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Apstrakt: Psihosocijalni stres ima znacajan uticaj na kardiovaskularno zdravije, a Zene su posebno
osjetljive na stresom izazvane kardiovaskularne promjene. Neuroanatomska osnova stresa ukljucuje
kljucne mozdane strukture, kao sto su anteriorni cingularni korteks, amigdala i insularni korteks, koje
regulisu autonomni nervni sistem i hipotalamo-hipofizno-adrenalnu osovinu. Njihova uloga u obradi
stresa direktno utice na kardiovaskularnu reaktivnost, pri cemu ponavijane i metabolicki nesrazmjerne
reakcije mogu doprinijeti razvoju hipertenzije, ateroskleroze i velikih kardiovaskularnih dogadaja.
Ovaj rad analizira neuroanatomsku osnovu stresa i njegov uticaj na kardiovaskularni sistem Zena, s
fokusom na obrasce kardiovaskularne reaktivnosti i dugorocne posljedice stresa. Posebna paznja
posvecena je spolnim razlikama u percepciji i odgovoru na stres, pri cemu su Zene sklonije
mikrovaskularnoj disfunkciji i upalnim procesima koji dodatno povecavaju kardiovaskularni rizik.
Razumijevanje ovih mehanizama mozZe doprinijeti razvoju ciljanih strategija prevencije i lijecenja.
Kljucni pravci u buducim istrazivanjima ukljucuju longitudinalne studije o uticaju hronicnog stresa na
vaskularno zdravlje kod Zena, kao i evaluaciju personaliziranih terapijskih pristupa koji bi mogli
smanijiti negativne posljedice stresa na kardiovaskularni sistem.
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Uvod

Psihosocijalni stres je odavno prepoznat kao vazan faktor u nastanku razli¢itih zdravstvenih
poremecaja. Jos su u 19. stoljecu naucnici diskutovali o stresu kao moguéem uzroku bolesti. Danas se
stres definiSe kao poseban odnos izmedu osobe i okoline, koji osoba procjenjuje kao vrlo zahtjevan ili
kao odnos koji prelazi njezine mogu¢énsti i ugrozava njezinu dobrobit (Lazarus i Folkman, 1984.).

Epidemioloska istrazivanja pokazuju da psihosocijalni stres moZe negativno uticati na
kardiovaskularno zdravlje i doprinijeti razvoju ateroskleroze, hipertenzije i velikih neZeljenih
kardiovaskularnih dogadaja, pri ¢emu se njegov uticaj moze uporediti s klasicnim faktorima rizika
poput pusenja, loSe prehrane i fizicke neaktivnosti (Dimsdale, 2008; Steptoe i Kivimaki, 2012;
Rozanski, 2014; Ebong, 2024). Zene su posebno osjetljive na stresom izazvane kardiovaskularne
promjene. Povecana osjetljivost zena na kardiovaskularne posljedice psihosocijalnog stresa moze
proizlaziti iz spolnih razlika u odgovoru na stres, pocevsi od nacina na koji ga percipiraju, preko
bihevioralniih, kognitivnih i emocionalnih reakcija, pa sve do bioloskih posljedica. Osim toga, veca
sklonost zena ka vazomotornoj reaktivnosti, disfunkciji mikrocirkulacije i inflamatornim procesima
moze dodatno doprinijeti negativnim ucincima stresa na kardiovaskularno zdravlje.
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S obzirom na to da su svi ovi faktori povezani sa stresom, razumijevanje nacina na koji psiholoski
stres doprinosi razvoju kardiovaskularnih bolesti je od velikog znacaja, budu¢i da su kardiovaskularne
bolesti i dalje jedan od vodecih javnozdravstvenih problema i glavni uzrok prijevremene smrtnosti u
razvijenim zemljama (Vogel B et al., 2021). Klju¢no pitanje koje se postavlja jeste kako mozak
obraduje psiholoski stres i povezuje ga s tjelesnim reakcijama koje mogu povecati osjetljivost na
kardiovaskularne bolesti (Benjamin et al., 2017).

Cilj ovog rada je istraziti neuroanatomsku osnovu stresa i njegov uticaj na kardiovaskularni sistem, s
posebnim naglaskom na mehanizme putem kojih mozak reguliSe kardiovaskularne reakcije na stres.
Razumijevanje ove povezanosti kljucno je za objasnjenje kako ponavljane stresne epizode mogu
doprinijeti razvoju hipertenzije, ateroskleroze i drugih kardiovaskularnih bolesti. Fokus ¢e biti na
ulogama klju¢nih mozdanih struktura, ukljucuju¢i anteriorni cingularni korteks, amigdalu i insularni
korteks, koje sudjeluju u percepciji stresa, emocionalnoj obradi i autonomnoj regulaciji srca i krvnih
sudova. Analizom ovih neuralnih puteva moguce je bolje razumjeti kako razli¢iti obrasci
kardiovaskularne reaktivnosti na stres mogu povecati rizik od bolesti i kako bi se ciljane intervencije
za smanjenje stresa mogle koristiti u prevenciji kardiovaskularnih oboljenja.

Neuroanatomski mehanizmi regulacije kardiovaskularnih odgovora na stres

Mozak ima klju¢nu ulogu u regulaciji kardiovaskularnih funkcija tokom stresnih situacija, a njegova
sposobnost prilagodbe ovih reakcija zavisi od precizne koordinacije izmedu autonomnog nervnog
sistema i vi§ih mozdanih struktura. Istrazivanja na polju kardiovaskularne reaktivnosti na stres govore
o interkonekcijama kortikalnih i subkortikalnih struktura koje direktno uticu na autonomnu i
neuroendokrinu kontrolu kardiovaskularnog sistema. Smatra se da ovi mozdani krugovi proizvode
anticipatorne visceromotorne komande, koje mijenjaju parametre kardiovaskularne fiziologije, poput
sr¢anog minutnog volumena i perifernog vaskularnog otpora, kako bi prilagodile protok krvi i
osigurale optimalnu perfuziju tkiva u skladu s trenutnim ili o¢ekivanim zahtjevima organizma i kako
bi pojedinca pripremile za suoCavanje sa stresorima (Ginty, Kraynak, Fisher, Gianaros, 2017). Ove
visceromotorne komande mogu se posmatrati kao ,,visceralne predikcije jer unaprijed prilagodavaju
kardiovaskularni odgovor ocekivanim metabolickim i ponaSajnim zahtjevima stresora. Kod nekih
osoba, posebno onih s povecanim rizikom od kardiovaskularnih bolesti, ovi odgovori mogu biti
pretjerani u odnosu na stvarne potrebe organizma. Ovakve pretjerane kardiovaskularne reakcije na
stres mogu ukazivati na disbalans izmedu rada srca i stvarnih metaboli¢kih potreba organizma, §to
moze povecati rizik od razvoja kardiovaskularnih bolesti (Ginty et al., 2017).

Dugogodis$nja istrazivanja sugeriraju da ponavljane i kumulativne metabolicki nesrazmjerne
kardiovaskularne reakcije na stres mogu doprinijeti ili ubrzati patofizioloSske promjene koje
povecavaju rizik od kardiovaskularnih bolesti i velikih nezeljenih kardiovaskularnih dogadaja kod
osjetljivih pojedinaca. Ove pretjerane reakcije, koje nadmaSuju stvarne metabolicke potrebe
organizma, mogu dugoro¢no dovesti do disfunkcije kardiovaskularnog sistema, ¢ime se povecava rizik
od hipertenzije, ateroskleroze i drugih kardiovaskularnih komplikacija (Carroll, Phillips, Balanos,
2009).

Napredak u tehnikama snimanja mozga omogucio je preciznije istrazivanje neuralnih krugova koji
doprinose individualnim razlikama u kardiovaskularnoj reaktivnosti na stres, posebno putem
autonomnih i neuroendokrinih puteva. IstraZivanja su pokazala da osobe koje dozivljavaju izrazenije
poraste krvnog pritiska i srane frekvencije tokom stresa Cesto istovremeno pokazuju povecanu
aktivnost u nekoliko klju¢nih regija mozga odgovornih za visceralnu kontrolu.

Ove regije ukljucuju anteriorni cingularni korteks, medijalni prefrontalni korteks, insulu, amlgdalu
hipokampus, bazalne ganglije, periakveduktalnu sivu masu (PAG) i pons (Gianaros et al., 2008).

Anteriorni cingularni korteks: Jedna od klju¢nih regija u procjeni i regulaciji odgovora na stres je
anteriorni cingularni korteks (ACC). Ova mozdana regija igra ulogu u obradi emocija, donoSenju
odluka i kontroli autonomnih funkcija, omogucavajuéi pojedincu da prilagodi svoje kardiovaskularne
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reakcije specificnom stresnom kontekstu (Critchley, 2005). ACC pomaze u kalibraciji i regulaciji
kardiovaskularnih reakcija, ali ako dode do nepravilne regulacije, moze se pojaviti visceralna
predikcijska greska. U tom slucaju, kardiovaskularni sistem moze reagirati pretjerano, oslabljeno ili
dugotrajno, sto moze povecati rizik od kardiovaskularnih bolesti (Lindquist et al., 2012; Ginty et al.,
2017).

Amigdala: Amigdala igra klju¢nu ulogu u regulaciji emocionalnih i stresnih reakcija, a njena
aktivacija tokom stresnih situacija ima direktan uticaj na kardiovaskularni sistem. Kao dio Sire
neuralne mreze, amigdala prikuplja i obraduje informacije o prijetnjama iz okoline te $alje signale
regijama mozga odgovornim za autonomnu regulaciju unutrasnjih organa (Gianaros i Wager, 2015).
Amigdala je snazno povezana s anteriornim cingularnim korteksom (ACC) i insularnim korteksom,
koji igraju kljuénu ulogu u modulaciji kardiovaskularnih odgovora na stres. Studije na zivotinjama
pokazuju da osteé¢enje amigdale moze sprijeciti kardiovaskularne reakcije na stres, $to ukazuje na
njenu kljuénu ulogu u posredovanju veze izmedu psiholoskog stresa i fizioloskih reakcija (Sanders et
al., 1994).

Zanimljivo, novija istrazivanja naglaSavaju da aktivnost amigdale tokom stresa moze biti jaci prediktor
kardiovaskularnih bolesti (KVB) od tradicionalnih faktora rizika, poput hipertenzije ili dislipidemije.
Ovi nalazi naglasavaju vaznost emocionalne regulacije u prevenciji KVB i sugeriSu da mozdana
aktivnost povezana sa stresom moze imati dugoro¢ne posljedice na zdravlje srca i krvnih zila
(Tawakol et al., 2017).

Insula: Insularni korteks ima vaznu ulogu u regulaciji kardiovaskularnih reakcija na stres,
omogucavajuci komunikaciju izmedu unutra$njih organa i mozga putem autonomnog nervnog sistema.
Kao i anteriorni cingularni korteks (ACC), insula doprinosi kontroli sréane funkcije tokom
emocionalnih i stresnih situacija (Oppenheimer i Cechetto, 2016).

Insula prima senzorne informacije iz srca i drugih unutra$njih organa i organizira ih u viscerotopsku
mapu, koja omogucava mozgu da pravilno integriSe unutrasnje signale sa emocionalnim i kognitivnim
procesima. Ova funkcija je kljuéna za adaptivnu regulaciju ponasanja i fizioloskih odgovora na stres (
Critchley, 2005).
Medutim, ako dode do disfunkcije insule, stresne reakcije mogu postati neprilagodene, $to moze
dovesti do ozbiljnih sréanih problema, ukljuc¢ujuéi aritmije, sindrom slomljenog srca (Takotsubo
kardiomiopatija) i oSteCenje sr¢anog misi¢a. Ovi nalazi ukazuju na snaznu povezanost izmedu
emocionalnog stresa i kardiovaskularnih bolesti, $to naglasava vaznost neurokardioloskih istrazivanja
(Oppenheimer i Cechetto, 2016).

Obrasci kardiovaskularne reaktivnosti na stres i dugorofne posljedice stresa na
kardiovaskularno zdravlje Zena

Psiholoski stres i negativne emocije igraju klju¢nu ulogu u razvoju ateroskleroze, hipertenzije i
kardiovaskularnih bolesti (KVB) (Dimsdale, 2008; Steptoe & Kivimaki, 2012). Studije pokazuju da
stres moZe biti jednako Stetan za srce kao i pusenje, loSa prehrana i fizicka neaktivnost, ¢ine¢i ga
znaCajnim faktorom rizika za nastanak i hipertenzije i aterosklerotske kardiovaskularne bolesti ali i
velikih nezeljenih kardiovaskularnih dogadaja (Rozanski, 2014). S obzirom na to da odredeni mozdani
sistemi imaju klju¢nu ulogu u procjeni prijetnji i koordinaciji fizioloskih odgovora na stres, postavlja
se pitanje kako ti isti mehanizmi mogu doprinijeti razvoju kardiovaskularnih bolesti. Ovo pitanje ima
ogroman znacaj za javno zdravstvo, buduci da su kardiovaskularne bolesti glavni uzrok prijevremene
smrti kod zena, posebno u razvijenim druStvima (Benjamin et al., 2017). Jedno od najduze
razmatranih objasnjenja jeste da ponavljane fizioloske reakcije mozga na psiholoske stresore tokom
vremena mogu uzrokovati kumulativna oStecenja razli¢itih organa, ukljucujuéi srce i krvne sudove.

Ova ideja obuhvacena je hipotezom kardiovaskularne reaktivnosti, prema kojoj obrasci

kardiovaskularnih odgovora na stres mogu povecati rizik od kardiovaskularnih bolesti tako §to
doprinose nepovoljnim promjenama u srcu i krvnim sudovima. Ovi obrasci smatraju se odrazom
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prediktivnih neuralnih procesa koji se odvijaju u mozdanim sistemima zaduzenim za procjenu situacije
i visceralnu kontrolu. Takoder se pretpostavlja da ovi obrasci mogu dodatno uticati na same procese
procjene i predikcije putem visceralnih senzornih puteva.

Preciznije, smatra se da je pretjerana kardiovaskularna reaktivnost na stres rezultat visceralne
predikcijske greske. Ova greska nastaje kada mozak i visceralni motoricki sistem daju metabolicku
podrsku koja je nesrazmjerno veca od stvarnih metabolickih potreba i napora koji zahtijeva
procijenjeni stresor ili prijetnja. Ovaj koncept proizlazi iz teorije kardio-somatskog razdvajanja, prema
kojoj metabolicke i ponaSajne potrebe nisu uskladene s kardiovaskularnom fiziologijom tokom
stresnih situacija. Dugorocno, nepovoljne promjene na srcu i krvnim sudovima mogu dovesti do
razvoja hipertenzije, ateroskleroze i drugih patoloskih stanja koja prethode ozbiljnim klinickim
dogadajima, poput infarkta miokarda, ishemije i mozdanog udara (Krantz i Manuck, 1984; Steptoe i
Kivimaki, 2012).

Klju¢nu ulogu u reakcijama organizma na stres igra i autonomni nervni sistem (ANS) omogucavajuci
dvosmjernu  komunikaciju = izmedu  mozga i  tijela  (Lane et al.,  2009).

Rani modeli autonomne regulacije stresa sugerisali su da simpatic¢ki 1 parasimpati¢ki nervni sistem
funkcionis$u kao antagonisti, gdje aktivacija simpatikusa potiskuje parasimpaticke odgovore (Sheehan,
1936; Janig, 2006). Medutim, novija istrazivanja pokazala su da ova dva sistema djeluju dinamicki i
koordinisano, a ne isklju¢ivo suprotno.

Savremeni koncept autonomne regulacije isti¢e interaktivni balans izmedu simpaticke ekscitacije i
parasimpaticke inhibicije, koji omoguc¢ava brzu prilagodbu kardiovaskularnog sistema na stres, ali i
njegov povratak u homeostazu nakon prestanka stresora. Klju¢ni element u ovoj regulaciji je
barorefleksni sistem, koji posredstvom baroreceptora u karotidnim sinusima i aorti kontrolise
promjene krvnog pritiska i sréane frekvencije (Berntson et al., 2009). Barorefleks omogucava brzu
inhibiciju simpatickih odgovora i reaktivaciju parasimpatikusa, ¢ime se smanjuje src¢ana frekvencija i
periferni vaskularni otpor nakon stresnog dogadaja. Disfunkcija barorefleksa, koja moze biti posljedica
hroni¢nog stresa, moze dovesti do smanjene parasimpatiCke aktivnosti i produzene simpaticke
hiperaktivacije, $to povecava rizik od hipertenzije i sréane aritmije (Goldstein et al., 2011). Pored
barorefleksa, nervus vagus igra klju¢nu ulogu u modulaciji upalnih i metaboli¢kih odgovora na stres.
Aktivacija vagusa putem holinergickog antiinflamatornog refleksa smanjuje produkciju
proinflamatornih citokina (IL-6, TNF-a), ¢ime se ublazava sistemska upala povezana sa stresom i
kardiovaskularnim bolestima (Tracey, 2002).

Narusena funkcija vagusa povezana je sa povec¢anim kardiometabolickim rizikom, ukljucujuci povisen
krvni pritisak, aterosklerozu i inzulinsku rezistenciju. Ovi podaci sugeri$u da postupci koji podsticu
vagalni tonus, poput dubokog disanja, meditacije i fizicke aktivnosti, mogu imati kardioprotektivne
efekte u prevenciji stresa i njegovih posljedica na kardiovaskularno zdravlje.

Savjetovanje i strategije prevencije kardiovaskularnih posljedica stresa kod Zena

S obzirom na sve veée dokaze o povezanosti psihosocijalnog stresa i kardiovaskularnih bolesti,
integracija strategija za upravljanje stresom u preventivne kardioloske programe postaje sve
znadajnija. Efikasna prevencija zahtijeva multidisciplinarni pristup, koji ukljucuje promjene nacina
zivota, psiholosku podrsku i, gdje je potrebno, farmakolosku terapiju.

Jedan od klju¢nih nefarmakoloskih pristupa jeste redovna fizicka aktivnost, koja poboljsava
autonomnu regulaciju kardiovaskularnog sistema, smanjuje simpaticku hiperaktivaciju i poboljsava
varijabilnost sr¢ane frekvencije (Joyner i Green, 2009). Longitudinalne i randomizirane klinicke
studije su pokazale da vjezbanje moze poboljSati subjektivni osjecaj stresa, simptome povezane sa
stresom 1 kvalitet zivota. Osim toga, fizicka aktivnost pomaze u neutralizaciji negativnih efekata
psiholoskog stresa na kardiovaskularnu reaktivnost, smanjuje lucenje hormona stresa i uti¢e na
serotoninske mehanizme (Stults-Kolehmainen i Sinha, 2014). Takoder, vjezbanje doprinosi pozitivnim
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promjenama u mentalnom zdravlju i poboljSava sposobnost suofavanja sa stresnim situacijama.
Fizicka aktivnost smanjuje inflamatorne markere i poboljSava vaskularnu funkciju, $to je od posebnog
znacaja za zene koje su sklonije razvoju nezeljenih kardiovaskularnih dogadaja (Booth et al., 2012;
Lavie et al., 2016).

Takoder je utvrdeno da fizicka aktivnost sprjeCava imunosupresiju izazvanu stresom (Fleshner, 2005).
S obzirom na sve navedeno, fizicka aktivnost moze se posmatrati kao sredstvo koje jaca otpornost
organizma na stres i predstavlja bitan faktor u borbi protiv stresa. Osim fizi¢ke aktivnosti, tehnike
relaksacije i meditacije se se pokazale korisnim u procesima modulacije autonomnog nervnog sistema
i smanjenja stresnog odgovora. Meditacija i tehnike disanja povecavaju vagalni tonus i smanjuju
produkciju proinflamatornih citokina, §to moze imati kardioprotektivni efekat (Black i Slavich, 2016;
Babak et al., 2022).

Psiholoska podrska i kognitivno-bihevioralna terapija (KBT) takoder igraju znafajnu ulogu u
smanjenju percepcije stresa i poboljSanju emocionalne regulacije, Sto moze doprinijeti stabilizaciji
krvnog pritiska i smanjenju kardiovaskularnog rizika (Turner et al., 1995). KBT je pokazala pozitivne
efekte kod Zena sa posttraumatskim stresnim poremecajem (PTSP), koji je povezan s povecanim
rizikom od hipertenzije i koronarne arterijske bolesti (Sumner et al., 2015).

Pored nefarmakoloskih strategija, kod osoba s izrazenim autonomnim disbalansom i povecanim
kardiovaskularnim rizikom mogu se Koristiti i medikamentozna terapija. Beta-blokatori, selektivni
inhibitori preuzimanja serotonina (SSRI) i antihipertenzivi pokazali su efikasnost u smanjenju
kardiovaskularnog odgovora na stres (Licht et al., 2013; Brotman et al., 2007).

U konacnici, individualizirani pristup prevenciji koji uzima u obzir spolne razlike u odgovoru na stres
mozZe poboljsati efikasnost intervencija. Zene imaju specifiéne obrasce vazomotorne reaktivnosti i
inflamatornih odgovora, te je klju¢no prilagoditi preventivne strategije njihovim bioloSkim i
psihosocijalnim potrebama (Arborelius et al, 1999; Regitz-Zagrosek, 2012). S obzirom na sve
navedeno, integracija programa za smanjenje stresa u kardiolosku preventivu mogla bi znacajno
smanjiti incidenciju hipertenzije, ateroskleroze i velikih kardiovaskularnih dogadaja kod Zena koje su
izlozene hroni¢nom stresu. Buduca istrazivanja trebala bi se fokusirati na dugorocne efekte ovih
strategija, kao i na mehanizme putem kojih stres specifi¢no utice na razliite oblike kardiovaskularnih
bolesti kod Zena.

Zakljuéak

Psihosocijalni stres ima dubok uticaj na kardiovaskularni sistem, a njegova uloga u patogenezi
kardiovaskularnih bolesti sve je viSe prepoznata u savremenoj medicini. Neuroanatomska osnova
stresa, koja ukljucuje kljuéne mozdane strukture poput anteriornog cingularnog korteksa, amigdale i
insule, igra centralnu ulogu u modulaciji autonomnog nervnog sistema i hipotalamo-hipofizno-
adrenalne osovine koji oblikujuci nacin na koji pojedinac percipira i reaguje na stres. Ponavljane i
metabolicki nesrazmjerne kardiovaskularne reakcije na stres mogu doprinijeti razvoju hipertenzije,
ateroskleroze i drugih ozbiljnih kardiovaskularnih poremecaja.

Zene su posebno osjetljive na stresom izazvane kardiovaskularne promjene, $to se moZe objasniti
spolnim razlikama u percepciji i odgovoru na stres, kao 1 pove¢anom sklono$¢u ka mikrovaskularnim
disfunkcijama i upalnim procesima.

Smjernice za buduéa istraZivanja

lako su dosadasnja istrazivanja znaCajno unaprijedila razumijevanje veze izmedu stresa i
kardiovaskularnog zdravlja, jo$ uvijek postoje brojne neodgovorene hipoteze. Potrebne su
longitudinalne studije kako bi se detaljnije istrazilo kako hronicni stres utice na vaskularno zdravlje

kroz godine, narocito kod Zena u razli¢itim fazama Zzivota.
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Takode, dalja istrazivanja bi trebala obuhvatiti genetske, hormonalne i psihosocijalne faktore, kako bi
se bolje razumjele spolne razlike u odgovoru na stres. Posebnu paznju treba posvetiti ulozi
modifikacije autonomnog nervnog sistema i njegovog potencijalnog terapeutskog cilja u prevenciji
kardiovaskularnih  bolesti. Razumijevanje ovih mehanizama otvara moguénost za razvoj
personaliziranih pristupa u prevenciji i lijeenju stresom izazvanih kardiovaskularnih bolesti, posebno
kod Zena koje su u povec¢anom riziku od razvijanja istih.
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NEUROANATOMICAL MECHANISMS OF STRESS AND ITS CONSEQUENCES
ON WOMEN'S CARDIOVASCULAR HEALTH

Abstract: Psychosocial stress has a significant impact on cardiovascular health, with women being
particularly susceptible to stress-induced cardiovascular changes. The neuroanatomical basis of
stress involves key brain structures, such as the anterior cingulate cortex, amygdala, and insular
cortex, which regulate the autonomic nervous system and the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA)
axis. Their role in stress processing directly affects cardiovascular reactivity, where repeated and
metabolically disproportionate responses can contribute to the development of hypertension,
atherosclerosis, and major cardiovascular events.

This paper analyzes the neuroanatomical mechanisms of stress and its impact on the cardiovascular
system in women, focusing on patterns of cardiovascular reactivity and long-term consequences of
stress. Special attention is given to sex differences in stress perception and response, as women are
more prone to microvascular dysfunction and inflammatory processes, which further increase
cardiovascular risk.

Understanding these mechanisms can aid in developing targeted prevention and treatment strategies.
Future research directions should include longitudinal studies on the effects of chronic stress on
vascular health in women, as well as the evaluation of personalized therapeutic approaches that could
mitigate the adverse cardiovascular effects of stress.

Keywords: stress, neuroanatomy, cardiovascular health, counselling, women.
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