
ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 21 (2), 2010 107

Α
πό τα επιδημιολογικά δεδομένα προκύπτει ότι πλην της υψηλής συχνότητας των αγχω-

δών και των καταθλιπτικών διαταραχών στο γενικό πληθυσμό, επιπλέον η συννοσηρότη-

τα μεταξύ τους είναι ιδιαίτερα συχνό φαινόμενο. Η κλινική έκφανση της συννοσηρότητας 

μπορεί να πάρει διάφορες μορφές, είτε με την εκδήλωση του πλήρους συνδρόμου συννο-

σηρότητας είτε με την εμφάνιση μερικών μόνο συμπτωμάτων από την καθεμία νοσηρή κατάσταση. 

Οι αγχώδεις διαταραχές συνήθως εκδηλώνονται πρωιμότερα. Οι επιπτώσεις της συννοσηρότητας 

έχουν ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη βαρύτητα της νόσου, αυξημένη χρονιότητα, σημαντικά μεγαλύ-

τερο βαθμό δυσλειτουργικότητας, χειρότερη ποιότητα ζωής των ασθενών, καθώς και μεγαλύτερο 

βαθμό αναπηρίας. Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση συννοσηρότητας έχουν εντοπιστεί τόσο 

στο γενετικό και νευροβιολογικό επίπεδο όσο και στην επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Διαταραχές κυρίως στο σύστημα σεροτονίνης, και νοραδρεναλίνης και στον υποθαλαμο-υποφυσι-

ακο-επινεφριδικό άξονα έχουν συνδεθεί με τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που θεωρούνται 

υπεύθυνοι για τη συνύπαρξη αγχωδών και καταθλιπτικών συμπτωμάτων. Στη θεραπευτική αντιμε-

τώπιση της συννοσηρότητας αγχωδών και καταθλιπτικών διαταραχών χρησιμοποιούνται με ικανο-

ποιητικά αποτελέσματα τόσο τα νεότερης γενιάς αντικαταθλιπτικά και αγχολυτικά φάρμακα, μόνα ή 

σε συνδυασμό, όσο και οι διάφορες καθιερωμένες ψυχοθεραπευτικές τεχνικές.
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Ο όρος «συννοσηρότητα» πρωτοχρησιμοποιήθηκε 

από τον Feinstein το 1970 για να περιγράψει την ταυ-

τόχρονη παρουσία δύο ή και περισσότερων διακρι-

τών διαταραχών στον ίδιο ασθενή.1 Καταρχήν, πρέπει 

να επισημανθεί ότι η ιδέα της συνύπαρξης δύο ή και 

περισσότερων διαταραχών στο ίδιο άτομο θέτει του-

λάχιστον εν μέρει υπό αμφισβήτηση την επικρατού-

σα νοσολογική προσέγγιση. Έτσι, έχει διατυπωθεί η 

άποψη ότι η έννοια της συννοσηρότητας είναι από-

τοκη ενός νοσολογικού συστήματος που ταξινομεί 

κατηγορικά τις διάφορες ψυχικές διαταραχές, θεω-

ρώντας ως δεδομένο ότι οι διαγνωστικές οντότητες, 

που το ίδιο το σύστημα αυθαίρετα ορίζει, αποτελούν 

την κλινική έκφραση διαφορετικών και σαφώς δια-

κριτών νοσολογικών οντοτήτων.2 Αντίθετα, ο δια-

στατικός τρόπος προσέγγισης της ψυχοπαθολογίας 

ενδεχομένως θα μπορούσε να ερμηνεύσει πιο ολο-

κληρωμένα τη συχνή συνύπαρξη πολλαπλών κλινι-

κών συμπτωμάτων, όπως το άγχος και η κατάθλιψη, 

αλλά προς το παρόν αυτού του τύπου η νοσολογι-

κή προσέγγιση δεν είναι ακόμη επίσημα σε χρήση. 

Εντούτοις, η ανάγκη συγκερασμού των δύο προσεγ-

γίσεων έχει ήδη διαφανεί από την αναγνώριση από 

το DSM-IV-TR της «μεικτής» αγχώδους-καταθλιπτικής 

διαταραχής, η οποία περιλαμβάνει τόσο αγχώδη όσο 

και καταθλιπτικά συμπτώματα. Ο παραπάνω προ-

βληματισμός αναδεικνύει εν προκειμένω το ζήτημα 

κατά πόσον το άγχος και η κατάθλιψη αποτελούν 

διακριτές κλινικές οντότητες που μπορεί να συνυ-

πάρχουν ή είναι διαφορετικές εκφάνσεις μιας ενιαίας 

οντότητας, η οποία άλλοτε εκδηλώνεται με την αγ-

χώδη μορφή της, άλλοτε με την καταθλιπτική μορ-

φή της και κάποτε με μεικτά συμπτώματα. Προς το 

παρόν δεν υπάρχουν ικανοποιητικές απαντήσεις και 

το ζήτημα παραμένει ανοικτό. Συνεπέστερη φαίνεται 

να είναι η στάση του μετριοπαθούς σκεπτικισμού. 

Εξάλλου η κλινική εμπειρία και πράξη επιβάλλει από 

μόνη της τους κανόνες της ορθής πρακτικής.

Η συχνότητα τόσο των αγχωδών όσο και των κα-

ταθλιπτικών διαταραχών είναι ιδιαίτερα υψηλή στο 

γενικό πληθυσμό. Από τη μεγαλύτερη και πλέον 

εμπεριστατωμένη επιδημιολογική μελέτη που δια-

θέτουμε, προκύπτει ότι η συνολική επίπτωση της 

διαταραχής πανικού, της αγοραφοβίας, της κοινω-

νικής φοβίας, της απλής φοβίας και της διαταραχής 

γενικευμένου άγχους είναι 24,9%, ενώ η αντίστοιχη 

ετήσια επίπτωση υπολογίζεται στο 17,2%.3 Τα στοι-

χεία αυτά αναδεικνύουν τις αγχώδεις διαταραχές ως 

τις πλέον συχνές ψυχιατρικές διαταραχές στο γενικό 

πληθυσμό των ΗΠΑ, διαπίστωση που επιβεβαιώνε-

ται και στις υπόλοιπες ανεπτυγμένες δυτικού τύπου 

κοινωνίες. Ας σημειωθεί ότι στους υπολογισμούς 

αυτούς δεν συμπεριλαμβάνονται η ιδεοψυχαναγκα-

στική διαταραχή, η διαταραχή στρες μετά από ψυ-

χοτραυματική εμπειρία, η αγχώδης διαταραχή λόγω 

σωματικής νόσου και η μη αλλιώς προσδιοριζόμενη 

αγχώδης διαταραχή, που υποδηλώνει ότι το συνολι-

κό ποσοστό αναμένεται ακόμα υψηλότερο. Οι κατα-

θλιπτικές διαταραχές είναι επίσης εξαιρετικά συχνές. 

Η συνολική επίπτωση του μείζονος καταθλιπτικού 

επεισοδίου προσεγγίζει το 17,3%, ενώ η επίπτωση 

12μήνου κυμαίνεται περί το 10%. Τα αντίστοιχα πο-

σοστά για τη μείζονα καταθλιπτική διαταραχή υπο-

λογίζεται ότι είναι 14,9% και 8,6%.3

Όλες οι επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι η 

συννοσηρότητα των ψυχιατρικών διαταραχών είναι 

ιδιαίτερα συχνό φαινόμενο, σε τέτοια μάλιστα έκτα-

ση ώστε να αποτελεί μάλλον τον κανόνα παρά την 

εξαίρεση. Στις ΗΠΑ, για παράδειγμα, υπολογίζεται 

ότι σε ένα οποιοδήποτε χρονικό διάστημα 12 μηνών, 

από τους ενήλικες που εμφανίζουν κάποια ψυχική 

νόσο, σχεδόν ο ένας στους δύο αναφέρει επιπλέον 

και συμπτώματα απο δύο ή περισσότερες άλλες ψυ-

χιατρικές διαταραχές.4 Ειδικά στην περίπτωση της 

συννοσηρότητας μεταξύ αγχωδών και καταθλιπτι-

κών διαταραχών, προκύπτει ότι το 58% των ατόμων 

με μείζονα καταθλιπτική διαταραχή εμφανίζει ταυτό-

χρονα και κάποια αγχώδη διαταραχή,5 ενώ το 67% 

των ασθενών με διαταραχή γενικευμένου άγχους 

αναφέρει στο ατομικό του ιστορικό μονοπολική κα-

τάθλιψη.6 Γενικά, η συννοσηρότητα αγχωδών και 

καταθλιπτικών διαταραχών υπολογίζεται στο 60%7 

και αυξάνει ακόμη περισσότερο όταν στις μελέτες 

συμπεριλαμβάνονται άτομα με σημαντικά κλινικά 

συμπτώματα, χωρίς όμως να συγκροτούν πλήρες 

σύνδρομο.8 Αδρά υπολογίζεται ότι, σε ένα οποιοδή-

ποτε χρονικό διάστημα 12 μηνών, 5–9% του ενήλικου 

πληθυσμού εμφανίζει συννοσηρότητα άγχους-κατά-

θλιψης.9 Στο πλαίσιο της συννοσηρότητας αυτής, κα-

λύτερα μελετημένες είναι η διαταραχή πανικού και η 

διαταραχή γενικευμένου άγχους, παρόλο που κατά 

τα φαινόμενα το σύνολο σχεδόν των αγχωδών διατα-

ραχών συνυπάρχει με κάποια καταθλιπτικά συμπτώ-

ματα, αν όχι με μείζονα καταθλιπτική διαταραχή. 



PSYCHIATRIKI 21 (2), 2010 ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ ΑΓΧΟΥΣ ΚΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 109

Τα υψηλά ποσοστά συννοσηρότητας έχουν ερμη-

νευθεί ποικιλοτρόπως.10 Καταρχήν, τα τρέχοντα δια-

γνωστικά κριτήρια του DSM-IV τείνουν να αλληλεπι-

καλύπτονται, αυξάνοντας την πιθανότητα ένα άτομο 

που πληροί κριτήρια για μια ψυχιατρική διαταραχή 

να πληροί ταυτοχρόνως κριτήρια και για κάποια άλ-

λη. Για παράδειγμα, ο μηρυκασμός αρνητικών σκέψε-

ων στην κατάθλιψη μοιάζει με τις ιδεοληπτικόμορ-

φες σκέψεις που απαντώνται στη διαταραχή γενικευ-

μένου άγχους. Επίσης, η κακή ποιότητα ύπνου και 

η δυσκολία συγκέντρωσης συναντώνται τόσο στην 

κατάθλιψη, όσο και στη διαταραχή στρες μετά από 

ψυχοτραυματική εμπειρία. Μια δεύτερη εκδοχή είναι 

ότι, ενώ οι δύο διαταραχές διαφέρουν αιτιολογικά, τα 

συμπτώματα εκλύονται από παρόμοια περιβαλλο-

ντικά ερεθίσματα, όπως κάποια απειλή ή απώλεια.11 

Τέλος, υπάρχει η άποψη της κοινής ή παρόμοιας υπο-

κείμενης αιτιολογίας για την παθογένεση των δύο 

αυτών ψυχιατρικών διαταραχών.12

Η εμφάνιση των αγχωδών και των καταθλιπτικών 

συμπτωμάτων, εφόσον συνυπάρχουν, συνήθως δεν 

είναι ταυτόχρονη. Οι αγχώδεις διαταραχές είναι αυ-

τές που συνήθως προηγούνται, χωρίς αυτό να υπο-

δηλώνει και κάποια αιτιολογική συσχέτιση. Έτσι, 

στις περισσότερες περιπτώσεις ασθενών με μείζονα 

καταθλιπτική διαταραχή, αυτή εμφανίστηκε σε δεύ-

τερο χρόνο μετά από μια άλλη ψυχιατρική διαταρα-

χή, πιθανότερα (67,9%) κάποια αγχώδη διαταραχή. 

Επίσης, ο κίνδυνος για εμφάνιση μείζονος καταθλι-

πτικής διαταραχής μέσα σε χρονικό διάστημα ενός 

έτους αυξάνει, εάν μέσα στο διάστημα αυτό εκδηλω-

θεί κάποια αγχώδης διαταραχή: ο σχετικός κίνδυνος 

είναι 6,5 για κοινωνική φοβία και 62,0 για διαταραχή 

γενικευμένου άγχους.5 Ο κίνδυνος για την εκδήλωση 

μείζονος καταθλιπτικής διαταραχής παραμένει αυ-

ξημένος ακόμη και 10 χρόνια μετά την εμφάνιση της 

αγχώδους διαταραχής.5

Η κλινική έκφανση της συννοσηρότητας μπορεί να 

πάρει τέσσερις διαφορετικές μορφές.13 Ο ασθενής 

μπορεί να πληροί τα κριτήρια για μια αγχώδη διατα-

ραχή και ταυτόχρονα να εμφανίζει καταθλιπτικά συ-

μπτώματα, αλλά όχι το πλήρες σύνδρομο της κατά-

θλιψης. Εναλλακτικά, μπορεί να εμφανίζει μείζον κα-

ταθλιπτικό επεισόδιο και αγχώδη συμπτώματα, όχι 

όμως μια συγκεκριμένη αγχώδη διαταραχή. Επίσης, 

μπορεί να υπάρχει μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο 

και ταυτόχρονα μια σαφώς καθοριζόμενη αγχώδης 

διαταραχή. Τέλος, μπορεί να υπάρχουν αγχώδη και 

καταθλιπτικά συμπτώματα, όχι όμως τόσο σοβαρά 

ώστε να πληρούνται τα κριτήρια για συγκεκριμένες 

ψυχιατρικές παθήσεις. Στην τελευταία περίπτωση εί-

ναι αξιοσημείωτο ότι οι ασθενείς εμφανίζουν παρό-

μοια επίπεδα αναπηρίας με εκείνους που εμφανίζουν 

μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο ή κάποια αγχώδη 

διαταραχή.14 Η συχνότητά της υπολογίζεται μεταξύ 

1–5%14,15 και περίπου το 20% αυτών των ασθενών θα 

εμφανίσουν πλήρες μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο 

μέσα στους επόμενους 12 μήνες.14,16,17

Οι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση συννο-

σηρότητας αγχωδών και καταθλιπτικών διαταραχών 

είναι λιγότερο μελετημένοι σε σχέση με αυτούς για 

την εμφάνιση κάθε διαταραχής ξεχωριστά. Υπάρχει 

καταρχήν συμφωνία ότι η εμφάνιση των αγχωδών 

συμπτωμάτων προηγείται συνήθως των καταθλιπτι-

κών. Σε προοπτική μελέτη 3000 εφήβων και νεαρών 

ενηλίκων επί 5 χρόνια διαπιστώθηκε ότι τα κλινικά 

χαρακτηριστικά που προδιέθεταν στην εμφάνιση 

καταθλιπτικών συμπτωμάτων ήταν οι πανικόμορφες 

κρίσεις, οι συμπεριφορές αποφυγής, η σοβαρή δυσ-

λειτουργικότητα και η εμφάνιση περισσότερων των 

δύο αγχωδών διαταραχών.18 Επίσης, το γυναικείο 

φύλο, οι δυσκολίες στη σχολική επίδοση, ο πρώιμος 

γονεϊκός αποχωρισμός, οι περιγεννητικές επιπλοκές, 

το οικογενειακό ιστορικό ψυχικής νόσου και οι οικο-

νομικές δυσκολίες αναγνωρίστηκαν ως προδιαθετι-

κοί παράγοντες για την εμφάνιση συννοσηρότητας 

αγχωδών και καταθλιπτικών διαταραχών.19 Σε άλλη 

μελέτη, προτάθηκαν ως επιπρόσθετοι παράγοντες 

κινδύνου για την εκδήλωση κατάθλιψης, η βαρύτη-

τα της αγοραφοβίας, η επιθετικότητα, η διαταραχή 

γενικευμένους άγχους, και το προηγούμενο ιστορικό 

μείζονος καταθλιπτικού επεισοδίου.20

Η οικογενειακή-γενετική προδιάθεση αναγνωρί-

ζεται επίσης ως σημαντική. Έχει διαπιστωθεί ότι οι 

πρώτου βαθμού συγγενείς ασθενών με συννοση-

ρότητα αγχωδών και καταθλιπτικών διαταραχών 

παρουσίαζαν μείζονα καταθλιπτική διαταραχή και 

κρίσεις πανικού σε υψηλότερο ποσοστό από τους 

πρώτου βαθμού συγγενείς ασθενών χωρίς αυτές τις 

διαταραχές.21,22 Εντούτοις, οι πρώτου βαθμού συγγε-

νείς ασθενών με κατάθλιψη μόνο, είχαν υψηλότερα 

ποσοστά κατάθλιψης, ενώ όσον αφορά τους συγγε-
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νείς ασθενών με αγχώδεις διαταραχές, το ποσοστό 

εμφάνισης αγχώδους διαταραχής σε αυτούς ήταν μι-

κρότερο. Οι παρατηρήσεις αυτές συνηγορούν υπέρ 

της άποψης ότι οι παράγοντες κινδύνου για τις δύο 

οντότητες μπορεί να είναι ανεξάρτητοι.

Η επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων και η 

αλληλεπίδρασή τους με τη γενετική προδιάθεση και 

τις εμπειρίες ζωής έχει επίσης αποτελέσει αντικείμε-

νο διερεύνησης.23,24 Οι Kendler et al που μελέτησαν 

πληθυσμό διδύμων γυναικών με διαταραχή γενι-

κευμένου άγχους, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

η γενετική προδιάθεση για την εμφάνιση της διατα-

ραχής όπως και για την εμφάνιση κατάθλιψης είναι 

κοινή, αλλά ότι η ανάπτυξη της κάθε μίας χωριστά 

ή και των δύο μαζί εξαρτάται από περιβαλλοντικούς 

παράγοντες.25 Επίσης, έχει διατυπωθεί η άποψη ότι 

για την ανάπτυξη κοινωνικής φοβίας, οι γενετικοί 

παράγοντες είναι υπεύθυνοι κατά το ένα τρίτο και οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες κατά τα δύο τρίτα, ενώ 

αυτό δεν ισχύει για την εμφάνιση κατάθλιψης και αγ-

χωδών διαταραχών.24

Η άποψη της αλληλεπίδρασης γενετικών και περι-

βαλλοντικών παραγόντων συνεπικουρείται και από 

τα ευρήματα σε οικογένειες θυμάτων βιασμού με ή 

χωρίς διαταραχή στρες μετά από ψυχοτραυματική 

εμπειρία, όπου οι συγγενείς ασθενών με μετατραυ-

ματικό σύνδρομο εμφάνισαν σε μεγαλύτερο ποσο-

στό μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο, όχι όμως και αγ-

χώδεις διαταραχές.26 Τέλος, την άποψη ότι η κατάθλι-

ψη εμφανίζεται ως αντίδραση σε περιβαλλοντικούς 

ψυχοπιεστικούς παράγοντες οι οποίοι συνεπιδρούν 

με τη γενετική ευαλωτότητα.19 υποστηρίζουν και γε-

νετικές μελέτες όπως αυτή των Caspi et al,27 οι οποίοι 

διαπίστωσαν ότι η παρουσία ενός ή δύο αντιγράφων 

του βραχέως αλλήλιου της περιοχής προαγωγέα 

(promoter region) του γονιδίου του μεταφορέα της 

σεροτονίνης σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο εμ-

φάνισης καταθλιπτικών συμπτωμάτων, κατάθλιψης 

και αυτοκτονικού ιδεασμού μετά από στρεσογόνα 

γεγονότα ζωής, σε σχέση με την ομοζυγωτία για το 

μακρύ αλλήλιο του γονιδίου.

Στις επιπτώσεις της συννοσηρότητας αγχωδών και 

καταθλιπτικών διαταραχών συγκαταλέγονται η μεγα-

λύτερη βαρύτητα της νόσου, η αυξημένη χρονιότητα, 

ο σημαντικά μεγαλύτερος βαθμός δυσλειτουργικό-

τητας στην εργασία και στις διαπροσωπικές σχέσεις, 

η χειρότερη ποιότητα ζωής, καθώς και ο μεγαλύτε-

ρος βαθμός αναπηρίας σε σχέση με τους ασθενείς 

που δεν εμφανίζουν συννοσηρότητα.28–31 Επίσης, οι 

ασθενείς με συννοσηρότητα μείζονος καταθλιπτικής 

διαταραχής και αγχώδους διαταραχής έχει διαπιστω-

θεί ότι απαντούν πτωχότερα στην αντικαταθλιπτική 

αγωγή με εκλεκτικούς αναστολείς επαναπρόσληψης 

της σεροτονίνης και ότι διακόπτουν τη φαρμακευτι-

κή αγωγή συχνότερα σε σχέση με τους ασθενείς που 

εμφανίζουν μόνο καταθλιπτική διαταραχή, γεγονός 

το οποίο έχει οδηγήσει στη γενική παραδοχή ότι η 

μείζονα καταθλιπτική διαταραχή που συνυπάρχει με 

αγχώδεις διαταραχές είναι ανθεκτικότερη στη θερα-

πεία.28,32,33 Τέλος, η υποδιάγνωση της συννοσηρότη-

τας της κατάθλιψης με τις αγχώδεις διαταραχές οδη-

γεί σε αυξημένο αριθμό ψυχιατρικών νοσηλειών και 

υψηλότερα ποσοστά αυτοκτονίας.34,35 

Οι ακριβείς νευροχημικοί μηχανισμοί που εμπλέκο-

νται στην ταυτόχρονη εμφάνιση καταθλιπτικών και 

αγχωδών συμπτωμάτων δεν είναι πλήρως διευκρινι-

σμένοι. Στο πλαίσιο αυτό έχουν μελετηθεί διάφοροι 

βιολογικοί δείκτες οι οποίοι θεωρούνται σημαντικοί 

και σε κάθε μία μεμονωμένη κατάσταση.10 Κατεξοχήν 

έχουν συνδεθεί με τη συννοσηρότητα η σεροτονίνη, 

η νοραδρεναλίνη, η αυξητική ορμόνη και ο υποθα-

λαμο-υποφυσιακο-επινεφριδικός άξονας.

Σύμφωνα με το μοντέλο των Stein & Stahl η σερο-

τονινεργική λειτουργία είναι μειωμένη στην κατά-

θλιψη και αυξημένη στις αγχώδεις διαταραχές.36 Το 

μοντέλο αυτό ερμηνεύει διάφορες παρατηρήσεις 

όπως τις συμπεριφορές αποφυγής σε πειραματόζωα 

που συνδέονται με μείωση της σεροτονινεργικής 

δραστηριότητας, την εμφάνιση άγχους σε γενετικά 

τροποποιημένα (knock-out) πειραματόζωα κατόπιν 

ενεργοποίησης των 5-ΗΤ1Α υποδοχέων, την επιδεί-

νωση των συμπτωμάτων σε ευρύ φάσμα αγχωδών 

διαταραχών μετά από χορήγηση του σεροτονινεργι-

κού αγωνιστή m-chlorophenylpiperazine, και την αρ-

χική αύξηση του άγχους που παρατηρείται κατά τη 

διάρκεια της θεραπείας αγχωδών ασθενών με εκλε-

κτικούς αναστολείς επαναπρόσληψης της σεροτονί-

νης (SSRIs) για να ακολουθήσει η ύφεση των συμπτω-

μάτων, και η οποία αποδίδεται σε αντισταθμιστικές 

αλλαγές στις συνάψεις που εντέλει καταλήγουν σε 

μείωση της σεροτονινεργικής δραστηριότητας.36
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Σύμφωνα με άλλο μοντέλο, το οποίο εμπλέκει την 

αμυγδαλή στην παθοφυσιολογία της συννοσηρότη-

τας, θεωρείται ότι οι SSRIs αυξάνοντας τη σεροτονίνη 

στην περιοχή αυτή του εγκεφάλου προκαλούν μείω-

ση του άγχους στις αγχώδεις διαταραχές και μείωση 

της ανηδονίας στην κατάθλιψη.36 Παρατηρήσεις που 

συνηγορούν υπέρ της άποψης αυτής είναι η μείωση 

του άγχους που παρατηρείται σε πειραματόζωα με 

την αύξηση της σεροτονινεργικής δραστηριότητας, 

η αύξηση της κινητικότητας σε γενετικά τροποποιη-

μένα πειραματόζωα μετά από ενεργοποίηση των 5-

ΗΤ1Α υποδοχέων, και η μείωση της δραστηριότητας 

διαφόρων περιοχών του μεταιχμιακού συστήματος 

που δέχονται σεροτονινεργικές επιδράσεις μετά από 

χορήγηση SSRIs, όπως η μειωμένη απελευθέρωση 

νοραδρεναλίνης από τον υπομέλανα τόπο και του 

εκλυτικού παράγοντα της κορτικοτροπίνης (CRF) 

από τον υποθάλαμο.36

Επίσης, έχει βρεθεί ότι η έκκριση αυξητικής ορ-

μόνης μετά από χορήγηση κλονιδίνης (ένδειξη κα-

τεχολαμινικής δυσλειτουργίας) είναι μειωμένη στην 

κατάθλιψη, στη διαταραχή πανικού, την κοινωνι-

κή φοβία και τη διαταραχή γενικευμένου άγχους.37 

Εξάλλου, η θεραπεία με SSRIs οδηγεί σε μείωση της 

3-μεθοξυ-4-υδροξυ-φαινυλγλυκόλης (MHPG), που 

παραπέμπει στο ότι τα φάρμακα αυτά μειώνουν την 

απελευθέρωση νοραδρεναλίνης από τον υπομέλανα 

τόπο.38 Όπως προκύπτει, σε αρκετές περιπτώσεις η 

κατεχολαμινική δυσλειτουργία σε συννοσηρότητα 

της κατάθλιψης με κάποιες αγχώδεις διαταραχές εί-

ναι παρόμοια με τις προαναφερθείσες.39

Συχνά στην κατάθλιψη παρατηρείται αυξημένη 

έκκριση CRF, που οδηγεί σε αυξημένη έκκριση κορ-

τιζόλης και μείωση του αριθμού και της λειτουργίας 

(down regulation) των γλυκοκορτικοειδικών υποδο-

χέων.40,41 Στη διαταραχή στρες μετά από ψυχοτραυ-

ματισμό υπάρχει επίσης αυξημένη έκκριση CRF η 

οποία όμως συνοδεύεται από μείωση των επιπέδων 

της κορτιζόλης.42,43 Είναι ενδιαφέρον ότι οι διατα-

ραχές του υποθαλαμο-υποφυσιακο-επινεφριδικού 

άξονα στη διαταραχή στρες μετά από ψυχοτραυμα-

τική εμπειρία με συννοσηρότητα με κατάθλιψη είναι 

παρόμοιες με αυτές που παρατηρούνται όταν δεν 

υπάρχει συννοσηρότητα.44 Έχει υποστηριχθεί, επί-

σης, ότι η διαταραχή του άξονα στη διαταραχή πα-

νικού μοιάζει περισσότερο με αυτή στη διαταραχή 

στρες μετά από ψυχοτραυματική εμπειρία και λιγότε-

ρο με αυτή στην κατάθλιψη.45

Τέλος, ενδεικτικό της πιθανά στενής σχέσης της 

νευροβιολογίας άγχους και κατάθλιψης είναι και η 

δια πίστωση ότι η απευθείας έγχυση CRF στον εγκέ-

φαλο πειραματοζώων προκαλεί συμπτώματα ανάλο-

γα τόσο άγχους όσο και κατάθλιψης, και αυτό αποδί-

δεται στη δράση του CRF στον υπομέλανα τόπο. Ο 

υπομέλανας τόπος πάλι, προκαλεί απελευθέρωση 

CRF (από την αμυγδαλή και τον ιππόκαμπο), η οποία 

δεν επηρεάζει τον υποθαλαμο-υποφυσιακο-επινε-

φριδικό άξονα, αλλά ενεργοποιεί το αυτόνομο νευρι-

κό σύστημα. Δηλαδή, σε παθοφυσιολογικό επίπεδο 

η συννοσηρότητα άγχους και κατάθλιψης είναι πιθα-

νόν εν μέρει τουλάχιστον να διαμεσολαβείται από τη 

νοραδρενεργική δραστηριότητα και την απελευθέ-

ρωση CRF από την αμυγδαλή και τον ιππόκαμπο.46

Για τη θεραπευτική αντιμετώπιση της συννοση-

ρότητας χρησιμοποιούνται με ικανοποιητικά αποτε-

λέσματα τόσο τα αντικαταθλιπτικά και αγχολυτικά 

φάρμακα, μόνα ή σε συνδυασμό, όσο και οι διάφορες 

καθιερωμένες ψυχοθεραπευτικές τεχνικές.7,8,19,47–49 

Από τις τελευταίες, η γνωσιακή-συμπεριφορική ψυ-

χοθεραπεία είναι η συχνότερα χρησιμοποιούμενη 

και η καλύτερα μελετημένη ψυχοθεραπεία˙ η απο-

τελεσματικότητά της θεωρείται συγκρίσιμη με της 

φαρμακοθεραπείας.

Οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης της σε-

ροτονίνης (SSRIs) θεωρούνται ως η πρώτης γραμμής 

φαρμακευτική θεραπεία για τους ασθενείς με συννο-

σηρότητα, δεδομένου ότι έχουν αποδειχτεί αποτελε-

σματικότεροι από τα κλασικά τρικυκλικά αντικατα-

θλιπτικά, όπως η ιμιπραμίνη, καθώς και από τους ανα-

στολείς της μονοαμινοξειδάσης (ΜΑΟIs).7,50,51 Από τα 

αντικαταθλιπτικά με διαφορετικό μηχανισμό δράσης, 

η μιρταζαπίνη έχει αποδειχθεί αποτελεσματική τόσο 

στα καταθλιπτικά όσο και στα αγχώδη συμπτώματα, 

ενώ η βουπροπιόνη φαίνεται να έχει ανάλογη της 

σερτραλίνης αντικαταθλιπτική δράση σε ασθενείς 

με μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο, με συνοδό μείω-

ση των αγχωδών συμπτωμάτων.36,52 Η βενλαφαξίνη 

θεωρείται αποτελεσματικότερη της φλουοξετίνης σε 

ασθενείς με μείζονα καταθλιπτική διαταραχή και δια-

ταραχή γενικευμένου άγχους.53,54 Εντούτοις, σε ανα-

σκόπηση της αποτελεσματικότητας των αντικαταθλι-

πτικών δεν προέκυψε υπεροχή των SSRIs έναντι των 

άλλων τύπων αντικαταθλιπτικών σε ασθενείς με συν-

νοσηρότητα άγχους και κατάθλιψης.55 Συνολικά, το 
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καλύτερο φαρμακολογικό προφίλ των SSRIs έναντι 

των τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών και των ΜΑΟIs, 

τα καθιστά την πρώτη θεραπευτική επιλογή στις πε-

ριπτώσεις συννοσηρότητας. 

Οι βενζοδιαζεπίνες, η βουσπιρόνη, οι β-αδρενερ-

γικοί αποκλειστές, τα αντιεπιληπτικά και τα αντιψυ-

χωσικά φάρμακα έχουν επίσης αποδειχτεί αποτελε-

σματικά στην αντιμετώπιση των συμπτωμάτων.19,56 

Τυπικά, οι βενζοδιαζεπίνες προτείνεται να χορηγού-

νται μόνο για τις πρώτες εβδομάδες θεραπείας, μέχρι 

να δράσουν τα αντικαταθλιπτικά φάρμακα, και μετά 

συστήνεται να διακόπτονται προοδευτικά. Η παρα-

τεταμένη χορήγησή τους συστήνεται σε περιορισμέ-

νο αριθμό ασθενών, οι οποίοι δεν ανταποκρίνονται 

επαρκώς στη μονοθεραπεία με αντικαταθλιπτικά 

φάρμακα.57

Εν κατακλίδει, πρέπει να επισημανθεί ότι η απο-

τελεσματικότητα των διαθέσιμων θεραπευτικών 

μεθόδων γενικά είναι πτωχότερη στους ασθενείς με 

συννοσηρότητα άγχους και κατάθλιψης συγκρινό-

μενους με τους ασθενείς με μεμονωμένη διαταραχή. 

Αυτό σημαίνει ότι η ύφεση των συμπτωμάτων κα-

θυστερεί και η θεραπεία παρατείνεται. Συνεπώς, ο 

συνδυασμός φαρμακευτικής και ψυχοθεραπευτικής 

προσέγγισης φαίνεται να πλεονεκτεί σε αποτελεσμα-

τικότητα σε αυτές τις περιπτώσεις.58

Comorbid anxiety and depression:
Diagnostic issues and treatment management
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Epidemiological data show that besides the high prevalence of anxiety and depressive disorders 

in the general population, comorbidity between the two is a very frequent phenomenon. There 

is a variety in the clinical presentation of comorbidity. Comorbidity may be present as the full 

clinical picture of the two syndromes or as limited symptoms from both two syndromes. Anxiety 

disorders usually are the first manifestation. The impact of comorbidity is reflected in the severity 

of the disorder, the chronicity and persistency of its course, the more functional impairment and 

the worse quality of patient’s life. There is interplay between several genetic, neurobiological 

and environmental risk factors leading to comorbidity. Disturbances of the serotoninergic and 

noradrenergic systems, as well as of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis have been implicated 

in the pathophysiology of comorbidity. Treatment with novel antidepressants and anxiolytics, as 

well as psychotherapeutic approaches has proven to be effective for the management of comorbid 

anxiety and depression.
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