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Sydän- ja verisuonitaudit ovat johtava kuolinsyy länsimaissa. WHO:n arvion mukaan jopa 50 % näiden tautien aiheuttamasta kuolleisuudesta ja työkyvyttömyydestä olisi mahdollista välttää vaikuttamalla keskeisiin riskitekijöihin. Korkea verenpaine, epäedullinen veren kolesteroliprofiili, veren suurentunut glukoosipitoisuus, tupakointi, ylipaino, liikunnan puute, vähän vihanneksia ja hedelmiä sisältävä ruokavalio ja suolan runsas käyttö ovat tunnettuja riskitekijöitä. Myös työstressin yhteydestä sydän- ja verisuonitauteihin on viime aikoina saatu lisää näyttöä. Onko työstressin aiheuttamilla haitoilla kuitenkaan kansanterveydellistä merkitystä? 

Työstressillä tarkoitetaan tilannetta, jossa työ on yhtäaikaisesti kuormittavaa ja vähän palkitsevaa. Palkitsevuus ei tässä yhteydessä tarkoita ainoastaan työstä saatavaa rahallista korvausta vaan myös työntekijän vaikutusmahdollisuuksia, arvostusta, työsuhteen varmuutta, kehittymismahdollisuuksia ja oikeudenmukaisesti toimivaa työyhteisöä. Tutkimuksissa työstressin taso määritetään yleensä työtekijöiden lomakekyselyyn antamista vastauksista. 

Työstressiin liittyvästä suurentuneesta sydän- ja verisuonitautiriskistä on saatu havaintoja sekä suomalaisissa että ulkomaisissa epidemiologisissa tutkimuksissa (Kivimäki ym. 2002, Belcik ym. 2004, Yusuf ym. 2004), mutta myös joitakin negatiivisia tuloksia on julkaistu (Eager ym. 2004). Työstressi on ollut myös yhteydessä taudinkulkuun liittyviin tekijöihin, kuten parasympaattisen hermoston vähentyneeseen toimintaan, kohonneeseen verenpaineeseen, suurentuneeseen kolesterolipitoisuuteen, kaulavaltimon intiman ja median paksuuntumiseen sekä veren epäedullisiin hyytymisominaisuuksiin. Nämä havainnot tukevat olettamusta työstressin vaikutuksesta tautiriskiin. Ne eivät kuitenkaan riitä osoittamaan syysuhdetta. Yhteys voisi selittyä myös kolmannesta tekijästä, joka liittyisi sekä sairastumistodennäköisyyteen että työstressiin. 

Tämän alan tutkimuksen tekee haastavaksi se, että sydän- ja verisuonitautien kehittyminen kestää yleensä kymmeniä vuosia. Biologiset muutokset alkavat paljon aikaisemmin kuin esimerkiksi sepelvaltimo- tai verenpainetaudin diagnostiset kriteerit täyttyvät. Varhaisimmat ateroskleroosin merkit ovat havaittavissa jo lapsilla. Pieni syntymäpaino, vanhempien huono sosioekonominen asema, kouluiän epäedullinen kolesteroliprofiili, korkea verenpaine, ylipaino ja monet muut jo lapsuudessa ja nuoruudessa vaikuttavat tekijät ovat yhteydessä suurentuneeseen aikuisiän tautiriskiin (Giles 2003, Raitakari ym. 2003). 

On esitetty, että työstressi olisi kietoutunut muihin riskitekijöihin mutta ei varsinaisesti lisäisi sairastuvuutta sydän- ja verisuonitauteihin (Macleod ja Davey Smith 2003, Eager ym. 2004). Tätä on perusteltu sillä, että työstressi on yleisempää vähän koulutetuilla ja alemmissa sosiaaliryhmissä eli työntekijäryhmissä, joihin lukuisat erilaiset riskitekijät kasautuvat (Power ja Matthews 1997, Mackenbach ym. 2003). On myös arveltu, että työelämää edeltävät riskit ja piilevä sydänsairaus voisivat lisätä alttiutta kokea stressiä. Tällöin työntekijän kokema stressi liittyisi sydän- ja verisuonitaudin kehittymiseen mutta ei välttämättä olisi tautiprosessia aiheuttava riskitekijä. 

Työstressin vaikutusta sydän- ja verisuonitautien aiheuttamaan kuolleisuuteen ei voida tutkia satunnaistetulla kokeella. Vaikka 1990-luvun lama oli monella tavoin kielteinen asia, se kuitenkin tarjosi tutkimukselle »kenttäkokeen» lisääntyneen työstressin terveysvaikutuksista. Työterveyslaitoksen Kunta 10 -tutkimuksessa havaittiin, että suuret henkilöstösupistukset (yli 18 %) lisäsivät työmäärää, yksipuolistivat työtä ja vähensivät työpaikkansa säilyttäneiden osallistumista päätöksentekoon (Kivimäki ym. 2000). Nämä työntekijät joutuivat alttiiksi lisääntyneelle työstressille muiden riskitekijöiden pysyessä ennallaan. He kuitenkin säilyttivät ammattiasemansa eikä heidän elintavoissaankaan tapahtunut suuria muutoksia. 

Jatkotutkimuksessa, jonka aineistoon kuului 22 430 kuntatyöntekijää, havaittiin työhön jääneillä suurten henkilöstösupistusten jälkeen kaksinkertainen vaara kuolla sydän- ja verisuonitauteihin verrattuna henkilöstösupistuksilta säästyneisiin (kuva). Suurimmillaan vaara oli muutosten jälkeisinä neljänä vuotena, jolloin se suureni viisinkertaiseksi. Tämän jälkeen kuolleisuuserot tasoittuivat. Muussa kuolleisuudessa ei ollut missään vaiheessa eroja eri ryhmien välillä. 

Kunta 10 -tutkimus antoi viitteitä siitä, että pitkittynyt työstressi voi laukaista kuolemaan johtavan sydän- ja verisuonitaudin tai pahentaa jo alkanutta tautia. Tässä tapauksessa työntekijän sosioekonominen asema ja työikää edeltäneet riskitekijät eivät liene vääristäneet tuloksia. Vaikka nämä tekijät tuottavat kuolleisuuseroja, ne tuskin saattoivat aiheuttaa kuolemanvaaran lyhytaikaisen suurenemisen henkilösupistusten jälkeen. Lisäksi arvio työstressistä perustui henkilöstömäärien muutosten mittaamiseen rekistereistä eikä työntekijöiden itsensä ilmoittamiin kokemuksiin. 

Tutkimusta työstressin vaikutuksista sydän- ja verisuonitauteihin tarvitaan edelleen. Pitkittyneen työstressin luotettava toteaminen yksilötasolla on paljon vaikeampaa kuin esimerkiksi ylipainon, korkean verenpaineen tai tupakoinnin. Työstressin mittausmenetelmien kehittäminen siten, että todellinen altistus voidaan arvioida, onkin yksi tulevaisuuden haasteista. Lisänäyttöä tarvitaan myös työstressin vaikutuksista sekä sydän- ja verisuonitautien syntyyn (etiologiaan) että taudinkulkuun (ennusteeseen). Molempien osalta työstressin epäsuorien vaikutusteiden tutkimus on tarpeen. Yhteyttä sydän- ja verisuonitauteihin voi osittain selittää esimerkiksi elämäntapojen kehittyminen epäedulliseen suuntaan tai depression lisääntyminen. Työstressin ja depression väliset monimutkaiset kytkökset ovat vielä pitkälti selvittämättä (Honkonen ym. 2003). 

Yksilön elämäntapoihin vaikuttaminen on ollut keskeinen keino sydän- ja verisuonitautien ehkäisyssä. Työstressi ei sisälly American Heart Associationin luetteloon tunnetuista muutettavissa olevista riskitekijöistä, vaikka stressi mainitaankin yhdistyksen Internet sivustoilla (www.americanheart.org). Nykytiedon valossa on vielä liian varhaista arvioida, missä määrin näiden kansantautien ehkäisyä voitaisiin tehostaa kehittämällä työelämää. 
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