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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Τα τελευταία χρόνια, η κατάθλιψη έχει ιδιαίτερα ποσοστά αυξηµένης 

συχνότητας, προκαλώντας τόσο σοβαρές προσωπικές, όσο και κοινωνικές 

επιπτώσεις, ενώ συνδέεται άµεσα και µε κίνδυνο αυτοκτονίας.  Η µεγάλη αύξηση των 

αποπειρών αυτοκτονίας και των αυτοκτονιών είχε ως αποτέλεσµα την διεξαγωγή 

πολλών µελετών µε αντικείµενο την επιδηµιολογία, την κλινική εικόνα, την 

αιτιοπαθογένεια και την αντιµετώπιση της κατάθλιψης.  Η έναρξη και η πορεία της 

συγκεκριµένης νόσου συνδέεται άµεσα µε γενετικούς, οικογενειακούς, 

δηµογραφικούς, ψυχοκοινωνικούς, γνωσιακούς, αλλά και βιολογικούς παράγοντες.  

Επίσης, πολλές είναι οι προσεγγίσεις αντιµετώπισής της και αφορούν τις 

γνωσιακές, συµπεριφορικές, ψυχαναλυτικές και συστηµικές, οι οποίες 

περιλαµβάνουν πολλές φορές και τη φαρµακοθεραπεία.  Η διαγνωστική εκτίµηση και 

θεραπευτική αντιµετώπιση πρέπει να γίνεται προσεκτικά, καθότι η νόσος είναι 

αρκετά επικίνδυνη για τον ασθενή.  Επιπρόσθετα, η θεραπευτική αντιµετώπιση 

πρέπει να είναι εστιασµένη στο κάθε άτοµο ξεχωριστά, συµπεριλαµβάνοντας 

παράλληλα και την οικογένεια, η οποία συνήθως αποτελεί σηµαντική αιτία εξέλιξης 

της νόσου. 
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SUMMARY 

 

In recent years, depression is manifested at an increasing frequency, with 

detrimental effects on the personal and social life and it is directly related to the risk 

of attempted suicide.  The increase of suicide attempts and actual suicide led to many 

studies on the epidemiology, clinical picture, pathogenesis and treatment of 

depression.  Moreover, many genetic, familial, demographic, psychosocial, cognitive 

and biological factors are correlated with the onset and the development of the 

depression.  

There are also many cognitive, behavioral, psychoanalytic and systemic 

approaches in attempting to treat depression in conjunction with pharmacotherapy or 

not.  In addition, depression demands great concentration on its diagnostic assessment 

and therapeutic intervention.  Finally, therapeutic intervention needs to be focused on 

each person and involve the family too, which may be a factor in the pathogenesis and 

development of the depression. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ - ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

 

Από την αρχαιότητα ακόµη η έννοια της κατάθλιψης αποτελούσε ξεχωριστή 

κλινική οντότητα, ενώ πολλοί ερευνητές προσπάθησαν να την περιγράψουν και να 

προσδιορίσουν την αιτιοπαθογένεια της µέσα από διάφορες θεωρίες (Kaplan & 

Sadock, 2004. Stanley & Jackson, 1986).  

Στην αρχαία Ελλάδα, ο Ιπποκράτης (460-357π.Χ.) περιέγραψε τον όρο της 

ψυχικής πάθησης της µελαγχολίας ως απέχθεια για το φαγητό, ανικανότητα, αϋπνία, 

ευερεθιστότητα και ανησυχία.  Υποστήριζε δε την αντίληψη ότι η έναρξη της 

ασθένειας γινόταν από το υπόστρωµα της µελαγχολικής ψυχοσύνθεσης, η οποία υπό 

την επίδραση του πλανήτη Κρόνου, έκανε τη σπλήνα να εκκρίνει µαύρη χολή, η 

δράσης της οποίας επηρέαζε αρνητικά τον εγκέφαλο και τη διάθεση.  Επίσης, 

υποστήριξε την άµεση σχέση άγχους και κατάθλιψης, καθώς και ότι άτοµα µε χρόνιες 

καταστάσεις φόβου είχαν περισσότερες πιθανότητες να νοσήσουν µε µελαγχολία.  

Η θεωρία του Γαληνού (131-201 µ.Χ.) αναφέρει ότι η εκδήλωση της 

µελαγχολίας γίνεται µε φόβο, θλίψη, καθώς και µίσος για τους ανθρώπους.  Ο 

Αυρηλιανός (214-274 µ.Χ.) από την άλλη, υποστήριξε τη σηµασία της 

επιθετικότητας στη µελαγχολία και το συσχετισµό της µε την αυτοκτονία και την 

παρανοϊκή χροιά.  Όπως φαίνεται, οι Ρωµαίοι στράφηκαν περισσότερο στον τρόπο 

που επιδρά το περιβάλλον στο ψυχισµό κάθε ατόµου.  Τις πιο σηµαντικές αιτίες 

µελαγχολίας που ξεχώρισαν ήταν η πολύ µεγάλη κατανάλωση κρασιού, οι διαταραχές 

της ψυχής λόγω παθών, αλλά και οι διαταραχές στον ύπνο. 

Πολλά αρχαιοελληνικά κείµενα που αφορούν τη µελαγχολία έχουν 

µεταφραστεί στην αραβική και λατινική γλώσσα από τους Ishaq Ibn Imran και 

Αβικέννα αντίστοιχα.  Ο δεύτερος ανέπτυξε τη θεωρία της ψυχοσύνθεσης µε σκοπό 

την εξήγηση των διαφορετικών συναισθηµατικών καταστάσεων.  Τόσο οι Έλληνες µε 

τον Ιπποκράτη, όσο και οι Ρωµαίοι µε τον Γαληνό, στήριξαν τις αντιλήψεις τους 

σχετικά µε την υγεία στην ισορροπία των τεσσάρων χυµών, οι οποίοι είναι το αίµα, η 

µαύρη και η κίτρινη χολή, καθώς και το φλέγµα.  Η άποψη αυτή υποστήριζε ότι το 

καθένα είχε ιδιαίτερη επίδραση στο ψυχισµό, οπότε το αίµα έκανε τα άτοµα 

δραστήρια και αγαπητά, η µαύρη χολή οδηγούσε σε µελαγχολία, ενώ η κίτρινη σε 

ευερεθιστότητα και εχθρικότητα και τέλος, το φλέγµα προκαλούσε νωθρότητα, 
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διστακτικότητα και συστολή.  Ο πρώτος υποστήριξε την αλληλεπίδραση γενετικών 

παραγόντων και ιδιοσυγκρασίας κάθε ατόµου ξεχωριστά, η οποία επηρεάζει τον 

κανονικό ρυθµό ύπνου – αφύπνισης. 

Το 1621 εκδόθηκε το πρώτο σύγγραµµα για την κατάθλιψη ήταν το "Anatomy 

of Melancholy" του Robert Burton µε εκτενή αναφορά στις συναισθηµατικές 

διαταραχές και περιγραφή των αιτιών της κατάθλιψης.  Ο Jean Philippe Esquirol 

(1772-1840 µ.Χ.) διαχώρισε πρώτος την κατάθλιψη ως περισσότερο ήπια πάθηση σε 

σχέση µε την παραφροσύνη, ενώ ο Kreapelin (1856-1926 µ.Χ.) αναφέρθηκε στην 

κατάθλιψη και την µανία ως εκφάνσεις της µανιοκατάθλιψης.  Το 1960 και έπειτα 

όµως, έγινε ο διαχωρισµός της µείζονος κατάθλιψης από τη διπολική διαταραχή από 

τους κλινικούς διαφόρων χωρών. 

Τον προηγούµενο αιώνα, επικράτησε για λίγο η τάση διαχωρισµού της 

κατάθλιψης σε ενδογενή και εξωγενή.  Ο Meyer (1866-1950 µ.Χ.) από την πλευρά 

του, εισήγαγε τον όρο ψυχοβιολογία µε σκοπό να αποδείξει ότι οι ψυχολογικοί και 

βιολογικοί παράγοντες συσχετίζονται µε τα αίτια της ασθένειας.  Η µελέτη του όµως, 

στράφηκε πιο πολύ στα ψυχοκοινωνικά αίτια, διότι οι επιστηµονικές γνώσεις για τον 

εγκέφαλο δεν µπορούσαν να στηρίξουν επαρκώς την όποια βιολογική βάση.  

Επιπρόσθετα, καθιέρωσε τον όρο κατάθλιψη αντί για µελαγχολία, αν και ο νέος όρος 

δηµιούργησε σύγχυση στην ιατρική κοινότητα, λόγω αναφοράς του σε πλήθος 

νοσολογικών οντοτήτων.  Το πρόβληµα αυτό λύθηκε αργότερα µε τη βοήθεια των 

δύο διαγνωστικών συστηµάτων του DSM και ICD. 

Η κατάθλιψη σήµερα αποτελεί ιδιαίτερα συχνή ψυχιατρική διαταραχή 

καταλαµβάνοντας ποσοστό περίπου 11% των ενηλίκων ατόµων ανά έτος σε 

παγκόσµια κλίµακα.  Υπολογίζεται µάλιστα ότι έως το 2020 θα κατέχει την δεύτερη 

θέση µεταξύ των δέκα πρώτων αιτιών νοσηρότητας παγκοσµίως σύµφωνα µε τον 

Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO, 2012).  Συγκριτικά µε τις συνηθισµένες 

ιατρικές παθήσεις, η κατάθλιψη έχει µεγαλύτερη διάρκεια και άµεση σχέση µε 

περισσότερες σωµατικές δυσλειτουργίες ή δυσκολίες εκπλήρωσης κοινωνικών και 

επαγγελµατικών υποχρεώσεων, ενώ παράλληλα επανεµφανίζεται και υποτροπιάζει 

συχνότερα.  Οι επιπτώσεις της κατάθλιψης αφορούν τον ίδιο τον ασθενή, την 

οικογένεια, τον εργασιακό τοµέα, το ευρύτερο περιβάλλον, αλλά και τις εθνικές 

οικονοµίες, καθώς αποτελεί µεγάλο πρόβληµα της δηµόσιας υγείας.  Σκοπός λοιπόν, 
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της παρούσας εργασίας είναι η γενική µελέτη της κατάθλιψης και η αντιµετώπισή 

της. 

Το πρώτο κεφάλαιο περιέχει τα γενικότερα χαρακτηριστικά της νόσου.  Πιο 

συγκεκριµένα δίνεται ο ορισµός της και παραθέτονται τα επιδηµιολογικά της στοιχεία 

και τα διαγνωστικά της κριτήρια. Συµπληρωµατικά, δίνονται οι διάφοροι τύποι 

κατάθλιψης, αλλά και τα συµπτώµατα που προκαλούν στο άτοµο. Αναλύονται τα 

αίτια και η κατανοµή της στις διάφορες ηλικιακές οµάδες, αλλά και οι ασθένειες µε 

τις οποίες µπορεί να συσχετιστεί και να προκύψει ως επακόλουθο. Επιπλέον, 

παρουσιάζονται οι ψυχοβιολογικές θεωρίες και οι επιπτώσεις που προκαλεί στο 

άτοµο. Το δεύτερο κεφάλαιο αφορά την αντιµετώπιση και πρόληψη της ασθένειας, 

όπου αναλύονται οι ψυχοθεραπευτικές προσεγγίσεις και η φαρµακευτική 

θεραπευτική διαδικασία µε αντικαταθλιπτικά φάρµακα. Στο τελευταίο κεφαλαίο 

γίνεται µια ουσιαστική ανακεφαλαίωση, η οποία οδηγεί σε χρήσιµα συµπεράσµατα 

µε πιθανή µελλοντική χρησιµότητα µιας περαιτέρω επιστηµονικής έρευνας.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1.  ΤΙ ΕΙΝΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ (DSM) 

 

Η κατάθλιψη αποτελεί την πιο συχνή ψυχική διαταραχή, καθώς εκατοµµύρια 

άνθρωποι σε παγκόσµιο επίπεδο νοσούν από αυτήν, ενώ συνιστά σηµαντικό ιατρικό 

πρόβληµα της πρωτοβάθµιας φροντίδας.  Η σηµασία της ασθένειας δεν έγκειται µόνο 

στον ιδιαίτερα µεγάλο αριθµό των πασχόντων που υποφέρουν, αλλά και στον υψηλό 

κίνδυνο αυτοκαταστροφής, τις επιπτώσεις στην οικογένεια, στην εργασία και στον 

κοινωνικό περίγυρο, καθώς και τις οικονοµικές επιπτώσεις που απορρέουν από αυτήν 

(Χριστοδούλου, 2000). 

Επιπλέον, η κατάθλιψη προκαλεί προβλήµατα στον εργασιακό χώρο, εξάρτηση 

από διάφορες ουσίες, τροχαία ατυχήµατα, αλλά και σηµαντικές επιπτώσεις στην 

οικογένεια του ασθενή.  Παρόλα αυτά, η κατάθλιψη προκαλεί πολλές συνέπειες και 

στο ίδιο το άτοµο, το οποίο αντιλαµβάνεται τον θάνατο ως λύτρωση και οδηγείται 

συχνά στην αυτοκτονία (Judd, 1995).  

Η συγκεκριµένη ψυχική διαταραχή ανήκει στην οµάδα των ∆ιαταραχών της 

∆ιάθεσης.  Η συναισθηµατική διάθεση αφορά τον σταθερό συναισθηµατικό τόνο που 

βιώνεται εσωτερικά από τον ασθενή και διακρίνεται από το συναίσθηµα που αποτελεί 

την εξωτερική έκφραση της διάθεσης.  Επειδή ωστόσο, η εξωτερική έκφραση δεν 

είναι πάντοτε καταθλιπτική, η Καταθλιπτική ∆ιαταραχή περιγράφεται ως ∆ιαταραχή 

∆ιάθεσης και όχι ως Συναισθηµατική ∆ιαταραχή.  

Η έννοια της ψυχικής διαταραχής περιλαµβάνει το σύνολο των ψυχολογικών 

συµπτωµάτων, παθολογικών συµπεριφορών και ελαττωµένης λειτουργικότητας του 

ατόµου που του προκαλούν ιδιαίτερη ενόχληση και έκπτωση σε κοινωνικό και 

επαγγελµατικό επίπεδο.  Οι παράγοντες που µπορεί να προκαλέσουν κατάθλιψη 

δύναται να είναι οργανικοί, κοινωνικοί, γενετικοί και ψυχολογικοί (American 

Psychological Association, 2007).  Η πιθανότητα εµφάνισης κατάθλιψης αυξάνεται 

έπειτα από την γέννηση ενός παιδιού στις γυναίκες µετά από τη γέννηση ενός 

παιδιού, αλλά και στους άνεργους, στα άτοµα µεγάλης ηλικίας και έπειτα από καρδι-

αγγειακές, νευρολογικές παθήσεις, κάποιο εγκεφαλικό επεισόδιο, ή ακόµη και 

καρκίνο (Rickards, 2005). 
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Η κατάθλιψη είναι στην ουσία η δυσάρεστη συναισθηµατική διάθεση λόγω 

έντονης, παρατεταµένης και παθολογικής κυρίως θλίψης, µε µείωση του αισθήµατος 

της προσωπικής αξίας και επώδυνης συνείδησης της επιβράδυνσης των νοητικών, 

ψυχοκινητικών και οργανικών διαδικασιών.  Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, 

χρησιµοποιείται για ένα ευρύ φάσµα συναισθηµατικών φυσιολογικών ή παθολογικών 

καταστάσεων και περιλαµβάνει την φυσιολογική διάθεση ή συναίσθηµα, εξαιτίας της 

απώλειας ή θανάτου ενός αγαπηµένου προσώπου (πένθος), την έντονη και 

παρατεταµένη θλίψη στα πλαίσια µιας Καταθλιπτικής ή ∆ιπολικής ∆ιαταραχής που 

απαιτεί την κλινική προσοχή, αλλά και την ψυχική διαταραχή ή σύνδροµο. 

Επιπρόσθετα, µπορεί να αφορά ένα σύµπτωµα, αντίδραση στο στρες, ή δευτερογενή 

αντίδραση σε ασθενείς που πάσχουν από οργανικά ή ψυχιατρικά προβλήµατα. 

Σύµφωνα µε τα ταξινοµικά συστήµατα ICD-10 (World Health Organization, 

1993) και DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994), οι καταθλιπτικές 

διαταραχές είναι η Μείζων Καταθλιπτική ∆ιαταραχή, η ∆υσθυµική ∆ιαταραχή και η 

Καταθλιπτική ∆ιαταραχή Μη Προσδιοριζόµενη Αλλιώς.  Επίσης, η ∆ιαταραχή της 

∆ιάθεσης µπορεί να οφείλεται σε γενική ιατρική κατάσταση ή να προκαλείται από 

ουσίες, όταν σε αυτές η επικρατούσα συναισθηµατική διάθεση είναι καταθλιπτική. 

Τα άτοµα που πρόκειται να εµφανίσουν την συγκεκριµένη νόσο  κατά τη 

διάρκεια της ζωής τους αναλογούν σε ποσοστό 8-12% (Andrade & Caraveo, 2003. 

Kessler, 2003).  Ο επιπολασµός της µείζονος κατάθλιψης είναι δύο φορές 

µεγαλύτερος στο γυναικείο φύλο από ότι στο ανδρικό (Kuehner, 2003. Kurlowicz & 

Greenberg, 2007). Επιπλέον, σε ηλικιακές οµάδες άνω των 65 ετών αποτελεί την πιο 

συχνή ψυχική διαταραχή και επηρεάζει κατά αναλογία ένα στα επτά άτοµα (WHO, 

2009). 

Τέλος, όσον αφορά τους παράγοντες πρόκλησης κατάθλιψης στους 

ηλικιωµένους, είναι το γυναικείο φύλο, συννοσηρότητα, έλλειψη κοινωνικού 

υποστηρικτικού δικτύου και χηρεία (Schoevers et al., 2000. Kathleen, 2006). Πιο 

συγκεκριµένα στην Ελλάδα, τα ποσοστά επιπολασµού της ασθένειας αυτής σε 

πληθυσµό άνω των 60 ετών κυµαίνεται από 6% έως 70% για καταθλιπτική 

συµπτωµατολογία που σχετίζεται µε µέτρια και κλινικού τύπου κατάθλιψη 

(Stylianopoulou et al., 2010. Mamplekou et al., 2010). 
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1.2 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ 

 

Όπως ειπώθηκε, η κατάθλιψη αποτελεί την πιο συχνή ψυχική διαταραχή, καθώς 

ένας στους δέκα ανθρώπους είναι δυνατό να νοσήσει σε κάποια περίοδο της ζωής 

του. Παρόλα αυτά όµως, µόνο ένα µικρό ποσοστό 10-25% των πασχόντων 

ακολουθούν θεραπευτική αντιµετώπιση. Η µελέτη της επιδηµιολογίας της διαταραχής 

αυτής έχει αρκετές δυσκολίες λόγω της πολυµορφίας της, της ετερογένειας των 

καταθλιπτικών συνδρόµων, των σωµατικών συµπτωµάτων της, αλλά και της 

σύγχυσης µεταξύ των επιδηµιολογικών µελετών, καθώς κάποιες αφορούν την νόσο 

κατάθλιψη, ενώ άλλες το σύµπτωµα κατάθλιψη (Kessler et al., 1994).  

Έρευνες σε παγκόσµιο αλλά και σε τοπικό επίπεδο, απέδειξαν ότι σε κάποια 

χρονική στιγµή πάνω από το 20% του πληθυσµού είναι δυνατό να αποκτήσει ψυχική 

διαταραχή (WHO, 2001).  Τα ποσοστά της µείζονος κατάθλιψης ανά χώρα ήταν 

υψηλότερα στον γυναικείο πληθυσµό από ότι στον ανδρικό. Επιπλέον, υψηλά 

ποσοστά εµφάνιζαν και τα άτοµα που είτε είχαν χωρίσει, είτε ήταν σε διάσταση σε 

σχέση µε τους έγγαµους.  Σύµφωνα µε έρευνα που διεξήχθη το 1996, τα ποσοστά της 

διαταραχής για όλη τη διάρκεια ζωής κυµαίνονταν στην Ταιβάν από 1.5 περιπτώσεις 

ανά 100 κατοίκους, έως 19.0 περιπτώσεις ανά 100 κατοίκους στη Βηρυτό (Weissman 

et al., 1996). 

Επιπρόσθετα, µελέτη που διεξήχθη από τους Mavreas και συν., (1982) σε 

δείγµα 487 ατόµων στην πόλη της Αθήνας, απέδειξε την επικράτηση της διαταραχής 

σε 7.4 άτοµα ανά 100 συνολικό πληθυσµό.  Η σύγκριση ανάµεσα σε Έλληνες που 

διαµένουν στην Αθήνα και Ελληνοκύπριους µετανάστες στην Αγγλία, δεν 

παρουσίασε σηµαντικές διαφοροποιήσεις στα ποσοστά της κατάθλιψης, παρά µόνο 

κάποια αυξηµένα ποσοστά άγχους στους µετανάστες, σε σχέση µε τους αυτούς που 

παρέµεναν στη χώρα τους (Mavreas & Bedington, 1988). 

Οι διαφορές στον επιπολασµό των καταθλιπτικών διαταραχών αφορούν κυρίως 

τους ενήλικες, ενώ οι αιτίες που εξηγούν το µεγαλύτερο επιπολασµό τους στις 

γυναίκες είναι βιολογικοί, γενετικοί και ορµονικοί παράγοντες, αλλά και κοινωνικοί 

και περιβαλλοντικοί. Επιπλέον, τα στρεσσογόνα γεγονότα είναι περισσότερα στη ζωή 

των γυναικών, ενώ σηµαντική είναι και η έκθεση τους στην οικογενειακή και 

σεξουαλική βία (WHO, 2001). 
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Εικόνα 1.1 Ποιότητα Ζωής σχετιζόµενη µε την Υγεία σε 5 χώρες. Πηγή: Κατέρη Ε., 

(2007). 

 

Η κατάθλιψη δύναται να προσβάλλει άτοµα όλων των ηλικιακών οµάδων, 

ωστόσο εµφανίζεται συχνότερα στην εφηβεία, όπως και στην πρώιµη ενήλικη ζωή 

(Lewinsohn et al., 1993).  Συνήθως είναι υποτροπιάζουσα και διαρκεί λίγους µήνες ή 

µερικά χρόνια µε φυσιολογικά µεσοδιαστήµατα.  Το 20% των ασθενών όµως, έχει 

χρόνια κατάθλιψη χωρίς ύφεση, ιδίως όταν δεν υπάρχει θεραπευτική αντιµετώπιση 

(Thornicroft & Sartorius, 1993).  

Όσον αφορά τους έφηβους, η επίπτωσή της κυµαίνεται σε 2,8-8,3% (Anderson, 

& McGee, 1994. Lewinsohn et al., 1994), ενώ τα κορίτσια εµφανίζουν τα µεγαλύτερα 

ποσοστά έναντι των αγοριών (Rutter, 1986. Petersen et al., 1991).  Έρευνα σε 2.300 

µαθητές, ηλικίας 16-17 ετών, έδειξε την ύπαρξη µείζονος κατάθλιψης σε ποσοστό 

5,8% και αναλογία φύλου 4 κορίτσια έναντι 1 αγοριού (Olsson, Von-Knorring, 1999).  

Αντίστοιχη έρευνα στην Ελλάδα µε δείγµα 1.316 εφήβων, ηλικίας 12-17 ετών, τόνισε 

τα ιδιαίτερα αυξηµένα ποσοστά της κατάθλιψης που ανήλθαν σε ποσοστό 20,3% 

(Madianos et al.,  1993). 
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Οι υποτροπές είναι πιο συχνές στις ηλικιακές οµάδες άνω των 45 ετών, ενώ µε 

την αύξηση της ηλικίας επικρατεί αυξηµένος επιπολασµός. Τα κύρια αίτια είναι η 

δυσκολία αναγνώρισης και διάγνωσης της κατάθλιψης λόγω άτυπης εµφάνισής της 

στους ηλικιωµένους, η προτεραιότητα αντιµετώπισης σωµατικών προβληµάτων και η 

υποτίµηση συχνότητας εµφάνισής της. 

Τέλος, οι καταθλιπτικές διαταραχές είναι δυνατό να δηµιουργήσουν µεγάλες 

αλλαγές τόσο σε ανοσοποιητικές, όσο και σε ενδοκρινικές λειτουργίες, κάτι που 

οδηγεί στην ευαισθησία των ασθενών σε ένα ευρύ φάσµα σωµατικών νόσων 

(Ferketich et al., 2000).  Επιπλέον, ως µεγαλύτερη συνέπεια της νόσου είναι η 

αυτοκτονία, η οποία αναλογεί σε ποσοστό 15-20% των πασχόντων µε σοβαρή 

κατάθλιψη (Goodwin & Jamison, 1990).  

 

 

1.3 ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΤΗΣ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

 

Τα διαγνωστικά κριτήρια σύµφωνα µε το ταξινοµικό σύστηµα DSM-IV ορίζουν 

ως µείζον καταθλιπτικό επεισόδιο, εκείνο που πληροί τουλάχιστον 5 από τα 

παρακάτω κριτήρια σε διάρκεια 2 εβδοµάδων, επιφέροντας σηµαντική αλλαγή στην 

λειτουργικότητα του ατόµου.  Επιπλέον, τουλάχιστον ένα από τα συµπτώµατα του 

ασθενή πρέπει να είναι η καταθλιπτική διάθεση ή η απώλεια ενδιαφέροντος ή 

ευχαρίστησης. 

Τα κριτήρια διάγνωσης κατά DSM-IV αφορούν την καταθλιπτική διάθεση κατά 

το µεγαλύτερο τµήµα της ηµέρας µε καθηµερινή σχεδόν συχνότητα, σύµφωνα µε το 

ίδιο το άτοµο ή βάσει της παρατήρησης από άλλους.  Σηµαντικό κριτήριο αποτελεί το 

µειωµένο ενδιαφέρον ή ευχαρίστηση στις καθηµερινές δραστηριότητες σχεδόν σε 

καθηµερινή βάση ή ακόµη και η µεγάλη απώλεια βάρους δίχως δίαιτα, γρήγορη 

πρόσληψη βάρους ή µείωση της όρεξης.  Συχνό φαινόµενο είναι και η αϋπνία ή 

υπερυπνία, η ψυχοκινητική ανησυχία ή επιβράδυνση, αλλά και η καταβολή και 

απώλεια ενέργειας σχεδόν καθηµερινώς.  

Ο ασθενής επίσης, δύναται να βιώσει αισθήµατα αναξιότητας ή υπερβολικής 

ενοχής, ενώ είναι πολύ πιθανό να παρουσιάσει µειωµένη ικανότητα σκέψης και 

συγκέντρωσης.  Συχνά διακατέχεται από επαναλαµβανόµενες σκέψεις θανάτου και 

αυτοκτονικού ιδεασµού, δίχως συγκεκριµένο σχέδιο ή απόπειρα αυτοκτονίας µε 
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συγκεκριµένο σχέδιο.  Οι περιπτώσεις κατάθλιψης που αποκλείονται είναι αυτές που 

δύναται να συµπληρώνουν κριτήρια για µεικτό επεισόδιο, αλλά και περιπτώσεις 

καταθλιπτικών επεισοδίων λόγω σωµατικής κατάστασης, χρήσης τοξικών ουσιών ή 

πένθους (American Psychiatric Association, 1994). 

Η αντιστοιχία του όρου της µείζονος κατάθλιψης (DSM-IV) είναι καταθλιπτικό 

επεισόδιο σύµφωνα µε το ταξινοµικό σύστηµα ICD-10, τα συµπτώµατα του οποίου 

περιλαµβάνουν καταθλιπτικό συναίσθηµα, απώλεια ενδιαφερόντων και 

ευχαρίστησης, ελαττωµένη ενεργητικότητα και κόπωση.  Τα κριτήρια διάγνωσης 

είναι η µειωµένη συγκέντρωση, προσοχή, αυτοεκτίµηση και εµπιστοσύνη στον εαυτό, 

διαταραγµένος ύπνος και µείωση της όρεξης.  Επιπλέον, ο ασθενής µπορεί να 

διακατέχεται από ιδέες ενοχής και αναξιότητας, απαισιόδοξες µελλοντικές 

προοπτικές, ιδέες ή πράξεις αυτοκαταστροφής ή ακόµη και αυτοκτονίας.  

Το επεισόδιο χαρακτηρίζεται ως ήπιο, µέτριο και σοβαρό ή βαρύ, τόσο στο 

ταξινοµικό σύστηµα DSM-IV, όσο και στο ICD-10.  Ως χρονική διάρκεια θεωρείται 

η περίοδος των δύο εβδοµάδων, αν και στο ταξινοµικό σύστηµα ICD-10 η διάρκεια 

ίσως είναι βραχύτερη, εφόσον τα συµπτώµατα είναι έντονα µε αιφνίδια έναρξη.  Το 

βαρύ επεισόδιο χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη ψυχωσικών συµπτωµάτων και στα 

δύο συστήµατα, ενώ για τα ήπια και µέτρια δίδεται σηµασία στην ύπαρξη τεσσάρων 

τουλάχιστον συµπτωµάτων σωµατικού συνδρόµου µόνο στο ταξινοµικό σύστηµα 

ICD-10.  

Το σωµατικό σύνδροµο χαρακτηρίζεται από την έλλειψη ενδιαφέροντος ή 

ευχαρίστησης για δραστηριότητες και συναισθηµατικής απαντητικότητας σε 

ευχάριστα γεγονότα.  Επιπρόσθετα, περιλαµβάνει πρωινή έγερση του ασθενή δύο 

ώρες πριν από την καθορισµένη ώρα, µεγαλύτερη συχνότητα καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων κατά τις πρωινές ώρες, επιβράδυνση ή διέγερση, απώλεια όρεξης, 

βάρους, αλλά και της σεξουαλικής επιθυµίας.  Τέλος, στο ταξινοµικό σύστηµα ICD-

10 καταγράφονται και τυχόν απόπειρες αυτοκτονίας.  Η εκτίµηση της βαρύτητας 

βασίζεται στον αριθµό, στον τύπο και στη βαρύτητα των συµπτωµάτων, όπως και σε 

τυχόν επίπτωση στις κοινωνικές και εργασιακές δραστηριότητες (WHO, 2001).  

 

 

 

 



16 

 

1.4 ΤΥΠΟΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ ΚΑΙ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

 

Η έννοια της κατάθλιψης υποδηλώνει στην ουσία την αδυναµία ενός ατόµου να 

αντλήσει ικανοποίηση, αλλά και την ψυχική του καταπόνηση που εκφράζεται µε 

διαφορετικό τρόπο και ένταση σε κάθε άτοµο. Ιδιαίτερα συχνή είναι η σύνδεση της 

κατάθλιψης µε σωµατικές, βιολογικές και ψυχολογικές λειτουργίες όπως για 

παράδειγµα κόπωση, µειωµένη ενεργητικότητα, διαταραχές όρεξης, ύπνου ή ακόµη 

και σεξουαλικότητας, υψηλά επίπεδα άγχους, ευερεθιστότητα, ελάττωση νοητικών 

ικανοτήτων, απαισιοδοξία, αυτοκτονικές τάσεις και άλλες ψυχωσικές εκδηλώσεις.  

Σύµφωνα µε τα συστήµατα κατάταξης, ο χαρακτηρισµός µιας καταθλιπτικής 

κατάστασης ως παθολογική απαιτεί την εµφάνιση κάποιων από των παραπάνω 

εκδηλώσεων που αναφέρθηκαν σε τέτοια ένταση, συχνότητα ή διάρκεια που να 

προκαλούν ιδιαίτερη υποκειµενική ενόχληση ή δυσλειτουργία στον ασθενή 

(Λειβαδίτης, 2003).  

 

 

1.4.1 Μείζων Κατάθλιψη 

 

Σύµφωνα µε το ταξινοµικό σύστηµα DSM-IV, η µείζων κατάθλιψη 

διαχωρίζεται σε: α) µερική ή ολική ίαση, β) ελαφριά, µέτρια, ή σοβαρή, γ) 

µελαγχολία, δ) κατάθλιψη µε συναισθηµατικά ψυχωτικά χαρακτηριστικά, όπως 

παραισθήσεις τύψεων ή µη συναισθηµατικά, όπως παραισθήσεις καταδίωξης 

(American Psychiatric Association, 1994). 

Τα κριτήρια διάγνωσης της µείζονος κατάθλιψης αφορούν την καταθλιπτική  

διάθεση και την έλλειψη ενδιαφέροντος ή ευχαρίστησης την περισσότερη µέρα, 

σχεδόν κάθε µέρα, όπως αναφέρεται από άλλους.  Επιπλέον, περιλαµβάνουν τις 

διατροφικές διαταραχές, την υπνηλία ή αϋπνία, τη ψυχοκινητική ανησυχία ή 

επιβράδυνση και την έλλειψη ενέργειας σχεδόν κάθε µέρα.  
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Εικόνα 1.2 Παγκόσµιος χάρτης µε τα ποσοστά αυτοκτονίας ανά 100,000. Πηγή : 

World Health Organization, 2009 

 

Σηµαντικά κριτήρια αποτελούν και τα συναισθήµατα µειωµένης αυτοεκτίµησης 

και ικανότητας σκέψης ή συγκέντρωσης.  Ακόµη, η έλλειψη αποφασιστικότητας, οι 

επίµονες σκέψεις θανάτου και αυτοκτονίας χωρίς σχέδιο, η απόπειρα ή ο σχεδιασµός 

αυτοκτονίας.  Πρέπει να τονιστεί ότι από τα εννέα κριτήρια διάγνωσης που 

περιλαµβάνει η µείζων κατάθλιψη, ο ασθενής πρέπει να παρουσιάζει τουλάχιστον 

πέντε (American Psychiatric Association, 1994). 

 

1.4.2 Μονοπολική - ∆ιπολική ∆ιαταραχή 

 

Όσον αφορά τη διπολική διαταραχή, υπάρχουν τρείς κατηγορίες ασθενών.  Πιο 

αναλυτικά, η πρώτη κατηγορία αφορά τους ∆ιπολικούς I ασθενείς που έχουν 

οικογενειακό ιστορικό και νοσηλεύονται για κατάθλιψη, αλλά και παράλληλα για 

µανία, η δεύτερη κατηγορία περιλαµβάνει τους ∆ιπολικούς II ασθενείς µε 

οικογενειακό ιστορικό, που νοσηλεύονται για κατάθλιψη και τέλος, η τρίτη 

κατηγορία µε τους ∆ιπολικούς III ασθενείς που έχουν µεν οικογενειακό ιστορικό, 

αλλά έχουν βιώσει ένα και µοναδικό καταθλιπτικό επεισόδιο.  Στην µονοπολική 

κατάθλιψη όµως, ο διαχωρισµός δεν είναι και τόσο εύκολος, καθώς επικρατεί µίξη 
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διαφορετικών και ετερογενών οµάδων µε σηµάδια  κατάθλιψης και απουσία 

διπολικών χαρακτηριστικών (Λαζαράτου & Αναγνωστόπουλος, 2001). 

Η κατάθλιψη δύναται να αποτελεί µέρος της διπολικής διαταραχής και της 

µανιοκατάθλιψης. Αν και παλαιότερα η διάγνωση της µανιοκατάθλιψης σε παιδιά και 

έφηβους ήταν ανύπαρκτη (Carlson et al., 1994) παρόλα αυτά πλέον είναι ιδιαίτερα 

αυξηµένη η έναρξη της στην εφηβεία (Flemimg & Offord, 1990) και η συνέχειά της 

µετέπειτα στην ενήλικη ζωή.  Τα συµπτώµατα της έναρξης της διπολικής διαταραχής 

είναι προεφηβική κατάθλιψη, η οποία κατά την εφηβεία µετατρέπεται σε υποµανία ή 

µανία. 

Η κλινική εικόνα της διπολικής διαταραχής διαθέτει εναλλασσόµενα 

καταθλιπτικά και µανιακά συµπτώµατα σε διάστηµα λίγων ηµερών ή ακόµα και την 

ίδια ηµέρα.  Χαρακτηριστική είναι και η µεγάλη ευερεθιστότητα κατά τις πρωινές 

ώρες σε συνδυασµό µε ξεσπάσµατα θυµού αρκετά µεγάλης διάρκειας.  Πρέπει να 

τονιστεί ότι, η συγκεκριµένη νόσος κατά την εφηβική ηλικία δύναται να προκαλέσει 

µεγαλύτερο κίνδυνο κακής έκβασης από κάποια άλλη αντίστοιχη νόσο που µπορεί να 

εµφανιστεί σε µεγαλύτερη ηλικία.  Αυτό συµβαίνει επειδή λειτουργεί παρεµβατικά σε 

σηµαντικές αναπτυξιακές διαδικασίες, που αφορούν κυρίως τη ρύθµιση των συναι-

σθηµάτων, την απόκτηση ικανοτήτων και την επίτευξη, αλλά και τη διατήρηση των 

διαφόρων κοινωνικών σχέσεων (Nottelmann & Jensen, 1995). 

 

 

1.4.3 Ψυχωτική Κατάθλιψη 

 

Τα ψυχωτικά συµπτώµατα διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην κατάθλιψη 

και υποδιαιρούνται σε σχετικά και µη άσχετα µε τα συναισθήµατα.  Τα τελευταία 

µάλιστα υποδηλώνουν συχνά και την ύπαρξη σχιζοφρένειας.  Από την άλλη, η 

προδιάθεση στην ψυχωτική σκέψη δεν σχετίζεται µε την προδιάθεση κατάθλιψης, 

διότι τόσο η σχιζοτυπική σκέψη, όσο και η κατάθλιψη συνδέονται µε τη λειτουργία 

των ηµισφαιρίων του εγκεφάλου (Claridge, 1985. Tucker, 1981). Αυτό συµβαίνει 

εξαιτίας των ατοµικών διαφορών του τρόπου λειτουργίας των ηµισφαιρίων, που 

αλληλεπιδρούν µε τις αλλαγές που προκαλεί η κατάθλιψη, δηµιουργώντας κατά 

αυτόν τον τρόπο ψυχωτικά συµπτώµατα µόνο σε κάποια άτοµα.  
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Η πρωτογενής κατάθλιψη δύναται να είναι µονοπολική ή διπολική, ενώ η 

δευτερογενής συνήθως έπεται ή συνοδεύει και άλλες ψυχιατρικές ή φυσικές 

διαταραχές. Όσον αφορά την ενδογενή κατάθλιψη, τα κριτήρια διάγνωσής της είναι η 

απώλεια ψυχογένεσης, η καταθλιπτική ψυχοκινητική δραστηριότητα, η κατάλληλη 

προσωπικότητα, τουλάχιστον ένα προηγούµενο επεισόδιο, συνεχές άγχος, απώλεια 

βάρους, ιδιόµορφη διάθεση και τύψεις (Carney et al., 1965).  Τα κριτήρια σύµφωνα 

µε τους Spitzer et al., (1975) συµπεριλαµβάνουν επίσης και την επίµονη απώλεια 

ενδιαφέροντος ή ευχαρίστησης, την αυτό-κατηγορία και την µειωµένη διάθεση για 

σεξουαλική επαφή.  

 

 

1.4.4 Νευρωτική Κατάθλιψη 

 

Η νευρωτική κατάθλιψη είναι µια ασθενέστερη διαταραχή σε σχέση µε την 

ψυχωτική και ενδογενή κατάθλιψη (Lee & Murray, 1988) µε κύρια συµπτώµατα την 

συνεχόµενη απώλεια ευχαρίστησης και αντίδρασης, την ιδιόµορφη διάθεση, τις 

τύψεις σε υπερβολικό βαθµό, τη µείζονα ψυχοκινητική αλλαγή, αλλά και την ελλιπή 

πνευµατική δραστηριότητα.  Τα επιµέρους συµπτώµατα αφορούν κυρίως την ποικίλη 

δραστηριότητα κατά τις νυχτερινές ώρες, το πολύ πρωινό ξύπνηµα, την συνεχή 

απώλεια βάρους, την αυπνία, τις σκέψεις αυτοκτονίας, το άγχος, την έλλειψη 

συγκέντρωσης, τα αισθήµατα αυτό-λύπησης, την συνεχή εριστικότητα, την απώλεια 

διάθεσης, αλλά και του σεξουαλικού ενδιαφέροντος. Ο συγκεκριµένος τύπος 

διαταραχής δεν αναφέρεται σήµερα στη βιβλιογραφία. Αναφέρεται ως δυσθυµία 

(δείτε παρακάτω). 

 

 

1.4.5 Η Ταυτόχρονη Ύπαρξη Κατάθλιψης και Άγχους 

 

H κατάθλιψη και το άγχος, σύµφωνα µε τον Mullaney (1989), αποτελούν 

αλληλένδετες µεν, αλλά ξεχωριστές δε διαταραχές σε θέµατα διάστασης και 

κατηγορίας.  Επιπλέον, υποστηρίζει ότι το άγχος είναι µέρος της κατάθλιψης, ενώ τα 

συµπτώµατα και των δύο µπορεί να διαφέρουν, όµως δεν αλληλοαναιρούνται.  Τόσο 
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το άγχος, όσο και η κατάθλιψη είναι δυνατό να εµφανιστούν ταυτόχρονα, όµως η 

νόσος της κατάθλιψης ίσως εµφανιστεί και µόνη της. 

Έρευνες έδειξαν µεγάλη σχέση µεταξύ των συµπτωµάτων άγχους και 

κατάθλιψης.  Επιπρόσθετα, µελέτες των Sanderson et al. (1990) απέδειξαν ότι το 66% 

του δείγµατος των ασθενών είχε τουλάχιστον µία επιπλέον διαταραχή.  Πιο 

συγκεκριµένα, στη δυσθυµία επικρατούσε το άγχος µε ποσοστό 47.6%, η κοινωνική 

φοβία µε ποσοστό 27% και η γενικευµένη αγχωτική διαταραχή µε 22.2%.  Στη 

µείζονα κατάθλιψη πρώτο ήταν πάλι το άγχος µε ποσοστό 41.6% και ακολουθούσε η 

κοινωνική φοβία µε 15.2% και η γενικευµένη αγχωτική διαταραχή µε 20.3%.  Όσον 

αφορά την µονοπολική - διπολική κατάθλιψη, νεότερες έρευνες έδειξαν ότι οι 

µονοπολικοί, όπως και οι διπολικοί ασθενείς ήταν αγχωτικοί σε τέτοιο βαθµό,  όσο 

ήταν και οι χρόνια αγχωµένοι νευρωτικοί (Κλεφτάρας, 2000. Kleftaras, 2004). 

 

 

1.4.6 Ο Αρνητισµός 

 

Ο αρνητισµός, σύµφωνα µε τους Watson & Clark, (1984), εµφανίζεται σε 

αρκετές ψυχιατρικές διαταραχές και αποτελεί την ποικιλία αρνητικών 

συναισθηµάτων, τα οποία συνδέονται σε γενικό πλαίσιο άµεσα.  Τα άτοµα µε την 

προδιάθεση αυτή βιώνουν γενική δυσαρέσκεια, έχουν ιδιαίτερα χαµηλή ποιότητα 

ζωής, κάνουν αρνητική ενδοσκόπηση και διακρίνουν µόνο την αρνητική πλευρά των 

καταστάσεων.  

Πολύ συχνά υπάρχει σύνδεση µεταξύ αρνητισµού, κατάθλιψης, άγχους και 

λοιπών διαταραχών. Παρόλα αυτά όµως, η έλλειψη θετικότητας είναι αυτή που 

χαρακτηρίζει την νόσο της κατάθλιψης, καθώς οι συγκεκριµένοι ασθενείς είναι 

λιγότερο ευαίσθητοι στην επιτυχία. Τέλος, θα πρέπει να αναφερθεί ότι, η κατάθλιψη 

προκαλείται εξαιτίας της έντονης διέγερσης ορισµένων εγκεφαλικών περιοχών που 

σχετίζονται µε την τιµωρία, την επιβράβευση, ή συνδυασµό των δύο. Το αποτέλεσµα 

της χρήσης των αντικαταθλιπτικών φαρµάκων σε αυτήν την περίπτωση είναι η 

επίδραση στις περιοχές αυτές (Clark & Watson, 1991). 
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1.4.7 Η ∆υσθυµία 

 

Τα κριτήρια της δυσθυµίας σύµφωνα µε το ταξινοµικό σύστηµα DSM 

περικλείουν την καταθλιπτική διάθεση τις περισσότερες µέρες για δύο έτη το 

λιγότερο και δύο συµπτώµατα από αυτά που ακολουθούν, όπως έλλειψη όρεξης ή 

λαιµαργία, αϋπνία ή υπνηλία, µειωµένη ενέργεια ή διαρκή κούραση, µικρή 

αυτοεκτίµηση, απουσία συγκέντρωσης ή δυσκολία λήψης αποφάσεων, αίσθηµα 

απελπισίας. 

Η δυσθυµία περιλαµβάνει την υπερθυµική διαταραχή µε κύκλους επεισοδίων 

υποµανίας, τη κυκλοθυµική διαταραχή µε κύκλους υποµανίας και κατάθλιψης, καθώς 

και την υπό-δυσθυµική διαταραχή, όπου οι κύκλοι αφορούν την κατάθλιψη.  Οι 

συναισθηµατικές διαταραχές προκύπτουν από την κληρονοµικότητα και τους 

εξελικτικούς παράγοντες, οι οποίοι δηµιουργούν βιολογικώς κωδικοποιηµένα 

χαρακτηριστικά της προσωπικότητας και στο τέλος καταλήγουν σε προδιάθεση 

υπερβολικής αντίδρασης στο άγχος (Akiskal, Hirschfeld, & Yerevenian, 1983).  

Η προδιάθεση είναι δυνατό να έχει ως προέλευση την κληρονοµικότητα ή 

ακόµη και την πρώιµη εµπειρία απώλειας ή αποχωρισµού ή ακατάλληλους γονείς. 

Μια κυκλοθυµική προσωπικότητα χαρακτηρίζεται συνήθως από την ασταθή 

συµπεριφορά, που περιλαµβάνει διαστήµατα υπερενεργητικότητας, µεγάλης 

αυτοπεποίθησης, αϋπνίας και ιδιαίτερης δηµιουργικότητας, ή διαστήµατα απουσίας 

της αυτοπεποίθησης και αυτοεκτίµησης, αποµόνωσης, εριστικότητας και 

νευρικότητας.  

Οι ασθενείς που πάσχουν από υπό-δυσθυµία θεωρούνται καταθλιπτικοί από 

χαρακτήρα, ειδικά εάν είχαν τη νόσο αυτή από την εφηβεία τους.  Τα χαρακτηριστικά 

τους είναι η µειωµένη αυτοεκτίµηση, η τάση αρνητικής αυτοκριτικής, η 

παθητικότητα, η απαισιοδοξία και κάποιες φορές ακόµη και η εξάρτηση από άλλους.  

Οι ασθενείς αυτοί διακρίνονται σε αυτούς που αντιδρούν σε αντικαταθλιπτικά 

φάρµακα και έχουν οικογενειακό ιστορικό συναισθηµατικής διαταραχής, και σε 

εκείνους που δεν αντιδρούν στην φαρµακευτική αγωγή και έχουν ιστορικό 

αλκοολισµού και πρώιµης απώλειας.  Σε σχέση µε τα συµπτώµατα της κατάθλιψης, 

αυτά αφορούν κυρίως τη διάθεση, τη σκέψη, τη συµπεριφορά και τη φυσιολογία, ενώ 

η διάγνωσή της απαιτεί πλήθος συµπτωµάτων (Akiskal, Hirschfeld & Yerevenian, 

1983). 
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Όσον αφορά τη διάθεση, ο ασθενής αισθάνεται µελαγχολία, δυστυχία, θλίψη, 

αποθάρρυνση, απόγνωση, εχθρότητα και άγχος.  Το τελευταίο ειδικότερα το έχει 

µόνο στα πρώτα στάδια της νόσου, διότι αποτελεί φυσική αντίδραση του οργανισµού 

στον κίνδυνο, ενώ αργότερα αντικαθίσταται από την κατάθλιψη.  Σε σχέση µε την 

συµπεριφορά, τα καταθλιπτικά άτοµα είναι συνήθως παθητικά, αναποφάσιστα και µε 

αυτοκτονικές τάσεις, καθώς έχουν εµµονή µε το θάνατο.  Επιπρόσθετα, 

απογοητεύονται πολύ συχνά στο πρώτο εµπόδιο.  Θα πρέπει να τονιστεί ότι η 

ικανότητα επίλυσης διαπροσωπικών προβληµάτων έχει άµεση σχέση µε την 

καταθλιπτική συµπτωµατολογία και τις ιδέες θανάτου (Kleftaras, 2000).  Ιδιαίτερα 

µεγάλη είναι η σχέση κατάθλιψης και αυτοκτονίας, καθώς σύµφωνα µε µελέτες, το 

85% των αυτοχείρων έχουν σοβαρή κατάθλιψη. 

Η κατάθλιψη είναι δυνατόν να δηµιουργεί και αρκετά οργανικά συµπτώµατα, 

όπως αϋπνία, µείωση της όρεξης και της διάθεσης για σεξουαλική ευχαρίστηση και 

συντροφικότητα.  Επιπλέον, το ανοσοποιητικό σύστηµα δεν αντιµετωπίζει εύκολα τις 

ασθένειες.  Τέλος, οι βιογενείς αµίνες, όπως η νοραδρεναλίνη κι η σεροτονίνη, 

καθίστανται λιγότερο διαθέσιµες, ενώ τα επίπεδα της ενδορφίνης και η ουδός του 

πόνου αυξάνονται (Kleftaras, 2000). 

 

 

1.5 ΑΙΤΙΑ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

 

Τα αίτια των καταθλιπτικών διαταραχών είναι πολλά και ποικίλλουν.  Οι πιο 

σηµαντικοί παράγοντες είναι γενετικοί, νευροχηµικοί, νευροενδοκρινικοί, 

ψυχολογικοί, οικογενειακοί, η προσωπικότητα και ο σωµατότυπος, ψυχοπιεστικά 

γεγονότα, προδιαθεσικές καταστάσεις και τέλος, διάφορα σωµατικά νοσήµατα 

(Χριστοδούλου, 2000). 
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Εικόνα 1.3 Κύριες οργανικές αιτίες της κατάθλιψης. Πηγή Χριστοδούλου (2000). 

 
 

Σηµαντικό αίτιο αποτελεί και το φύλο, καθώς στις γυναίκες παρουσιάζει 

εµφάνιση ι σε ποσοστό διπλάσιο απ’ ότι στους άνδρες.  Αυτό συµβαίνει εξαιτίας των 

ορµονικών αλλαγών κατά τον εµµηνορρυσιακο κύκλο, την εγκυµοσύνη, τη γέννα και 

την εµµηνόπαυση.  Πολύ σηµαντικοί παράγοντες είναι και οι περιβαλλοντικοί, που 

περιλαµβάνουν τα φάρµακα, διάφορες σωµατικές νόσους και στρεσσογόνους 

παράγοντες.  Οι στρεσσογόνοι παράγοντες συνήθως περικλείουν την ανεργία, το 

διαζύγιο, το πένθος και την κακή οικονοµική κατάσταση.  Ο διαχωρισµός τους 

γίνεται σε ψυχολογικούς, καθότι επηρεάζουν το συναίσθηµα προκαλώντας φόβο, 

άγχος ή απογοήτευση και σε φυσικούς, διότι περιέχουν διαταραχές του εσωτερικού 

περιβάλλοντος, ακραίες εξωτερικές συνθήκες και επιβλαβή ερεθίσµατα λόγω 

φυσικής έντασης (∆ίκαιος, 2006). 

Όσον αφορά την κατάθλιψη στην εφηβεία, αυτή αποτελεί ετερογενή διαταραχή 

µε πολλές αιτίες παθογένεσης, µε κυρίαρχο τη γενετική συµµετοχή. Επιπλέον, οι 

οικογένειες των καταθλιπτικών εφήβων διακρίνονται για τις έντονες συγκρούσεις, 

την απόρριψη, τα προβλήµατα στην επικοινωνία, τη µικρότερη έκφραση των 
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συναισθηµάτων, τη µικρή υποστήριξη και τα αυξηµένα ποσοστά παιδικής κα-

κοποίησης των παιδιών. Τα στρεσογόνα γεγονότα ζωής συνδέονται και αυτά µε την 

εµφάνιση κατάθλιψης, όπως και µε τις φτωχές ικανότητες προσαρµογής και τις 

γνωσιακές δυσλειτουργίες (Λαζαράτου & Αναγνωστόπουλος, 2001). 

 

 

1.6 ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ ΚΑΙ ΗΛΙΚΙΑΚΕΣ ΟΜΑ∆ΕΣ 

 

Η εφηβεία αφορά το σύνολο των ψυχολογικών αναπτυξιακών διαδικασιών που 

έχουν άµεση σχέση µε τις ωριµοποιητικές µεταβολές της ήβης, διαµέσου 

συγκεκριµένων ιστορικών και κοινωνικών συνθηκών.  Συχνά οι έφηβοι διανύουν 

περιόδους κατάθλιψης και εµφανίζουν συµπτώµατα λύπης, διέγερσης, θυµού, θλίψης, 

απαισιοδοξίας, αυτο-υποτίµησης, αποµόνωσης, αδιαφορίας, αλλά και αισθηµάτων 

ενοχής, ντροπής, απογοήτευσης, τα οποία εναλλάσσονται µε εξάρσεις πάθους και 

µεγαλοµανίας.  Συχνή είναι και η απότοµη αλλαγή διάθεσης και το σταθερό κα-

ταθλιπτικό συναίσθηµα.  

Η ψυχαναλυτική προσέγγιση συσχετίζει σηµαντικό τµήµα των διεργασιών της 

εφηβείας µε αυτές του πένθους, καθότι ο έφηβος αποχωρίζεται σταδιακά τους γονείς 

του και αφήνει πίσω του την παιδική ηλικία.  Παράλληλα, ο έφηβος είναι δυνατό να 

περάσει και σε µια περίοδο όπου ασχολείται µόνο µε τον εαυτό του, έχει δηλαδή 

ναρκισσιστική παλινδρόµηση, καθώς διακατέχεται από αισθήµατα ντροπής, 

κατωτερότητας και µειωµένης αυτοεκτίµησης. 

Πολύ συχνά κατά τη διάρκεια της εφηβείας παρουσιάζονται πράξεις ετερο-και 

αυτο-επιθετικότητας, καθώς ο έφηβος διέρχεται σταδιακά από διεργασίες που θα τον 

οδηγήσουν πέρα από την επώδυνη κατάσταση.  Παρόλα αυτά υπάρχει και η άποψη 

ότι η εφηβεία δεν συνδέεται άµεσα µε την κατάθλιψη, καθώς πολύ συχνά η µετάβαση 

στην ενήλικη ζωή γίνεται σταδιακά δίχως πολλές ανακατατάξεις.  Σύµφωνα µ' αυτή 

τη θεωρία, η εµφάνιση κατάθλιψης σηµατοδοτεί απλώς την ύπαρξη παθολογίας και 

απαιτεί άµεση θεραπευτική αντιµετώπιση (Λαζαράτου & Αναγνωστόπουλος, 2001). 

Επιπλέον έρευνες απέδειξαν ότι η συχνότητα εµφάνισης της κατάθλιψης 

αυξάνει µε την ηλικία. Ειδικότερα στους ηλικιωµένους, η συγκεκριµένη νόσος είναι 

υποδιαγνωσµένη και ελλιπώς αντιµετωπιζόµενη, ενώ µόνο ένα ποσοστό 20% 

ηλικιωµένων καταθλιπτικών λαµβάνει αντικαταθλιπτική αγωγή.  Η κατάθλιψη δεν 
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πρέπει να θεωρείται ως φυσιολογική αντίδραση σ' αυτή την ηλικία, διότι το 

µεγαλύτερο ποσοστό των ηλικιωµένων έχει την δυνατότητα επιτυχούς προσαρµογής 

στις µεταβολές που υφίστανται σ' αυτό το στάδιο της ζωής.  ∆ιάφορα συµπτώµατα 

όπως για παράδειγµα η µείωση των κοινωνικών επαφών και δραστηριοτήτων ή 

λήψης πρωτοβουλιών, καθώς και το άγχος υποδηλώνουν την παρουσία κατάθλιψης.  

Παρόλα αυτά, πολλοί ασθενείς, όπως και οι συγγενείς τους δεν µπορούν να 

διακρίνουν ότι τα συγκεκριµένα συµπτώµατα αφορούν την νόσο της κατάθλιψης, 

οπότε και δεν αναζητούν ποτέ βοήθεια (Μπαµπάτσικου, 2007). 

 

 

1.7 ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ ΚΑΙ ΑΣΘΕΝΕΙΕΣ 

 

Η κατάθλιψη σχετίζεται παράλληλα και µε πολλές σωµατικές ασθένειες, όπως 

καρδιακά νοσήµατα, καρκίνος και άλλα.  Στο παρόν κεφάλαιο θα αναλυθεί η σχέσης 

της κατάθλιψης και των ασθενειών της στεφανιαίας νόσου, αλλά και του καρκίνου.   

Η στεφανιαία νόσος είναι η πρώτη αιτία θανάτου και ανικανότητας στις 

περισσότερες αναπτυγµένες χώρες.  Τα τελευταία χρόνια, πολλές µελέτες έχουν 

στοχεύσει στη διερεύνηση της σχέσης στεφανιαίας νόσου και ψυχικής υγείας, η οποία 

συνδέεται µε το άγχος και την κατάθλιψη.  Τα προηγούµενα έτη, η αντιµετώπιση της 

περιορίζονταν στη θεραπεία και στην πρόληψη των επιπλοκών, ενώ πλέον, δίνεται 

έµφαση στην επίδραση των ψυχικών επιπλοκών κατά την εκδήλωση και έκβαση της 

στεφανιαίας νόσου, αλλά και στην επίλυση των διαγνωστικών προβληµάτων 

(Χριστοδούλου και συν., 2005). 

Συγκεκριµένα, ένα σηµαντικό ποσοστό 70-80% των ατόµων µε οξύ καρδιακό 

επεισόδιο αποδείχτηκε ότι βιώνει άγχος, το οποίο συνήθως επιµένει και 

µακροπρόθεσµα στο 20-25% των ασθενών.  Όσον αφορά τους ασθενείς που 

νοσηλεύονται, η εκδήλωση του άγχους γίνεται αµέσως µετά το έµφραγµα, ενώ η 

κορύφωσή του λαµβάνει χώρα τη δεύτερη ηµέρα και υποχωρεί έπειτα από τις πρώτες 

ηµέρες.  Ένα ποσοστό 8-16% των ασθενών µε στεφανιαία νόσο είναι δυνατό να 

βιώσουν µετεµφραγµατικό άγχος, ενώ παράλληλα έχουν πολύ περισσότερες 

πιθανότητες να υποστούν κατά τη νοσηλεία τους αρρυθµίες ή νέα ισχαιµικά 

επεισόδια (Λύκουρας και συν., 2009).  
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Θα πρέπει να τονιστεί ότι, ενώ στο γενικό πληθυσµό η εµφάνισης της 

κατάθλιψης ποικίλει σε ποσοστό 3-10%, στους ασθενείς που πάσχουν από 

στεφανιαία νόσο ανέρχεται σε ποσοστό περίπου 25%.  Επιπρόσθετα, οι ασθενείς µε 

κατάθλιψη έχουν ιδιαίτερα αυξηµένο κίνδυνο εκδήλωσης της στεφανιαίας νόσου, ενώ 

όταν ήδη υπάρχει η στεφανιαία νόσος, η κατάθλιψη είναι δυνατό να ενισχύσει τον 

κίνδυνο νέων καρδιακών επεισοδίων.  Αξίζει να αναφερθεί ότι, η κατάθλιψη πολλές 

φορές προϋπάρχει της αγχώδους διαταραχής και αποδίδεται σε ψυχοπιεστικά 

γεγονότα που βιώνουν οι ασθενείς.  Επιπλέον, κυρίαρχο ρόλο για την εκδήλωσή της 

διαδραµατίζουν και οι γενετικοί, περιβαλλοντικοί και ψυχοκοινωνικοί συντελεστές 

(Σολδάτος, 2005).  

Όσον αφορά την σχέση κατάθλιψης και ατόµων που πάσχουν από καρκίνο, οι 

τελευταίοι βιώνουν πολλούς ψυχοπιεστικούς παράγοντες, οι οποίοι θα µπορούσαν να 

είναι η αφορµή για µια καταθλιπτική διαταραχή κατά την πορεία της νόσου.  Σε 

γενικές γραµµές, η κατάθλιψη είναι αρκετά συχνή στον πληθυσµό, οπότε είναι 

δυνατό ένας αριθµός ασθενών µε καρκίνο να έχει ιστορικό κατάθλιψης.  Πιο 

συγκεκριµένα, πολλοί είναι οι παράγοντες στη νόσο του καρκίνου που ίσως δράσουν 

ως αίτιο δευτερογενούς κατάθλιψης, όπως για παράδειγµα διάφορες ορµονικές ή 

ανοσολογικές θεραπείες.  

 



27 

 

 

Εικόνα 1.4 To Μοντέλο ποιότητας ζωής για ασθενείς µε καρκίνου του µαστού 

(Breast Cancer Quality Of Life Model). Πηγή: Ferrel et al., (1998). 

 

Παλαιότερα, η κατάθλιψη στους ασθενείς µε καρκίνο ήταν από τους 

επιστήµονες ως η επικρατέστερη έναντι άλλων σωµατικών νοσηµάτων, κάτι το οποίο 

πλέον δεν ισχύει. Επίσης, υπήρχε η άποψη ότι η επικράτηση της αυτοκτονίας στους 

καρκινοπαθείς ασθενείς ήταν υψηλή, κάτι που αντιστράφηκε, διότι τελικά λίγοι 

κάνουν απόπειρα αυτοκτονίας. Επιπλέον, θα πρέπει να τονιστεί ότι ο κίνδυνος 

αυτοκαταστροφής είναι µόλις διπλάσιος από αυτόν του γενικού πληθυσµού. Όσον 
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αφορά τη θεραπεία, οι καταθλιπτικοί ασθενείς µε καρκίνο συνδυάζουν τα 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα µε την ψυχοθεραπεία, η οποία συνήθως είναι η γνωσιακή-

συµπεριφορική (Holland, 2002). 

 

 

1.8 ΨΥΧΟΒΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΘΕΩΡΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 

Κυριολεκτικά, έχει γίνει τεράστιος όγκος έρευνας σχετικά µε τις αιτίες της 

κατάθλιψης. Ο εγκέφαλος χρησιµοποιεί έναν αριθµό χηµικών ουσιών ως 

αγγελιοφόρους προκειµένου να επικοινωνούν µε άλλα τµήµατα του ίδιου και µε το 

νευρικό σύστηµα γενικότερα. Αυτοί οι χηµικοί αγγελιοφόροι, που ονοµάζονται 

νευροδιαβιβαστές, απελευθερώνονται από τις απολήξεις νευρώνων (νευρικών 

κυττάρων) και προσδένονται στην επιφάνεια πολλών νευρικών κυττάρων του 

εγκεφάλου.  Οι νευρώνες συνεχώς επικοινωνούν µεταξύ τους µέσω των 

νευροδιαβιβαστών. Αυτό το σύστηµα επικοινωνίας είναι σε γενικές γραµµές 

απαραίτητο για όλες τις λειτουργίες του εγκεφάλου (Ernst, 2002). 

Ένας µικρός χώρος που ονοµάζεται σύναψη χωρίζει τους νευρώνες µεταξύ 

τους. Σε ένα απλό σενάριο, ένας νευρώνα (ο αποστολέας) στέλνει ένα µήνυµα 

νευροδιαβιβαστή σε όλες τις συνάψεις του και ο επόµενος νευρώνας (ο αποδέκτης) 

λαµβάνει αυτό το µήνυµα µέσω κατάλληλων υποδοχέων ενσωµατωµένων στην 

επιφάνειά του.  Οι υποδοχείς είναι µικροσκοπικά µόρια που λειτουργούν όπως µια 

κλειδαριά σε µια πόρτα. Οι υποδοχείς έχουν θέσεις µε συγκεκριµένα σχήµατα, τα 

οποία ταιριάζουν απόλυτα µε το σχήµα των µορίων του νευροδιαβιβαστή που 

αποστέλλονται στη σύναψη.  Όταν οι νευροδιαβιβαστές και οι υποδοχείς έρχονται σε 

επαφή µεταξύ τους, ο νευροδιαβιβαστής προσδένεται στις συγκεκριµένες θέσεις επί 

του µορίου του υποδοχέα.  Ως αποτέλεσµα, ο υποδοχέας ενεργοποιείται ή ανοίγει, 

ακριβώς όπως όταν ένα κλειδί εισέρχεται σε µια κλειδαριά και τελικά την ανοίγει. 

Όταν δεν υπάρχουν µόρια του νευροδιαβιβαστή για να «ξεκλειδώσουν» τους 

υποδοχείς, οι υποδοχείς παραµένουν σε ανενεργή κατάσταση (Sheline, 2003). 

Η κατάθλιψη έχει συνδεθεί µε προβλήµατα ή ελλείµµατα στον εγκέφαλο σε 

σχέση µε τη σεροτονίνη, τη νορεπινεφρίνη και τη ντοπαµίνη.  Τα στοιχεία είναι 

κάπως έµµεσα σε αυτά τα σηµεία, διότι είναι πολύ δύσκολο να µετρηθούν τα 

πραγµατικά επίπεδα του νευροδιαβιβαστή στον εγκέφαλο ενός ατόµου.  Αυτό που 
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είναι γνωστό είναι ότι τα αντικαταθλιπτικά φάρµακα (χρησιµοποιούνται για τη 

θεραπεία των συµπτωµάτων της κατάθλιψης) είναι γνωστό ότι δρουν σε αυτούς τους 

συγκεκριµένους νευροδιαβιβαστές και τους υποδοχείς τους (AMA, 1998).  

Η σεροτονίνη εµπλέκεται στη ρύθµιση πολλών σηµαντικών φυσιολογικών 

λειτουργιών, συµπεριλαµβανοµένου του ύπνου, της επιθετικότητας, του φαγητού, της 

σεξουαλικής συµπεριφοράς, και της διάθεσης.  Η σεροτονίνη παράγεται από τους 

σεροτονεργικούς νευρώνες.  Έρευνες δείχνουν ότι µια µείωση στην παραγωγή της 

σεροτονίνης από αυτούς τους νευρώνες µπορεί να προκαλέσει κατάθλιψη σε 

µερικούς ανθρώπους, και ενδεχοµένως µια τάση για αυτοκτονία (Reis, 2002). 

Την δεκαετία του 1960, η «υπόθεση των κατεχολαµινών» αποτελούσε µια 

δηµοφιλή εξήγηση για τους λόγους για τους οποίους οι άνθρωποι ανέπτυσσαν 

κατάθλιψη.  Αυτή η υπόθεση πρότεινε ότι ένα έλλειµµα της νορεπινεφρίνης (επίσης 

γνωστής ως νοραδρεναλίνης) σε ορισµένες περιοχές του εγκεφάλου ήταν υπεύθυνο 

για τη δηµιουργία καταθλιπτικής διάθεσης.  Πιο πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι 

υπάρχει πράγµατι ένα υποσύνολο των καταθλιπτικών ατόµων που έχουν χαµηλά 

επίπεδα νορεπινεφρίνης.  Για παράδειγµα, µελέτες αυτοψίας δείχνουν ότι οι άνθρωποι 

που έχουν βιώσει πολλαπλά καταθλιπτικά επεισόδια έχουν λιγότερους 

νορεπινεφρινικούς νευρώνες από τους ανθρώπους που δεν έχουν ιστορικό 

κατάθλιψης.  Ωστόσο, τα αποτελέσµατα της έρευνας δείχνουν παράλληλα ότι δεν 

βιώνουν όλοι οι άνθρωποι αλλαγές της διάθεσης λόγω µειωµένων επίπεδων της 

νορεπινεφρίνης.  Μερικοί άνθρωποι που πάσχουν από κατάθλιψη εµφανίζουν στη 

πραγµατικότητα αυξηµένη δραστηριότητα εντός των νευρώνων που παράγουν 

νορεπινεφρίνη. Περισσότερες τρέχουσες µελέτες δείχνουν ότι σε µερικούς 

ανθρώπους, τα χαµηλά επίπεδα της σεροτονίνης µπορεί να προκαλέσουν µια πτώση 

στα επίπεδα νορεπινεφρίνης, η οποία στη συνέχεια οδηγεί σε κατάθλιψη (Gallagher, 

2001). 

Μια άλλη γραµµή έρευνας συσχετίζει στρες, κατάθλιψη και νορεπινεφρίνη.  

Η νορεπινεφρίνη βοηθά τους οργανισµούς των ανθρώπων να αναγνωρίζουν και να 

απαντούν σε στρεσογόνες καταστάσεις.  Οι ερευνητές προτείνουν πως οι άνθρωποι 

που είναι ευάλωτοι στην κατάθλιψη µπορεί να έχουν ένα νορεπινεφρινικό σύστηµα 
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το οποίο δε διαχειρίζεται τις συνέπειες του στρες πολύ αποτελεσµατικά (Markowitz, 

1999). 

Ο νευροδιαβιβαστής ντοπαµίνη συνδέεται επίσης µε την κατάθλιψη. Η 

ντοπαµίνη παίζει σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση των ενστίκτων µας προς αναζήτηση 

επιβεβαιώσεων, καθώς και στην ικανότητά µας να αποκτήσουµε µια αίσθηση 

ευχαρίστησης. Τα χαµηλά επίπεδα ντοπαµίνης µπορούν εν µέρει να εξηγήσουν γιατί 

οι καταθλιπτικοί άνθρωποι δεν αντλούν την ίδια αίσθηση της ευχαρίστησης από 

δραστηριότητες ή ανθρώπους όπως πριν από την κατάθλιψη. Πρόσφατα, ένας άλλος 

νευροδιαβιβαστής, το γλουταµινικό, ενοχοποιήθηκε για κατάθλιψη, αλλά 

περισσότερη έρευνα είναι απαραίτητη αυτή τη στιγµή για να προσδιοριστεί η φύση 

αυτής της σχέσης (NIMH, 2003). 

Οι ψυχοβιολογικές θεωρίες για την κατάθλιψη αφορούν τη διαταραχή των 

βιογενών αµινών, το συνδετικό µοντέλο και τη νευροφυσιολογική άποψη.  Η θεωρία 

των βιογενών αµινών στηρίχτηκε στο ότι µερικά φάρµακα, όπως η ρεσερπίνη 

προκαλούσαν κατάθλιψη σε κάποιους ασθενείς.  Επίσης, σύµφωνα µε την ίδια θεωρία 

τα αντικαταθλιπτικά φάρµακα αύξαναν τη διαθέσιµη ποσότητα των βιογενών αµινών, 

που αποτελούνται από την αδρεναλίνη, τη σεροτονίνη και τη ντοπαµίνη. Βάσει των 

παραπάνω παρατηρήσεων, αλλά και του συνδυασµού της ευαισθησίας κάθε ατόµου 

ξεχωριστά και των περιβαλλοντικών επιδράσεων, διατυπώθηκε η άποψη της διπλής 

επίδρασης.  Σύµφωνα µε αυτήν, οι εξωγενείς παράγοντες προκαλούν εξάντληση των 

αµινών ειδικότερα σε άτοµα µε προδιάθεση.  Επιπρόσθετες έρευνες που σχετίζονταν 

µε τη λειτουργία του άξονα υπόφυσης  - επινεφριδίων και της ανεπαρκούς 

καταστολής, έπειτα από τη χορήγηση δεξαµεθαζόνης σε καταθλιπτικά άτοµα, 

απέδειξαν ότι στο µηχανισµό πρόκλησης της κατάθλιψης εµπλέκονται και διάφοροι 

ορµονικοί παράγοντες (Nutt et al., 2006). 

Η Νευροφυσιολογική άποψη στηρίζεται στην παρατήρηση περίσσειας ιόντων 

νατρίου εντός του νευρικού κυττάρου, κατά τη διάρκεια καταθλιπτικού - µανιακού 

επεισοδίου και αποκατάσταση µε την επάνοδο στην κανονική κατάσταση µετά την 

ανάρρωση. Οι νεότερες έρευνες πλέον στοχεύουν στη βιοχηµεία των 

δυσλειτουργικών συναισθηµάτων, στη διαταραχή των κιρκάδιων ρυθµών, στο πιθανό 

όφελος των καταθλιπτικών ασθενών µε τη στέρηση ύπνου και στην έκθεσή τους σε 

δυνατό λευκό φως (Ende et al., 2006). 
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Από την άλλη, το συνδετικό µοντέλο επιχειρεί τη σύνδεση της εµπειρίας και 

της συµπεριφοράς µε το κεντρικό νευρικό σύστηµα.  H επικρατέστερη υπόθεση είναι 

ότι οι ψυχοβιολογικοί παράγοντες καταλήγουν σε αναστρέψιµα ελλείµµατα στην 

περιοχή του διεγκεφάλου, οπότε επηρεάζεται η ικανότητα ευχαρίστησης και 

ανταµοιβής (Sheline, 2003, Kalia, 2006, Leppanen, 2006).  

Στην εκδήλωση της νόσου, ιδιαίτερο ρόλο διαδραµατίζουν παράγοντες όπως, η 

κληρονοµικότητα, η αναπτυξιακή προδιάθεση, η ψυχοσύνθεση, τα γεγονότα της 

ζωής, βιολογικοί στρεσσογόνοι παράγοντες, αλλά και το φύλο.  Όσον αφορά την 

κληρονοµικότητα, τελευταίες έρευνες αποδεικνύουν την ιδιαίτερη συµβολή της στην 

υποτροπιάζουσα κατάθλιψη και στην διπολική διαταραχή, καθώς είναι πολύ πιθανή η 

ύπαρξη γενετικής ετερογένειας, η οποία εµπλέκει γονίδια µε κυρίαρχο και πολυ-

παραγοντικό χαρακτήρα (McGuffin P.,  Katz R, 1989). 

Σε σχέση µε την αναπτυξιακή προδιάθεση, το σύνηθες είναι οι γονείς µε 

συναισθηµατικές διαταραχές να προκαλούν στρεσσογόνες καταστάσεις στο 

οικογενειακό τους περιβάλλον. Ως αποτέλεσµα, το τελευταίο προδιαθέτει για 

συναισθηµατικές διαταραχές, ενώ είναι δυνατόν οι διάφορες περιβαλλοντικές 

εντάσεις να οδηγήσουν σε πρώιµη εκδήλωση της νόσου (Klein et al., 2005). 

Αναλογικά µε την ψυχοσύνθεση, άτοµα επιρρεπή στην ανάπτυξη µανίας ή 

κατάθλιψης ίσως εµφανίσουν προδιάθεση πολύ νωρίς πριν ακόµη διαγνωστεί η 

νόσος.  Η δυσθυµία ειδικότερα, υποδεικνύει την πιθανότητα έκφρασης µείζονος 

κατάθλιψης. (Kendler et al., 2006). 

Τα γεγονότα της ζωής αποτελούν και αυτά πολύ σηµαντικό παράγοντα,  καθώς 

άτοµα µε καταθλιπτική προδιάθεση δύναται να είναι πιο επιρρεπή στην εκδήλωση 

της νόσου (Sloman et al., 2003).  Σηµαντική θέση κατέχουν και οι βιολογικοί 

στρεσσογόνοι παράγοντες για την εκδήλωση της νόσου, όπως διάφορες ασθένειες και 

φαρµακευτικές θεραπείες (Hansen et al., 2001. Clarke et al., 2006).  Τέλος, πολλές 

µελέτες έδειξαν ότι οι γυναίκες είναι πιο επιρρεπείς στην ανάπτυξη κατάθλιψης, 

καθώς εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα µονοαµινικής οξειδάσης, έχουν πιο ασταθή 

λειτουργία θυρεοειδούς, έχουν προ-εµµηνορρυσιακό σύνδροµο ή επιλόχειο 

κατάθλιψη και είναι επιρρεπείς στη δράση των στεροειδών (George et al., 1995). 

 

 

 



32 

 

Νευροχηµική Υπόθεση της κατάθλιψης  

Έρευνες έχουν δείξει ότι οι πιο βαριές καταθλίψεις συνοδεύονται από 

βιοχηµικές διαταραχές του εγκεφάλου και συγκεκριµένα σε τρεις νευροδιαβιαστικές 

ουσίες, όπως η Σεροτονίνη, η Νοραδρεναλίνη και η Ντοπαµίνη.  Πολλές είναι οι 

υποθέσεις που έχουν προταθεί ανά καιρούς µε σκοπό την αιτιολογία της κατάθλιψης 

σε σχέση µε τις περιοχές του εγκεφάλου, όπως για παράδειγµα αυτή της 

µονοαµινεργικής ανεπάρκειας, των βιολογικών µεταβολών των υποδοχέων, των 

κατεχολαµίνων και άλλων. 

Σύµφωνα µε την θεωρία των µονοαµινών, η κατάθλιψη οφείλεται σε 

υπολειτουργία των νοραδρενεργικών (ΝΑ) και των σεροτονινεργικών (5-ΗΤ) 

συνάψεων, εξαιτίας της ελάττωσης της συγκέντρωσης της νοραδρεναλίνης και της 

σεροτονίνης στο µεσοσυναπτικό διάστηµα.  Η συγκεκριµένη υπόθεση στηρίζεται στο 

ότι οι αναστολείς της µονοαµινοξειδάσης, τα τρικυκλικά αντικαταθληπτικά και οι 

εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης δρουν 

αγωνιστικά στην σεροτονίνη, την νορεπινεφρίνη ή και στις δύο µαζί.  Μετά από 

µεταθανάτιες µελέτες του Nemeroff (1998) σε καταθλιπτικά άτοµα, τα οποία δεν 

έλαβαν φαρµακευτική αγωγή, βρέθηκε ότι είχαν αυξηµένο αριθµό υποδοχέων 

σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης  το οποίο επιβεβαιώνει ύπαρξη διαταραχής στην 

απελευθέρωση των µονοαµινών, µέσω µιας διαδικασίας που ονοµάζεται ''προς τα 

άνω ρύθµιση''.  Αυτή η υπόθεση παρουσιάζει ορισµένα προβλήµατα, καθώς βασίζεται 

στη θεραπεία της κατάθλιψης µε τη χρήση αγωνιστών των µονοαµινών, ενώ 

ελάχιστοι ασθενείς βοηθιούνται µέσω αυτής της θεραπείας (Pinel, 2009). 

Σύµφωνα µε την υπόθεση των βιολογικών µεταβολών των υποδοχέων, η 

κατάθλιψη οφείλεται στις µακροχρόνιες επιπτώσεις της µικρής συγκέντρωσης των 

νοραδρενεργικών (ΝΑ) και των σεροτονινεργικών (5-ΗΤ) συνάψεων.  Αυτό όµως 

έχει ως αποτέλεσµα την αντιρροπιστική υπερευαισθητοποίηση των β-αδρενεργικών 

υποδοχέων της νοραδρεναλίνης και των σεροτονικών υποδοχέων της σεροτονίνης.  Η 

υπερευαισθητοποίηση αυτή σηµαίνει και την αύξηση του αριθµού και της 

δραστηριότητας των υποδοχέων, κάτι που προσπαθούν να καταστείλουν τα 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα (Coppen, 1967). 

Από την άλλη, η χολινεργική υπόθεση των συναισθηµατικών διαταραχών 

υποστηρίζει ότι µία ανισορροπία µεταξύ του χολινεργικού και του συστήµατος των 

κατεχολαµινών οδηγούσε στις µεταβολές της διάθεσης. η κατάθλιψη οφείλεται σε 
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µείωση ενός ή περισσοτέρων κατεχολαµινικών νευροδιαβιβαστών σε κάποιες 

εγκεφαλικές συνάψεις (Janowsky et al., 1972) Παρόλα αυτά, η υπόθεση αυτή 

αποδείχτηκε ασύµβατη µε τα ερευνητικά δεδοµένα. 

 

Brain Derived Neurotrophic Factor 

Στον τοµέα της κατάθλιψης µεγαλύτερη προσοχή έχει δοθεί στις µετωπιαίες 

περιοχές του φλοιού και του ιπποκάµπου για τους ρόλους τους σε καταθλιπτική και 

αντικαταθλιπτική δράση.  Αν και αυτές οι περιοχές παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο 

στην ασθένεια, έχει βρεθεί ότι και άλλες περιοχές του εγκεφάλου εµπλέκονται επίσης. 

Ο εγκεφαλικός νευροτροφικός παράγοντας (BDNF) εκφράζεται κυρίως στον 

αναπτυσσόµενο και στον ενήλικο εγκέφαλο των θηλαστικών και έχει εµπλακεί  στην 

ανάπτυξη, την νευρική αναγέννηση, την συναπτική διαβίβαση, τη συναπτική 

πλαστικότητα και την νευρογένεση.  Η νευροτροφική υπόθεση της κατάθλιψης 

αναφέρει ότι µια ανεπάρκεια σε νευροτροφική στήριξη µπορεί να συµβάλει στην 

παθολογία του ιππόκαµπου κατά την ανάπτυξη της κατάθλιψης και η αναστροφή 

αυτής της ανεπάρκειας µε αντικαταθλιπτικές θεραπείες µπορεί να συµβάλει στην 

επίλυση των καταθλιπτικών συµπτωµάτων. Από διάφορες νευροτροφίνες, οι 

περισσότερες µελέτες έχουν επικεντρωθεί στον BDNF, έναν από τους πιο 

διαδεδοµένους νευροτροφικούς παράγοντες στον εγκέφαλο των ενηλίκων (Yu et al., 

2011).  

Πρόσφατα βρέθηκε µια αλλαγή του ανθρώπινου γονιδίου BDNF, η οποία 

προκαλεί την µετατροπή της µεθειονίνης σε βαλίνη στην προ-περιοχή της πρωτεΐνης 

BDNF, βρέθηκε να µειώνεται η δραστηριο-εξαρτώµενη έκκριση του BDNF (Egan et 

al., 2003), και να συνδέεται µε αυξηµένη ευαισθησία σε νευροψυχιατρικές 

διαταραχές όπως κατάθλιψη, και διπολική διαταραχή (Post, 2007).  

Μελέτες προτείνουν ότι ο πολυµορφισµός του BDNF, Val66Met, θα µπορούσε να 

προκαλέσει ανάπτυξη µικρότερου προµετωπιαίου φλοιού και  ιππόκαµπου και έτσι 

να δηµιουργηθεί ευαισθησία σε διαταραχές της διάθεσης, το οποίο ενισχύει την 

υπόθεση ότι ο BDNF παίζει σηµαντικό ρόλο στην κατάθλιψη. Ο ρόλος του BDNF 

στην κατάθλιψη έχει επίσης υποστηριχθεί από την υπόθεση ότι BDNF επεµβαίνει στη 

δράση των αντικαταθλιπτικών. Μελέτες υποδεικνύουν ότι οι αντικαταθλιπτικές 

θεραπείες, αυξάνουν την έκφραση του BDNF και του υποδοχέα TrkB στον 

ιππόκαµπο σε ζωικά µοντέλα.. Αυτό υποδηλώνει ότι η ρύθµιση του BDNF και του 
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TrkB εµπλέκονται στην παθολογία και την ανάπτυξη της κατάθλιψης (Yu et al., 

2007).  Ωστόσο, αν και το BDNF ασκεί αντικαταθλιπτικού τύπου δράσεις στον 

ιππόκαµπο, οι δράσεις του µπορεί να είναι διαφορετικές ή ακόµη και αντίθετες, σε 

διαφορετικές περιοχές του εγκεφάλου (Yu et al., 2011).  

 

 

 

 

 

Εικόνα 1.5 Κατηγορίες µερικών χηµικών ουσιών που είναι γνωστό ή υποθέτουµε ότι 

είναι νευροδιαβιβαστές ή νευρορυθµιστές. Πηγή Χριστοδούλου (2000) 

 

Η Σεροτονίνη (5-υδροξυτρυπταµίνη, 5-ΗΤ), η οποία αποτελεί 

νευροδιαβιβαστική ουσία, υπεισέρχεται και αυτή στην αιτιοπαθογένεια της 

κατάθλιψης.  Οι κυριότερες αιτίες είναι η µειωµένη συγκέντρωση του 5-υδροξυ-

ινδολεϊκού οξέος (5-ΗΙΑΑ) στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό πασχόντων από κατάθλιψη, η 

µειωµένη συγκέντρωση και ο αριθµός των υποδοχέων σεροτονίνης τύπου 2 (5-ΗΤ2) 

σε εγκεφάλους ατόµων που αυτοκτόνησαν, οι µειωµένες νευροενδοκρινικές 

λειτουργίες που επιτελούνται µέσω σεροτονινεργικών (5-ΗΤ) νευροδιαβιβάσεων σε 
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καταθλιπτικούς ασθενείς, καθώς και το γεγονός ότι πολλά φάρµακα µε 

αντικαταθλιπτική δράση αυξάνουν την σεροτονινεργική λειτουργία. Τελευταία, έχουν 

κατασκευαστεί ειδικά φάρµακα, τα οποία είναι ιδιαιτέρως αποτελεσµατικά και είναι 

στην ουσία  οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης της σεροτονίνης (SSRI) για 

την αύξηση της σεροτονινεργικής δραστηριότητας (Garlow et al., 1999). 

 

 

 

 

1.9 ΠΕΡΙΟΧΕΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ ΝΟΣΟ 

 

Νευροπαθολογία 

Σύµφωνα µε έρευνες, η κατάθλιψη έχει συσχετιστεί µε νευρωνική ατροφία και 

απώλεια νευρωνικών κυττάρων, ιδιαίτερα στον ιππόκαµπο και τον εγκεφαλικό φλοιό 

(Duman et al., 2000).  Τα ελλείµµατα αυτά στον ιππόκαµπο ασθενών µε µείζονα 

καταθλιπτική διαταραχή, σχετίζονται µε αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης τα οποία 

µπορεί να προκαλέσουν αλλαγές στη φυσιολογία του ιππόκαµπου και, ως εκ τούτου, 

να αλλάξει τη γνωστική επίδοση σε άτοµα µε την ασθένεια.  αναφορές από διάφορα 

εργαστήρια έχουν δείξει µια µείωση του όγκου του ιπποκάµπου σε ασθενείς που είναι 

πιο σοβαρά οι οποίοι είχαν πρώιµη ηλικία έναρξης της ασθένειας, πολλά 

προηγούµενα επεισόδια, µεγάλη χρονική διάρκεια χωρίς θεραπεία της ασθένειας και 

ιστορικό µε παιδική κακοποίηση.  Φαίνεται ότι το οπίσθιο τµήµα του ιππόκαµπου 

εµπλέκεται στην µείωση του όγκου σε ασθενείς µε µείζονα καταθλιπτική διαταραχή. 

Γνωστικές µελέτες δείχνουν ότι η µάθηση και η µνήµη έχουν µεταβληθεί στη µείζονα 

καταθλιπτική διαταραχή µε  ανωµαλία στο οπίσθιο ιππόκαµπο. Κυτταρικές αλλαγές 

στον οπίσθιο ιππόκαµπο σε ασθενείς µε µείζονα καταθλιπτική διαταραχή δεν έχουν 

ακόµη διευκρινιστεί, αλλά υπάρχουν ενδείξεις εµπλοκής µιας αλλαγής στα 

συστήµατα σεροτονίνης και νευροτροπίνης (Neumeister et al., 2005). 

Σε αξονικές τοµογραφίες παρατηρούνται µεγαλύτερες κοιλίες των ασθενων µε 

διαταραχές διάθεσης στο 10-30% σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου αν και τα 

αποτελέσµατα µπορεί να οφείλονται στη χρήση των φαρµάκων. Παρατηρήθηκε 



36 

 

επίσης µείωση της γλυκόζης στον αριστερό µετωπιαίο λοβό των ασθενών µε 

κατάθλιψη (Baxter et al., 1989). 

Σε έρευνα των Davidson et al. (1991), σε καταθλιπτικούς ασθενείς βρέθηκε 

µειωµένη µετωπιαία ενεργοποίηση.  Σύµφωνα µε τους Drevets και συνεργάτες 

(1997), σε νευροαπεικονιστική µελέτη παρατηρήθηκε µειωµένη δραστηριότητα του 

προµετωπιαίου φλοιού κοντά στη κορυφή του µεσολοβίου σε ασθενείς µε διαταραχές 

συναισθήµατος, αυτό το τµήµα ονοµάζεται πρόσθια έλικα του προσαγωγίου, η ίδια 

περιοχή και συγκεκριµένα το τµήµα sg24 βρέθηκε να είναι µεγαλύτερο στο αριστερό 

ηµισφαίριο.  Μετά από διερεύνηση των Drevets et al. της κυτταρικής δοµή της της 

περιοχής sg24, σε άτοµα µε διαταραχές συναισθήµατος, βρέθηκε µείωση πυκνότητας 

των κυττάρων και µείωση των γλοιακών κυττάρων.  

Η αµυγδαλή είναι µια βασική δοµή του πρόσθιου εγκεφάλου η οποία σχετίζεται 

µε το συναίσθηµα έχει σύνθετη δοµή, δύο από τις µονάδες της  οι οποίες έχουν 

ενοχοποιηθεί ιδιαίτερα στον έλεγχο των συναισθηµατικών διεργασιών είναι ο 

κεντρικός πυρήνας (CEA) και η βασοπλευρική αµυγδαλή (BLA) (Phelps et al., 2005). 

Η επικρατούσα άποψη είναι ότι η BLA είναι υπεύθυνη για τη συναισθηµατική 

µάθηση, ενώ ο CeA ενεργεί ως «υπεύθυνος του εγκεφαλικού στελέχους». 

∆υσλειτουργία στην πλαστικότητα της αµυγδαλής µπορεί να σχετίζεται θεωρητικά µε 

την κατάθλιψη και την  διπολική διαταραχή (BD) (Quiroz et al., 2004). Οι µελέτες 

λειτουργικότητας ενηλίκων σε κατάσταση ηρεµίας  είναι ενδεικτικές της αυξηµένης 

βασικής δραστηριότητας της αµυγδαλής, η οποία συσχετίζεται θετικά µε τη βαρύτητα 

της κατάθλιψης (Mah et al., 2007).  Η σύνδεση µεταξύ άγχους και της κατάθλιψης 

έχει παρατηρηθεί από καιρό, ιδίως σε κλινικό επίπεδο, όπου η χρόνια έκθεση σε 

στρεσογόνα γεγονότα της ζωής έχει συσχετιστεί µε την ανάπτυξη των καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων. Το στρες προκαλεί επίσης αλλαγές στη δοµή της αµυγδαλής, το οξύ 

και χρόνιο στρες αυξάνει τον σχηµατισµό συνάψεων στην αµυγδαλή (Pawlak et al., 

2005). 

 

Νευροπλαστικότητα  

Ο εγκέφαλος έχει µια θαυµάσια ικανότητα να ανιχνεύει και να ανταποκρίνεται 

στο περιβάλλον του. Η "νευροπλαστικότητα" αναφέρεται στην ευέλικτη ικανότητα 
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του εγκεφάλου να αναπτυχθεί και να πάρει νέα σχήµατα, και να επιτρέψει έτσι τη 

µνήµη και τη µάθηση.  Για παράδειγµα, οι νευρώνες µπορούν να προσαρµόσουν την 

απόκρισή τους και κυριολεκτικά να αυξήσουν τόσο τις νέες συνάψεις όσο και να 

ενισχύσουν τις υφιστάµενες, ανάλογα µε τα είδη της διέγερσης που λαµβάνουν. 

Επιπλέον, οι νευρώνες µπορούν να «επαναπρογραµµατιστούν» σε απόκριση προς 

διάφορες καταστάσεις.  Για παράδειγµα, οι νευράξονες µπορούν να αλλάξουν τη 

διαδροµή από µια περιοχή του εγκεφάλου σε ένα άλλο ώστε να λειτουργούν σε ένα 

κατεστραµµένο τµήµα του εγκεφάλου µετά από ένα εγκεφαλικό επεισόδιο (Linden, 

2006). 

Μια σηµαντική πτυχή της νευροπλαστικότητας περιλαµβάνει την 

παρακολούθηση των δραστηριοτήτων του νευροδιαβιβαστή.  Ειδικοί υποδοχείς 

βοηθούν τους νευρώνες να ανιχνεύουν το περιβάλλον και να µετατρέψουν τα γονίδια 

που προκαλούν την παραγωγή των νευροδιαβιβαστών και των υποδοχέων τους ή να 

τα απενεργοποιήσουν. Για παράδειγµα, εάν ένα άτοµο έχει βιώσει µόνο µια αγχωτική 

κατάσταση, ο εγκέφαλος αντιλαµβάνεται την αύξηση του επιπέδου στρες και µπορεί 

να απενεργοποιήσει ή να χαµηλώσει τα γονίδια που δηµιουργούν τους υποδοχείς του 

νευροδιαβιβαστή. Όταν λιγότεροι υποδοχείς είναι διαθέσιµοι, τα µηνύµατα που 

αποστέλλονται µέσω των συνάψεων λαµβάνονται πιο αργά ή µε λιγότερη 

ευαισθησία. Εάν οι υποδοχείς που έχουν υποβαθµιστεί ή αναβαθµιστεί επίσης 

εµπλέκονται στη ρύθµιση της διάθεσης, τότε η αναβάθµιση και η υποβάθµιση θα 

έχουν επίδραση στη διάθεση (Waite, 2008). 

Μέχρι πρόσφατα, πιστευόταν πως ο εγκέφαλος δεν δηµιουργούσε νέους 

νευρώνων προκειµένου να αντικαταστήσουν αυτούς που καταστράφηκαν, και ότι ο 

ενήλικος εγκέφαλος είχε παράγει όλους τους νευρώνες οι οποίοι θα παράγονταν ποτέ. 

Η άποψη αυτή έχει αποδειχθεί ότι είναι ανακριβής, ωστόσο. Σήµερα οι επιστήµονες 

έχουν ανακαλύψει πως συνεχώς σε όλη τη ζωή ενός ατόµου, δηµιουργούνται νέοι 

νευρώνες και νευρωνικές οδοί σε ορισµένες περιοχές του εγκεφάλου που 

εµπλέκονται στη µνήµη και στο συναίσθηµα. Επιπλέον, έρευνες δείχνουν ότι τα 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα και η ηλεκτροσπασµοθεραπεία (ECT) φαίνεται να 

αυξάνουν την ανάπτυξη νέων νευρώνων σε αυτές τις βασικές περιοχές του 

εγκεφάλου. Σε αντίθεση, το χρόνιο άγχος φαίνεται να µειώνει την κυτταρική 

ανάπτυξη στις περιοχές αυτές. Με βάση αυτά τα στοιχεία, µπορούµε να 

συµπεράνουµε ότι ένας µειωµένος αριθµός των νευρώνων στα συναισθηµατικά 
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κέντρα του εγκεφάλου µπορεί να οδηγήσει σε βραδύτερη αντιδραστικότητα και σε 

καταθλιπτικά συµπτώµατα (Lune, 2002). 

Η κίνηση των νευροδιαβιβαστών και η νευροπλαστική δραστηριότητα στον 

εγκέφαλο και το νευρικό σύστηµα είναι σταθερή και περίπλοκη. Η έρευνα για την 

εξεύρεση οριστικών αιτιών για την κατάθλιψη συνεχίζεται, µε την ανάπτυξη 

διαγνωστικών τεστ και καλύτερων θεραπειών που βασίζονται σε αυτά τα βασικά 

συστήµατα του εγκεφάλου (Goldman, 2000). 

 

Ενδοκρινολογία 

Οι νευροδιαβιβαστές δεν είναι οι µόνοι σηµαντικοί χηµικοί αγγελιοφόροι στο 

σώµα. Το σώµα χρησιµοποιεί επίσης τις ορµόνες ως χηµικούς αγγελιοφόρους.  Αν 

και παράγονται στο ενδοκρινικό σύστηµα, οι ορµόνες κυκλοφορούν από το ένα 

όργανο στο άλλο µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος.  Το ενδοκρινικό και το νευρικό 

σύστηµα συνδέονται µέσω του  υποθάλαµου (ένα κεντρικό «σταθµό µεταγωγής» 

εντός του εγκεφάλου).  Ο υποθάλαµος είναι µια εξαιρετικά σύνθετη περιοχή του 

εγκεφάλου, η οποία ελέγχει πολλές διαφορετικές λειτουργίες του σώµατος όπως την 

αρτηριακή πίεση, την όρεξη, τις ανοσοαποκρίσεις, τη θερµοκρασία του σώµατος, τη 

µητρική συµπεριφορά, και τους ρυθµούς του σώµατος σχετικά µε κιρκαδικούς και 

εποχικούς ρυθµούς (Sheline, 2010). 

Ο όρος κιρκαδικός ρυθµός αναφέρεται στον 24ωρο κύκλο του σώµατος, ο 

οποίος καθορίζεται από την ποσότητα του φωτός που ανιχνεύει ο υποθάλαµος σε ένα 

κύκλο ηµέρας-νύχτας.  Τόσο η δραστηριότητα κυµάτων του εγκεφάλου όσο και η 

παραγωγή ορµονών είναι συζευγµένα µε αυτόν τον κύκλο, και όταν ο κιρκαδικός 

ρυθµός έχει διαταραχθεί, µπορεί επίσης να οδηγήσει σε διαταραχές της διάθεσης.  

Παρόµοια µε τους κιρκαδικούς ρυθµούς, οι εποχιακοί ρυθµοί καθορίζονται από την 

ποσότητα του φωτός της ηµέρας µέσα σε µια δεδοµένη περίοδο, και µπορούν επίσης 

να επηρεάσουν τη διάθεση.  Τα άτοµα µε εποχιακή συναισθηµατική διαταραχή 

(SAD) αρχίζουν να αισθάνονται όλο και πιο πολύ κατάθλιψη, καθώς η ποσότητα του 

φωτός εξαφανίζεται στη διάρκεια του χειµώνα.  Αντίθετα, τα άτοµα αυτά βιώνουν 

µια αύξηση στη διάθεση προσεγγίζοντας την άνοιξη όπου υπάρχει περισσότερο φως. 

Κατά τη διάρκεια άλλων περιόδων του έτους, τα άτοµα µε SAD βιώνουν 

φυσιολογικές "εµπειρίες" ψυχικής υγείας (Pampolona et al., 2004). 
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Ο υποθάλαµος είναι επίσης υπεύθυνος για την απελευθέρωση των ορµονών 

του στρες.  Όταν ο εγκέφαλος αξιολογεί µια δυνητική απειλή, παράγει µια σειρά από 

ορµόνες που βοηθούν ένα άτοµο να αντιδράσει στην κατάσταση.  Πολλές µελέτες 

δείχνουν ότι τα καταθλιπτικά άτοµα έχουν αυξηµένα επίπεδα των ορµονών του στρες. 

Εκτός από τον υποθάλαµο, άλλα ενδοκρινή όργανα όπως ο θυρεοειδής, τα 

επινεφρίδια, οι ωοθήκες και οι όρχεις έχουν συνδεθεί µε την κατάθλιψη. Ο 

θυρεοειδής αδένας, που βρίσκεται στο λαιµό, παράγει θυρεοειδικές ορµόνες. Η 

κατάθλιψη συνδέεται συχνά µε χαµηλά επίπεδα των θυρεοειδικών ορµονών (ή 

υποθυρεοειδισµό) και ανύψωση διάθεσης συνδέεται συχνά µε τα υψηλά επίπεδα των 

θυρεοειδικών ορµονών (ή υπερθυρεοειδισµό). Η θεραπεία του υποθυρεοειδισµού µε 

τη συµπλήρωσή του ή µε την αντικατάσταση των θυρεοειδικών ορµονών µπορεί 

µερικές φορές να ανακουφίσει την κατάθλιψη (APA, 2000). 

Τα επινεφρίδια, που βρίσκονται πάνω στους νεφρούς, παράγουν ορµόνες που 

εµπλέκονται στο µεταβολισµό, τη λειτουργία του ανοσοποιητικού, και την απόκριση 

του στρες.  Η κύρια ορµόνη των επινεφριδίων, η κορτιζόλη, είναι υψηλότερη σε 

καταθλιπτικά άτοµα.  Οι ωοθήκες, οι οποίες παράγουν οιστρογόνα, πιστεύεται ότι 

συνιστούν ένα από τους κύριους λόγους για τους οποίους οι γυναίκες διατρέχουν 

µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης κατάθλιψης από ό, τι οι άνδρες.  Τα µειωµένα 

επίπεδα των οιστρογόνων µπορούν να µεταβάλουν τη δραστηριότητα των 

νευροδιαβιβαστών όπως η σεροτονίνη και η νορεπινεφρίνη, που µπορεί στη συνέχεια 

να οδηγήσει σε κατάθλιψη.  Μερικές φορές στη ζωή των γυναικών, όταν τα επίπεδα 

των οιστρογόνων είναι χαµηλότερα από το συνηθισµένο, όπως κατά τη διάρκεια της 

προεµµηνορροϊκή φάσης, µετά τη γέννηση ενός µωρού (περίοδος µετά τον τοκετό), ή 

γύρω από την περίοδο της εµµηνόπαυσης, η αυξηµένη τάση ή ευπάθεια για 

κατάθλιψη είναι κοινή (Sheline, 2003). 

Η τεστοστερόνη, µια ορµόνη που παράγεται από τους όρχεις στους άνδρες, 

µπορεί επίσης να συνδέεται µε την κατάθλιψη.  Μία µείωση της τεστοστερόνης µετά 

την ηλικία των 50 είναι καλά τεκµηριωµένη, και µπορεί ενδεχοµένως να είναι ένας 

από τους λόγους που οι άνδρες αυτής της ηλικίας γίνονται πιο επιρρεπείς στην 

κατάθλιψη.  Σε αντίθεση µε την σύνδεση µεταξύ της µείωσης των οιστρογόνων και 

της κατάθλιψης, η σχέση µεταξύ τεστοστερόνης και της κατάθλιψης δεν είναι τόσο 

σαφής. Οι ερευνητές εξακολουθούν να προσπαθούν να καθορίσουν εάν υπάρχει 
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αξιόπιστη σύνδεση µεταξύ τεστοστερόνης και καταθλιπτικών συµπτωµάτων (APA, 

2002). 

 

 

Γενετική  

Για µεγάλο χρονικό διάστηµα, οι γιατροί γνωρίζουν ότι η κατάθλιψη "τρέχει" 

σε οικογένειες.  Πολλά άτοµα µε κατάθλιψη µπορούν να ονοµάσουν άλλα µέλη της 

οικογένειας που επίσης αγωνίζονται µε την ίδια ή παρόµοια ασθένεια. Οι 

πρωταρχικές µελέτες σχετικά µε τη γενετική της κατάθλιψης διεξήχθησαν µε δίδυµα. 

Τα µονοζυγωτικά δίδυµα µοιράζονται τα ίδια γονίδια, ενώ τα διζυγωτικά δίδυµα (και 

µη δίδυµα αδέλφια) µοιράζονται µόνο το 50% του γενετικού υλικού τους.  Ερευνητές 

από όλο τον κόσµο έχουν διαπιστώσει ότι όταν ένας δίδυµος έχει κατάθλιψη, το άλλο 

δίδυµο θα έχει, επίσης, κατάθλιψη το 76% του χρόνου.  Οι ερευνητικές µελέτες οι 

οποίες εξετάζουν δίδυµα σε διαφορετικά σπίτια έχουν ενισχύσει περαιτέρω τα 

αποδεικτικά στοιχεία για τη γενετική σύνδεση (και όχι µόνο την κοινωνική µάθηση) 

και την κατάθλιψη.  Μεταξύ πανοµοιότυπων διδύµων που ανατράφηκαν σε 

ξεχωριστά σπίτια όταν το ένα δίδυµο έχει κατάθλιψη, το άλλο δίδυµο ανέπτυξε 

επίσης την ίδια διαταραχή το 67% του χρόνου (Cadieux, 1998). 

Μεταξύ του γενικού πληθυσµού, η Μείζων Καταθλιπτική ∆ιαταραχή είναι 1,5 

έως 3 φορές πιο συχνή µεταξύ των πρώτου βαθµού βιολογικών συγγενών των 

προσβεβληµένων ατόµων από ό, τι είναι σε λιγότερο σχετικά άτοµα.  Με άλλα λόγια, 

ένα άτοµο που έχει ένα γονέα ή αδελφό µε κατάθλιψη είναι σχεδόν τρεις φορές 

πιθανότερο να αναπτύξει µείζωνα κατάθλιψη από κάποιον που δεν έχει ιστορικό 

κατάθλιψης στους γονείς ή τα αδέλφια τους.  Υπάρχει επίσης αυξηµένος κίνδυνος για 

εµφάνιση κατάθλιψης, αν κάποιος έχει συγγενή πρώτου βαθµού που είναι 

εξαρτηµένος από το αλκοόλ.  Η δυσθυµική διαταραχή είναι πιο συχνή µεταξύ του 

πρώτου βαθµού βιολογικών συγγενών των ατόµων µε Μείζονα Καταθλιπτική 

∆ιαταραχή από ό, τι στον γενικό πληθυσµό.  Το αντίστροφο είναι επίσης αλήθεια.  Η 

δυσθυµική διαταραχή και η µείζονα καταθλιπτική διαταραχή είναι πιο συχνές σε 

συγγενείς πρώτου βαθµού των ατόµων µε δυσθυµική διαταραχή (Anderson, 2006). 

Προς το παρόν, δεν έχουν αποκαλυφθεί συγκεκριµένα γονίδια που είναι 

υπεύθυνα για την πρόκληση της κατάθλιψης. Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι 

ορισµένοι τύποι της κατάθλιψης µπορεί να πηγάζουν από τα γονίδια σε µια 
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συγκεκριµένη περιοχή του χρωµοσώµατος 15. Με πρόσθετη έρευνα, θα βρεθούν 

πιθανώς πρόσθετα γονίδια που σχετίζονται µε καταθλιπτικές ασθένειες. Θα πρέπει 

όµως να διατηρείται στο µυαλό ότι απλά το γεγονός ότι ένα µέλος της οικογένειας 

έχει κατάθλιψη ή «γονίδια της κατάθλιψης» δεν είναι αρκετό για να προκαλέσει τους 

ανθρώπους να γίνουν και οι ίδιοι καταθλιπτικοί. Όπως προτείνεται από το µοντέλο 

της προδιάθεσης-άγχους, είναι πιθανό ότι µια γενετική τάση ή ευπάθεια για να 

δηµιουργηθεί κατάθλιψη µεταδίδεται στην πραγµατικότητα από γενιά σε γενιά.  Αυτή 

η τάση να πάθει κάποιος κατάθλιψη, στη συνέχεια, αλληλεπιδρώντας µε ιδιαίτερα 

στρεσογόνους παράγοντες µπορεί να οδηγήσει τελικά σε µονοπολική κατάθλιψη 

(Nemerof, 2008). 

 

 

1.10 ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

 

Οι επιπτώσεις της κατάθλιψης έχουν αντίκτυπο στην υγεία, ενώ δύναται να 

επιφέρει αλλαγές σε σωµατικό και ψυχολογικό επίπεδο. Επιπλέον, έχει άµεση 

επίδραση στην ψυχοσύνθεση του ασθενούς και στις σχέσεις του µε τον κοινωνικό 

περίγυρο, ενώ οι αρνητικές επιπτώσεις εκτείνονται και στο οικογενειακό και φιλικό 

περιβάλλον.  Τέλος, η νόσος συνδέεται µε προβλήµατα µνήµης, αλλά και 

αυτοκτονικά επεισόδια.  
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Εικόνα 1.6 Αυτοκτονίες ανδρών και γυναικών στην Ελλάδα λόγω κατάθλιψης. Πηγή 

www.encephalos.gr 

 

Η κατάθλιψη είναι ένας από τους πιο µεγάλους παράγοντες κινδύνου απόπειρας 

αυτοκτονίας σε ενήλικα και νεαρά άτοµα. Τα αίτια που ίσως οδηγήσουν σε 

αυτοκτονικό επεισόδιο είναι ψυχολογικά, κοινωνικά και βιολογικά. Τα συµπτώµατα 

αφορούν κυρίως την έλλειψη κοινωνικών συναναστροφών, διατάραξη των 

διαπροσωπικών και κοινωνικών σχέσεων, αποµόνωση, απελπισία και άλλα. Τα 

βιολογικά αίτια σχετίζονται µε τυχόν σφάλµατα στους υποδοχείς των 

νευροµεταβιστών του εγκεφάλου, καθώς τα ελαττωµένα επίπεδα της σεροτονίνης και 
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της σεροτονινεργικής µεταβολικής δραστηριότητας επηρεάζουν τη συµπεριφορά και 

δύναται να προκαλέσουν ακόµη και κάποιο αυτοκτονικό επεισόδιο (Trigoboff, 2009). 

Τα πιο συνηθισµένα προειδοποιητικά σηµάδια µιας απόπειρας αυτοκτονίας 

λόγω της κατάθλιψης είναι οι σκέψεις θανάτου, η αποµόνωση, η ακραία 

συµπεριφορά, οι διαταραχές στον ύπνο και στις διατροφικές συνήθειες και τέλος, τα 

αισθήµατα απόγνωσης, απελπισίας, µαταιότητας, ενοχής, αποτυχίας και αναξιότητας. 

Η αυτοκτονική διάθεση είναι δυνατό να προληφθεί µέσω της έγκαιρης διάγνωσής 

της. Αυτό µπορεί να επιτευχθεί µε τον καθορισµό των παραγόντων που προκάλεσαν 

την κατάθλιψη και την κατάλληλη θεραπευτική παρέµβαση. 

Όσον αφορά τις ψυχοκοινωνικές επιπτώσεις, κυρίαρχη συνέπεια της 

κατάθλιψης είναι η τάση αποµόνωσης από το οικογενειακό και φιλικό περιβάλλον, 

καθώς και οι ενοχές που καταλαµβάνουν τον ασθενή. Στην κοινωνική αλλοτρίωση 

συµβάλλει κατά πολύ και ο φόβος της απόρριψης, καθώς το άτοµο εµφανίζει 

δισταγµούς ως προς την επικοινωνία του µε τους άλλους (Χριστοδούλου, 2000). 

Η οικογένεια του ασθενούς είναι αυτή που δέχεται τις µεγαλύτερες επιπτώσεις, 

καθώς βρίσκεται σε καθηµερινή επαφή µε το καταθλιπτικό άτοµο. Πολύ συχνό 

φαινόµενο είναι οι εντάσεις µεταξύ των µελών, ενώ υπάρχει και η πιθανότητα 

αισθηµάτων ενοχής, εξαιτίας του καταλογισµού των ευθυνών στον εαυτό τους. Ένας 

ακόµη τοµέας που επηρεάζεται πολύ είναι και η εργασία, εξαιτίας της µειωµένης 

αποδοτικότητας του ασθενούς που προκαλείται από την αδυναµία συγκέντρωσης, την 

απώλεια ενέργειας και της ψυχικής και σωµατικής κόπωσης. Σε ευρύτερο 

κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο, η κατάθλιψη επιβαρύνει σηµαντικά τον στον κρατικό 

προϋπολογισµό και ιδιαίτερα τον τοµέα της υγείας. 

Η κατάθλιψη δύναται να επηρεάσει ακόµη και τη µνήµη του ασθενούς, 

προκαλώντας του απώλεια µνήµης, αδυναµία συγκέντρωσης, διάσπαση προσοχής, 

µειωµένη εγρήγορση και αισθητηριακές διαταραχές. Επιπλέον, µειώνει την ικανότητα 

δηµιουργίας µακροπροθέσµων αναµνήσεων, καθώς το  άτοµο µπορεί και θυµάται 

µόνο τα πιο σηµαντικά γεγονότα και όχι τις περισσότερο ασήµαντες πληροφορίες. 

Αυτό συµβαίνει διότι, η εκτελεστική λειτουργία του εγκεφάλου σε σχέση µε την 

αποµνηµόνευση πληροφοριών είναι µειωµένη (Μπαµπάτσικου, 2007). 
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Εικόνα 1.6 Ποσοστά αυτοκτονικών επεισοδίων λόγω κατάθλιψης. Πηγή: OECD 

Health Statistics at a Glance 

 

Η κατάθλιψη µπορεί να επιφέρει εµφανείς σωµατικές αλλαγές, διαταραχές στον 

ύπνο και στις διατροφικές συνήθειες, αλλά και απώλεια βάρους. Επιπρόσθετα, µπορεί 

να διαταραχτεί η γαστρεντερική λειτουργία και να εκδηλωθούν διάφορα προβλήµατα, 
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όπως στοµαχικοί πόνοι, ναυτίες, εντερικά προβλήµατα και άλλα.  Η κατάθλιψη 

θεωρείται επικίνδυνη και στην περίπτωση της συννοσηρότητας, ειδικά όταν οι 

ασθενείς πάσχουν από ασθένειες όπως ο καρκίνος, η ρευµατοειδής αρθρίτιδα, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και άλλες.  Παράλληλα, το άγχος και η κατάθλιψη µπορούν να 

προκαλέσουν ακόµη και σωµατικές ή ψυχοσωµατικές ασθένειες, όπως ακµή, 

αλλεργικές αντιδράσεις, αρρυθµίες, βρογχικό άσθµα, ηµικρανία, έρπητα, 

ρευµατοειδή αρθρίτιδα, στεφανιαία νόσο, καρκίνο, σακχαρώδη διαβήτη, αρτηριακή 

υπέρταση, έλκος και άλλα (Χριστοδούλου, 2000). 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

 

2.1 ΠΡΟΛΗΨΗ 

 

Η διάρκεια του καταθλιπτικού επεισοδίου µπορεί να µειωθεί µέσω της έγκαιρης 

θεραπευτικής παρέµβασης και της συνεχούς φαρµακευτικής και ψυχοθεραπευτικής 

υποστήριξης, προστατεύοντας παράλληλα από τυχόν υποτροπές. Στους έφηβους 

ειδικότερα, το διάστηµα που µεσολαβεί από  την έναρξη της δυσθυµίας έως το πρώτο 

επεισόδιο της µείζονος καταθλιπτικής διαταραχής είναι πολύ σηµαντικό για τυχόν 

προληπτική παρέµβαση.  Επίσης, έφηβοι που προέρχονται από οικογένειες µε 

καταθλιπτικούς γονείς, έχουν τη δυνατότητα να ωφεληθούν από διάφορα προληπτικά 

προγράµµατα (Kovacs et al., 1994). 
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Εικόνα 2.1 Σχηµατική παράσταση στρατηγικών κατευθύνσεων Πηγή : mentalhealth-
law.blogspot.com 

 

Η περαιτέρω ανάπτυξη προληπτικών στρατηγικών θα ενισχύσει την έγκαιρη 

αναγνώριση και θεραπεία της νόσου στην εφηβεία, µε σκοπό την ασφαλή µετάβαση 

στην ενήλικη ζωή και την προστασία της από τις επιπτώσεις της κατάθλιψης 

(Beardslee et al., 1993).  Η έννοια της πρόληψης ορίζεται ως το σύνολο των 

παρεµβάσεων που προηγούνται της εµφάνισης της διαταραχής και έχουν ως στόχο 

τον όσο το δυνατό µεγαλύτερο περιορισµό των συµπτωµάτων.  Επιπρόσθετα, οι 

παρεµβάσεις αυτές συµπεριλαµβάνουν παρακολούθηση για σηµαντικό χρονικό 

διάστηµα, κατά το οποίο που θεωρείται πιθανή µια υποτροπή του ασθενούς.  Πολλοί 

µελετητές διακρίνουν την πρόληψη σε πρωτογενή, δευτερογενή και τριτογενή.  Η 

πρωτογενής έχει σχέση µε την αναχαίτιση της διαταραχής πριν την εµφάνισή της, η 

δευτερογενής αφορά την πρώιµη ανίχνευση και θεραπεία των περιπτώσεων, ενώ η 

τριτογενής σχετίζεται µε τη µείωση των αρνητικών συνεπειών µιας ήδη υπάρχουσας 

κατάστασης (Gillham et al., 2000). 
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2.2 ΨΥΧΟΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ 

 

2.2.1 Γνωστική συµπεριφορική ψυχοθεραπεία 

 

Η γνωστική συµπεριφορική ψυχοθεραπεία αποτελεί µία βραχεία δοµηµένη 

ψυχοθεραπεία, κατά την οποία απαιτείται η ενεργός συνεργασία ασθενή και 

θεραπευτή.  Ο πρωταρχικός στόχος της είναι ο προσανατολισµός στα τρέχοντα 

προβλήµατα και η επίλυσή τους, καθώς και η ανακατασκευή των σκεπτικών 

παραµορφώσεων που έχουν οδηγήσει τον ασθενή σε κατάθλιψη.  Ο ασθενής δηλαδή, 

εστιάζει µόνο στην αρνητική πλευρά κάθε κατάστασης που βιώνει, οπότε θεωρεί την 

αποτυχία του δεδοµένη σε οτιδήποτε επιχειρήσει.  Σκοπός της θεραπείας λοιπόν, 

είναι ο εντοπισµός των αρνητικών πεποιθήσεων του ατόµου, η ανατροπή των 

διαστρεβλωµένων γνωστικών σχηµάτων και η υποβοήθηση απόκτησης 

προσαρµοστικής συµπεριφοράς. Το τελευταίο είναι δυνατό να επιτευχθεί µε τη 

βοήθεια της δοκιµής νέων γνωστικών και συµπεριφορικών αντιδράσεων (Beck, 

1995). 

Οι τεχνικές που ακολουθούνται στην συγκεκριµένη θεραπεία είναι η διδακτική 

στάση, σύµφωνα µε την οποία διδάσκεται στον ασθενή η σχέση σκέψης και 

κατάθλιψης, συναισθήµατος και συµπεριφορά, οι γνωστικές τεχνικές, που αφορούν 

τον εντοπισµό και αξιολόγηση των αυτόµατων σκέψεων και δυσλειτουργικών παρα-

δοχών, και τέλος, συµπεριφορικές τεχνικές, όπως ο προγραµµατισµός 

δραστηριοτήτων, ο καταµερισµός δραστηριοτήτων, η σωµατική δραστηριότητα και 

άλλες. Η γνωστική συµπεριφορική θεραπεία φέρει πολύ καλά αποτελέσµατα σε περι-

πτώσεις ήπιας έως µέσης βαρύτητας καταθλίψεις και όχι τόσο σε περισσότερο 

σοβαρής (Simons et al., 1986. Evans et al., 1992). 

 

 

2.2.2 Συµπεριφορική και Ψυχοδυναµική ψυχοθεραπεία 

 

Η συµπεριφορική ψυχοθεραπεία στηρίζεται στην υπόθεση ότι τα 

δυσπροσαρµοστικά συµπεριφορικά σχήµατα εµποδίζουν τη λήψη της θετικής 

ανατροφοδότηση από την κοινωνία.  Γι αυτό το λόγο, η συγκεκριµένη θεραπεία 
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στοχεύει στην αλλαγή των δυσπροσαρµοστικών σχηµάτων, µε τρόπο τέτοιο ώστε το 

άτοµο να µπορεί να λάβει θετική ανατροφοδότηση. 

Η συµπεριφορική ψυχοθεραπεία έχει τρείς προσεγγίσεις. Η πρώτη έχει ως 

στόχο την αύξηση των ευχάριστων δραστηριοτήτων και διαντιδράσεων µε το γύρω 

περιβάλλον. Η δεύτερη στοχεύει στη διάρθρωση των ελλειµµάτων του ασθενούς στον 

αυτοέλεγχο, στην αυτοεκτίµηση και στην αυτοανατροφοδότηση. Τέλος, η τρίτη 

επικεντρώνεται στην εκπαίδευση σε κοινωνικές δεξιότητες για την αύξηση της 

θετικής κοινωνικής διαντίδρασης και ανατροφοδότησης.  

Και οι τρείς παραπάνω συµπεριφορικές προσεγγίσεις χρησιµοποιούν 

συγκεκριµένες αρχές, όπως για παράδειγµα η αυστηρή δόµηση, η συνεχής 

ανατροφοδότηση, η παρακολούθηση τυχόν αλλαγής της συµπεριφοράς, καθώς και ο 

σαφής καθορισµός των στόχων και η προσπάθεια επίτευξής τους.  Οι τεχνικές που 

χρησιµοποιούνται για τη µείωση των καταθλιπτικών συµπτωµάτων αφορούν την 

καταγραφή της διάθεσης και των δραστηριοτήτων, την ενίσχυση των ευχάριστων και 

την ελάττωση των δυσάρεστων δραστηριοτήτων, την ανάπτυξη νέων 

αυτοτροφοδοτούµενων µοντέλων και τεχνικών χαλάρωσης, την αύξηση των 

κοινωνικών δεξιοτήτων, τη διαχείριση του χρόνου και την εκπαίδευση σε γενικές 

γνωστικές δεξιότητες (Kaplan & Sadock, 2004). 

Από την άλλη, η ψυχοδυναµική ψυχοθεραπεία ασχολείται κυρίως µε τυχόν 

άλυτες συγκρούσεις της παιδικής ηλικίας, καθώς σύµφωνα µε αυτή, η κατάθλιψη 

προέρχεται από το πένθος, λόγω της απώλειας κάποιου γονέα, σηµαντικού προσώπου 

ή της αγάπης.  Συχνά οι ασθενείς αυτοί καταλαµβάνονται από θυµό ή διαµορφώνουν 

µια καταθλιπτική εξαρτηµένη προσωπικότητα, που έχει ανάγκη από συνεχή 

επιβεβαίωση, αγάπη και θαυµασµό.  Η θεραπεία έχει διάρκεια µερικούς µήνες ή 

ακόµη και πολλά έτη, ενώ ο κύριος στόχος της είναι η αλλαγή στο χαρακτήρα του 

ασθενούς, ο οποίος δύναται να βιώσει έντονο άγχος. Οι τεχνικές που 

χρησιµοποιούνται αφορούν την ερµηνεία της µεταβίβασης, την ταύτιση, την έµφαση 

στα αναπτυσσόµενα δυναµικά, την συνεργασία ασθενή - θεραπευτή και την αποφυγή 

της παλινδρόµησης. Παρόλα αυτά, η συγκεκριµένη θεραπεία δεν επιφέρει τα 

αναµενόµενα αποτελέσµατα στην θεραπεία της νόσου της κατάθλιψης (Cardine & 

Chambon, 1999). 
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2.2.3 Η Ατοµική, η Οµαδική και Οικογενειακή θεραπεία 

 

Η ατοµική θεραπεία επικεντρώνεται κυρίως σε παρελθούσες και τρέχουσες 

συγκρούσεις, τις οποίες και θεωρεί ως βάση της κατάθλιψης. Πρωταρχικός της 

στόχος είναι η ελάττωση τυχόν συµπτωµάτων, αλλά και η βελτίωση των 

διαπροσωπικών σχέσεων του ασθενούς (Mufson et. al., 1996). 

Όσον αφορά την οµαδική θεραπεία για την θεραπεία της κατάθλιψης, αξίζει να 

αναφερθεί ότι είναι ιδιαίτερα διαδεδοµένη και έχει χαµηλό κόστος. Παρόλα αυτά 

όµως, έχει και άλλα πλεονεκτήµατα, όπως το γεγονός ότι είναι πολύ διδακτική, 

καθώς προσφέρει ψυχοεκπαιδευτικές µεθόδους µέσω διαλέξεων, εργαστηρίων και 

άλλων. Με αυτόν τον τρόπο, τα άτοµα κατανοούν καλύτερα λανθασµένες ιδέες και 

συµπεριφορές, ενώ η µάθηση είναι πολύ πιο εύκολη.  

Οι θεραπευτικοί παράγοντες της οµάδας αφορούν τη συνοχή, την εξοµολόγηση, 

την ανατροφοδότηση, τη διαπροσωπική µάθηση και την αναβίωση της οικογένειας. 

Το πρώτο λειτουργεί ως προϋπόθεση της θεραπευτικής αλλαγής, το δεύτερο βοηθά τα 

µέλη της οµάδας να ανοίγονται, ενώ το τρίτο οδηγεί σε µεγαλύτερη εξοµολόγηση, 

άρα και διαπροσωπική µάθηση. Επιπλέον, η αναβίωση των οικογενειακών σχέσεων 

ενισχύει την καλύτερη κατανόησή τους, αλλά και την επίλυση των προβληµάτων 

τους µέσα στην οµάδα (Tschuschke & Dies, 1994). 

Η οµαδική θεραπεία της κατάθλιψης στηρίζεται στις γνωστικές-

συµπεριφοριστικές παρεµβάσεις και έχει επικεντρωθεί κυρίως στην εκµάθηση της 

χαλάρωσης και των κοινωνικών δεξιοτήτων, την αύξηση των ευχάριστων 

δραστηριοτήτων, καθώς και την αποφυγή αρνητικών σκέψεων και παράλογων 

πεποιθήσεων (Covi & Lipman, 1987).  

Οι στόχοι της οµαδικής θεραπείας είναι η ανακούφιση από τα συµπτώµατα, η 

εύρεση των πληροφοριών και των προβληµατικών περιοχών που συµβάλουν στη 

νόσο, η ανάπτυξη δεξιοτήτων για την αντιµετώπισή τους, η ενίσχυση της 

αυτοεκτίµησης µέσω αλληλοβοήθειας και αλληλοϋποστήριξης και τέλος, η παροχή 

εµπειριών κοινωνικοποίησης και κοινωνικής υποστήριξης. Τα αποτελέσµατα 

αφορούν την ελάττωση των επιπέδων κατάθλιψης, της γενικής συµπτωµατολογίας, 

της συχνότητας των καταθλιπτικών σκέψεων και των δυσκολιών στις σχέσεις. 

Επίσης, στις θετικές συνέπειες της οµαδικής θεραπείας είναι η αύξηση της 

αυτοεκτίµησης, της κοινωνικής επαφής και στήριξης. 
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Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι, ο συνδυασµός διαφόρων θεραπευτικών 

προσανατολισµών και τεχνικών είναι περισσότερο ωφέλιµος (Lieberman, 1983), 

ειδικά όταν θίγει ζητήµατα αντιµετώπισης του άγχους, της απώλειας, των σχέσεων, 

των σκέψεων, και των συµπεριφορών, µέσω της παροχής εµπειριών που συµβάλλουν 

στην ανακούφιση από τα συµπτώµατα και στην αλλαγή προβληµατικών τρόπων 

σκέψης και µοντέλων συµπεριφοράς (Dobson, 1988). 

Η οικογενειακή θεραπεία γενικότερα, στηρίζεται στο γεγονός ότι η κατάθλιψη 

οφείλεται στην πιθανή δυσλειτουργία της ίδιας της οικογένειας, γι αυτό και ο κύριος 

σκοπός της είναι η βελτίωση της επικοινωνίας και η αλλαγή των δυσλειτουργικών 

στερεότυπων στις σχέσεις. Πιο συγκεκριµένα, η συµπεριφορική οικογενειακή 

θεραπεία έχει ως στόχο την αλλαγή ορισµένων µοντέλων συµπεριφοράς για τη 

βελτίωση των καταθλιπτικών συµπτωµάτων (Brent et. al., 1996). 

Η οικογενειακή θεραπεία εξαρτάται από το κάθε µοντέλο, οπότε 

επικεντρώνεται σε θέµατα όπως καλυτέρευση της επικοινωνίας και αλλαγή των 

δυσλειτουργικών µοντέλων συµπεριφοράς και συµµαχιών στη δοµή της οικογένειας. 

∆ιάφορα µοντέλα οικογενειακής θεραπείας είναι το Problem-Centered Systems 

Therapy of the Family και το McMaster Model of Family Functioning. Το τελευταίο 

µοντέλο ειδικότερα εξετάζει την υγιή και µη λειτουργία της οικογένειας, εφαρµόζει 

τεχνικές για την καλυτέρευσή της, και τέλος θεραπεύει την οικογένεια (Epstein et al., 

2003). 

 

2.2.4 Η θεραπεία επίλυσης προβληµάτων 

 

Η θεραπεία επίλυσης προβληµάτων υποστηρίζει ότι τα καταθλιπτικά άτοµα 

έχουν µειωµένες ικανότητες επίλυσης των διαπροσωπικών προβληµάτων τους, οπότε 

και είναι πιο ευάλωτοι σε στρεσσογόνα γεγονότα (Nezu et al., 1989). Σύµφωνα µε 

αυτήν, η ικανότητα επίλυσης διαπροσωπικών προβληµάτων είναι καθοριστική για 

την ανάπτυξη καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας. Από την άλλη, η αδυναµία 

αντιµετώπισης αυτών των γεγονότων οδηγεί στην επιδείνωση της κατάθλιψης και 

στην αύξηση των στρεσογόνων γεγονότων. Η θεραπεία επίλυσης προβληµάτων 

µοιάζει κατά πολύ µε τη γνωστική-συµπεριφορική, διότι περιέχει τον ορισµό του 

προβλήµατος, τη σύλληψη των λύσεων, την επιλογή και την εφαρµογή των λύσεων 

(Kleftaras, 2000). 
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2.2.5 Η ∆ιαπροσωπική, Υπαρξιακή και Κινητική θεραπεία 

 

Η ∆ιαπροσωπική Θεραπεία υποστηρίζει ότι η κατάθλιψη οφείλεται σε 

δυσλειτουργικές διαπροσωπικές σχέσεις, οπότε η θεραπεία επικεντρώνεται στην 

αναγνώριση και τροποποίηση των συγκεκριµένων προβληµατικών κοινωνικών 

συνθηκών. Στόχος της θεραπείας αυτής είναι το παρόν και αφορά κυρίως το άτοµο 

και όχι µια οµάδα ατόµων (Klerman et al., 1984). Η διάρκεια της θεραπείας αυτής 

είναι µικρής διάρκειας και αποτελείται από εβδοµαδιαίες συνεδρίες µε τηλεφωνικές 

συνοµιλίες µεταξύ θεραπευτή και ασθενή. Η κάθε συνεδρία επικεντρώνεται σε κάθε 

θέµα που απασχολεί τον ασθενή, αλλά και σε προβλήµατα διαπροσωπικών σχέσεων 

(Moreau et al., 1991). 

Η Υπαρξιακή Θεραπεία από την άλλη, αφορά ζητήµατα, όπως «απώλεια του 

νοήµατος», «αυθεντικότητα» και «άγχος του θανάτου». Η Κινητική Ψυχοθεραπεία 

πρόκειται για οµαδική ψυχοθεραπεία µε έµφαση σε µη λεκτικές ασκήσεις. Ο κύριος 

στόχος της είναι να ενισχύσει την καλύτερη έκφραση των συναισθηµάτων των 

ασθενών, αλλά και την αυτοεκτίµησή τους (Becker, 1964. Yalom, 1985).   

 

 

2.2.6 Η θεραπεία µέσω Αυτοελέγχου και η Άσκηση 

 

Η άσκηση, και ιδιαίτερα η αεροβική, αποτελεί και αυτή ένα πολύ σηµαντικό 

είδος θεραπευτικής παρέµβασης σε περιπτώσεις ελαφριάς ως µέτριας κατάθλιψης σε 

µεσήλικα ή µεγαλύτερα άτοµα (Doyne et al., 1987).  Η Θεραπεία µέσω Αυτοελέγχου 

υποστηρίζει ότι η κατάθλιψη προέρχεται από αδυναµίες στην αυτό-παρακολούθηση, 

αυτο-αξιολόγηση και αυτο-ενίσχυση. Τα άτοµα µέσω του συγκεκριµένου οµαδικού 

προγράµµατος  µαθαίνουν να αναγνωρίζουν τα συγκεκριµένα γεγονότα που 

προηγούνται και τις συνέπειες της συµπεριφοράς τους, και έπειτα να αυτό-

επιβραβεύονται ή να αυτό-τιµωρούνται µε σκοπό την ενίσχυση των θετικών 

συµπεριφορών και τη µείωση των αρνητικών (Rehm, 1977). 
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2.3 ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΑΝΤΙΚΑΤΑΘΛΙΠΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

 

Το πρώτο φάρµακο που χρησιµοποιήθηκε για τη θεραπεία της κατάθλιψης 

"ανακαλύφθηκε", ενώ ερευνητές µελετούσαν άλλη ιατρική διαταραχή. Η Ιπρονιαζίδη 

αναπτύχθηκε αρχικά ως θεραπεία για τη φυµατίωση το 1950. Από τη στιγµή που 

κατέστη σαφές ότι τα αντικαταθλιπτικά φάρµακα ήταν δυνατόν να δηµιουργηθούν, η 

ιατρική επιστήµη εστίασε την προσοχή προς την έρευνα και την ανάπτυξη της 

συγκεκριµένα φάρµακα για τη κατάθλιψη όπως και πολλά άλλα χρήσιµα φάρµακα 

για τη θεραπεία ψυχικών ασθενειών (Hollonetal, 2000). 

Τα σύγχρονα αντικαταθλιπτικά φάρµακα πιστεύεται ότι επιδρούν µε βάση την 

ικανότητά τους να µεταβάλλουν την ισορροπία των νευροχηµικών υποδοχέων στο 

επίπεδο συνάψεων µέσα στον εγκέφαλο. Οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης 

σεροτονίνης (SSRIs) και τα νεότερα αντικαταθλιπτικά ξαδέλφια τους, οι αναστολείς 

σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης (SNRIs), θεωρούνται σήµερα πρώτη επιλογή ως 

φαρµακευτική αγωγή για τη θεραπεία της µείζονος κατάθλιψης. Άλλα φάρµακα, 

συµπεριλαµβανοµένων των παλαιότερων τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών (TCAs) και 

των αναστολέων της µονοαµινοξειδάσης (αναστολείς ΜΑΟ), χρησιµοποιούνται ως 

επιλογές δεύτερης γραµµής (Knawlinger, 2001). 

Τα αντικαταθλιπτικά είναι φάρµακα και όπως όλα τα φάρµακα, θα πρέπει να 

χρησιµοποιηθούν µόνο όπως ορίζεται από έναν γιατρό. Τα φάρµακα µπορεί να είναι 

επικίνδυνα, ακόµα και θανατηφόρα, όταν λαµβάνονται µε τυχαίο τρόπο. Για 

παράδειγµα, συγκεκριµένες αντικαταθλιπτικά θεωρούνται ασφαλή για τις εγκύους ή 

θηλάζουσες γυναίκες. Παράλληλα, το φάρµακο θα πρέπει να λαµβάνεται από 

αξιόπιστο φαρµακείο και µόνο όπως αναφέρεται στη συνταγή από το γιατρό. Όλες οι 

ανησυχίες σχετικά µε την ασφάλεια των συγκεκριµένων φαρµάκων θα πρέπει να 

συζητηθούν µε το γιατρό (Matheus, 2006). 

Ακόµα κι αν τα αντικαταθλιπτικά επηρεάζουν τα επίπεδα των 

νευροδιαβιβαστών ενός ατόµου µέσα σε λίγες ώρες, συνήθως χρειάζονται αρκετές 

εβδοµάδες για να ασκηθεί σηµαντική επίδραση στη διάθεση.  Αυτό συµβαίνει επειδή 

τα αντικαταθλιπτικά φάρµακα πιστεύεται ότι προκαλούν τη δηµιουργία νέων 

υποδοχέων για την αύξηση συνάψεων, και αυτή η διαδικασία ανάπτυξης διαρκεί 

µερικές εβδοµάδες.  Ως εκ τούτου, τα αποτελέσµατα των αντικαταθλιπτικών 

φαρµάκων δεν είναι άµεσα εµφανή, αλλά µπορεί να χρειαστούν αρκετές εβδοµάδες 
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για να φτάσουν µέχρι τα επίπεδα που επηρεάζουν την διάθεση κάποιου. Τα 

αποτελέσµατα της θεραπείας, εµφανίζονται σταδιακά. Οι ασθενείς συχνά αδυνατούν 

να παρατηρήσουν τη θετική επίδραση που έχει η φαρµακευτική αγωγή, αλλά γενικά 

αυτά παρατηρούνται από την οικογένεια και τους φίλους. Είναι σηµαντικό να 

συνεχίσει ο ασθενής να παίρνεει ένα αντικαταθλιπτικό που συνταγογραφείται για 

αρκετές εβδοµάδες πριν από τη λήψη µιας απόφασης σχετικά µε το αν είναι ή όχι 

είναι αποτελεσµατικό. Μέχρι έξι εβδοµάδες δεν µπορεί να είναι υποχρεωµένος να 

γνωρίζει αν ένα φάρµακο θα λειτουργήσει (Nemerof, 2008). 

Ίσως χρειαστεί ο  ασθενής να δοκιµάσει διάφορα αντικαταθλιπτικά φάρµακα 

πριν από την εύρεση ενός που λειτουργεί καλά. Ακόµη και µέσα σε µια οικογένεια 

παρόµοιων αντικαταθλιπτικών φαρµάκων, µερικοί άνθρωποι ανταπεξέρχονται 

καλύτερα σε ένα από ότι σε κάποιο άλλο. Οι αποφάσεις για το πότε είναι η ώρα να 

δοκιµάσουν νέα φάρµακα γίνονται καλύτερα όταν ο ασθενής, γιατρός, και ο 

ψυχοθεραπευτής (εάν υπάρχει) εργάζονται µαζί σαν οµάδα. Οι ασθενείς µε 

κατάθλιψη συχνά προεξοφλούν ή αγνοούν τις θετικές αλλαγές που επέφερε η 

αντικαταθλιπτική φαρµακευτική αγωγή. Οι επαγγελµατίες υγείας µπορεί να 

αντιµετωπίσουν αυτήν την τάση να αγνοούν θετική αλλαγή, προσφέροντας πιο 

αντικειµενικά τις παρατηρήσεις τους, ενώ οι ασθενείς µπορούν να συνεισφέρουν µε 

τις δικές τους εντυπώσεις σχετικά µε θετικά αποτελέσµατα και ανησυχητικές 

παρενέργειες (Goldman, 2000). 

Πολλοί άνθρωποι ανησυχούν πως θα χρειάζεται να παίρνουν 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα για το υπόλοιπο της ζωής τους. Συνήθως, τα άτοµα 

αρχίζουν να λαµβάνουν αντικαταθλιπτικά, όταν η κατάθλιψή τους είναι στα 

χειρότερά της. Η φαρµακευτική αγωγή, σε συνδυασµό µε ψυχοθεραπεία, θα 

επιτρέψει σε περισσότερους ανθρώπους να φτάσουν σε ένα σηµείο όπου µπορούν να 

µειώσουν σταδιακά ή να διακόψουν τη χρήση των αντικαταθλιπτικών και να 

διατηρήσουν την ευηµερία, χρησιµοποιώντας δεξιότητες που έχουν µάθει στην 

ψυχοθεραπεία. Ωστόσο, για τα άτοµα των οποίων η κατάθλιψη επιστρέφει όταν 

σταµατούν τη χρήση φαρµάκων, η µακροχρόνια χρήση των αντικαταθλιπτικών 

µπορεί να είναι απαραίτητη (Reis, 2002). 
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Εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs) 
Οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης ή SSRIs για 

συντοµία, είναι µια δηµοφιλής οικογένεια αντικαταθλιπτικών φαρµάκων η τα οποία 

συνταγογραφούνται συχνά σήµερα. Οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης 

σεροτονίνης πιστεύεται ότι λειτουργούν µε την επιβράδυνση της επαναπρόσληψης 

των µορίων των νευροδιαβιβαστών από τους νευρώνες της προ-σύναψης. Επειδή η 

επαναπρόσληψη σεροτονίνης εµποδίζεται, τα µόρια της σεροτονίνης καταλήγουν να 

παραµένουν στη σύναψη περισσότερο από ό, τι συνήθως και έχουν περισσότερες από 

µια ευκαιρίες για να ενεργοποιήσουν την µετα-συναπτική νευρώνα. Υπάρχουν 

διάφοροι τύποι υποδοχέων της σεροτονίνης, και ορισµένα φάρµακα λειτουργούν σε 

ειδικούς υποδοχείς καλύτερα από άλλα (Sheline, 2003). 

Η φλουοξετίνη (Prozac) χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της µείζονος 

καταθλιπτικής διαταραχής, για την ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή, για τη νευρική 

βουλιµία, και τη διαταραχή πανικού µε ή χωρίς αγοραφοβία. Το Prozac 

χρησιµοποιείται για τη θεραπεία του προεµµηνορροϊκού συνδρόµου και 

συσκευάζεται ως Sarafem (υδροχλωρική φλουοξετίνη). Οι παρενέργειες του Prozac 

περιλαµβάνουν: πόνο στο στήθος, ρίγη, αιµορραγία (ή τη µη φυσιολογική ροή του 

αίµατος), υπέρταση (υψηλή αρτηριακή πίεση, αίσθηµα παλµών, αυξηµένη όρεξη, 

ναυτία, έµετο, αύξηση του σωµατικού βάρους, διέγερση, αµνησία (διαταραχή της 

µνήµης), σύγχυση, συναισθηµατική αστάθεια (ταχέως µεταβαλλόµενη διάθεση), 

προβλήµατα στον ύπνο, και αυξηµένη ανάγκη για ούρηση (Klondimort, 2006). 

Το Prozac δεν πρέπει να χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε αναστολείς της 

µονοαµινοξειδάσης (ΜΑΟ), η οποία είναι ένας άλλος τύπος αντικαταθλιπτικού 

φαρµάκου, ή θειοριδαζίνη. Επιπλέον, οι άνθρωποι πρέπει να είναι προσεκτικοί 

σχετικά µε τη χρήση του Prozac σε συνδυασµό µε µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη 

φάρµακα (αναλγητικά φάρµακα, όπως η ιβουπροφαίνη), ασπιρίνη ή άλλα φάρµακα 

που επηρεάζουν την πήξη του αίµατος καθώς αυτό αυξάνει τον κίνδυνο αιµορραγίας. 

Υπάρχει επίσης ο κίνδυνος ανάπτυξης συνδρόµου σεροτονίνης, ένα σύµπλεγµα 

δυσάρεστο µε δυνητικά επικίνδυνες παρενέργειες όπως διέγερση, ψευδαισθήσεις, 

κώµα, ρίγη, κεφαλαλγία, διακυµάνσεις της αρτηριακής πίεσης, ταχυπαλµία, 

αυξηµένη θερµοκρασία σώµατος, ναυτία, έµετος, διάρροια, άφθονη εφίδρωση, 

σύγχυση και ανησυχία. Ως αποτέλεσµα, άτοµα που λαµβάνουν Prozac πρέπει να 

αποφεύγουν τη λήψη άλλων φαρµάκων που επηρεάζουν την σεροτονίνη, όπως οι 



55 

 

τριπτάνες (χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία ηµικρανιών), τρυπτοφάνη (5-HTP, ένα 

συµπλήρωµα διατροφής που χρησιµοποιείται για την κατάθλιψη), linezolid (ένα 

αντιβιοτικό που χρησιµοποιείται για τη θεραπεία λοιµώξεων), τραµαδόλη 

(χρησιµοποιείται για τον πόνο), βαλσαµόχορτο (ένα βότανο που χρησιµοποιείται για 

την κατάθλιψη), ή άλλα SSRIs / SNRIs (Nemerof, 2008). 

Η σερταλίνη (Zoloft) χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της µείζονος 

καταθλιπτικής διαταραχής, της ιδεοψυχαναγκαστικής διαταραχής, της διαταραχής 

πανικού, της διαταραχής µετατραυµατικού στρες (PTSD), του προεµµηνορροϊκού 

συνδρόµου και τη διαταραχή κοινωνικού άγχους. Οι παρενέργειες του Zoloft 

περιλαµβάνουν: αίσθηµα παλµών της καρδιάς, πόνο στο στήθος, υπερτονία 

(αυξηµένο µυϊκό σφίξιµο), αυξηµένη όρεξη, οσφυαλγία, µυαλγία (πόνος στους µυς), 

χασµουρητό, σεξουαλική δυσλειτουργία, ρινίτιδα, και εµβοή. Όπως και µε το Prozac, 

το Zoloft δεν θα πρέπει να χρησιµοποιείται µε αναστολείς ΜΑΟ ή θειοριδαζίνη. 

Επιπλέον, άτοµα που παίρνουν Zoloft δεν πρέπει να λαµβάνουν πιµοζίδη, ένα 

φάρµακο που χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της διαταραχής του Tourette. Το 

Zoloft µπορεί επίσης να επηρεάσει τα επίπεδα του λιθίου ενός ατόµου (που 

χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της διπολικής διαταραχής), έτσι στενή 

παρακολούθηση µπορεί να είναι απαραίτητη. Υπάρχει επίσης ο κίνδυνος του 

συνδρόµου Serontonin κατά τη λήψη Zoloft (Cadieux, 1998). 

Η παροξετίνη (Paxil) χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της µείζονος 

καταθλιπτικής διαταραχής, της διαταραχής κοινωνικού άγχους, της 

ιδεοψυχαναγκαστικής διαταραχής, της διαταραχής πανικού, της γενικευµένης 

αγχώδους διαταραχής και του PTSD. Οι παρενέργειες περιλαµβάνουν: αδυναµία 

(έλλειψη ενέργειας), εφίδρωση, ναυτία, µειωµένη όρεξη, υπνηλία, ζάλη, αϋπνία, 

τρόµος, νευρικότητα, ανικανότητα, προβλήµατα µε την εκσπερµάτιση και άλλα 

αρσενικά γεννητικά διαταραχές, ξηροστοµία και δυσκοιλιότητα. Τα άτοµα που 

λαµβάνουν Paxil θα πρέπει να αποφεύγουν τα ΜΑΟ και τη πιµοζίδη (Linden, 2006).  

Η σιταλοπράµη (Celexa) χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της µείζονος 

καταθλιπτικής διαταραχής. Οι παρενέργειες περιλαµβάνουν: ταχυκαρδία (γρήγορος 

καρδιακός ρυθµός), ορθοστατική υπόταση (πτώση της αρτηριακής πίεσης που 

οφείλεται στην αλλαγή της θέσης του σώµατος), υπόταση (χαµηλή αρτηριακή πίεση), 

παραισθησία (µη φυσιολογική υφή του δέρµατος, όπως µούδιασµα, µυρµήγκιασµα, 

τσιµπήµατα, κάψιµο ή ), ηµικρανία, αυξηµένος µετεωρισµός, αύξηση του σωµατικού 
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βάρους, απώλεια βάρους, ελάττωση της ικανότητας συγκέντρωσης, αµνησία 

(διαταραχή της µνήµης), αυξάνονται τα καταθλιπτικά συµπτώµατα, αυξηµένη όρεξη, 

απόπειρες αυτοκτονίας, σύγχυση, αµηνόρροια (διακοπή της περιόδου µιας γυναίκας), 

βήχας, θολή όραση, εξάνθηµα, κνησµός και αυξηµένη ανάγκη για ούρηση. Όπως και 

µε τα παραπάνω φάρµακα, άτοµα που λαµβάνουν Celexa πρέπει να αποφεύγουν τα 

ΜΑΟ, τη θειοριδαζίνη, τη πιµοζίδη, τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, την 

ασπιρίνη ή άλλα φάρµακα που επηρεάζουν την πήξη και να προσέχουν για ενδείξεις 

του συνδρόµου σεροτονίνης (Anderson, 2006). 

Η εσιταλοπράµη (Lexapro) χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της µείζονος 

καταθλιπτικής διαταραχής και της ΓΑ∆. Οι παρενέργειες περιλαµβάνουν: έντονους 

παλµούς στη καρδιά, υπέρταση (υψηλή αρτηριακή πίεση), ζάλη, ηµικρανία, αίσθηµα 

καύσου, κράµπες στην κοιλιά, γαστρεντερίτιδα (φλεγµονή ή λοίµωξη του στοµάχου ή 

του εντέρου), τη σωµατική ακεραιότητα / µυϊκό / αρθρικό πόνο, πυρετό, εξάψεις, 

στήθος πόνο, αύξηση του σωµατικού βάρους, αυξηµένη όρεξη, λήθαργο, 

ευερεθιστότητα, δυσκολία στη συγκέντρωση, βρογχίτιδα (φλεγµονή και οίδηµα των 

αεραγωγών των πνευµόνων) ρινική / ρινική συµφόρηση, βήχα, εξάνθηµα, θολή 

όραση, εµβοές (βούισµα στα αυτιά), αυξηµένη ανάγκη για ούρηση, και λοιµώξεις του 

ουροποιητικού συστήµατος. Όπως και µε τα παραπάνω φάρµακα, άτοµα που 

λαµβάνουν Lexapro πρέπει να αποφεύγουν τα ΜΑΟ, τη θειοριδαζίνη, τη πιµοζίδη, τα 

µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, την ασπιρίνη ή άλλα φάρµακα που 

επηρεάζουν την πήξη και να προσέχουν για ενδείξεις του συνδρόµου σεροτονίνης 

(Drever, 1997).  

Πρακτικά µιλώντας, οι SSRI είναι εύκολοι στη χρήση. Τα φάρµακα 

λαµβάνονται µόνο µία φορά την ηµέρα, γεγονός που αυξάνει την πιθανότητα οι 

άνθρωποι να συµµορφώνονται µε τη θεραπεία και να λαµβάνουν τα φάρµακά τους. 

Αυτά είναι διαθέσιµα σε µορφή χαπιών και µερικές φορές ως υγρά. Η µορφή χαπιού 

συνταγογραφείται πιο συχνά. Όπως και µε κάθε φαρµακευτική αγωγή, ο κίνδυνος της 

υπερδοσολογίας είναι πάντα µια πιθανότητα. Η υπερβολική δόση µπορεί να 

προκαλέσει εµετό, σπασµούς, ακόµα και θάνατο, ιδιαίτερα όταν οι άνθρωποι 

αναµειγνύουν τους SSRI µε άλλα φάρµακα ή µε αλκοόλ. Σε γενικές γραµµές, οι 

εκθέσεις της υπερδοσολογίας µ τους SSRIs είναι σπάνιες, και οι SSRIs θεωρούνται 

αρκετά ασφαλή φάρµακα. Για να µειωθεί ο κίνδυνος για υπερβολική δόση, ο γιατρός 
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µπορεί να γράψει µια συνταγή για µια µικρή ποσότητα του φαρµάκου σε έναν χρόνο 

(ως άνω). 

Εκλεκτικοί αναστολείς σεροτονίνης και επαναπρόσληψης νορεπινεφρίνης (SNRIs) 

Νεότερα αντικαταθλιπτικά, γνωστά ως εκλεκτικοί αναστολείς σεροτονίνης 

και νορεπινεφρίνης, ή αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης-νορεπινεφρίνης, ή 

για συντοµία SNRIs, επηρεάζουν τη σεροτονίνη, καθώς επίσης και τη νορεπινεφρίνη 

και άλλα συστήµατα νευροδιαβιβαστών όπως η ντοπαµίνη. Οι SNRIs λειτουργούν 

όπως οι SSRIs κατά το ότι αναστέλλουν την επαναπρόσληψη των νευροδιαβιβαστών 

κατά την συναπτική διασταύρωση (Anderson, 2006). 

Η τραζοδόνη (Desyrel) αναστέλλει την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης και 

επιπλέον αποκλείει ορισµένους τύπους της σεροτονίνης, νορεπινεφρίνης και κάποιους 

υποδοχείς ισταµίνης. Η ισταµίνη είναι µια τόσο βιολογική όσο και χηµική και 

εµπλέκεται σε ανοσοαποκρίσεις, αλλά είναι και νευροδιαβιβαστής. Σε χαµηλές 

δόσεις, η τραζοδόνη µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την ενίσχυση του ύπνου, ειδικά 

για τους ανθρώπους που βιώνουν την αϋπνία, ως µέρος της κατάθλιψης τους. Οι 

παρενέργειες της Trazodone περιλαµβάνουν: αλλεργικές αντιδράσεις, καρδιακή 

αρρυθµία, παρατεταµένη και επώδυνη στύση, υπνηλία, κόπωση, λήθαργο 

(εξάντληση), ψυχοκινητική επιβράδυνση (αργές κινήσεις), πονοκέφαλο, ζαλάδα, 

δυσκολία συγκέντρωσης, σύγχυση, διαταραχές της µνήµης, αποπροσανατολισµό, 

διέγερση, διέγερση , άγχος, ένταση, νευρικότητα, ανησυχία, αϋπνία, εφιάλτες, θυµός, 

εχθρότητα και, σπάνια, υποµανίες και οπτικές παραµορφώσεις (Association AP, 

2002).  

Η βουπροπιόνη (Wellbutrin) είναι συχνά η πρώτη επιλογή θεραπείας για την 

Μείζονα Καταθλιπτική ∆ιαταραχή. Αυτό το φάρµακο είναι εξίσου αποτελεσµατικό 

ως SSRIs στη θεραπεία των καταθλιπτικών συµπτωµάτων, µε µικρότερο κίνδυνο 

αύξησης βάρους και σεξουαλικές παρενέργειες. Εκτός από την σεροτονίνη και τη 

νορεπινεφρίνη, η βουπροπιόνη αναστέλλει επίσης την επαναπρόσληψη της 

ντοπαµίνης. Οι πιο συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες της βουπροπιόνης είναι η 

ξηροστοµία, η δυσκοιλιότητα, οι πονοκέφαλοι και η αϋπνία. Πρέπει να ληφθεί 

µέριµνα κατά τη χρήση βουπροπιόνης σε υψηλότερες δόσεις, καθώς όπως έχει γίνει 

γνωστό µπορεί να προκαλέσει επιληπτικές κρίσεις (Cadieux, 1998). 

Η βενλαφαξίνη (Effexor) χρησιµοποιείται συχνά για τη θεραπεία των 

καταθλιπτικών ασθενειών, αλλά οι µεγάλοι αριθµοί των µελετών αποδεικνύουν 
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µεγάλες περιπτώσεις αναποτελεσµατικότητας της θεραπείας. Εκτός από την 

αναστολή της επαναπρόσληψης σεροτονίνης, η βενλαφαξίνη επαναπροσλαµβάνει τη 

νορεπινεφρίνη και αναστέλλει την επαναπρόσληψη της ντοπαµίνης. Η βενλαφαξίνη 

δεν παρεµβάλλεται µε άλλες χηµικές ουσίες του εγκεφάλου, κάτι το οποίο τη καθιστά 

λιγότερο "ακατάστατη" και πιο ισχυρή από ό, τι άλλα αντικαταθλιπτικά. Ορισµένα 

στοιχεία δείχνουν ότι η βενλαφαξίνη ανακουφίζει καταθλιπτικά συµπτώµατα πιο 

γρήγορα από ό, τι άλλα φάρµακα µε λιγότερες παρενέργειες, και ότι µπορεί να 

συνδυαστεί µε ασφάλεια µε άλλα φάρµακα. Ωστόσο, απαιτείται περισσότερη έρευνα 

για να τεκµηριωθούν αυτοί οι ισχυρισµοί (Sheline, 2010). 

Η νεφαζοδόνη (Serzone) αναστέλλει την επαναπρόσληψη της σεροτονίνης 

αναστέλλοντας ένα συγκεκριµένο τύπο του υποδοχέα σεροτονίνης. Η νεφαζοδόνη  

είναι κατασταλτική, και είναι χρήσιµη για την ανακούφιση του άγχους και για τη 

σοβαρή αϋπνία. Επιπλέον, οι παρενέργειες της σεξουαλικής ενέργειες είναι ήπιες, αν 

υπάρχουν. ∆υστυχώς όµως, η νεφαζοδόνη είναι ένας ισχυρός αναστολέας των 

ηπατικών ενζύµων και πρέπει να χρησιµοποιείται µε προσοχή. Πολλά φάρµακα 

µεταβολίζονται στο ήπαρ, και τα λειτουργικά ηπατικά ένζυµα είναι απαραίτητα για 

την σωστή λειτουργία του ήπατος και τη γενική υγεία (McCullagh, 2000). 

Η µιρταζαπίνη (Remeron) αναστέλλει τη σεροτονίνη και τη νορεπινεφρίνη. Η 

µιρταζαπίνη είναι κατασταλτική, και έχει την δυσάρεστη παρενέργεια τις αύξησης 

του σωµατικού βάρους σε σύγκριση µε άλλους SSRIs. Παρά το γεγονός ότι λίγες 

µελέτες αποδεικνύουν µε σαφήνεια τη χρησιµότητα της µιρταζαπίνης στην θεραπεία 

της µονοπολικής κατάθλιψης, αυτό το φάρµακο µπορεί να είναι µια καλή επιλογή για 

τους ανθρώπους που έχουν βιώσει σηµαντική απώλεια βάρους κατά τη διάρκεια των 

καταθλιπτικών επεισοδίων τους (Andersen, 1997). 
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Εικόνα 2.1 Σχηµατική παράσταση λειτουργία αντικαταθλιπτικών φαρµάκων. Πηγή : 
www.mazi.org.gr 
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2.4 ΆΛΛΟΙ ΤΡΟΠΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ 

         Άξια αναφοράς είναι η θεραπεία µέσω στέρηση του ύπνου µερική ή ολική. Η 

µερική στέρηση του ύπνου REM, επιτυγχάνεται ελέγχοντας το 

ηλεκτρεγκεφαλογράφηµα των ατόµων και ξυπνώντας τους όταν ξεκινά ο ύπνος REM 

(Vogel et al., 1975. Vogel, Buffenstein, Minter & Hennessey, 1990). Η ολική 

στέρηση ύπνου είναι έχει άµεσα αποτελεσµατα σε αντίθεση µε τη µερική στέρηση η 

οποία απαιτεί αρκετες εβδοµάδες για να µειώσει την κατάθλιψη (Wu & Bunney, 

1990).  

Λόγω του αυξηµένου κινδύνου απόπειρας αυτοκτονίας, η νόσος της 

κατάθλιψης απαιτεί άµεση θεραπευτική αντιµετώπιση µε διάφορους τρόπους. Οι 

περισσότεροι από αυτούς λαµβάνουν χώρα εξωνοσοκοµειακά µέσω 

φαρµακοθεραποείας και ψυχοθεραπείας, ενώ όταν η κατάσταση είναι πολύ σοβαρή 

ενδεχοµένως να χρειαστεί ακόµη και νοσηλεία του ασθενούς. Το τελευταίο 

ειδικότερα, απαιτείται σε καταστάσεις έντονου αυτοκτονικού ιδεασµού ή όταν το 

οικογενειακό περιβάλλον δεν µπορεί να φροντίσει για τη θεραπεία ή υπάρχουν 

διαγνωστικές αµφιβολίες. 

Αξίζει να αναφερθεί ότι υπάρχουν δύο ειδών εναλλακτικές οργανικές 

θεραπείες, οι οποίες είναι η ηλεκτροσπασµο-θεραπεία [(Electroconvulsive therapy 

(ECT)] και η φωτοθεραπεία. Η χρήση της πρώτης γίνεται όταν δεν υπάρχει 

ανταπόκριση του ασθενή στη φαρµακευτική αγωγή ή δεν µπορεί να την ανεχθεί. 

Επιπλέον, χρησιµοποιείται και όταν η κατάσταση είναι πολύ σοβαρή και χρήζει 

άµεσης αντιµετώπισης. Έχει αποδειχθεί ότι είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατική στην 

καταπολέµηση της κατάθλιψης. Η χρήση της φωτοθεραπείας γίνεται όταν η νόσος 

έχει εποχιακή εµφάνιση και ιδιαίτερα σε ήπιες περιπτώσεις ή συνδυαστικά µε κάποια 

φαρµακευτική αγωγή στις περισσότερο σοβαρές (Χριστοδούλου, 2000). 

Οι τεχνικές συµπληρωµατικής και εναλλακτικής Ιατρικής, όπως η 

παραδοσιακή κινεζική ιατρική, ο βελονισµός, η Ayurveda, η οµοιοπαθητική, και η 

θεραπεία  µε βότανα δεν είναι ιατρικές ούτε απολύτως ψυχολογικές στη φύση τους, 

αλλά αντίθετα εµπίπτουν σε µια κατηγορία από µόνες τους. Αν και πολλοί άνθρωποι 

στρέφονται σε αυτές τις τεχνικές για την ανακούφιση των καταθλιπτικών 

συµπτωµάτων τους πολύ λίγες από αυτές τις προσεγγίσεις έχουν δοκιµαστεί σε 

κλινικές δοκιµές για την κατάθλιψη.  Αν και συχνά υπάρχουν ελάχιστα επιστηµονικά 

στοιχεία που να υποστηρίζουν αυτές τις πρακτικές, υπάρχει ωστόσο µια µακρά 
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ιστορία της χρήσης αναφορικά µε πολλές από αυτές τις πρακτικές. Επιπλέον, αρκετά 

άτοµα αναφέρουν ότι έχουν κερδίσει την ανακούφιση από τη χρήση προσεγγίσεων 

συµπληρωµατικής και εναλλακτικής Ιατρικής για τη θεραπεία της κατάθλιψης. Η 

παραδοχή αυτών των εναλλακτικών θεραπειών είναι ότι κανείς δεν υποφέρει από 

κατάθλιψη µε τον ίδιο ακριβώς τρόπο, ή για τους ίδιους λόγους. Ως εκ τούτου, η 

θεραπεία της κατάθλιψης πρέπει να λαµβάνει υπόψη το άτοµο ως σύνολο 

προκειµένου να βρει την θεραπεία που θα µειώσει τα συµπτώµατα (Quinn, 2000). 

Ίσως η καλύτερη και πιο διάσηµη θεραπεία συµπληρωµατικής και 

εναλλακτικής ιατρικής για την κατάθλιψη περιλαµβάνει τη χρήση του 

βαλσαµόχορτου, το οποίο είναι ένα φυτικό σκεύασµα εκχυλίσµατος φυτών. Οι 

έρευνες που έχουν πραγµατοποιηθεί δεν υποστηρίζουν τη χρήση του βαλσαµόχορτου 

ως stand-alone εναλλακτικής θεραπείας για την κατάθλιψη. Σε ορισµένα µέρη της 

Ευρώπης, το βότανο αυτό είναι συχνά η προτιµώµενη θεραπεία για την αντιµετώπιση 

της κατάθλιψης. 

Αυτή τη στιγµή, το βαλσαµόχορτο είναι ίσως η µόνη αληθινή stand-alone 

θεραπεία που µπορεί και χρησιµοποιείται για τη θεραπεία της κατάθλιψης. Όλες οι 

άλλες θεραπείες συµπληρωµατικής και εναλλακτικής ιατρικής συνήθως θεωρούνται 

συµπληρώµατα (προσθήκες) σε άλλες θεραπείες. Τα οφέλη που παρέχονται από 

άλλες θεραπείες συµπληρωµατικής και εναλλακτικής ιατρικής, όπως η άσκηση και 

έλαια είναι λιγότερο συνεπή, και φαίνεται να εξαρτώνται από τη σοβαρότητα της 

κατάθλιψης του ατόµου, καθώς επίσης και από την ατοµική του αντίδραση του σε 

τέτοιες θεραπείες. Περαιτέρω έρευνα για να διευκρινιστεί πιο αναλυτικά ο ρόλος 

αυτών των θεραπειών συµπληρωµατικής και εναλλακτικής ιατρικής για την 

κατάθλιψη κρίνεται απαραίτητη. Σύµφωνα µε πολλούς επαγγελµατίες 

συµπληρωµατικής και εναλλακτικής ιατρικής, ένας συντονισµένος συνδυασµός 

θεραπειών θα παράγει πιθανόν καλύτερα τα οφέλη της θεραπείας από οποιοδήποτε 

µεµονωµένο φάρµακο το οποίο λαµβάνεται µόνο. Αυτό είναι ιδιαίτερα αληθές για τη 

θεραπεία της κατάθλιψης (Mondimore, 2006).  

Αν και πολλές θεραπείες συµπληρωµατικής και εναλλακτικής ιατρικής είναι 

διαθέσιµες προς πώληση, µε τη µορφή βοτάνων και συµπληρωµάτων τα οποία είναι 

συχνά θεωρούνται ακίνδυνο\α, τα προϊόντα αυτά µπορεί να είναι επικίνδυνα όταν 

γίνεται κατάχρηση. ∆εν είναι αρκετό κάποιος να διαβάσει ένα βιβλίο για τα οφέλη 

και προϊόντα της συµπληρωµατικής και εναλλακτικής ιατρικής, Αντί αυτού, το σοφό 
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είναι να διαβουλεύεται µε έναν καταρτισµένο επαγγελµατία συµπληρωµατικής και 

εναλλακτικής ιατρικής που µπορεί να βοηθήσει να προσδιοριστεί ποιος συνδυασµός 

των θεραπειών, και σε ό, τι δόσεις, θα ήταν πιο επωφελής για το άτοµο (Payne, 

2003). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

 

Η κατάθλιψη αποτελεί σηµαντικό και ολοένα αυξανόµενο πρόβληµα των 

σύγχρονων κοινωνιών. Καθότι αποτελεί διαταραχή της διάθεσης επηρεάζει πολλές 

και ποικίλες πλευρές της προσωπικότητας ενός ατόµου, όπως την κοινωνικότητα του 

και την ανάπτυξη σχέσεων, καθώς πολύ συχνά το αποµονώνει από τον περίγυρο. Το 

πιο σηµαντικό όµως είναι ότι δύναται να συνυπάρχει µε αυτοκτονικό ιδεασµό, κάτι 

που µπορεί να οδηγήσει το άτοµο ακόµη και στο θάνατο.  

Τα τελευταία χρόνια, η κατάθλιψη είναι ιδιαίτερα συχνή ψυχιατρική διαταραχή 

µε ποσοστό εκδήλωσης περίπου 11% των ενηλίκων ανά έτος. Πιο συγκεκριµένα, το 

1998 κατείχε παγκοσµίως την τέταρτη θέση ανάµεσα στις δέκα πρώτες αιτίες 

νοσηρότητας, ενώ υπολογίζεται ότι έως και το 2020 θα είναι στη δεύτερη θέση. 

Συγκριτικά µε άλλες ασθένειες, όπως ο διαβήτης και άλλες, οι καταθλιπτικές 

διαταραχές έχουν µεγαλύτερη σχέση µε τις διάφορες σωµατικές δυσλειτουργίες, τη 

δυσκολία εκπλήρωσης κοινωνικών και επαγγελµατικών υποχρεώσεων και τη 

χαµηλότερη αποτίµηση της γενικότερης υγείας ενός ατόµου. Επιπρόσθετα, υπάρχει 

πολύ µεγάλη πιθανότητα επανεµφάνισης, υποτροπής και χρονιότητας, κάτι που έχει 

µεγάλη επίπτωση στις εθνικές οικονοµίες, διότι αποτελεί µεγάλο πρόβληµα της 

δηµόσιας υγείας. 

Η κατάθλιψη, εκτός από τις αρνητικές συνέπειες στο ίδιο το άτοµο, έχει και 

µεγάλες επιπτώσεις στην οικογένεια, στην εργασία και στο ευρύτερο περιβάλλον. 

Ειδικότερα δε στον εργασιακό χώρο, αποτελεί ένα από τα τρία συχνότερα 

προβλήµατα. Επιπλέον, αξίζει να αναφερθεί και η µεγάλη συµβολή της νόσου στην 

εγκατάσταση και διατήρηση πολλών εξαρτησιακών καταστάσεων, όπως ο 

αλκοολισµός και η κατάχρηση ουσιών, αλλά και ο βαθµός συµµετοχής της στην 

πρόκληση τροχαίων ατυχηµάτων. 

Η θεραπευτική προσέγγιση της κατάθλιψης περιλαµβάνει πολλούς 

διαφορετικούς τρόπους αντιµετώπισης, όπως για παράδειγµα η φαρµακοθεραπεία και 
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οι ψυχοθεραπευτικές παρεµβάσεις, οι οποίες συγκεκριµένα είναι και οι πιο 

αποτελεσµατικές. Ειδικότερα, η οµαδική ψυχοθεραπεία βοηθά τους ασθενείς να 

κατανοήσουν ότι υπάρχουν και άλλοι µε την ίδια νόσο, αλλά και να δουν θετικά την 

προσπάθεια άλλων καταθλιπτικών ατόµων που κατάφεραν να εξέλθουν από αυτή την 

κατάσταση. Σηµαντικός είναι και ο συνδυασµός φαρµακοθεραπείας και 

ψυχοθεραπείας, ενώ σηµαντικό ρόλο διαδραµατίζει ακόµη και ο νοσηλευτής. 

Παρότι τελευταία µε τη βοήθεια της επιστήµης έχουν δηµιουργηθεί πολλά 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα, πολλοί ασθενείς δεν επιζητούν και συχνά αποφεύγουν 

την αντικαταθλιπτική αγωγή. Πολλοί από αυτούς δεν ανταποκρίνονται στην 

αντικαταθλιπτική θεραπεία, σηµαντικό ποσοστό από τους ασθενείς αποτυγχάνει να 

πετύχει και να διατηρήσει πλήρη ύφεση, ενώ υπάρχουν και αυτοί που δύναται να 

έχουν επανεµφάνιση της νόσου παρά την συνεχόµενη αγωγή. Επιπλέον, η 

αντικαταθλιπτική αγωγή υπάγεται σε πολλούς περιορισµούς, γι αυτό το λόγο και 

είναι πολύ σηµαντική η συνύπαρξή της µε διάφορες άλλες µορφές θεραπείας, όπως η 

ψυχοθεραπεία. Τέλος, ιδιαίτερα σηµαντικός θεωρείται και ο τοµέας της πρόληψης και 

πιο συγκεκριµένα η προαγωγή και την ανάπτυξη προγραµµάτων στους τοµείς της 

ψυχικής υγείας.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

 

1. Η Κλίµακα Αυτοαξιολόγησης της Κατάθλιψης του Zung W.W (1965) (Self-

Rating Depression Scale, SDS-Zung) 
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