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ZNACAJ PSIHOSOCIJALNIH FAKTORA U
NASTANKU | POGORSANJU KORONARNE BOLESTI

SaZetak: |spitivanje uloge psihosocijalnih faktora u nastanku i razvoju koronarne bolesti je
zapo¢eto polovinom proslog veka. Do danas su izdvojeni oni faktori koji imaju nesumnjivu
ulogu u nastanku ateroskleroze. U njih ubrajamo hostilnost u sklopu tipa A li¢nosti, depresiju i
anksioznost, socijalnu izolovanost i profesionalno okruzenje. Ovi faktori mogu delovati
pojedina¢no ali je &edc¢e ispoljeno njihovo sadejstvo. Poznavanje mehanizama kojima ovi
faktori dovode do pojave i razvoja koronarne bolesti omogucavaju adekvatniji pristup u
prevenciji i le€enju sréanog oboljenja.

Abstract: The relationship of psyhosocial fadors to heat disease has been a subjed of
intelledual and pradicd interest in medicine for hurdreds of yeas. A psychosocia fador may
be defined as a measurement that potentially relates psychologicd phenomena to the social
environment and to pathophysiologicd changes. In hedthy populations, prospedive hort
studies sow a possble adiologicd role for type A/hostility , depresson and anxiety , social
suppat psychosocial work charaderistics. Psychosocial fadors may ad alone or combine in
clusters.Hostility, a major attribute of the type A behavior pattern, has receved considerable
attention as a potential “toxic”element in this personality construct. An acaimulating body of
evidence dso suggests multiple pathophysiologicd medianisms by which hogtility may be
linked to coronary artery disease. Also, evidence suggests that hostile individuals are more
likely to exhibit hypercortisolemia and high levels of circulating catecholamines Cardiovascular
disease frequently coexists with psychiatric disorders — depresson and anxiety. Depressed
individuals are more likely to develop angina, or fatal or non-fatal myocardial infarction, than
their non-depressed counterparts. Depresson is asociated with abnormalities of platelet
function, blood coagulation, immune function, the hypothalamic—pituitary—adrenocorticd axis,
autonomic balance, folate/lhomocysteine metabolism, and endothelial function, al of which may
play arole in the aherosclerotic disease processThe asociation between anxiety and sudden
deah, but not myocardial infarction, suggests that ventricular arrhythmias may be the
medhanism for cardiac deah among individuals with anxiety disorders. Like other psychosocial
fadors, social suppat influences the extent to which individuals engage in such high-risk
behaviors as anoking, fatty diet intake, and excessdve dcohol consumption. In addition, social
fadors may exert dired pathophysiologicd effeds, including hypercortisolemia. and increase
urinary levels of epinephrine. Exadly that social fadors promote aherogenesis through
adivation of the aittonomic nervous stem. Chronic work related stres appeas to exert dired
pathophysiologicd effeds, including elevation of arterial blood pessure axd neurohumoral
arousal. The reviewed evidence suggests that ead of these risk fadors is associated with
spedfic pathophysiologicd charaderistics. The assessnent of various levels of psychosocial
risk fadors and their pathophysiologicd correlates may therefore help to improve the risk
dratification of patients with cardiac disease and may guide the development of future
intervention strategies.

Povecanje ucestalosti koronarne bolesti, u drugoj polovini proslog veka, bio je razlog da se
multidisciplinarno pristupi determinisanju faktora rizika odgovornih za njen nastanak. Sedamdesetih
godina proslog veka objavljena su prva iskustva o znacaju psihosocijalnih faktora u pojavi i progresiji
koronarne bolesti.

Pedesetih godina Friedman i Rosental su prvi ukazali na ulogu tipa li¢nosti u nastanku koronarne
bolesti /1/. Usledili su radovi kojima je dokazano da pojedina specifi¢na psihijatrijska oboljenja i afektivna
stanja kao S$to su depresija, anksioznost i hroni¢na ljutnja predstavljaju moguéu osnovu za razvoj
koronarne bolesti /2/. Utvrdeno je i da, ne manji, zna¢aj u pojavi koronarne bolesti imaju i socijalni ¢inioci



i okruzenje /3/. Tokom poslednje tri decenije posebna paznja je posvecena ispitivanju individulanih
razlika u psihdoskom i bihevioralnom odgovoru na psihosocijalne faktore i njihovoj vezi sa koronarnom
bolesc¢u /4/.

Psihosocijalni faktori razli¢itim mehanizmima ucestvuju u nastanku i progresiji koronarne bolesti, a
individualni odgovor predstavlja preduslov tezine ispoljavanja njihovog nepovoljnog delovanja.

Odgovor kardiovaskularnog sistema na delovanje psihosocijalnih faktora

Mehanizmi delovanja psihosocijalnih faktora odreduju odgovor kardiovaskularnog sistema. Neki od
njih svojim hroni¢nim delovanjem vode postepenoj progresiji koronarne bolesti, Drugi epizodnim
javljanjem u periodu od dva meseca do dve godine dovode do pojave koronarne bolesti, a od posebnog su
znadaja oni koji akutno, unutar jednog casa od njihove pojave, dovode do akutnog koronarnog sindroma
/5l.

Hroni¢na izlozenost psihosocijalnim faktorima dovodi povecanom simatickom stimulacijom do
povecanja vrednosti arterijskog krvnog pritiska, poveéanja nivoa lipida i indirektnog uéeséa u razvoju
koronarne bolesti.

Za psiholoske faktore epizodnog karaktera karakteristicno je da svojim nekontrolisanim
ponavljanjem rezultuju stanjem iscrpljenosti, koje karakteriSe gubitak energije, povecanje iritiranosti i
demoralizacija. U osnovi pojave koronarne bolesti kod ovih pacijenata pored simpati¢ko-parasimpati¢kog
disbalansa ulogu ima povecana agregacija trombocita i inflamacija. U skladu sa navedenim mehanizmima,
ucestalost javljanja akutnog infarkta srca kod osoba sa znacima vitalne iscrpljenosti je dva puta veca u
odnosu na populaciju zdravih /5/. Ispoljavanje koronarne bolesti kod ove grupe pacijenata je najéesca u
prvoj godini od pocetka delovanja nepovoljnih psiholoskih faktora i smanjuje se kasnije uprkos
nesmanjenoj izloZenosti ponavljanim nepovoljnim stimulusima. Kao model za utvrdivanje uticaja
iscrpljenosti uslovljene ponavljanim dejstvom psiholoskih Cinilaca na razvoj koronarne bolesti iskoris¢eni
su bolesnici kod kojih je ucinjena perkutana transluminalna angioplastika. Nadeno je da je kod pacijenata
sa iscrpljeno$¢u postojao dva puta veéi rizik od ponovnog koronarnog dogadaja /6/.

U zizi interesovanja kardiologa je akutni stres i njime uzrokovana miokardna ishemija. Stres se moze
definisati kao nemoguénost prilagodavanja na novonastalu situaciju Sto dovodi do prekomernog
,optereCenja” organizma. U akutnom stresu dolazi do poveéanja vrednosti arterijskog krvnog pritiska,
ubrzanja sréanog rada, ubrzanja respiracija, povecanja nivoa hormona stresa i nivoa homocisteina /7/.

Uloga akutnog stresa u nastanku koronarne bolesti je uglavnom ispitivana kod osoba sa dokazanom
koronarnom boles¢u. Tako, mentalnim stresom (mental-stres test) ishemija biva indukovana kod 30 do
60% obolelih od koronarne bolesti. Ona nastaje prvenstveno zbog povecanje aktivnosti simpatickog
sistema sa ubrzanjem sréanog rada, povecanjem vrednosti arterijskog krvnog pritiska i manifestnim
povecanjem potrebe za kiseonikom. Tome se pridruzuje posledi¢na endotelna disfunkcija sa poveéanom
trombocitnom aktivno$¢u a u naprasnom umiranju zna¢ajno mesto imaju maligni poremecaji ritma. Znacaj
akutnog psiholoskog stresa i njegove konsekvence je dokazan u laboratorijskim uslovima detekcijom
EKG promena, ispadima u segmentng kinetici otkrivenim ehokardiografski ili radionukleidnom
ventrikulografijom ali i samom selektivnom koronarografijom /6/.

Takode, u veéini sluajeva, efikasnost nau¢ene adaptacije na akutni stres je dokazana u sklopu
sekundarne prevencije koronarne bolesti. Praéenjem bolesnika u okviru The Ischaemic Hert Disease Life
Stress Monitoring Program pokazano je da kontrola stresa ima znafajno mesto u smanjenju sréanog
mortalitetai prevenciji nefatalnih akutnih koronarnih dogadaja /8, 9/.

Vestina i pravovremena primena kontrole stresa smanjuje ucestalost aritmija, grudnog bola u
znacajnijoj meri od primene propranolola /10/. U grupi pacijenata kod kojih je nadinjena kardiohirurSka
revaskularizacija miokarda dokazano je da vezbe kontrole stresa dovode do smanjene reaktivnosti koja se
ogleda u povecanju visine arterijskog krvnog pritiska a rezultuju i smanjenjem nivoa triglicerida /11/.

Duseldorp i saradnici su analizom 37 studija ukazali da program kontrole stresa kroz
psihoterapeutske i potporne intervencije relaksacionog treninga rezultuju smanjenjem kardiovaskularnog



mortaliteta za 34% i smanjenjem ponovnog infarkta za 29% kao i da dovode do regulacije vrednosti
arterijskog pritiska, nivoa holesterola, redukcije tezine, prekida pusenja /12/.

Patel i saradnici su ukazali na zna¢aj kontrole stresa i u primarnoj prevenciji koronarne bolesti. Oni
su u svom radu dokazali da veZbe disanja i meditacije u okviru primarne prevencije kod osoba sa najmanje
dva faktora rizika redukcijom visine arterijskog krvnog pritiska ulestvuju u smanjenju ukupnih
kardiovaskularnih dogadaja /13/.

Jasno definisana veza psihosocijalnih faktora i koronarne bolesti u svetlu razli¢itih mehanizama
delovanja bi¢e dopunjena prikazom osnovnih karakteristika faktora koji su izdvojeni po svojoj
zastupljenosti kod osoba obol€elih od koronarne bolesti.

Psihosocijalni faktori i nihova povezanost sa koronarnom bolescéu

Na osnovu afirmativnih rezultata o znadaju pojedinih faktora, sagledanih sa razli¢itih aspekata,
izdvojena su Cetiri osnovna i to: hostilnost u sklopu psiholoskog tipa li¢nosti A, patopsiholoska stanja u
formi depresijeili anksioznosti, socijalnaizolacijai potporai profesionani status/14/.

Psihosocijalni faktori direktno u€estvuju u nastanku i razvoju koronarne bolesti i indirektno uti¢u na
druge promenljive faktore u negativhom smislu /14-16/. Oni delom odreduju prognozu postojece
koronarne bolesti.

Tip li¢nosti A

Kao sto je navedeno, kasnih pedesetih godina prodog veka Fridman i Rosenman su identifikovali tip
A ponaSanja kao sindrom koji karakteriSu takmicarski duh, neprijateljsko raspolozenje, prenaglasena
radna aktivnost /1/. Veliko interesovanje za ovaj tip li¢nosti, kao moguéi faktor rizika u nastanku
koronarne balesti, ispdljilo se nakon oljavljenih rezultata Western Collaborative Group Study, kojom je
nadeno da kod ovog tipa li¢nosti postoji dva puta veéi rizik od pojave koronarne bolesti a pet puta veci
rizik od reinfarkta srca/17/. Doprinas u razmidljanju 0 pavezanosti ovog Sablona poreSanja i koronarne
bolesti dala je Framinghamska studija u kojoj je taj tip li€nosti izdvojen kao nezavistan faktor rizika u
nastanku koronarne bolesti /18/. Studijama koje su usledile iskljucena je uzro¢na povezanost tipa A
licnosti i koronarne bolesti. Nekonzistentnost u dohjenim rezultatima je objasnjena stavom da tip A
licnosti predstavlja klinicki sindrom. Drugo objasnjenje se temeljilo na tvrdnji da je tip A li€nosti u
znacajnoj meri povezan sa drugim aterogenim faktorima kao S$to Su pusenje, nealekvatna ishrana,
alkohdizam, gojaznost kao i socijalna izolovanost. Neadekvatna stratifikadja padjenata na osnovu
pridruzenosti, odnosno odsustva pomenutih faktora u ispitivanih pacijenata je navedena kao razlog
razli¢itih rezultata o znaCaju ovog faktora. Najuverljivije objaSnjenje o tome da tip A li¢nosti nema
znacaja u nastanku koronarne bolesti zasniva na tvrdnji da nisu sve komponente ponaSanja u tipu A
licnosti odgovorne za nastanak koronarne bolesti ve¢ da neprijateljsko raspolozenje povecava rizik od
sré¢ane smrti, akutnog infarkta srca, angine pektoris restenoze nakon interventne kardioloske procedure —
perkutane transluminalne angioplastike /19-22/.

Kod ovih tzv. neprijateljski raspolozenih — hostilnih osoba nadeno je da postoji povecana simpaticka
aktivnost i poremecaj lipidnog statusa. Povecanom aktivno$éu simpatikusa objasnjava se nalaz brzeg
sréanog rada i veéih vrednosti arterijskog krvnog pritiska kod izlaganja psiholoskim stimulusima. Srednje
24 casovne vrednosti arterijskog krvnog pritiska, kod ovih osoba, veée su nego kod drugih a zbog vecih
vrednosti tokom dnevne aktivnosti /23/. Vagalna modulacija sréanog rada je, kod njih, redukovana. Za ove
osobe karakteristicna je hiperkortizolemija a postoje pokazatelji da kod njih postoji i povetana
trombocitna &tivnost /24,25.

Prvo odusSevljenje da je nadena povezanost i objaSnjenje povezanosti izmedu neprijateljskog
poreSanja i koronarne bolesti je opalo kada su se pojavil e studije u kojima je i ta povezanost osporena.
Uprkos ¢injenici da se radilo o manjim epidemioloskim studijama, otvoren je novi problem a kao



delimi¢no reSenje ponuden je odgovor da je ljutnja u sklopu neprijateljskog raspolozenja odgovorna za
pojavu koronarne bolesti i da stepen ljutnje korelira sa u€estalo$éu koronarnih dogadaja.

Depresijai anksioznost

Depresija i anksioznost predstavljgju dobro definisane psihijatrijske bolesti. Brojnim studijama
dokazana je znacajna povezanost izmedu ove dve bolesti i koronarne bolesti. /14,15,26,27/.

Depresija se vida kod obolelih od koronarne bolesti sa uéestalo$¢u od 16 do 22% $to je zaCajno vise
nego u oftoj popuadji u kojoj se nalazi saincidencom od 3% /4/. U tako visokoj povezanosti ukazano je
i na kauzalnu vezu izmedu depresije i akutnog infarkta srca, sréane insuficijencije i ukupna
kardiovaskularnog mortaliteta /28,29/. Utvrdeno je da depresija povecava rizik od koronarne bolesti ¢ak
dvaputa/30.

Biolodka povezanost ove dve bdesti je viSestruko ddazana a temelji se na hematolodkim,
imundoskim i vaskularnim promenama registrovanim kod obdelih od dpresije i koronarne bolesti.
Nadeno je da kod obolelih od depresije postoje poremeéaji funkcije trombocita, koagulacije krvi, imune
funkcije, kao i poremeéaj ose hipotalamas-hipofiza- nadbulreg, autonamni disbalans, izmenjen
metabadlizam folat-homocistein kao i endaelna disfunkcija koja ima dominantnu Uogu u procesu
ateroskleroze /31/.

Sa prvim dokazima o udruzenosti ateroskleroze i inflamatornog procesa javilo se interesovanje da se
utvrdi moguéa povezanost imflamadje u sklopu cepresije i koronarne baesti. Kod obdelih od depresije
nadeno je povecanje nivoa CRP i povecanje nivoa proinflamatornih citokina kao $to su interleukin 6,
interleukin 1 beta, faktor tumorske nekroze kao i antagonista receptora interleukina 1. Povecanje nivoa
proinflamatornih citokina odgovorno je za pojavu simptoma depresije, anoreksije, gubitka tezine i
poremecaja sna /32/. Sa druge strane, dokazana je njihova uloga u procesu ateroskleroze. Istovremeno,
povecane koncentracije intracelularnog adhezivnog molekula, selektina E i monocitnog hemotakti¢kog
proteina koje su nadene kod osoba sa depresijom mogu imati ulogu u celularnoj infiltraciji ukljucenoj u
proces ateroskleroze.

Kod obdelih od depresije nalaze se i hematoloske ébnamalnasti koje vode protrombotskom stanju.
Postoji znacajnije povecanje broja leukocita, fibrinogena i faktora Vlic kod depresivnih u odnosu na
zdrave osobe. Takode, koncentracije faktora IV i beta tromboglobulina su poveéane. Pomenuto povecanje
interleukina 6 je u pozitivhoj korelaciji sa brojem leukocita, neutrofila i T limfocita. Osnovu
protrombotskog stanja predstavlja poveéana aktivacija trombocita koja je veéa u depresivnih osoba sa
koronarnom bole$¢u nego kod osoba bez depresije a sa koronarnom boles¢u /33/. Za osobe obolele od
depresije i koronarne bolesti karakteristi¢no je povecanje aktivacije glikoproteina IIb/Illa receptora. Kod
obolelih od depresije bez koronarne bolesti postoji signifikantno povecanje 5 hidroksitriptamina koji
posreduje u povecanju trombocitne aktivnosti .

Postoje pretpostavke da je depresija ukljuena u pojavu endotelne disfunkcije /34/. Ne treba smetnuti
sa uma da je endotelna funkcija znaCajno promenjena kod pusSaca i onih sa smanjenom fizickom
aktivnoséu a da se ove loSe navike ponasanja ¢esto nalaze kod depresivnih osoba.

Iz navedenog se moze pretpostaviti da su subklinicka forma endotelne disfunkcije, poremecaji
hematoloske imune i neuroendokrine funkcije karakteristicni za depresiju inicijalni pokretaci
ateroskleroze. Tome doprinos daje i nizak socioekonomski status, stres na poslu i socijalna izolacija koji
su karakteristi¢ni za osobe obolele od depresije/30/.

Sa druge strane, koronarna bolest moze biti uzrok pojave depresije ili anksioznosti Tako, prvi
simptomi grudnog bola i dispneje mogu dovesi do pojave ili pogorSanja postojeée depresije. Nezavisno od
togadali je postojala preili se javila po pgavi koronarne balesti, povezana je sa lo&im ishodan kod
pacijenata sa postoje¢om koronarnom boleséu /35/. Posebno su ugrozeni pacijenti sa akutnim koronarnim
sindromom /36,37/. Za pacijente koji se upuCuju na hirur§ku revaskularizaciju karakteristéna je pojava
tranzitorne reaktivne depresije zbog novonastale situacije. I u toj grupi pacijenata je vrlo vazno otkriti prve
simptome depresije ali neposredni postoperativni skrining bolesnika daje lazno vecu udestalost depresije



pa je zakljueno da je optimalno utvrdivanje postojanja depresije mesec dana od intervencije /38/. Na
povecanje kardiovaskularnog mortaliteta kod pacijenata sa akutnim koronarnim sindromom, onih
upuéenih na interventne kardioloSke procedure ili hirurS8ku revaskularizaciju miokarda utie tezina i
trajanje depresije /38/. Zato je vrlo vazno blagovremeno otkrivanje i leCenje depresije.

Anksioznost

Dokazi o povezanosti anksioznosti i koronarne bolesti zasnivaju se na nalazu poveane stope
mortaliteta od koronarne bolesti kod bolesnika sa anksioznim oboljenjima. Rezultati tri velike studije, u
koje je bilo uklju¢eno oko 34000 muskaraca, ukazali su na znacajnu povezanost anksioznosti i sréane
smrti /39-41/. OgraniCenje ova tri istrazivanja predstavlja to $to su u njih bili uklju¢eni samo muskarci a
ne zene iako se zna da je anksioznost ¢eS¢a kod zena. Nezavisno od toga, pokazano je da je anksioznost
nije bila udruzena sa pojavom akutnog infarkta srca ve¢ sa naprasnim umiranjem i da je ucestalost sréane
smrti u funkciji tezine psihijatrijske bolesti. Povezanost anksioznosti i naprasne smrti ali ne i infarkta
miokarda navodi na pretpostavku da su maligni poremelaji ritma moguéi mehanizam sréane smrti.
Potvrda ove hipoteze lezi u Cinjenici da kod anksioznih osoba postoji redukovana varijacija sréane
frekvence a u tu promenu je ukljuéena poveéana simpatic¢ka aktivnost i smanjena vagalna kontrola sréane
funkcije. Ukazano je i na redukovanu baroreceptorsku kontrolu srca kao moguéi uzrok pojave aritmija.

Kao i ostali psihosocijalni faktori i anksioznost ima prognosti¢ku ulogu kod obolelih od koronarne
bolesti. Moser sa saradnicima je zakljuio da anksioznost u ranom postinfarktnom periodu poveéava
ucéestalost komplikacija i smrti za 4,9 puta /42/. Mehanizam nastanka postinfarktnih komplikacija lezi u
poremecenoj autonomnoj regulaciji ali i ¢injenici da je anksioznost udruzena sa zivotnim navikama koje
uti¢u na razvojh ateroskleroze.

Socijalna izoloacija i nedostatak socijalne sigurnosti i
profesionalno okruZenje

Dokaz da socijalna potpora predstavlja preduslov psihickog zdravlja bio je putokaz u isptivanju njene
uloge u nastanku koronarne bolesti. Inicijalno, ispitivanja su bila usmerena na procenu da li odsustvo
socijalne potpore kvantifikovane kroz bracni status, broj prijatelja i rad u grupi ima uticaja na nastanak i
razvoj koronarne bolesti. Ovi parametri su definisani kao ,,socijalne veze”. Usledila je evaluacija znadaja
pojedinih pokazatelja socijalne povezanosti a jedinstveni zaklju¢ak je bio da nedostatak emocionalne
potpore povecava rizik od koronarne bolesti /43/. Istaknut je i znacaj socijalnih faktora u prognozi
koronarne bolesti. Utvrdeno je da nedostatak socijalne potpore povecava rizik od ponovnog koronarnog
dogadaja tri puta /15/. Na animalnom modelu je utvrdeno da izolovanost iz grupe dovodi do povecanja
stepena ateroskleroze ¢ak deset puta /15/.

Socijalna izoloacija dovodi do poveéanja nivoa kortizola i reverzibilnog povecanja brzine sréanog
rada /44/. Nadena je i inverzna korelacija izmedu kvaliteta socijalne veze i nivoa epinefrina u urinu /15/.

Ispdjavanje ljutnje je povezano sa socijalnom izoladjom a ona se smatra bithim dogrinosom u
poveéanju rizika od koronarne bolesti. [zostanak socijalne povezanosti je ¢esto udruzen sa loSim zivotnim
navikama — alkoholizmom, nepravilnim na¢inom ishrane sa mogu¢om gojaznos$¢u i puSenjem.

Dru$tvena modernizacija je oglaSena, takode, faktorom rizika u nastanku koronarne bdesti. To je
dokazano na primeru Japanaca koji su se naselili u Kaliforniji i koji su Zivot prilagodili novonastalim
uslovima i kod kojih je ucestalost vaskularne bolesti porasla tri puta u odnosu na one koji su se zadrzali
svoj tradicionalni nacin zivota i koji su imali istovetno nisku stopu morbiditeta onoj u Japanu /15/. U
kohezivnim, homogenim zajednicama bez migracionih potresa u¢estalost koronarne bolesti je manja.

Socijalna izolovanost u profesionalnom okruzenju predstavlja doprinos u ispoljavanju tzv.
psihosocijalnih faktora epizodnog karaktera. Medutim, osnovu profesionalnog rizika od pojave ili
pogorsanja koronarne bolesti predstavlja ,,radno naprezanje” koje je posledica disproporcije izmedu
profesionalnih zahteva i moguénosti da se na njih odgovori /14/. U uslovima hroni¢ne nemoguénosti da se



odgovori na postavljene zadatke, nakon Sest godina, rizik od pojave koronarne bolesti se poveéava Cetiri
puta/15.

Primera radi, kod profesionalnih vojnika najée$¢i netraumatski uzrok morbiditeta i mortaliteta je
upravo koronarna bolest a kao moguéi razlog se pominje eti¢ka disproporcija izmedu obaveze izvrSavanja
zadatakai sposobnasti i zvrSavanja/45.

Nizak socioekonomski status povecava rizik od nastanka koronarne bolesti i uti¢e na prognozu
obdelih od koronarne bolesti zato $to je udruzen sa povecanjem ulestalosti visoko-rizi¢nog ponasanja
odgovornog za nastanak koronarne bolesti.

Znacajan faktor rizika predstavlja i gubitak socioekonomske sigurnosti zbog prekida radnog odnosa.

Definisanjem psihosocijalnih faktora rizika i mehanizama njihovog delovanja potvrdena je
pretpostavka koja datira od pre dva veka da negativna osecanja imaju ulogu u nastanku koronarne bolesti.
Sa spaznajom mehanizama delovanja jasno je da i jake pozitivne anocije mogu dovesti do akutnog
koronarnog sindroma. Uprkos naizgled jasno sagledanom problemu sa razli¢itih aspekata, bitan doprinos
predstavljaju najavljena istrazivanja o mehanizmima i posledicama udruzenog delovanja vise faktora. To
¢e dovesti do njihovog jednostavnijeg prevazilazenja zasnovanog na timskom radu kardiologa, psihijatara,

psihoogai socijanih radnika.
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