciji (41), kao i mortalitet (42).
Depresija, koja se javlja nakon inzulta, ËeπÊa je u paci-
jenata koji su imali znaËajni æivotni dogaaj tijekom 6



mjeseci prije inzulta - æivotni dogaaj nosi znaËajan rizik
od razvoja depresije πest mjeseci nakon inzulta πto je
bitno za lijeËenje tih pacijenata, ali ne govori o poveza-
nosti stresnog dogaaja i inzulta (43).

Æivotni dogaaji i socijalna potpora nisu se pokazali kao
znaËajni prediktori ishoda inzulta i rehabilitacije, dok
dob i aterosklerotska srËana bolest jesu (44). U progra-
mima prevencije rekurentnih epizoda inzulta djelovanjem
na riziËne faktore ukljuËene su i preporuke koje se odno-
se na stres radi smanjivanja mortaliteta (45).

Brojnije su studije koje istraæuju povezanost utjecaja psi-
hotraume na razvoj riziËnih Ëimbenika za inzult npr.
hipertenzije, ateroskleroze, dijabetesa, srËane bolesti.
RiziËni Ëimbenici za razvoj inzulta povezuju se i s na-
Ëinom æivota koji ukljuËuje odreeno riziËno zdravstveno
ponaπanje: nedostatak fiziËke aktivnosti, konzumacija
alkohola, pretilost, dijeta, puπenje, uzimanje nekih
lijekova i stres (46).

Dio istraæivanja obuhvaÊa skupine ispitanika koje su bile
izloæene ratnom stresoru, a koji se povezuje s razvojem
somatskih i/ili psihiËkih poremeÊaja ili stanja, prepozna-
tih kao potencijalno riziËnih za razvoj moædanog udara.

Tijekom Zaljevskog rata zabiljeæen je porast anksioznos-
ti kod izraelskih civila uoËi bombardiranja, osobito u
veËernjim satima, dok su razina kortizola i hormona ra-
sta te diurnalna varijacija ostale u granici normale, vjero-
jatno kao adaptacijski mehanizam hipotalamiËno-hipofi-
zno-adrenalne i hipotalamiËno-somatotropne osi u situ-
acijama kontinuiranog stresa (47).

Vojnici, koji su sudjelovali u tom ratu, prijavili su viπe
medicinskih i psihiËkih tegoba nego redoviti vojnici koji
nisu sudjelovali i nisu bili izloæeni ratnom stresoru. Me-
u uËestalijim su poremeÊajima depresija, PTSP, kogni-
tivne disfunkcije, bronhitis, astma, fibromialgija, anksi-
oznost, seksualne smetnje i zlouporaba alkohola, a
rezultati upitnika o kvaliteti æivota pokazuju smanjeno
psihiËko i fizikalno funkcioniranje te skupine u odnosu
na kontrolnu (48). Prema podacima druge studije,  PTSP
je potencijalni prediktor za poveÊanu uËestalost
zdravstvenih tegoba, koje vojnici s tim poremeÊajem
sami navode, πto podupire teoriju da psiholoπki odgo-
vori na stresore mogu utjecati na zdravstveni ishod (49). 

PraÊenje norveπkih ratnih veterana iz Drugog svjetskog
rata koji boluju od PTSP-a dovodi do zakljuËka da rana
senzibilizacija na okolinske stresore moæe biti povezana
i s porastom Ëimbenika rizika za kardiovaskularnu
bolest (50), a da postoji znaËajno veÊa uËestalost bo-
lesti opÊenito u toj skupini u odnosu na kontrolnu
skupinu (51).

Istraæivanje pojave komorbiditeta kod preæivjelih
ameriËkih ratnih zarobljenika iz Drugog svjetskog rata u
kojih se razvio PTSP, pokazuje poveÊanu uËestalost
anksioznih i depresivnih poremeÊaja i somatskih tegoba
te ËeπÊu pojavu odreenih crta liËnosti koje ukljuËuju
reakcije potiskivanja i negiranja πto karakterizira taj
mehanizam prilagodbe (52). I u svojim istraæivanjima
mogli smo potvrditi poveÊanu uËestalost komorbiditet-
nih poremeÊaja u uzorku ratnih veterana (53). 77
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Vijetnamski ratni veterani s PTSP-om imaju veÊe dnevne
oscilacije krvnog tlaka i poviπen puls tijekom dnevnih
aktivnosti (54, 55) te poviπenu razinu kolesterola, lipo-
proteina niske gustoÊe i triglicerida, a smanjenu razinu
lipoproteina visoke gustoÊe  (56) - prisutnost ovih Ëimbe-
nika upuÊuje na potrebu uvoenja odreenih mjera otkri-
vanja riziËnih skupina za kardiovaskularnu i cere-
brovaskularnu bolest. Studije pokazuju da pacijenti s
PTSP-om imaju i viπu razinu cirkulirajuÊih katekolamina i
ostalih simpatiËko-adrenalno-neuroendokrinih bioak-
tivnih agensa, koji se povezuju s moguÊim arterijskim
endotelnim oπteÊenjem koje je vaæno u razvoju
ateroskleroze i kardiovaskularnih bolesti. Povezanost
psiholoπkog distresa s razvojem kardiovaskularnih
bolesti opisuje analiza elektrokardiograma u vijetnam-
skih veterana s PTSP-om, dvadeset godina nakon izlo-
æenosti ratnom stresoru - prema Boscarinu i sur. PTSP je
povezan s atrioventrikularnim smetnjama provoenja i
infarktom miokarda, a depresija s aritmijama (57). 

Mainours i Bertolino, naprotiv, ne nalaze znaËajnije raz-
like izmeu vijetnamskih veterana i neveterana te zaklju-
Ëuju da vojno sudjelovanje u Vijetnamskom ratu ne
utjeËe na poveÊan rizik od bolesti, ali ne specificiraju
skupine veterana s obzirom na izloæenost ratnom stre-
soru i eventualne psihiËke poremeÊaje (58). 

Zanimljive podatke nudi studija o poveÊanoj uËestalosti
tihih neuroloπkih znakova u dvije skupine ispitanika
razliËitog spola s kroniËnim PTSP-om koji se razlikuju po
vrsti traumatskog iskustva (civilna trauma u djetinjstvu i
ratna trauma) (59).

Velike ameriËke studije bave se povezanoπÊu socio-
ekonomskog statusa i djelovanja stresa na hipertenziju,
kardiovaskularnu funkciju i razvoj inzulta. MoguÊi meha-
nizam djelovanja loπijeg socioekonomskog statusa bio bi
preko utjecaja kroniËnog stresa na kardiovaskularni sus-
tav, razlika u æivotnom stilu, oblika ponaπanja i dostup-
nosti medicinske skrbi. Rezultati upuÊuju na poveÊanu
uËestalost hipertenzije kod crnaca, πto se povezuje i sa
socioekonomskim Ëimbenicima, dok je djelovanje stresa
manje istraæeno (60).

Prema nekim radovima, anksioznost i depresija moguÊi
su prediktori pojave arterijske hipertenzije u starijoj dobi
(61).

Poviπeni krvni tlak tijekom mentalnog stresa snaæniji je
prediktor za progresiju ateroskleroze nego ostali stan-
dardni riziËni faktori kao πto su dob, spol, puπenje, lipidi
ili dijabetes (62).  

Ateroskleroza karotidne arterije riziËni je Ëimbenik za
inzult u asimptomatskih muπkaraca, a hiperkolestero-
lemija u mlaih osoba (63). 

U krossekcionalnoj studiji, Lynch i sur. pokazuju pove-
zanost socioekonomskog statusa sa zadebljanjem inti-
me i medije karotidne arterije (64). Neke studiju prikazu-
ju da su osjeÊaji ljutnje i osjeÊaji nezadovoljstva
povezani s progresijom aterosklerotiËnog plaka u
karotidnoj arteriji (65). Everson i sur. su pokazali da psi-
holoπki stres utjeËe na progresiju debljine intime i medi-
je karotidne arterije (66).



U ispitivanju kvalitete æivota u lijeËenjih hipertenzivnih
muπkaraca, psihosocijalni su se Ëimbenici pokazali kao
riziËni za razvoj ateroskleroze. Prikazana je nezavisna i
znaËajna povezanost izmeu slabije kvalitete æivota, regi-
strirane upitnikom na poËetku studije, i poveÊane uËe-
stalosti inzulta u prateÊem periodu (6 godina) u muπka-
raca s visokim kardiovaskularnim rizikom (67).

OËito je da je povezanost stresa i razvoja koronarne sr-
Ëane bolesti posebno dobro dokumentirana. Ipak, treba
imati na umu da nekoliko studija nije uspjelo pokazati
povezanost izmeu psihosocijalnih Ëimbenika i koronar-
ne srËane bolesti, πto dijelom moæe upuÊivati na publi-
kacijski bias: pozitivni rezultati objavljuju se ËeπÊe nego
negativne opservacije. 

ZakljuËak
Izloæenost psihotraumi jedno je od najËeπÊih ljudskih
iskustava. Moæe varirati od ekstremnih katastrofiËnih
situacija do svakodnevnih uzbuenja. Kao odgovor na
stresor, javlja se niz bihevioralnih, neurokemijskih i
imunosnih reakcija koje dovode do adaptacije organiz-
ma. No, ako ovi sustavi budu preplavljeni ili prestimu-
lirani, organizam moæe postati osjetljiv na razvoj pato-
logije. Nekoliko Ëimbenika moæe diktirati individualni
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odgovor na okolinske stresore, ukljuËujuÊi karakteristike
stresora (vrsta, njegova moguÊnost kontrole, pred-
vidljivost i kroniËnost), bioloπke Ëimbenike (dob, spol,
genetika), socijalne Ëimbenike (socijalna potpora i sig-
urnost, braËni status), prijaπnje stresogeno iskustvo i
prijaπnje æivotno iskustvo. 

Psiholoπki je stres prepoznat kao potencijalni riziËni
Ëimbenik u razvoju mnogih bolesti. Uloga psihotraume,
kao direktnog riziËnog Ëimbenika u razvoju moædanog
udara, manje je istraæivana, no, brojnije su studije koje
povezuju psihotraumu s razvojem riziËnih Ëimbenika Ëije
potencijalno djelovanje moæe dovesti do razvoja moæ-
danog udara. Radi jasnijeg odreivanja stupnja rizika i
fizioloπkih mehanizama putem kojih psiholoπki stres
moæe imati ulogu u razvoju moædanog udara potrebna su
dodatna istraæivanja. Prema danaπnjim saznanjima
moæemo sa sigurnoπÊu utvrditi: psihotrauma tek u ma-
njeg broja osoba dovodi do pozitivnih posljedica na nji-
hov kasniji æivot i odabir obrambenih mehanizama. Kod
znaËajno veÊeg udjela traumatiziranih osoba posljedice
psihotraume imaju negativne konotacije i na psihiËko i
tjelesno stanje. Na psihiËkom se planu susreÊu nead-
ekvatni obrambeni mehanizmi, a na tjelesnom planu bro-
jni poremeÊaji koji direktno ili indirektno mogu biti riziËni
Ëimbenici za razvoj mnogih poremeÊaja, ukljuËujuÊi moæ-
dani udar.
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