
Bevezetés

A szorongásos zavarok a leggyakoribb pszichiátri-
ai problémák közé tartoznak: egy adott pillanatban
a világon legalább 400 millió ember szenved éppen
szorongásos zavartól. A korszerû operacionális kri-
tériumokkal definiált szorongásos zavarok együttes
pont-prevalenciája a fejlett országokban 2–8%,
egyéves prevalenciája 9–17% körül jár. Annak az

esélye, hogy valakiben az élete során legalább
egyszer klinikailag jelentõs szorongásos tünet-
csoport alakuljon ki, körülbelül 14–25%, más-
szóval az összlakosság egynegyede-ötöde érin-
tett lehet. A magyarországi adatok ezekhez na-
gyon hasonlóak (Szádóczky, 2000): mi is a fenti
szórástartományokon belül, jóllehet azok felsõ
határához közel helyezkedünk el.

Mindennek ellenére a szorongásos zavarok
felismerése az orvosi gyakorlatban a mai napig
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A szorongásos tünetek, a diagnosztizálható szo-
rongásos zavarok minden jel szerint hasonló sú-
lyú kardiovaszkuláris rizikótényezõt képvisel-
nek, mint az elhízás, a hipertónia, a mozgássze-
gény életmód vagy a hiperlipidémia. A szoron-
gásos zavarokat kísérõ noradrenalin- és mellék-
vesekéreg-túlmûködés, a fokozott szimpatikus
aktivitás, valamint egyes centrális neuropeptidek
és citokinek tartósan magas szintje emberben és
állatkísérletes modellekben közvetlenül emeli a
vérnyomást és ritmuszavarokat eredményez, ká-
rosítja az endothelt, kedvezõtlenül hat a keringés
dinamikájára és fokozza a trombóziskészséget.
A szorongás emellett közvetve, az életmód ked-
vezõtlen alakításával is növeli a kardiovaszku-
láris vulnerabilitást. Mindennek jól ismert ered-
ménye, hogy szorongásos zavarok mellett több-
szörösére nõ a koszorúérbetegség, az infarktus és
több más kardiovaszkuláris betegség incidenciá-
ja. Szorongó betegekben ezek fiatalabb életkor-
ban jelentkeznek, gyorsabban progrediálnak és
szignifikánsan magasabb a mortalitásuk. A szo-
rongásos zavarok jobb felismerése és korszerû
kezelése hozzájárulhat a Magyarországon kiug-
róan magas – és fiatal korban kezdõdõ – kardio-
vaszkuláris morbiditás és mortalitás csökkenté-
séhez.
KULCSSZAVAK: szorongás, kardiovaszkuláris
kockázat, biokémiai tényezõk, mortalitás

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
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meglepõen hiányos – ami a mentális zavarokról
általánosságban is elmondható. A családorvosok a
tünetek alapján diagnosztizálható pszichiátriai za-
varoknak tipikusan kevesebb, mint a felét ismerik
fel. A szorongásos zavarokban ez az arány még
sokkal kedvezõtlenebb: amíg a klinikailag jelen-
tõs depressziók 56%-át a háziorvosok (legalábbis
az Egyesült Királyságban) mára azonosítani tud-
ják, addig a szorongásos zavaroknak csupán 23%-

át ismerik fel pszichiátriai problémaként
(Colhoun és mtsai, 1998). A depresszióval szövõ-
dött (komorbid) szorongások felismerésének
65%-os aránya sem sokkal sikeresebb a “tiszta”
depressziók diagnózisánál, ami jól tükrözi a szo-
rongásos tünetek azonosításának nehézségeit.
Összehasonlításul: ugyanezek a brit családorvo-
sok az elsõízben látott betegek magas vérnyomá-
sát 63%-ban azonnal diagnosztizálták (hogy ez jó
vagy rossz felismerési arány, megítélés kérdése).

Nyilvánvaló, hogy a szorongásos zavarok adek-
vát kezelésének elmaradása mindenekelõtt a felis-
merés nehézségeire vezethetõ vissza. Az általános
orvosi gyakorlatban a betegek nem szívesen be-
szélnek a mentális (szorongásos) problémáikról,
inkább a szomatikus tüneteiket hangsúlyozzák
(Colhoun és mtsai, 1998b). Ehhez társulnak a
pszichiátriai, tehát általánosságban “az agyra
ható” gyógyszerekkel szembeni és idõrõl-idõre
mesterségesen is felfûtött elõítéletek. Ezektõl oly-
kor az orvosok sem mentesek: sokuk maga is
“szervi ártalmaktól”, hozzászokástól, “függõség-
tõl” félti a betegeit, máskor – talán régi és félreér-
tett pszichológiai olvasmányok hatására – meg-
gyõzõdéssel hiszi, hogy a betegnek “magának kell
akarnia a gyógyulást”. Ehhez járulnak a beteg ag-
godalmai: félelem a mellékhatásoktól, a túladago-
lástól, attól hogy a gyógyszer valamiképp megvál-
toztatja a személyiségét, netalán valamiféle “mes-
terséges” állapotot idéz elõ. Mások a gyógyszer-
szedést a mentális betegség beismerésével azono-
sítják, ezért tiltakoznak a pszichofarmakonok el-
len. Talán elsõsorban ennek tulajdonítható, hogy a
családorvosok felismert szorongásos zavarok ese-
tében is csak ritkán (alig 35%-ban), sõt az általuk
diagnosztizált depressziókban is legfeljebb
50–52%-ban javasolnak gyógyszeres kezelést. A
szorongásos betegek közel egyharmadában ele-
gendõnek vélik az általános orvosi tanácsadást,
másik egyharmadukat pedig valamilyen egyéb
(nem pszichiátriai) szakellátáshoz irányítják
(Ormel és mtsai, 1991).

Márpedig a kezeletlen szorongás következmé-
nyei, szövõdményei közismertek és súlyosak. A
komorbid pszichiátriai zavarok (depresszió, sze-
mélyiségváltozás, alkoholabúzus és más kémiai
szerfüggõségek stb.) valamint a hozzájuk társuló
igen jelentõs szuicid kockázat mellett elsõsorban
az eredeti szorongásos zavar fokozódó mélyülése
és állandósulása jelenti a legnagyobb problémát.
Mindenekelõtt ez felelõs az életminõség prog-
resszív és nagyfokú romlásáért, a teljesítõképes-
ség és a szociális funkciók fokozódó elvesztésé-
ért, aminek közismert végeredménye az esetek te-
kintélyes részében a keresõképtelenség, majd a
rokkantság.

Mindehhez egy korábban gyakran alulbecsült
tényezõ járul: az, hogy a krónikus szorongás bizo-
nyíthatóan megnöveli – többek között – a “valódi”
kardiovaszkuláris megbetegedések számát és
nagymértékben rontja azok prognózisát. Úgy tû-
nik, hogy a szorongás nem csupán “lelki” úton,
nem csupán az életmód kedvezõtlen befolyásolá-
sán keresztül, hanem kísérletesen reprodukálható
élettani, biokémiai mechanizmusokon keresztül
közvetlenül is fokozza a kardiovaszkuláris (CV)
morbiditást, illetõleg a mortalitást. Magyarorszá-
gon ennek különös jelentõséget ad, hogy a hazai
CV mortalitás európai mértékkel mérve feltûnõen
magas, a fiatalkori CV események száma pedig
kifejezetten aggasztó (Józan, 2002).

A szorongás neurobiológiája

Az elmúlt évtizedekben, elsõsorban a képalkotó
technikákkal “megerõsített” laboratóriumi vizs-
gálatok nyomán, kezdenek viszonylag jól kirajzo-
lódni a szorongást szabályozó agyi rendszerek
anatómiai részletei és ezek kölcsönhatásai. Ma
minden kétséget kizáróan a limbikus rendszer,
azon belül is az amygdala tûnik az egyik legfonto-
sabb központi regulátor elemnek: a szenzoros ké-
regbõl közvetlenül, illetve a thalamuson keresztül
érkezõ külsõ jelek itt integrálódnak a hippocam-
pus által közvetített korábbi “emléknyomok” ha-
tásaival és ennek eredményeképpen az amygdala
centrális (vagy részben laterális) magcsoportjai-
ban jön létre a félelmi válasz elsõdleges kompo-
nense. Innen számos különbözõ efferens kapcso-
lat hozza létre a viselkedésben megjelenõ félel-
mi-szorongásos reakciók élettani összetevõit. A
locus coerulaeus aktivitása eredményezi a közis-
mert noradrenalin választ; a hipotalamusz para-
ventrikuláris magja indítja el a corticotropin-
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releasing hormon (CRH) fokozott elválasztását és
vele a hipofízis ACTH-stimulációján keresztül a
mellékvesekéreg-tengely aktivációját; a hipotala-
musz laterális magja közvetlenül fokozza a szim-
patikus autonóm rendszer készenléti állapotát; a
nucleus parabrachiális közvetíti a légzõközpont
növekvõ ingerlékenységét, ami a szorongást kísé-
rõ respiratorikus tünetekért felelõs; végül a peri-
aqueduktális szürkeállomány mediálja a szoron-
gásokkal kapcsolatos korábbi kondicionált refle-
xek, így a védekezõ magatartás (például a “freez-
ing”) bizonyos elemeit (Gorman és mtsai, 2000).
A valóságos helyzet ennél jóval bonyolultabb és
az insulától a nucleus tractus solitarii-ig számos
további régiót involvál (1.ábra).

Biokémiailag az akut szorongásos válasz két
primer neurotranszmittere a noradrenalin és a
CRH. A kettõ nem független egymástól, a locus

coerulaeus és a nucleus paraventricularis között
ugyanis kölcsönös facilitáció (pozitív visszacsato-
lás) mutatható ki. A szorongásos reakció során
számos további neurotranszmitter, illetve neuro-
peptid aktiválódik: ezek között a legtöbb adat a
dopaminról, a galaninról, az Y-neuropeptidrõl és a
kolecisztokininrõl van. A szélsõségesen erõs vagy
hosszantartó szorongásos állapotokban mindezen
túl jelentõs szerepet játszik a szerotonerg rend-
szer, a GABA/benzodiazepin struktúra, a gluta-
minerg transzmisszió, késõbb a glukokortikoid
visszacsatolás és az oxitocin-vazopresszin tengely
is. Fiziológiás körülmények között ez utóbbiak
részben már a szorongásos válaszok kompenzáto-
ros mechanizmusait, azaz határok között tartását
hivatottak biztosítani (Charney, 2004).

A perifériáról érkezõ és félelemkeltõ, szoron-
gásos választ kiváltó ingerek tehát részben a pre-
frontális kéreg, részben a szenzoros thalamusz fe-
lõl jutnak egyfelõl az orbitofrontális kéregbe,
másfelõl közvetlenül az amygdalába. Az amyg-
dala integrálja a beérkezett jeleket és amennyiben
ezek hatására kialakul a közvetlen “vészjelzés”,
akkor ennek legfontosabb efferens mediátorai a
noradrenerg aktivitás fokozódása, a mellékvesén
át érvényesülõ neuroendokrin (glukokortikoid)
válasz, valamint mindezeken túl a n. vagus dorzá-
lis magját is magába foglaló paraszimpatikus sti-
muláció (Carney és mtsai, 2000). Hosszú ideje jól
ismert, hogy ugyanezek a neurokémiai és neuro-
endokrin hatások szignifikáns, szélsõséges ese-
tekben gyakran kedvezõtlen változásokat idézhet-
nek elõ a szív- és keringési rendszerben is.

Szorongás, stressz és kardiovaszkuláris mor-

biditás

A nem-pszichiátriai szakirodalomban többnyire
csak „pszichoszociális stressz”-nek, máskor „fo-
kozott emocionalitásnak” nevezett állapotok –
amelyek valójában nagyon gyakran klinikailag di-
agnosztizálható depressziót, máskor pedig szo-
rongásos zavarokat fednek – igazoltan fokozzák a
kardiovaszkuláris események (hipertónia, angina,
infarktus, koszorúérbetegség, atheroszklerózis
stb.) kockázatát és rontják azok prognózisát. En-
nek magyarázata kettõs: egyfelõl a szorongó beteg
életvitele általában egészségtelenebb és ezért köz-
vetve több kardiovaszkuláris rizikófaktornak van
kitéve (kevesebbet törõdik a megfelelõ táplálko-
zással, a testsúlyával, a testmozgással, kevesebb a
pozitív szociális élménye, ezzel szemben – már
csak szorongásoldás céljából is – sokat dohányzik
és/vagy rendszeres alkoholfogyasztó stb.), másfe-
lõl a korábban felsorolt neurokémiai mediátorok
közvetlenül is károsítják a keringési rendszert.
Számos jel mutat arra, hogy mindkét mechaniz-
mus létezik és ezek egymás mellett, részben egy-
mástól függetlenül érvényesülnek (Kubzansky és
mtsai, 2000). A szorongásos állapotokat kísérõ
életmódváltozások további része a megküzdési
technikák kudarca, a gyakori szociális izoláció, a
támaszrendszer gyengülése vagy elvesztése. A
szorongás közvetlen kardiovaszkuláris hatásai kö-
zül talán a leglényegesebb a szimpatikus ideg-
rendszer és a hipotalamusz–hipofízis–mellékve-
sekéreg tengely permanens túlmûködése, a szív-
ritmus autonom szabályozásának felborulása, a
vérlemezkék fokozott aggregációs készsége és ez-
zel együtt a vér viszkozitásának növekedése, a
közvetlen érfal-károsodás és a plakk-ruptúrák na-
gyobb kockázata (Sirois és mtsa, 2003). Ezek
együttvéve jelentõsen fokozzák a koronáriabeteg-
ség kialakulásának valószínûségét, illetve súlyos-
bítják a már meglévõ elváltozásokat. Az ered-
mény ekkor a panaszok fokozódása és gyakoribbá
válása, ami újabb kedvezõtlen életmódváltozá-
sokhoz vezethet és ezzel tovább rontja a célzott
kezelés kilátásait is.

A szorongásos állapotok a szimpatikus rend-
szer túlmûködésén keresztül többé-kevésbé állan-
dósult tachycardiát és emelkedett, vagy minimális
ingerekre is kiugró, labilis vérnyomást idéznek
elõ. Ez meglévõ endothel-károsodás (túlérzékeny-
ség) esetén tartós vazokonstrikcióhoz vezet, ami
növeli a miokardiális iszkémia kockázatát. A tar-
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tósan túlfokozott noradrenerg tónus másik gyako-
ri kísérõje a ritmuszavarok megszaporodása.
Meglehetõsen komplex mechanizmus révén a per-
manens szimpatikus túlmûködés közvetlen endo-
thel-károsodáshoz, megnövekedett plakk-képzõ-
déshez és azok fokozott sérülékenységéhez vezet;
mindez hosszú távon az intima megvastagodását,
végsõsoron pedig az atheroszklerotikus folyamat
felgyorsulását eredményezi (Ablad és mtsai 1988;
Rozanski és mtsai, 1999; Ghiadoni és mtsai 2000).
Mindehhez társul a haemokoncentráció, a vér
viszkozitásának növekedése és a vérlemezkék –
szerotonin-mediált – aktivitásfokozódása, azaz a
megnövekedett trombózis-hajlam (Manuck és
mtsai, 1998).

A tartósan fennálló, jelentõs és állandósult szo-
rongás tehát közvetlenül, biokémiai úton növelhe-
ti az iszkémiás szívbetegség (és vele a miokar-
diális infarktus), a ritmuszavar és az ahhoz kap-
csolódó keringési zavarok, a potenciálisan fatális
koronáriabetegség, a trombózis, majd végül a fel-
gyorsult atheroszklerózis kockázatát. Mindebben
központi szerepet játszik a súlyos szorongást kísé-
rõ neurokémiai változások közvetlen endothel-
károsító hatása. Kísérletesen igazolható, hogy kü-
lönféle tartós / ismétlõdõ stresszhatások emberben
és állatokban egyaránt csökkentik az érfal relaxá-
cióját és ezzel dilatációját kiváltó nitrogénoxid
(NO) felszabadulását, vele párhuzamosan viszont
növelik a vazokonstriktor endothelin-1 koncentrá-
cióját. Stresszhatásra megemelkedik a vazoaktív
citokinek (interleukin-1� , interleukin-8, TNF-�
stb.) és vele egyes immunglobulinok koncentráci-
ója, ami együttvéve mind az érfal-károsodás ki-
alakulásának veszélyét növeli vagy gyorsítja a
meglévõ elváltozások progresszióját (Everson és
mtsai, 1997b; Rajagopalan és mtsai, 2001; Suarez
és mtsai, 2004). Úgy tûnik tehát, hogy a hosszan-
tartó szorongásos zavarok mellett ismert módon
megnövekedett kardiovaszkuláris morbiditásnak
nem csupán „lelki”, szociális és közvetett – a kö-
rülményekbõl és az életmódból eredõ – magyará-
zata, hanem közvetlen élettani-biokémiai kapcso-
lata van.

A szorongás mint közvetlen rizikófaktor

Sok adat igazolja, hogy koronáriabetegségben a
szorongásos tünetek növelik a relapszus esélyét és
csökkentik a terápia hatékonyságát (Moser és
mtsai, 1996). Egy tekintélyes nagyságú (N=1759)

normatív mintában 20 éves utánkövetéssel a szo-
rongásos zavarok a koronáriabetegség relatív koc-
kázatát a 2.4-szeresére növelték. A szorongás ott a
legjelentõsebb(!) rizikótényezõnek adódott, meg-
elõzve a depressziót és az agresszív-indulatos sze-
mélyiségvonásokat (Kubzansky és mtsa, 2000).
Egy valamivel korábban végzett hasonló vizsgá-
latban a klinikailag diagnosztizálható szorongásos
zavarok jelenléte a fatális koronáriabetegség koc-
kázatát – a nemspecifikus faktorok kiszûrése után
– az 1.9-szeresére, a hirtelen kardiovaszkuláris ha-
lál rizikóját 4.5-szörösére növelte (Kawachi és
mtsai, 1994). A sokat idézett Framingham Heart
Study egyik része (Eaker és mtsai, 1992) 20 éven
át követte 749 középkorú nõ összes bekövetkezõ
koronária-eseményét; azt találták, hogy a szoron-
gás ebben a populációban csaknem nyolcszorosá-
ra(!) fokozta a koszorúérbetegség rizikóját. Ha-
sonló eredményeket regisztráltak számos más
vizsgálatban is, ezek áttekintését adja például
Kuper és mtsai (2002): a szorongás a legtöbb
hosszú követéses vizsgálatban kétszeresére-
nyolcszorosára fokozta a kardiovaszkuláris meg-
betegedések kockázatát, miután a többi ismert ri-
zikófaktort (hipertonia, testsúlytöbblet, dohány-
zás, mozgáshiány stb.) kiszûrték. Pánikbetegek
koronária-mortalitása a nem szorongó betegeké-
nek közel kétszerese, tartós generalizált szorongás
pedig akár háromszorosára is emelheti a fatális
miokardiális infarktus bekövetkezésének esélyét.
Szorongásos zavarokban gyakori a stresszválaszt
követõ gyors és szélsõséges tenzióemelkedés, ez
pedig prognosztikai jel lehet az atheroszklerotikus
folyamatok felgyorsulására. Az erõs szorongás ki-
fejezetten megnöveli a hemosztázisra és a vér-
lemezke-aggregációra való hajlamot, ami szintén
kockázati tényezõ a koronáriabetegség kialakulá-
sára, illetve súlyosbodására (Rozanski és mtsai,
1999). Egy 3107 fõs mintában 55–84 éves szemé-
lyek hét és fél éves követése során a mûszeresen
mérhetõ érfal-megvastagodás krónikus szorongás
mellett a szorongásmentes betegekben mérhetõ
érték kétszerese, a carotis-plakkok elõfordulása
pedig krónikus szorongás mellett három és félszer

volt gyakoribb (ez utóbbit kizárólag férfiakban
észlelték). Nagy valószínûséggel ezzel függhetett
össze a szorongó férfiak hét és fél év alatt észlelt
közel kétszeres mortalitása a nem szorongókhoz
viszonyítva (Van Hout és mtsai, 2004). A nõk
összesített mortalitását ebben a vizsgálatban a tar-
tós szorongások nem növelték; ezt a nemi különb-
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séget talán ugyanaz a tényezõ magyarázza, ami
miatt nõkben a carotis-plakkok megszaporodása
is elmaradt.

Ezek a megfigyelések számos korábbi klinikai,
pszichológiai és epidemiológiai észlelést erõsíte-
nek meg. Ismert például, hogy a súlyos kardio-
vaszkuláris eseményeket, így különösen a mio-
kardiális infarktust gyakran hetekig-hónapokig
tartó extrém kimerültség, levertség, “letargia” elõ-
zi meg, ami sok esetben valószínûleg diagnoszti-
zálható depresszió és/vagy szorongásos zavar tü-
nete; annál is inkább, mert a külön skálán mért re-
ménytelenség (hopelessness) faktor különösen
szorosan korrelál a betegekben mérhetõ athero-
szklerotikus elváltozások gyorsabb progressziójá-
val (Everson és mtsai, 1997). Ugyanez a szerzõ-
csoport mutatta ki, hogy a munkahelyi követelmé-
nyek növekedése, a felfokozott igénybevétel pon-
tosan ugyanerre az eredményre vezethet, sõt eb-

ben az esetben a stresszválaszt kísérõ vérnyomás-
emelkedés mértéke is szignifikánsan megnõ
(Everson és mtsai, 1997b).

Korábban igen nagy jelentõséget tulajdonítot-
tak egyes személyiségvonásoknak, fõleg az úgy-
nevezett “A-típusú” – versengõ, sietõ, teljesít-
ménycentrikus, lazítani képtelen, “munkamániás”
– temperamentumnak mint koronáriabetegségre
hajlamosító alkatnak. Ezzel kapcsolatban újabban
kétségek merültek fel, de más pszichológiai voná-
sok, mint például az ellenségesség vagy a cinikus
indulatosság szintén fokozni látszanak az infark-
tusok vagy a fatális koszorúérbetegség kockázatát
(Everson és mtsai, 1997a; Suarez és mtsai, 2004).
Minden ilyen, nem-pszichiáterek által végzett
vizsgálat esetében joggal merül fel a kérdés, hogy
vajon az adott populációban milyen gyakori lehe-
tett a mai operacionális kritériumokkal diagnosz-
tizálható szorongásos (és/vagy depressziós) zava-
rok aránya?
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1. ábra. A szorongás neuroanatómiája
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Következtetések

Az elmúlt két évtizedben publikált vizsgálatok
többsége arra mutat, hogy a pszichiátriai kritériu-
mokat kimerítõ, diagnosztizálható szorongásos
zavarok jelentõs kardiovaszkuláris rizikót képvi-
selnek. Hatásuk nem csupán a szorongással össze-
függõ életviteli problémák vagy szociális nehéz-
ségek következménye, hanem a kettõ között köz-
vetlen élettani és biokémiai összefüggések igazol-
hatók. A súlyos és hosszantartó (vagy rekurrens)
szorongások az életmódtól, a környezeti ártal-
maktól és más ismert rizikófaktoroktól függetle-
nül, tehát azok hatásait a megfigyelésekbõl ki-
szûrve is jelentõsen megnövelik a kardiovaszku-
láris morbiditást és a mortalitást. Szorongásos za-
varok mellett a miokardiális infarktusok gyakori-
sága és letalitása egyaránt jelentõsen megnõ, a
koronáriabetegség incidenciája és a vele össze-
függõ halálozás pedig kétszeresére–nyolcszorosá-
ra emelkedik. A tartós/rekurrens szorongás hiper-
tóniára, vazokonstrikcióra, endothel-károsodásra
és ritmuszavarra hajlamosít, fokozza a trombózis-

készséget és gyorsítja az atheroszklerózis folya-
matát. Indokoltnak tûnik mindezért a pszichiátria-
ilag diagnosztizálható szorongásos zavarokat
ugyanúgy önálló és független kardiovaszkuláris
rizikótényezõnek tekinteni, mint az elhízást, a do-
hányzást, a hipertóniát, a diabetest, a mozgássze-
gény életmódot vagy a hiperkoleszterinémiát.

Bár ma még hiányoznak azok a hosszútávú kö-
vetéses vizsgálatok, amelyek a szorongásos zava-
rok megfelelõ kezelésének kardiovaszkuláris pro-
tektív (preventív?) hatásait igazolnák, talán már
ezekre sem kell sokáig várni. Depressziós bete-
gekben néhány megfigyelés igazolni látszik az
idejében elkezdett adekvát terápia kedvezõ kar-
diovaszkuláris hatásait (Glassman és mtsai 2002).
Az ismert biokémiai mechanizmusokból kiindul-
va a szorongásos zavarokban hasonló, vagy még
markánsabb eredmények várhatók, amelyek je-
lentõségét aligha lehet túlhangsúlyozni.

Levelezési cím:

Dr. Bánki M. Csaba

Pszichiátriai Szakkórház

Nagykálló
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