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OSSZEFOGLALAS

A szorongasos tlinetek, a diagnosztizalhato szo-
rongasos zavarok minden jel szerint hasonlé su-
lya kardiovaszkularis rizikotényezot képvisel-
nek, mint az elhizés, a hipertonia, a mozgéssze-
gény életmadd vagy a hiperlipidémia. A szoron-
gasos zavarokat kisérd noradrenalin- és mellék-
vesekéreg-tulmiikodés, a fokozott szimpatikus
aktivitas, valamint egyes centralis neuropeptidek
és citokinek tartdsan magas szintje emberben és
allatkisérletes modellekben kozvetleniil emeli a
vérnyomast és ritmuszavarokat eredményez, ka-
rositja az endothelt, kedvezdtleniil hat a keringés
dinamikéjara és fokozza a trombodziskészséget.
A szorongas emellett kdzvetve, az életmdd ked-
vezOtlen alakitasaval is noveli a kardiovaszku-
laris vulnerabilitast. Mindennek jol ismert ered-
ménye, hogy szorongésos zavarok mellett tobb-
szOrosére nd a koszoruérbetegség, az infarktus és
tobb mas kardiovaszkularis betegség incidencia-
ja. Szorongd betegekben ezek fiatalabb életkor-
ban jelentkeznek, gyorsabban progredidlnak és
szignifikdnsan magasabb a mortalitasuk. A szo-
rongasos zavarok jobb felismerése és korszerii
kezelése hozzajarulhat a Magyarorszdgon kiug-
roan magas — és fiatal korban kezd6do — kardio-
vaszkularis morbiditas és mortalitds csokkenté-
séhez.

KULCSSZAVAK: szorongas, kardiovaszkularis
kockazat, biokémiai tényezdk, mortalitas

ANXIETY AS AN INDEPENDENT
CARDIOVASCULAR RISK

Anxiety itself, and anxiety disorders in particu-
lar, seem to represent an independent risk factor
for cardiovascular diseases as important as obe-
sity, hypertension, sendentary lifestyle or hyper-
lipidemia. Anxiety-related noradrenaline and
HPA overactivity, excessive sympathetic ner-
vous system activation, and the permanently ele-
vated level of several neuropeptides and cyto-
kines result in hypertension and arrhythmias, en-
dothel lesions, detrimental hemodynamic changes
and platelet overactivation facilitating thrombo-
sis. Patients with severe and sustained anxiety
usually have additional adverse health behaviors
which further aggravate the hazards. Epidemio-
logical studies agree in finding markedly in-
creased incidence of myocardial infarct, coro-
nary heart disease or other cardiovascular condi-
tions, often with earlier age of onset, faster pro-
gression and higher letality, in anxiety disorder
patients. Better recognition and adequate treat-
ment of anxiety disorders may therefore contrib-
ute to curbing the excessive — and typically
early-onset — cardiovascular morbidity and mor-
tality in Hungary.

KEYWORDS: anxiety, cardiovascular risk factor,
biochemical link, mortality

Bevezetés

A szorongasos zavarok a leggyakoribb pszichiatri-
ai problémak koz¢ tartoznak: egy adott pillanatban
avilagon legalabb 400 millié ember szenved éppen
szorongasos zavartol. A korszerti operacionalis kri-
tériumokkal definialt szorongéasos zavarok egyiittes
pont-prevalencidja a fejlett orszagokban 2-8%,
egyéves prevalencidja 9-17% koriil jar. Annak az

es¢lye, hogy valakiben az élete soran legalabb
egyszer klinikailag jelentds szorongasos tlinet-
csoport alakuljon ki, koriilbeliil 14-25%, mas-
szoval az Osszlakossadg egynegyede-6tode érin-
tett lehet. A magyarorszagi adatok ezekhez na-
gyon hasonldak (Szadoczky, 2000): mi is a fenti
szordstartomanyokon beliil, jollehet azok felsd
hatardhoz kozel helyezkediink el.

Mindennek ellenére a szorongdsos zavarok
felismerése az orvosi gyakorlatban a mai napig
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meglepden hidnyos — ami a mentalis zavarokrol
altalanossagban is elmondhato. A csaladorvosok a
tiinetek alapjan diagnosztizalhat6 pszichiatriai za-
varoknak tipikusan kevesebb, mint a felét ismerik
fel. A szorongésos zavarokban ez az ardny még
sokkal kedvezétlenebb: amig a klinikailag jelen-
tds depressziok 56%-at a haziorvosok (legalabbis
az Egyesiilt Kiralysagban) mara azonositani tud-
jak, addig a szorongasos zavaroknak csupdn 23%-
at ismerik fel pszichidtriai problémaként
(Colhoun és mtsai, 1998). A depresszioval szovo-
dott (komorbid) szorongasok felismerésének
65%-o0s aranya sem sokkal sikeresebb a “tiszta”
depressziok diagnoézisanal, ami jol tiikrdzi a szo-
rongasos tlinetek azonositdsanak nehézségeit.
Osszehasonlitasul: ugyanezek a brit csaliddorvo-
sok az elsdizben latott betegek magas vérnyoma-
sat 63%-ban azonnal diagnosztizaltak (hogy ez jo
vagy rossz felismerési arany, megitélés kérdése).

Nyilvanvald, hogy a szorongasos zavarok adek-
vat kezelésének elmaradasa mindenekel6tt a felis-
merés nehézségeire vezethetd vissza. Az altalanos
orvosi gyakorlatban a betegek nem szivesen be-
szélnek a mentalis (szorongasos) problémaikrol,
inkabb a szomatikus tiineteiket hangsulyozzak
(Colhoun és mtsai, 1998b). Ehhez tarsulnak a
pszichiatriai, tehat altalanossagban “az agyra
hat6” gyogyszerekkel szembeni és 1d6rol-idore
mesterségesen is felfiitdtt elditéletek. Ezektol oly-
kor az orvosok sem mentesek: sokuk maga is
“szervi artalmaktol”, hozzaszokastol, “fliggdség-
to1” félti a betegeit, maskor — talan régi és félreér-
tett pszichologiai olvasmanyok hatasara — meg-
gy6z6déssel hiszi, hogy a betegnek “maganak kell
akarnia a gyogyulast”. Ehhez jarulnak a beteg ag-
godalmai: félelem a mellékhatasoktdl, a taladago-
lastol, attol hogy a gyogyszer valamiképp megval-
toztatja a személyiségét, netalan valamiféle “mes-
terséges” allapotot idéz el6. Masok a gyogyszer-
szedést a mentalis betegség beismerésével azono-
sitjak, ezért tiltakoznak a pszichofarmakonok el-
len. Talan elsésorban ennek tulajdonithatd, hogy a
csaladorvosok felismert szorongasos zavarok ese-
tében is csak ritkan (alig 35%-ban), sot az altaluk
diagnosztizalt depressziokban is legfeljebb
50-52%-ban javasolnak gyogyszeres kezelést. A
szorongasos betegek kozel egyharmadaban ele-
gendének vélik az altalanos orvosi tanacsadast,
masik egyharmadukat pedig valamilyen egyéb
(nem pszichiatriai) szakellatashoz iranyitjak
(Ormel és mtsai, 1991).

Marpedig a kezeletlen szorongas kdvetkezmé-
nyei, szovodményei kozismertek és sulyosak. A
komorbid pszichiatriai zavarok (depresszio, sze-
mélyiségvaltozas, alkoholabuzus és mas kémiai
szerfliggbségek stb.) valamint a hozzajuk tarsuld
igen jelent6s szuicid kockazat mellett els6sorban
az eredeti szorongasos zavar fokozodo mélyiilése
¢és allanddsulasa jelenti a legnagyobb problémat.
Mindenekel6tt ez felelés az életmindség prog-
ressziv és nagyfoka romlasaért, a teljesitoképes-
ség és a szocialis funkciok fokoz6do elvesztésé-
ért, aminek kozismert végeredménye az esetek te-
kintélyes részében a keresOképtelenség, majd a
rokkantsag.

Mindehhez egy korabban gyakran alulbecsiilt
tényez0 jarul: az, hogy a kronikus szorongas bizo-
nyithatoan megndveli — tobbek kozott —a “valodi”
kardiovaszkularis megbetegedések szamat ¢és
nagymértékben rontja azok prognézisat. Ugy tii-
nik, hogy a szorongéds nem csupan “lelki” uton,
nem csupan az ¢letmod kedvezdtlen befolyasola-
san keresztiil, hanem kisérletesen reprodukalhato
¢lettani, biokémiai mechanizmusokon keresztiil
kozvetleniil is fokozza a kardiovaszkularis (CV)
morbiditast, illetdleg a mortalitast. Magyarorsza-
gon ennek kiilonds jelentdséget ad, hogy a hazai
CV mortalitas europai mértékkel mérve feltiinden
magas, a fiatalkori CV események szama pedig
kifejezetten aggasztd (Jozan, 2002).

A szorongas neurobioldgiaja

Az elmult évtizedekben, elsdsorban a képalkoto
technikakkal “megerdsitett” laboratoriumi vizs-
galatok nyoman, kezdenek viszonylag jol kirajzo-
lodni a szorongast szabalyozo agyi rendszerek
anatomiai részletei és ezek kolcsonhatdsai. Ma
minden kétséget kizaréan a limbikus rendszer,
azon beliil is az amygdala tiinik az egyik legfonto-
sabb kdzponti regulator elemnek: a szenzoros ké-
regbdl kozvetleniil, illetve a thalamuson keresztiil
érkez6 kiilso jelek itt integralodnak a hippocam-
pus altal kdzvetitett korabbi “emléknyomok’ ha-
tasaival és ennek eredményeképpen az amygdala
centralis (vagy részben lateralis) magcsoportjai-
ban jon létre a félelmi valasz elsddleges kompo-
nense. Innen szamos kiilonb6zo efferens kapcso-
lat hozza létre a viselkedésben megjelend félel-
mi-szorongasos reakciok élettani Osszetevoit. A
locus coerulacus aktivitdsa eredményezi a kozis-
mert noradrenalin valaszt; a hipotalamusz para-
ventrikularis magja inditja el a corticotropin-
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releasing hormon (CRH) fokozott elvalasztasat és
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musz lateralis magja kozvetlentiil fokozza a szim-
patikus autoném rendszer készenléti allapotat; a
nucleus parabrachialis kozvetiti a 1égzokozpont
novekvd ingerlékenységét, ami a szorongast kisé-
r6 respiratorikus tiinetekért felelds; végiil a peri-
aqueduktalis sziirkeallomany medialja a szoron-
gasokkal kapcsolatos korabbi kondicionalt refle-
xek, igy a védekez6 magatartas (példaul a “freez-
ing”) bizonyos elemeit (Gorman és mtsai, 2000).
A valdsagos helyzet ennél joval bonyolultabb és
az insulatdl a nucleus tractus solitarii-ig szamos
tovabbi régiot involval (1.abra).

Biokémiailag az akut szorongésos valasz két
primer neurotranszmittere a noradrenalin és a
CRH. A ketté nem fliggetlen egymastol, a locus
coerulaeus és a nucleus paraventricularis Kozott
ugyanis kolesonds facilitacio (pozitiv visszacsato-
las) mutathat6é ki. A szorongésos reakcid soran
szamos tovabbi neurotranszmitter, illetve neuro-
peptid aktivalodik: ezek kozott a legtobb adat a
dopaminrél, a galaninrél, az Y -neuropeptidrdl és a
kolecisztokininrdl van. A szélsGségesen erds vagy
hosszantartd szorongasos allapotokban mindezen
tul jelentOs szerepet jatszik a szerotonerg rend-
szer, a GABA/benzodiazepin struktura, a gluta-
minerg transzmisszid, késobb a glukokortikoid
visszacsatolas és az oxitocin-vazopresszin tengely
is. Fiziologias koriilmények kozott ez utdbbiak
részben mar a szorongasos valaszok kompenzato-
ros mechanizmusait, azaz hatarok kozott tartasat
hivatottak biztositani (Charney, 2004).

A perifériarol érkezé és félelemkeltd, szoron-
gasos valaszt kivalto ingerek tehat részben a pre-
frontalis kéreg, részben a szenzoros thalamusz fe-
161 jutnak egyfel6l az orbitofrontalis kéregbe,
masfeldl kozvetleniil az amygdalaba. Az amyg-
dala integralja a beérkezett jeleket és amennyiben
ezek hatasara kialakul a kozvetlen “vészjelzés”,
akkor ennek legfontosabb efferens mediatorai a
noradrenerg aktivitas fokozodasa, a mellékvesén
at érvényesiild neuroendokrin (glukokortikoid)
valasz, valamint mindezeken tal a n. vagus dorza-
lis magjat is magaba foglalo paraszimpatikus sti-
mulacio (Carney és mtsai, 2000). Hosszu ideje jol
ismert, hogy ugyanezek a neurokémiai €s neuro-
endokrin hatasok szignifikans, szélsOséges ese-
tekben gyakran kedvez6tlen valtozasokat idézhet-
nek el6 a sziv- és keringési rendszerben is.

Szorongas, stressz és kardiovaszkularis mor-
biditas

A nem-pszichiatriai szakirodalomban tobbnyire
csak ,,pszichoszocialis stressz”-nek, maskor ,,fo-
kozott emocionalitdsnak” nevezett allapotok —
amelyek valojaban nagyon gyakran klinikailag di-
agnosztizalhat6 depressziot, maskor pedig szo-
rongasos zavarokat fednek — igazoltan fokozzak a
kardiovaszkularis események (hipertonia, angina,
infarktus, koszoruérbetegség, atheroszklerozis
stb.) kockazatat és rontjak azok prognozisat. En-
nek magyarazata kettds: egyfeldl a szorongd beteg
¢letvitele altalaban egészségtelenebb és ezért koz-
vetve tobb kardiovaszkularis rizikoéfaktornak van
kitéve (kevesebbet torodik a megfeleld taplalko-
zassal, a testsulyaval, a testmozgassal, kevesebb a
pozitiv szocialis élménye, ezzel szemben — mar
csak szorongasoldas céljabol is — sokat dohanyzik
¢és/vagy rendszeres alkoholfogyaszto stb.), masfe-
161 a korabban felsorolt neurokémiai mediatorok
kozvetleniil is karositjak a keringési rendszert.
Szamos jel mutat arra, hogy mindkét mechaniz-
mus létezik és ezek egymas mellett, részben egy-
mastdl fiiggetleniil érvényesiilnek (Kubzansky és
mtsai, 2000). A szorongasos allapotokat kisérd
¢letmodvaltozasok tovabbi része a megkiizdési
technikak kudarca, a gyakori szocialis izolacio, a
tamaszrendszer gyengiilése vagy elvesztése. A
szorongas kozvetlen kardiovaszkularis hatasai ko-
zll talan a leglényegesebb a szimpatikus ideg-
rendszer és a hipotalamusz—hipofizis—mellékve-
sekéreg tengely permanens tulmiikddése, a sziv-
ritmus autonom szabalyozasanak felborulasa, a
vérlemezkék fokozott aggregacios készsége és ez-
zel egylitt a vér viszkozitasanak novekedése, a
kozvetlen érfal-karosodas és a plakk-ruptarak na-
gyobb kockazata (Sirois ¢és mtsa, 2003). Ezek
egylittvéve jelentdsen fokozzak a koronariabeteg-
ség kialakulasanak valoszinliségét, illetve sulyos-
bitjak a mar meglévd elvaltozasokat. Az ered-
mény ekkor a panaszok fokozodasa és gyakoribba
valasa, ami ujabb kedvezotlen életmodvaltoza-
sokhoz vezethet és ezzel tovabb rontja a célzott
kezelés kilatasait is.

A szorongasos allapotok a szimpatikus rend-
szer talmitkodésén keresztiil tobbé-kevésbé allan-
dosult tachycardiat és emelkedett, vagy minimalis
ingerekre is kiugro, labilis vérmyomast idéznek
elé. Ez meglévo endothel-karosodas (tulérzékeny-
ség) esetén tartdés vazokonstrikcidohoz vezet, ami
noveli a miokardialis iszkémia kockazatat. A tar-
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tosan tilfokozott noradrenerg tonus masik gyako-
ri kisér6je a ritmuszavarok megszaporodasa.
Meglehetésen komplex mechanizmus révén a per-
manens szimpatikus talmikodés kozvetlen endo-
thel-karosodashoz, megnovekedett plakk-képzo-
déshez és azok fokozott sériillékenységéhez vezet;
mindez hosszu tavon az intima megvastagodasat,
végsosoron pedig az atheroszklerotikus folyamat
felgyorsulasat eredményezi (Ablad és mtsai 1988;
Rozanski és mtsai, 1999; Ghiadoni és mtsai 2000).
Mindehhez tarsul a haemokoncentracid, a vér
viszkozitasanak novekedése és a vérlemezkék —
szerotonin-medialt — aktivitasfokozodasa, azaz a
megnovekedett trombozis-hajlam (Manuck és
mtsai, 1998).

A tartosan fennallo, jelentds és allandosult szo-
rongas tehat kdzvetleniil, biokémiai tton novelhe-
ti az iszkémias szivbetegség (és vele a miokar-
dialis infarktus), a ritmuszavar és az ahhoz kap-
csolodo keringési zavarok, a potencialisan fatalis
koronariabetegség, a trombozis, majd végiil a fel-
gyorsult atheroszklerdzis kockazatat. Mindebben
kozponti szerepet jatszik a stilyos szorongast kisé-
r6 neurokémiai valtozasok kdzvetlen endothel-
karosito hatasa. Kisérletesen igazolhato, hogy kii-
l6nféle tartos / ismétlodo stresszhatasok emberben
¢s allatokban egyarant csokkentik az érfal relaxa-
(NO) felszabadulasat, vele parhuzamosan viszont
novelik a vazokonstriktor endothelin-1 koncentra-
cigjat. Stresszhatasra megemelkedik a vazoaktiv
citokinek (interleukin-10], interleukin-8, TNF-[]
stb.) és vele egyes immunglobulinok koncentraci-
0ja, ami egyiittvéve mind az érfal-karosodas ki-
alakulasanak veszelyét noveli vagy gyorsitja a
meglévé elvaltozasok progresszidjat (Everson és
mtsai, 1997b; Rajagopalan és mtsai, 2001; Suarez
és mtsai, 2004). Ugy tiinik tehat, hogy a hosszan-
tartd szorongasos zavarok mellett ismert modon
megndvekedett kardiovaszkularis morbiditasnak
nem csupan ,,lelki”, szocialis és kozvetett — a ko-
rilményekbdl és az életmodbodl ered6 — magyara-
zata, hanem kozvetlen élettani-biokémiai kapcso-
lata van.

A szorongas mint kozvetlen rizikofaktor

Sok adat igazolja, hogy koronariabetegségben a
szorongasos tiinetek ndvelik a relapszus esélyét és
csokkentik a terapia hatékonysagat (Moser és
mtsai, 1996). Egy tekintélyes nagysagi (N=1759)

normativ mintaban 20 éves utankovetéssel a szo-
rongasos zavarok a koronariabetegség relativ koc-
kazatat a 2.4-szeresére novelték. A szorongas ott a
legjelent6sebb(!) rizikdtényezonek adodott, meg-
elézve a depressziot és az agressziv-indulatos sze-
mélyiségvonasokat (Kubzansky és mtsa, 2000).
Egy valamivel korabban végzett hasonlo vizsga-
latban a klinikailag diagnosztizalhat6 szorongasos
zavarok jelenléte a fatalis koronariabetegség koc-
kazatat — a nemspecifikus faktorok kiszlirése utan
—az 1.9-szeresére, a hirtelen kardiovaszkularis ha-
lal rizikgjat 4.5-szorosére novelte (Kawachi és
mtsai, 1994). A sokat idézett Framingham Heart
Study egyik része (Eaker és mtsai, 1992) 20 éven
at kovette 749 kozépkort nd 6sszes bekovetkezo
koronaria-eseményét; azt talaltak, hogy a szoron-
gas ebben a populaciéban csaknem nyolcszorosa-
ra(!) fokozta a koszoruérbetegség rizikdjat. Ha-
sonl6 eredményeket regisztraltak szamos mas
vizsgalatban is, ezek attekintését adja példaul
Kuper és mtsai (2002): a szorongas a legtobb
hosszii  kovetéses vizsgalatban kétszeresére-
nyolcszorosara fokozta a kardiovaszkularis meg-
betegedések kockazatat, miutan a tobbi ismert ri-
zikofaktort (hipertonia, testsulytobblet, dohany-
zas, mozgashiany stb.) kisziirték. Panikbetegek
koronaria-mortalitisa a nem szorongd betegeké-
nek kozel kétszerese, tartds generalizalt szorongas
pedig akar haromszorosara is emelheti a fatalis
miokardialis infarktus bekovetkezésének esélyét.
Szorongasos zavarokban gyakori a stresszvalaszt
kdvetd gyors és sz€lsdséges tenzidemelkedés, ez
pedig prognosztikai jel lehet az atheroszklerotikus
folyamatok felgyorsulasara. Az erds szorongas ki-
fejezetten megndveli a hemosztazisra és a vér-
lemezke-aggregaciora vald hajlamot, ami szintén
kockazati tényez0 a koronariabetegség kialakula-
sara, illetve stlyosbodasara (Rozanski és mtsai,
1999). Egy 3107 f6s mintaban 55-84 éves szemé-
lyek hét és fél éves kdvetése soran a miiszeresen
mérhet6 érfal-megvastagodas kronikus szorongas
mellett a szorongasmentes betegekben mérhetd
érték kétszerese, a carotis-plakkok eléfordulasa
pedig kronikus szorongas mellett hdrom és félszer
volt gyakoribb (ez utobbit kizardlag férfiakban
észlelték). Nagy valoszintiséggel ezzel fligghetett
Ossze a szorongé férfiak hét és fél év alatt észlelt
kozel kétszeres mortalitisa a nem szorongdkhoz
viszonyitva (Van Hout és mtsai, 2004). A nék
Osszesitett mortalitasat ebben a vizsgalatban a tar-
tos szorongasok nem novelték; ezt a nemi kiilonb-
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séget talan ugyanaz a tényez6 magyarazza, ami
miatt ndkben a carotis-plakkok megszaporodasa
is elmaradt.

Ezek a megfigyelések szamos korabbi klinikai,
pszichologiai és epidemioldgiai észlelést erdsite-
nek meg. Ismert példaul, hogy a sulyos kardio-
vaszkularis eseményeket, igy kiilondsen a mio-
kardialis infarktust gyakran hetekig-honapokig
tartd extrém kimertiltség, levertség, “letargia” el6-
zi meg, ami sok esetben valoszinilileg diagnoszti-
zalhatd depresszio €s/vagy szorongasos zavar tii-
nete; annal is inkabb, mert a kiilon skalan mért re-
ménytelenség (hopelessness) faktor kiilondsen
szorosan korrelal a betegekben mérhetd athero-
szklerotikus elvaltozasok gyorsabb progresszioja-
val (Everson és mtsai, 1997). Ugyanez a szerzo-
csoport mutatta ki, hogy a munkahelyi kovetelmé-
nyek ndvekedése, a felfokozott igénybevétel pon-
tosan ugyanerre az eredményre vezethet, sét eb-

ben az esetben a stresszvalaszt kiséré vérnyomas-
emelkedés mértéke is szignifikdnsan megnod
(Everson és mtsai, 1997b).

Korabban igen nagy jelentéséget tulajdonitot-
tak egyes személyiségvonasoknak, féleg az tgy-
nevezett “A-tipusi” — versengd, sietd, teljesit-
ménycentrikus, lazitani képtelen, “munkamanias”
— temperamentumnak mint koronariabetegségre
hajlamosito alkatnak. Ezzel kapcsolatban Gijabban
kétségek mertiltek fel, de mas pszicholdgiai vona-
sok, mint példaul az ellenségesség vagy a cinikus
indulatossag szintén fokozni latszanak az infark-
tusok vagy a fatalis koszortérbetegség kockazatat
(Everson és mtsai, 1997a; Suarez és mtsai, 2004).
Minden ilyen, nem-pszichiaterek altal végzett
vizsgalat esetében joggal meriil fel a kérdés, hogy
vajon az adott populacidoban milyen gyakori lehe-
tett a mai operacionalis kritériumokkal diagnosz-
tizalhat6 szorongasos (€s/vagy depresszios) zava-
rok aranya?

1. abra. A szorongas neuroanatémiéaja

Emlékek
(hippocampus)

Kils6 informacio -
(thalamus)

Légzéskdzpont
(n. parabrachialis)

Szimpatikus aktivacié
(n. lateralis hypothalami)

Kilsé informacio

/ (cortex)

Védekez6 reflexek
(periaquaeduct. szlrkeall.)

|| Noradrenalin
(I. coerulaeus)

CRH/ACTH
(n. paraventricularis)
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Kovetkeztetések

Az elmult két évtizedben publikalt vizsgalatok
tobbsége arra mutat, hogy a pszichiatriai kritériu-
mokat kimeritd, diagnosztizalhatd szorongasos
zavarok jelent6s kardiovaszkularis rizikot képvi-
selnek. Hatasuk nem csupan a szorongassal dssze-
fliggo életviteli problémak vagy szocialis nehéz-
ségek kovetkezménye, hanem a kett6 kozott koz-
vetlen élettani és biokémiai Osszefiiggések igazol-
hatok. A sulyos és hosszantartd (vagy rekurrens)
szorongasok az életmodtol, a kdrnyezeti artal-
maktol és mas ismert rizikofaktoroktol fiiggetle-
niil, tehat azok hatasait a megfigyelésekbdl ki-
szlirve is jelentdsen megndvelik a kardiovaszku-
laris morbiditast és a mortalitast. Szorongasos za-
varok mellett a miokardialis infarktusok gyakori-
saga és letalitasa egyarant jelentésen megnd, a
koronariabetegség incidencidja és a vele Ossze-
fiiggd halalozas pedig kétszeresére—nyolcszorosa-
ra emelkedik. A tartos/rekurrens szorongas hiper-
toniara, vazokonstrikciora, endothel-karosodasra
és ritmuszavarra hajlamosit, fokozza a trombozis-

készséget és gyorsitja az atheroszklerozis folya-
matat. Indokoltnak tiinik mindezért a pszichiatria-
ilag diagnosztizalhaté szorongasos zavarokat
ugyanugy onallo és fliggetlen kardiovaszkularis
rizikotényezonek tekinteni, mint az elhizast, a do-
hanyzast, a hipertoniat, a diabetest, a mozgassze-
gény életmddot vagy a hiperkoleszterinémiat.
Bar ma még hianyoznak azok a hosszatavu ko-
vetéses vizsgalatok, amelyek a szorongasos zava-
rok megfelel6 kezelésének kardiovaszkularis pro-
tektiv (preventiv?) hatdsait igazolnak, talan mar
ezekre sem kell sokaig varni. Depresszids bete-
gekben néhany megfigyelés igazolni latszik az
idejében elkezdett adekvat terapia kedvezo kar-
diovaszkularis hatasait (Glassman és mtsai 2002).
Az ismert biokémiai mechanizmusokbol kiindul-
va a szorongasos zavarokban hasonlo, vagy még
markansabb eredmények varhatok, amelyek je-
lent6ségét aligha lehet tilhangsulyozni.
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