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Εισαγωγή 

Η παρούσα εργασία έχει ως στόχο τη συσχέτιση της επιληψίας µε την κατάθλιψη 

µέσα από µια βιβλιογραφική ανασκόπηση πρόσφατων επιστηµονικών δεδοµένων, 

καθώς η κατάθλιψη είναι η πιο κοινή συνυπάρχουσα ψυχιατρική διαταραχή στους 

επιληπτικούς ασθενείς. Στο πρώτο κεφάλαιο επιχειρείται η παρουσίαση της 

καταθλιπτικής διαταραχής, η αιτιολογία της αλλά και η φαρµακευτική της 

αντιµετώπιση. Στο δεύτερο κεφάλαιο αναλύεται η επιληψία, ενώ γίνεται αναφορά 

στην κατηγοριοποίηση των επιµέρους τύπων της αλλά και η αντιµετώπισή της  τόσο 

φαρµακευτικά όσο και χειρουργικά. Στην προσπάθεια σταθεροποίησης της επιληψίας 

ή και της ύφεσης των εξάρσεών της γίνεται χρήση µιας σειράς φαρµάκων που 

επιδρούν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Η χορήγηση αυτών των φαρµάκων έχει µια 

σειρά από ανεπιθύµητες παρενέργειες όπου µια από αυτές είναι η εµφάνιση της 

κατάθλιψης. Παράλληλα βέβαια επηρεάζεται και η ποιότητα ζωής των ασθενών 

γεγονός που συχνά δε λαµβάνεται υπόψη από τους θεράποντες ιατρούς. Μέσα στην 

έννοια «ποιότητα ζωής» εµπεριέχεται φυσικά και ο κοινωνικός στιγµατισµός  ο 

οποίος συνδέεται άµεσα µε την ψυχολογία αυτών των ασθενών. Αυτή τη συσχέτιση 

παρουσιάζεται στο τρίτο κεφάλαιο, πώς δηλαδή η επιληψία µπορεί να οδηγήσει στη 

κατάθλιψη αλλά και στο πώς η συναισθηµατική αυτή διαταραχή επηρεάζει και 

πολλές φορές πυροδοτεί την επιληψία.  

 

 

 

 

Λέξεις κλειδιά: κατάθλιψη, επιληψία, φαρµακευτική αντιµετώπιση, σχέση 

επιληψίας και κατάθλιψης 
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Συσχέτιση της επιληπτικής νόσου µε την κατάθλιψη 

 

 

 

Κεφάλαιο πρώτο 

Κατάθλιψη 

1.1 Ορισµός  

Κατάθλιψη: ένας γρήγορος ορισµός θα µπορούσε να είναι ο εξής: «το κοινό 

κρυολόγηµα της ψυχικής ασθένειας». ∆υστυχώς όµως είναι ένα κρυολόγηµα το οποίο 

έχει πολυπαραγοντική προέλευση και αφορά ένα µεγάλο κοµµάτι του παγκοσµίου 

πληθυσµού.  

Η κατάθλιψη εντάσσεται στις διαταραχές της διάθεσης. Ως διάθεση ορίζεται 

ένας διάχυτος συγκινησιακός τόνος, που επηρεάζει έντονα την αντίληψη του εαυτού, 

των άλλων και του περιβάλλοντος. Οι διαταραχές της διάθεσης είναι εν δυνάµει 

θανατηφόρες (όταν εµπλέκεται και αυτοκτονικός ιδεασµός) αλλά εξαιρετικά 

θεραπεύσιµες (Kaplan & Sadock, 2005). Οι διαταραχές της διάθεσης ή 

συναισθηµατικές διαταραχές είναι ψυχοπαθολογικές καταστάσεις στις οποίες προέχει 

η διαταραχή του συναισθήµατος χωρίς αυτό να σηµαίνει πως δεν υπάρχουν 

διαταραχές και σε άλλες ανώτερες λειτουργίες, όπως είναι αυτή της σκέψης. 

(Σολδάτος & Λύκουρας, 2006). 

Όπως αναφέρεται και στο PDM (psychodynamic diagnostic manual) 

κατάθλιψη δεν είναι µια µορφή έντονης θλίψης. Είναι µια διαταραχή που επηρεάζει 

τόσο τον εγκέφαλο όσο και το σώµα, συµπεριλαµβάνοντας την συµπεριφορά, το 

ανοσοποιητικό σύστηµα και το περιφερικό νευρικό σύστηµα. Ο ιατρικός ορισµός της 

κατάθλιψης είναι µια συνεχής ανωµαλία στη διάθεση του ατόµου. ∆ιάφορες ιατρικές 
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καταστάσεις (συµπεριλαµβανοµένου του διαβήτη, της νόσου του Parkinson) µπορεί 

να προκαλέσουν καταθλιπτικά συµπτώµατα (PDM Task Force, 2006). 

 

 

1.2 Επιδηµιολογικά Στοιχεία 

Η κατάθλιψη θεωρείται, όπως προαναφέρθηκε, ως η πιο συχνή ψυχική 

διαταραχή και ένας στους δέκα ανθρώπους αναµένεται να νοσήσει µια φορά στην 

ζωή του. Από αυτούς που θα νοσήσουν όµως ένα αρκετά µικρό ποσοστό θα 

υποβληθεί σε θεραπεία. Η νόσος είναι σχεδόν διπλάσια στις γυναίκες από το 

αντίστοιχο ποσοστό στους άνδρες (Βάρβογλη, 2006). Ο Παγκόσµιος Οργανισµός 

Υγείας θεωρεί ότι η µείζων κατάθλιψη αποτελεί την τέταρτη σοβαρότερη αιτία που 

προκαλεί ανικανότητα κατά την παραγωγική περίοδο της ζωής και προβλέπει να είναι 

δεύτερη πιο συχνή αιτία µέχρι το 2020. Η συνοσηρότητα της κατάθλιψης µε 

σωµατικές νόσους είναι υψηλή (Λύκουρας, Σολδάτος & Ζέρβας, 2009).  

 

 

 

1.3 Ιστορική Αναδροµή 

Περιγραφές συναισθηµατικών διαταραχών υπάρχουν ήδη από τον Όµηρο, ενώ 

η µελαγχολία περιγράφεται σαφώς από τον Ιπποκράτη και το Γαληνό, οι οποίοι 

πίστευαν ότι οφείλεται σε υπερπαραγωγή µέλαινας χολής (Σολδάτος, 2006). Η 

ιπποκρατική σχολή ευθύνεται για την πρώτη εµφάνιση της ψυχιατρικής επιστήµης 

καθώς υποστήριξε πως πρόκειται για ασθένειες οι οποίες προέρχονται από το σώµα 

και όχι από κάποια θεϊκή δύναµη ή από µαγεία. Οι ιπποκρατικοί περιέγραψαν την 

µελαγχολία ως µια κατάσταση που σχετίζεται µε την αποστροφή των τροφών, µε 
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αϋπνία και ευερεθιστότητα. Ο Ιπποκράτης τοποθέτησε το κέντρο των διαταραχών της 

διάθεσης στον εγκέφαλο (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 2007).  

Ο Αρεταίος ο Καπαδόκης, το δεύτερο αιώνα µ.Χ. περιέγραψε ότι συχνά η 

ευφορία της µανίας (ο έτερος πόλος) ακολουθεί την κατάθλιψη, γεγονός το οποίο 

συµβαίνει σα κάθαρση από το καταθλιπτικό συναίσθηµα. Μετέπειτα ο Βεσάλιος τον 

16ο αιώνα εξηγεί την µελαγχολία µε βιολογικούς (χηµικούς) µηχανισµούς. Ενώ κατά 

τα τέλη του 19ου αιώνα ο Kraepelin ξεχωρίζει τις«ενδογενείς» ψυχικές διαταραχές 

σε«πρώιµη άνοια» (την σηµερινή σχιζοφρένεια) και«µανιοκατάθλιψη» (την σηµερινή 

διπολική διαταραχή), υποκαθιστώντας τον όρο «µελαγχολία» µε αυτόν της 

κατάθλιψης. Η νοσολογία του Kraepelin ήταν το πρώτο µοντέλο νόσου στην 

ψυχιατρική που υποστηρίχτηκε από οργανωµένες παρατηρήσεις, ενώ δεν 

αποκλείστηκαν ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες. Τέλος περί τα τέλη του 20ου 

αιώνα προτάθηκε ο διαχωρισµός των συναισθηµατικών διαταραχών σε διπολική και 

µονοπολική, διαχωρισµός που ισχύει και σήµερα (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 

2007. Σολδάτος, 2006). 

 

 

 

1.4 Καταθλιπτικές ∆ιαταραχές 

Η ταξινόµηση της κατάθλιψης περιλαµβάνει τις εξής µορφές: 

1) Μείζονα κατάθλιψη (major depressive disorder)  

2) Κατάθλιψη µε µελαγχολία ή κατατονικά χαρακτηριστικά (depression with 

melancholic or catatonic features)  

3) Άτυπη κατάθλιψη (atypical depression)  

4) Εποχική κατάθλιψη (seasonal affective disorder)  
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Η µείζονα κατάθλιψη ορίζεται η νόσος που χαρακτηρίζεται από την παρουσία 

ενός µείζονος καταθλιπτικού επεισοδίου, χωρίς να έχει υπάρξει ποτέ στο ιστορικό του 

ασθενούς µανιακό ή υποµανιακό επεισόδιο. Σύµφωνα µε το DSM-IV εάν υπάρχει ένα 

µόνο καταθλιπτικό επεισόδιο, η νόσος χαρακτηρίζεται ως«µείζων κατάθλιψη», 

«µοναδικό επεισόδιο» ή απλώς «καταθλιπτικό επεισόδιο». Αν υπάρχουν όµως δυο ή 

περισσότερα επεισόδια χαρακτηρίζεται ως «µείζων κατάθλιψη, υποτροπιάζουσα». 

Θεωρείται πως οι ασθενείς µε ένα καταθλιπτικό επεισόδιο δεν θα υποτροπιάσουν στο 

µέλλον, ενώ όταν υπάρξει και δεύτερο µείζων καταθλιπτικό επεισόδιο οι πιθανότητες 

υποτροπής είναι αρκετά αυξηµένες.  

Για την διάγνωση της µείζονος καταθλιπτικής διαταραχής απαιτείται η παρουσία 

καταθλιπτικών συµπτωµάτων για τουλάχιστον δυο εβδοµάδες. Σε µικροποσοστό 

ατόµων η κατάθλιψη γίνεται χρόνια. Το άτοµο δεν επανέρχεται πλήρως στο 

προηγούµενο επίπεδο λειτουργικότητας. Ακόµα και εκείνοι που βελτιώνονται 

αρκετά, ώστε να µην πληρούνται πλέον τα κριτήρια για διάγνωση ΜΚ∆, µπορεί να 

εµφανίζουν υποκλινική κατάθλιψη για χρόνια.  

Στην κατάθλιψη µε µελαγχολία ή κατατονικά χαρακτηριστικά για να γίνει 

διάγνωση θα πρέπει µεταξύ των συµπτωµάτων να υπάρχουν αρκετά από τα 

παρακάτω: 

� Ανηδονία ή εκσεσηµασµένη απώλεια ενδιαφέροντος για ευχάριστες 

δραστηριότητες 

� Πρωινή δυσθυµία 

� Πρωινή αφύπνιση 

� Έντονη ψυχοκινητική επιβράδυνση ή διέγερση. Η ψυχοκινητική επιβράδυνση 

που εκδηλώνεται όχι µόνο µε µείωση της κινητικής δραστηριότητας αλλά και 
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µε µείωση της λεκτικής δραστηριότητας είναι περισσότερο συνηθισµένη σε 

νεαρά άτοµα (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 2007). 

� Εκσεσηµασµένη ανορεξία ή απώλεια βάρους 

� Υπέρµετρη ή απρόσφορη ενοχή  

Άτυπη κατάθλιψη θεωρείται το καταθλιπτικό επεισόδιο κατά το οποίο 

υπάρχει αύξηση της όρεξης και υπερυπνία αντί της συνήθους ανορεξίας και αϋπνίας.  

Η εποχική κατάθλιψη εκδηλώνεται όταν το φως της ηµέρας ελαττώνεται το 

χειµώνα και το φθινόπωρο και εξαφανίζεται κατά την διάρκεια της άνοιξης και του 

καλοκαιριού. Χαρακτηρίζεται από υπερυπνία, υπερφαγία και ψυχοκινητική 

επιβράδυνση. Τα εποχικά επεισόδια σε κάθε συγκεκριµένο ασθενή θα πρέπει να 

υπερτερούν αριθµητικά των µη εποχικών (Baldwin & Birtwistle, 2002. Σολδάτος, 

2006). 

 

 

 

1.5 Κλινική Εικόνα Καταθλιπτικού Επεισοδίου  

Τα κύρια συµπτώµατα της κατάθλιψης είναι η βαθιά θλίψη και/ή ανικανότητα 

του ατόµου να βιώσει ευχαρίστηση από καταστάσεις και δραστηριότητες οι οποίες 

στο παρελθόν προσέφεραν χαρά. Ο ασθενής αισθάνεται στενοχωρηµένος, δυστυχής, 

απελπισµένος, ανίκανος και µε προδιαγεγραµµένο αρνητικό µέλλον. Οι περισσότεροι 

άνθρωποι ενδέχεται να περάσουν περιόδους στην ζωή τους που θα αναφέρουν πως 

αισθάνονται θλίψη, ωστόσο δεν έχει την ίδια ένταση για να δικαιολογείται η 

διάγνωση κατάθλιψης.  

Ένα σηµαντικό χαρακτηριστικό είναι οι ένοχες που αισθάνονται αυτοί οι 

άνθρωποι, ένοχες που στις αγχώδεις διαταραχές δεν υπάρχουν και αυτό είναι ένα 
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χαρακτηριστικό που τις διαφοροποιεί από την κατάθλιψη. Φυσικά και στην 

κατάθλιψη ενδέχεται να παρουσιάζεται άγχος και ανησυχία. Στην πλειονότητα των 

ασθενών η διάθεση είναι χειρότερη το πρωί παρά το βράδυ, εξ’ ου και συχνά 

αναφέρουν πως κάθε πρωί έχουν να αντιµετωπίσουν«µια µέρα βουνό». 

Αναφορικά µε τις διαταραχές της σκέψης, οι καταθλιπτικοί ασθενείς 

παραπονιούνται για αδυναµία συγκέντρωσης, η οποία µπορεί να οδηγήσει σε 

«λίµνασµα ιδεών». Συνήθως επικεντρώνονται σε µια σκέψη η οποία είναι αρκετά 

πιθανό να είναι αρνητική.  

Το περιεχόµενο της σκέψης παρουσιάζει διαταραχές οι οποίες περιλαµβάνουν 

χαµηλή αυτοεκτίµηση, ενοχές αλλά και ιδέες ανικανότητας και αναξιότητας. 

Παράλληλα είναι πιθανό η σκέψη να περιστρέφεται γύρω από σκέψεις θανάτου και 

αυτοκτονίας. Ενασχόληση µε τον θάνατο υπάρχει περίπου στο 70% των 

καταθλιπτικών ασθενών χωρίς αυτό να σηµαίνει πως πραγµατοποιείται.  

Ένα άλλο χαρακτηριστικό το οποίο είναι αρκετά σύνηθες είναι και οι 

διαταραχές που παρουσιάζονται στον ύπνο αυτών των ασθενών µε την µορφή 

αϋπνίας. Συνήθως δεν παρατηρείται σηµαντικό πρόβληµα µε την επέλευση του ύπνου 

αλλά µε την ποιότητα καθώς υπάρχουν αρκετές διακοπές κατά την διάρκεια της 

νύχτας και πολύ πρώιµη αφύπνιση το πρωί. Σε κάποιους ασθενείς βέβαια 

παρατηρείται αντί αϋπνίας υπερυπνία µε έντονη υπνηλία κατά την ηµέρα.  

Επίσης σηµαντικές επιπτώσεις υπάρχουν στην όρεξη του ατόµου και γι’ αυτό 

µπορεί να παρατηρηθεί απώλεια βάρους αλλά και στην σεξουαλική διάθεση η οποία 

µειώνεται αισθητά έως και εξαφανίζεται. Το συχνό κλάµα είναι ένα ακόµα 

χαρακτηριστικό, όπως και η κλινοφιλία (χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι ο ασθενής 

κοιµάται), η µειωµένη ψυχοκινητική δραστηριότητα, η κοινωνική απόσυρση, η 

αδυναµία εκπλήρωσης των υποχρεώσεων αλλά και η απώλεια ενδιαφέροντος για την 
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προσωπική υγιεινή και την εµφάνιση. Φυσικά αυτά τα χαρακτηριστικά θα πρέπει να 

υπάρχουν το µεγαλύτερο κοµµάτι της ηµέρας, επί τουλάχιστον 15 µέρες συνεχώς και 

όχι όλα, αλλιώς η διάγνωση για µείζων καταθλιπτικό επεισόδιο θα ήταν 

παρακινδυνευµένη.  

Την έναρξη µείζονος καταθλιπτικού επεισοδίου προαναγγέλλει βραχεία 

περίοδος (λίγων ηµερών έως συνήθως 3 – 4 εβδοµάδων) δυσφορικής διάθεσης, 

πτώσης της ενεργητικότητας, ανορεξίας και αϋπνίας. Το καταθλιπτικό επεισόδιο 

αυτοπεριορίζεται και παρέρχεται αφ' εαυτού µετά από την πάροδο 4 – 12 µηνών. 

Έτσι το µείζον καταθλιπτικό επεισόδιο µπορεί να ακολουθεί µια µακρά περίοδο 

καταθλιπτικής διάθεσης ή να µην παρουσιάζεται πλήρης αποδροµή αλλά να 

παραµένουν αρκετά από τα συµπτώµατα του επί πολλούς µήνες ή και έτη. Η 

θεραπεία του µείζονος καταθλιπτικού επεισοδίου συνήθως οδηγεί σε ικανή βελτίωση 

ήδη από τις 2 –3 εβδοµάδες και σε ύφεση µετά από διάστηµα συνήθως 6 –8 

εβδοµάδων. Το µείζον καταθλιπτικό επεισόδιο µπορεί να µην επανεµφανιστεί ποτέ, 

όπως συµβαίνει στα 2/3 των ασθενών µε πρώτο επεισόδιο (Baldwin & Birtwistle, 

2002. Σολδάτος, 2006). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ -1- 

Κριτήρια αξιολόγησης συµπτωµάτων µείζονος καταθλιπτικού επεισοδίου  

 

Περίοδοι δυο εβδοµάδων καταθλιπτικής διάθεσης ή έλλειψης ενδιαφέροντος ή 

ευχαρίστησης. 

Παρουσία πέντε ή περισσότερων από τα ακόλουθα:  

Καταθλιπτικό συναίσθηµα 

Μείωση ενδιαφέροντος ή ευχαρίστησης σε όλες σχεδόν τις δραστηριότητες στο 

µεγαλύτερο διάστηµα της ηµέρας  

Απώλεια βάρους ή αύξηση του βάρους, ή ελάττωση ή αύξηση της όρεξης 

∆ιαταραχές ύπνου (αϋπνία ή υπερυπνία)  

Ψυχοκινητική διέγερση ή επιβράδυνση 

Κόπωση ή απώλεια της ενεργητικότητας 

Αίσθηµα αναξιότητας ή ενοχής 

Επανερχόµενες σκέψεις θανάτου ή αυτοκτονικός ιδεασµός  

 

(Λύκουρας, Σολδάτος & Ζέρβας, 2009). 
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1.6 Αιτιολογία 

1.6.1 Νευροβιολογικοί παράγοντες στις διαταραχές της διάθεσης 

1.6.1.1. Γενετικοί παράγοντες  

Με βάση µια µετά ανάλυση ενός συνόλου ερευνών µε µονοζυγωτικούς και 

διζυγωτικούς δίδυµους υπολογίστηκε πως η κληρονοµικότητα της ΜΚ∆ κυµαίνεται 

στο 37%. Αυτό το αποτέλεσµα σηµαίνει πως το 37% της διακύµανσης αναφορικά µε 

το αν κάποιος θα εµφανίσει κατάθλιψη ή όχι σχετίζεται µε τα γονίδια. Φαίνεται 

λοιπόν πως τα γονίδια καθοδηγούν τους τρόπους µε τους οποίους οι άνθρωποι 

ρυθµίζουν τα συναισθήµατά τους ή τον τρόπο µε τον οποίο ανταποκρίνονται σε 

στρεσογόνα γεγονότα αλλά πως δεν υπάρχουν συγκεκριµένα γονίδια που να ελέγχουν 

αν κάποιος θα εµφανίσει κατάθλιψη ή όχι. Πέρα όµως από τις έρευνες µε δίδυµους 

και άλλες έρευνες µε υιοθετηµένων παιδιών δείχνουν πως τελικά η κατάθλιψη έχει 

µέτρια κληρονοµικότητα (Kring, Davison, Neale & Johnson, 2007). 

Σε µοριακό επίπεδο, δεν έχει ταυτοποιηθεί κάποιος συγκεκριµένος 

παράγοντας κίνδυνου που να προκαλεί κατάθλιψη. Πρόσφατα έχει αποτελέσει 

σηµαντικό θέµα επιστηµονικής συζήτησης η σχέση της κατάθλιψης µε µια κοινή 

πολυµορφική παραλλαγή της περιοχής 5 – HTTLPR (serotonin – transporter – 

linkedpolymorphicregion), η οποία επηρεάζει την µεταβίβαση του γονιδίου που είναι 

υπεύθυνο για την µεταφορά της σεροτονίνης. Μελέτες δείχνουν ότι αυτός ο 

πολυµορφισµός προκαλεί προδιάθεση για κατάθλιψη, ενώ άλλες συµπληρώνουν ότι 

προκαλεί προδιάθεση και για αγχώδη και πεσιµιστική προσωπικότητα. Σε άλλη 

µελέτη δε φάνηκε ότι αυτός ο  πολυµορφισµός συνδέεται µε την κατάθλιψη εφόσον 

συµβούν αρνητικά γεγονότα ζωής (Λύκουρας, Σολδάτος & Ζέρβας, 2009). 
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1.6.1.2 Νευροδιαβιβαστικές θεωρίες  

1.6.1.2.1 Υπόθεση µονοαµινικής ανεπάρκειας  

Σύµφωνα µε αυτή τη θεωρία, η κατάθλιψη σε επίπεδο νευροδιαβιβαστών 

προκύπτει από την υπολειτουργία των νοραδρενεργικών και σεροτονινεργικών 

συνάψεων λόγω µείωσης της συγκέντρωσης νοραδρεναλίνης και σεροτονίνης στο 

µετασυναπτικό διάστηµα. Το σύστηµα της νοραδρεναλίνης και της σεροτονίνης 

απλώνεται σε όλο τον εγκέφαλο και δηµιουργεί ένα ισχυρό µηχανισµό ικανό να 

επηρεάζει σηµαντικές περιοχές που σχετίζονται µε τα συναισθήµατα, τη σκέψη και 

την συµπεριφορά (Kring, Davison, Neale & Johnson, 2007. Λύκουρας, Σολδάτος & 

Ζέρβας, 2009). 

 

 

 

1.6.1.2.2 Υπόθεση ρύθµισης των υποδοχέων  

Σύµφωνα µε την θεωρία αυτή, «η κατάθλιψη οφείλεται στις µακροχρόνιες 

επιπτώσεις της µειωµένης βιοδιαθεσιµότητας της νορεπινεφρίνης και της 5 – ΗΤ στη 

συναπτική σχισµή των αντιστοιχών συνάψεων» (Βάρβογλη, 2006, 412). Η 

κατάσταση αυτή οδηγεί σε υπερευαισθητοποίηση («προς τα πάνω ρύθµιση», 

upregulation) των β – αδρενεργικών υποδοχέων της νορεπινεφρίνης και της 5 – ΗΤ 

και υποδοχέων της σεροτονίνης. Η αύξηση µε την αντικαταθλιπτική θεραπεία των 

µονοαµινών στην σύναψη οδηγεί σε «προς τα κάτω ρύθµιση» των µετασυναπτικών 

υποδοχέων τους, η οποία αποτελεί τον µηχανισµό µέσω του οποίου, κατά την 

υπόθεση αυτή, ασκείται η θεραπευτική δράση των αντικαταθλιπτικών. (Σολδάτος, 

2006. Βάρβογλη, 2006).  
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1.6.1.2.3 Θεωρία που σχετίζεται µε τον άξονα: υποθάλαµος – υπόφυση – 

επινεφρίδια (ΥΥΕ)  

Ο άξονας ΥΥΕ (το βιολογικό σύστηµα που ρυθµίζει την αντιδραστικότητα 

στο στρες) σε άτοµα που πάσχουν από ΜΚ∆ µπορεί να παρουσιάζει 

υπερδραστηριότητα. Μια άλλη δοµή που παρουσιάζει υπερδραστηριότητα σε άτοµα 

που πάσχουν από ΜΚ∆ είναι και η αµυγδαλή. Ο άξονας ΥΥΕ δέχεται εντολές από 

δοµές που σχετίζονται µε την αµυγδαλή.  

Παράλληλα αυτός ο άξονας προκαλεί απελευθέρωση κορτιζόλης που είναι 

βασική «ορµόνη του στρες». Η κορτιζόλη είναι µια ορµόνη η οποία βοηθά το σώµα 

να κάνει τις απαραίτητες µεταβολές για πιθανές απειλές. Αν και η κορτιζόλη 

χρησιµεύει για την κινητοποίηση του σώµατος σε περίπτωση απειλής για µικρό 

χρονικό διάστηµα, για παρατεταµένο χρονικό διάστηµα µπορεί να προκαλέσει βλάβη 

σε διάφορα συστήµατα του σώµατος. Ο ιππόκαµπος είναι µια δοµή που πλήττεται, 

εξ’ ου και υπάρχουν ευρήµατα που δείχνουν πως άτοµα µε ΜΚ∆ έχουν µικρότερο 

ιππόκαµπο. Το γεγονός αυτό θα µπορούσε να δικαιολογήσει εν µέρει και την 

διαταραχή των γνωσιακών λειτουργιών που εµφανίζουν πολλοί καταθλιπτικοί 

ασθενείς (Kring, Davison, Neale & Johnson, 2007. Λύκουρας, Σολδάτος & Ζέρβας, 

2009). 

 

 

 

 



19 

 

1.6.1.3 Μελέτες απεικόνισης του εγκεφάλου  

Στην ερεύνα για τις διαταραχές της διάθεσης χρησιµοποιούνται κυρίως δυο 

διαφορετικοί τύποι απεικόνισης του εγκεφάλου: οι δοµικές µελέτες και οι 

λειτουργικές µελέτες. Οι µελέτες απεικόνισης του εγκεφάλου δείχνουν ότι τα 

επεισόδια της ΜΚ∆ σχετίζονται µε κάποιες µεταβολές σε πολλά εγκεφαλικά 

συστήµατα. Τέσσερις εγκεφαλικές δοµές φαίνεται να εµπλέκονται άµεσα στην 

κατάθλιψη: η αµυγδαλή, ο ιππόκαµπος, ο προµετωπιαίος φλοιός και η πρόσθια έλικα 

του προσαγωγίου.  

Η αµυγδαλή εµπλέκεται στη λειτουργία της αξιολόγησης της 

συναισθηµατικής σηµασία του ερεθίσµατος και οι υπόλοιπες δοµές στην διατήρηση 

προηγούµενων αναµνήσεων για το συγκεκριµένο ερέθισµα (ιππόκαµπος) και την 

ανάκλησή τους (προµετωπιαίος φλοιός), στην εστίαση της προσοχής στην κατάσταση 

(π.χ., πρόσθια έλικα του προσαγωγίου), και τέλος στο σχεδιασµό και εκτέλεση 

κατάλληλων αποκρίσεων (προµετωπιαίος φλοιός). Οι λειτουργικές µελέτες λοιπόν 

δείχνουν µειωµένη ενεργοποίηση αυτών των δοµών σε άτοµα µε ΜΚ∆, ενώ οι 

δοµικές µελέτες δείχνουν µειωµένο όγκο του προµετωπιαίου φλοιού αλλά και του 

ιππόκαµπου. Εν ολίγοις τα άτοµα µε ΜΚ∆ νιώθουν θλίψη, εκδηλώνουν µειωµένη 

δραστηριότητα σε εγκεφαλικές δοµές που σχετίζονται µε τον σχεδιασµό και την 

εκτέλεση στόχων.  

Παρόµοιες µελέτες έχουν επικεντρωθεί και στο σύστηµα της ντοπαµίνης, 

δηλαδή στο σύστηµα ανταµοιβής. Μην ξεχνάµε πως ένα από τα βασικά συµπτώµατα 

της κατάθλιψης είναι και η µείωση της ευχαρίστησης, της κινητοποίησης αλλά και 

της ενέργειας (Kring, Davison, Neale & Johnson, 2007). 
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1.6.2 Ψυχολογικές θεωρήσεις για την κατάθλιψη  

1.6.2.1 Ψυχαναλυτική θεωρία  

Η εσωτερικευµένη αµφιθυµία για ένα αντικείµενο αγάπης µπορεί να 

προκαλέσει µορφή πένθους αν το αντικείµενο χαθεί ή γίνει αντιληπτό ως χαµένο. 

Αυτό το παθολογικό πένθος λοιπόν παίρνει τη µορφή κατάθλιψης µε συναισθήµατα 

ενοχής, αναξιότητας και αυτοκτονικού ιδεασµού.  

 

1.6.2.2 Ψυχοδυναµική θεωρία 

Η ενδοβολή ενός χαµένου αλλά και αµφιθυµικού αντικείµενου οδηγεί σε µια 

εσωτερική αίσθηση ενοχής, σύγκρουσης και απέχθειας. Ένα παθολογικό πένθος 

µετατρέπεται σε κατάθλιψη καθώς τα αµφιθυµικά συναισθήµατα προς το αντικείµενο 

κατευθύνονται και κατά του εαυτού.  

 

 

 

1.6.2.3 Γνωσιακή θεωρία 

Η γνωσιακή θεωρία παρουσιάζει τρία στοιχεία: αρνητική εικόνα εαυτού, 

αρνητική ερµηνεία της εµπειρίας, αρνητική θεώρηση του µέλλοντος. Η καταθλιπτική 

διάθεση, ως αντίδραση σε ένα γεγονός, συµβαίνει όταν το γεγονός αυτό έχει υποστεί 

κάποια γνωστική επεξεργασία (Lam, Marra, Salzinger, in press) και εδώ εντοπίζεται 

η αιτία της κατάθλιψης, δηλαδή στη διαταραχή της σκέψης.  
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1.6.2.4 Συµπεριφοριστική θεωρία 

Είναι µια θεωρία που αποδίδει την κατάθλιψη στην ανικανότητα του ατόµου 

να ελέγξει τα γεγονότα. Η κατάθλιψη αντιπροσωπεύει µια κατάσταση «µαθηµένης» 

αβοηθητότητας από την οποία δεν υπάρχει διαφυγή (Kaplan &Sadock, 2005. 

Σολδάτος, 2006). 

 

 

 

1.6.3 Κοινωνικοί – περιβαλλοντικοί παράγοντες στην κατάθλιψη  

Σε αυτό το κοµµάτι θα αναφερθούν οι παράγοντες εκείνοι που σχετίζονται µε 

το περιβάλλον και το κοινωνικό πλαίσιο του ατόµου που εµφανίζει κατάθλιψη. 

∆ιάφορα στρεσογόνα γεγονότα έχει βρεθεί πως συνδέονται µε την πυροδότηση 

επεισοδίων συναισθηµατικής διαταραχής. Σε έρευνες που διεξήχθησαν το 42 µε 67 

τοις εκατό των ατόµων ανέφερε πως βίωσε κάποιο πολύ σοβαρό γεγονός ζωής ένα 

έτος πριν από την εµφάνιση της κατάθλιψης (Kring, Davison, Neale & Johnson, 

2007). 

Συνηθισµένα γεγονότα τα οποία µπορεί να πυροδοτήσουν µια διαταραχή 

συναισθήµατος είναι η απώλεια ενός αγαπηµένου προσώπου, η ανεργία, η κακή 

οικονοµική κατάσταση, το διαζύγιο. Πέρα όµως από τα άτοµα που αναφέρουν κάποια 

αιφνίδια στρεσογόνα γεγονότα, είναι πολλά άτοµα που αναφέρουν χρόνιους 

στρεσογόνους παράγοντες όπως είναι αυτό της φτώχειας.  

Η ποιότητα των οικογενειακών σχέσεων φαίνεται επίσης να είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας. Αυτό µπορεί να έχει πολλές εκφάνσεις. Ενδεικτικά 

αναφέρονται εδώ παραδείγµατα όπως η διαβίωση του ατόµου µέσα σε µια οικογένεια 

µε υψηλό καταθλιπτικό συναίσθηµα. Από την άλλη όταν µέσα σε µια οικογένεια 
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υπάρχει κάποιο άτοµο µε κατάθλιψη και τα υπόλοιπα µέλη είναι επικριτικά ή ακόµα 

και επιθετικά, η πιθανότητα ανάρρωσης είναι µικρότερη ενώ αντίστροφα µεγαλώνει η 

πιθανότητα υποτροπής του πάσχοντος µέλους (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 

2007). 

Ένας ακόµα επιβαρυντικός παράγοντας είναι και η έλλειψη κοινωνικών 

επαφών. Οι καταθλιπτικοί ασθενείς φαίνεται να έχουν λιγότερες επαφές, µετέχουν 

λιγότερο σε κοινωνικές αλληλεπιδράσεις. Κατ’ επέκταση είναι δύσκολο να ενταχθούν 

σε ένα κοινωνικό πλαίσιο το οποίο µπορεί να είναι υποστηριχτικό. Η κοινωνική 

δυσλειτουργία δεν υποχωρεί µετά την ύφεση του καταθλιπτικού επεισοδίου, αντίθετα 

τείνει να παραµένει για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα.  

Τέλος παράγοντες που συµβάλλουν είναι η κακοποίηση (σωµατική ή 

λεκτική), διάφορες σωµατικές νόσοι αλλά και η χρήση ορισµένων φαρµάκων και 

ουσιών (Σολδάτος, 2006).  

 

 

 

1.6.4 ∆ευτερογενής (ή οργανική κατάθλιψη)  

Είναι αρκετά σηµαντικό να µπορούµε να διακρίνουµε αν η κατάθλιψη είναι 

πρωτοπαθής ψυχιατρική νόσος ή δευτεροπαθής διαταραχή σε µια σωµατική νόσο, 

που άλλωστε είναι και το πεδίο που µας αφορά περισσότερο. Η δευτερογενής 

κατάθλιψη είναι αρκετά συνδεδεµένη µε την έννοια της συνοσηρότητας. Και όταν 

αναφέρεται η έννοια συνοσηρότητα εννοείται η ταυτόχρονη συνύπαρξη δυο νόσων (η 

µία σωµατική και η άλλη ψυχική) είτε γιατί έχουν κοινή παθοφυσιολογία είτε γιατί 

υπάρχει κάποια αιτιολογική σύνδεση (Λύκουρας, Σολδάτος & Ζέρβας, 2009). 
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1.7 ∆ιαφορική ∆ιάγνωση  

Η διαφορική διάγνωση στην κατάθλιψη περιλαµβάνει: 

1) ∆ιαφοροποίηση από άλλες ψυχιατρικές νόσους όπως είναι για παράδειγµα η 

δυσθυµία και η διπολική διαταραχή. Η διπολική διαταραχή κατά την φάση της 

κατάθλιψης θα µπορούσε να οδηγήσει σε µια λανθασµένη διάγνωση και 

θεραπεία. 

2) ∆ιαφοροποίηση από παθήσεις του ΚΝΣ. Η µείζων κατάθλιψη δεν εγείρει 

εστιακά νευρολογικά συµπτώµατα. Τέτοια ευρήµατα θα πρέπει να οδηγήσουν 

σε περαιτέρω έρευνα για άλλα οργανικά αίτια.  

3) ∆ιαφοροποίηση από διαταραχές που σχετίζονται µε την λήψη αλκοόλ και 

ναρκωτικών ουσιών. Η λήψη ναρκωτικών όπως είναι η κοκαΐνη αλλά και η 

µαριχουάνα µπορεί να προκαλέσουν αλλαγές στην διάθεση αλλά όχι µείζων 

κατάθλιψη.  

4) ∆ιαφοροποίηση από λοιµώδη και φλεγµονώδη νοσήµατα. Από λοιµώδη 

νοσήµατα όπως είναι ο ιός HIV τα οποία µπορούν να προκαλέσουν αλλαγές 

στη διάθεση και την συµπεριφορά. Φλεγµονώδη νοσήµατα όπως είναι ο 

συστηµένος ερυθηµατώδης λύκος (SLE) µπορούν να προκαλέσουν µια σειρά 

από νευροψυχιατρικά συµπτώµατα. 

5) Οι πρωτοπαθείς διαταραχές ύπνου θα πρέπει επίσης να διαφοροποιούνται από 

την κατάθλιψη. ∆ιακρίνονται από την κατάθλιψη µε βάση την ανεύρεση 

τυπικών συµπτωµάτων και σηµείων κατάθλιψης και την εµφάνιση 

διαταραχών του ύπνου µόνο στα πλαίσια της κατάθλιψης.  
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6) Τέλος θα πρέπει η κατάθλιψη να διαφοροποιείται από το πένθος µε βάση την 

απουσία αυτοκτονικών ιδεασµών ή έντονων συναισθηµάτων απελπισίας ή 

αναξιότητας. Σε άτοµα βέβαια µε προδιάθεση µπορεί να εξελιχθεί σε µείζων 

καταθλιπτικό επεισόδιο (Kaplan & Sadock, 2005. 

http://emedicine.medscape.com/article/286759-differential, ανακτήθηκε από 

το διαδίκτυο στις 11/5/2011). 

 

 

 

1.8 Θεραπεία 

1.8.1 Βιολογικές θεραπείες 

Τα µείζονα καταθλιπτικά επεισόδια είναι ιάσιµα στο 70 µε 80 τοις εκατό. Η 

αποτελεσµατικότερη προσέγγιση είναι ο συνδυασµός της φαρµακοθεραπείας µε 

ψυχοθεραπευτικές παρεµβάσεις (Kaplan & Sadock, 2005). 

Τα συνηθεστέρα χρησιµοποιούµενα αντικαταθλιπτικά είναι τα τρικυκλικά, οι 

εκλεκτικοί αναστολείς της σεροτονίνης (SSRI), οι εκλεκτικοί αναστολείς 

επαναπρόσληψης της σεροτονίνης και της νοραδρεναλίνης (SNRI), ειδικά 

σεροτονινεργικά και νοραδρινεργενικά και οι αναστολείς της µονοαµινοξειδάσης 

(ΜΑΟ). Σε περίπτωση σωµατικής πάθησης, όπως είναι η υπέρταση, η καρδιολογικές 

νόσοι, επιληψία, η πρώτη επιλογή για φαρµακευτική αγωγή είναι τα SSRIs 

(Λύκουρας, Σολδάτος & Ζέρβας, 2009). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ -2- 

Φάρµακα για την αντιµετώπιση των διαταραχών της διάθεσης 

Κατηγορία  ∆ραστική ουσία  Εµπορική 

ονοµασία 

Παρενέργειες  

Αναστολείς 

µονοαµινοξειδάσης  

 

Τρανυλκυπροµίνη Pernate Πιθανώς 

θανατηφόρα 

υπέρταση, 

ξηροστοµία, ζάλη 

ναυτία, 

πονοκέφαλοι 

Τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά 

Ιµιπραµίνη 

Αµιτριπτυλίνη 

Tofranil 

saroten 

Καρδιακή 

προσβολή, 

υπόταση, θολή 

όραση, άγχος, 

κούραση, 

δυσκοιλιότητα, 

ξηροστοµία, 

στυτική 

δυσλειτουργία, 

Αύξηση σωµατικού 

βάρους 

Εκλεκτικοί 

αναστολείς 

επαναπρόσληψης 

Φλουοξετίνη 

Σερτραλίνη 

Ladose 

Zoloft 

Νευρικότητα, 

κόπωση, 

γαστρεντερικά 
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σεροτονίνης 

(SSRIs) 

ενοχλήµατα, 

πονοκέφαλοι, 

αυτοκτονικός 

ιδεασµός.  

Αντιεπιληπτικά  Βαλπροικό νατριο  Depakine Παγκρεατίτιδα  

(Kring et al, 2007.     

 

 

 

 

1.8.2 Ψυχολογικές θεραπείες 

Η συχνότερη ψυχοθεραπεία που χρησιµοποιείται για την κατάθλιψη είναι η 

γνωσιακή, η οποία στοχεύει στην αλλαγή των λανθασµένων σχηµάτων που έχει 

αναπτύξει ο ασθενής. Βασίζεται στην διόρθωση χρόνιων στρεβλώσεων, ιδιαίτερα 

στην διόρθωση της τριάδας των αισθηµάτων απελπισίας και αβοηθησίας αναφορικά 

µε τον εαυτό, το µέλλον και το παρελθόν του ασθενούς. Άλλες µορφές ψυχολογικής 

υποστήριξης είναι η ψυχανάλυση και η συµπεριφορική οι οποίες όπως και η 

γνωσιακή εφαρµόζονται κυρίως ατοµικά.  

Άλλες µορφές πέραν του ατοµικού επιπέδου είναι η οµαδική ανάλυση αλλά 

και η οικογενειακή θεραπεία. Στην οµαδική ανάλυση ο ασθενής µπορεί να ωφεληθεί 

από την στήριξη και την θετική ενίσχυση που του προσφέρει το οµαδικό πλαίσιο, από 

την αλληλεπίδραση δηλαδή που είναι πολύτιµη για ένα άτοµο το οποίο µπορεί 

ενδεχοµένως να βιώνει κοινωνική αποστέρηση.  

Στην οικογενειακή θεωρία υπάρχει διττό όφελος. Πρώτον βοηθά τα υπόλοιπα 

µέλη της οικογενείας να διαχειριστούν το καταθλιπτικό άτοµο αλλά και το γεγονός. Η 
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οικογενειακή θεραπεία όµως ενδείκνυται κυρίως όταν η κατάθλιψη σχετίζεται ή 

διατηρείται από τα οικογενειακά πρότυπα συµπεριφοράς (Kaplan & Sadock, 2005). Η 

θεραπεία που επικεντρώνεται στην οικογένεια έχει µικρότερο ποσοστό υποτροπής 

(Kring, Davison, Neale & Johnson, 2007). 

«Ειδική µορφή ψυχοθεραπείας είναι η ψυχο-εκπαίδευση, κατά την οποία 

εφαρµόζονται τεχνικές υποστηρικτικής ψυχοθεραπείας µε επικέντρωση στην 

διδασκαλία και επιβράβευση της ορθής χρήσης φαρµάκων, ιδίως για µακροχρόνια 

αγωγή» (Σολδάτος & Λύκουρας, 2006, 319). Τέτοιου είδους εκπαιδεύσεις βοηθούν 

τα άτοµα όχι µονό να κάνουν σωστότερη χρήση των φαρµάκων αλλά τους 

ενηµερώνουν για τα στάδια της νόσου οπότε είναι σε θέση να αναγνωρίζουν 

επικείµενες υποτροπές και να τις ελέγχουν αποτελεσµατικότερα (Σολδάτος & 

Λύκουρας, 2006).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



28 

 

Κεφάλαιο δεύτερο 

Επιληψία 

2.1 Ορισµός  

Το νευρικό σύστηµα έχει ένα περιορισµένο φάσµα αντιδράσεων στις 

«επιθέσεις». Μπορεί να αντιδράσει αρνητικά µε το να προκαλέσει παράλυση ή και 

τύφλωση, ενώ από την άλλη µπορεί να αντιδράσει θετικά και να προκαλέσει πόνο ή 

και επιληπτική κρίση. Η επιληπτική κρίση είναι ίσως η πιο συνηθισµένη και ίσως η 

πιο δραµατική αντίδραση µιας εγκεφαλικής διαταραχής. Ένας άνθρωπος που έχει 

µέσο όρο ζωής εβδοµήντα χρόνια έχει µία στις δέκα πιθανότητα να βιώσει ένα 

επιληπτικό επεισόδιο (Engel, Gretchen, Birbeck, et al., 2005). 

«Η επιληψία είναι νοσηρή κατάσταση που οφείλεται σε υπέρµετρη και 

παροξυσµική εκφόρτιση ενός πληθυσµού νευρώνων, µε αποτέλεσµα αιφνίδια, 

παροδική και επαναλαµβανοµένη διαταραχή της συνείδησης και ποικίλων σωµατικών 

και ψυχικών και νοητικών λειτουργιών. Με τον όρο επιληψία δεν νοείται µια ενιαία 

νόσος αλλά ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις µε ενδεχοµένως διαφορετική αιτιολογία» 

(Βασιλόπουλος, 2003, 288). 

Ένας άλλος ορισµός που δίνεται για την επιληψία είναι ότι αποτελεί µια 

χρόνια διαταραχή που χαρακτηρίζεται από σπασµούς/κρίσεις ή από παροξυσµική 

εγκεφαλική δυσλειτουργία εξαιτίας εκτεταµένης νευρωνικής αποφόρτισης. 

Ψυχιατρικές και γνωσιακές διαταραχές είναι σχετικά συχνές στην επιληψία, ειδικά 

στην ανθεκτική επιληψία (http://emedicine.medscape.com/article/1184846-overview). 

Συµφώνα µε τον Παγκόσµιο Σύνδεσµο εναντία στην επιληψία (ILAE): «η 

επιληψία είναι µια χρόνια νευρολογική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από 

επαναλαµβανόµενες κρίσεις» ( http://www.ilae-

epilepsy.org/visitors/centre/ctf/over_frame.html). 
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2.2 Επιδηµιολογικά Στοιχεία  

Η επιληψία αποτελεί συχνή διαταραχή. Έχει υπολογιστεί ότι η ετήσια 

επίπτωση της κυµαίνεται από 50 έως 70 περιπτώσεις ανά 100.000 πληθυσµού. Ο 

επιπολασµός της ενεργού επιληψίας κυµαίνεται από 500 έως 1000 άτοµα ανά 

100.000 πληθυσµού (Βασιλόπουλος, 2003). Όταν αναφέρεται ο όρος «ενεργή 

επιληψία» εννοείται πως το άτοµο έχει ιστορικό επιληψίας, έχει βιώσει µια 

επιληπτική κρίση και βρίσκεται σε φαρµακευτική αντιεπιληπτική αγωγή τα 

προηγούµενα πέντε χρόνια. Τα στοιχεία που αναφέρουν τα ποσοστά της επιληψίας 

παγκοσµίως προέρχονται κυρίως από αναπτυγµένες και βιοµηχανικές χώρες, όπου 

και η καταγραφή των περιστατικών είναι και πιο εµπεριστατωµένη. Από την άλλη 

όµως στις αναπτυσσόµενες χώρες όπου υπάρχει µεγάλο ποσοστό φτώχειας και µικρό 

ποσοστό πρόσβασης σε παροχές υγείας τα κρούσµατα είναι αρκετά υψηλά αλλά δεν 

καταγράφονται όλα (Σιαµούλης, 1990).  

Αναφορικά µε το φύλο, είναι µια νόσος που συναντάται µε την ίδια σχεδόν 

συχνότητα και στους άντρες και στις γυναίκες. Άλλες πηγές δίνουν ένα µικρό 

προβάδισµα στους άντρες για εµφάνιση επιληψίας (Lempiere & Feline, 1995). Ο 

Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας υπολογίζει ότι ο αριθµός αυτός αγγίζει τα 50 

εκατοµµύρια παγκοσµίως. Στο 75% των περιπτώσεων οι επιληπτικές κρίσεις 

ξεκινούν πριν από την ηλικία των δεκαοχτώ ετών, καθώς τα παιδιά και κυρίως τα 

νεογνά έχουν χαµηλό κατώφλι πυροδότησης κρίσης από τους ενήλικες και συνήθως 

ακολουθούν χρόνια πορεία (Engel, Gretchen, Birbeck, et al., 2005). ∆εδοµένα από τις 

Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής αναφέρουν ποσοστά της τάξεως 82/100 000 ανά 
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χρονιά σε παιδιά κάτω του ενός έτους και ποσοστά 77/100 000 σε άτοµα πάνω από τα 

60 έτη. (Engel, Gretchen, Birbeck, et al., 2005). Η θνησιµότητα των ασθενών που 

πάσχουν από επιληψία είναι δύο έως τέσσερις φορές µεγαλύτερη από εκείνη του 

γενικού πληθυσµού (Βάρβογλη, 2006). 

 

 

 

2.3 Ιστορική Αναδροµή 

Γνώστες προσωπικότητες της ιστορίας µπορούµε να υποθέσουµε, µε βάση 

ιστορικά στοιχεία, πως υπέφεραν από επιληψία. Η αρχαιότερη µαρτύρια για την 

επιληψία προέρχεται από ένα κείµενο του 2000 π.Χ.. Στον ελληνικό χώρο οι 

παλαιότερες µαρτυρίες προέρχονται από κείµενα του Ηροδότου. Ωστόσο η πρώτη 

περιγραφή της επιληψίας ως νοσολογικής οντότητας ανήκει στον Ιπποκράτη (5ος 

αιώνας π.Χ.), ο οποίος προσέγγισε την νόσο ορθολογιστικά. Μετέπειτα ο Γαληνός 

συστηµατοποίησε την νοσολογία και περιέγραψε την επιληψία µε ακρίβεια . Στην 

ύστερη αρχαιότητα η θεραπεία γινόταν µε διάνοιξη τριγωνικής τοµής στο ινιακό 

οστό, καθώς πίστευαν πως οι αφροί στο στόµα του ασθενούς ήταν περίσσευµα 

«φλέγµατος» στον εγκέφαλο. Κατά το Μεσαίωνα οι επιληπτικοί αντιµετωπίζονταν ως 

ψυχασθενείς ή δαιµονισµένοι.  

Η σύγχρονη προσέγγιση της επιληψίας ξεκίνησε στα τέλη του 20ου αιώνα από 

τον J. Hughlings Jackson, ο οποίος εξέτασε την νόσο σε παθολογοανατοµική βάση 

αντιµετωπίζοντάς την ως κλινική εκδήλωση εκφορτισµένων εγκεφαλικών 

σχηµατισµών. Το 1937 ανακαλύφθηκε το πρώτο µη ηρεµιστικό αντιεπιληπτικό 

φάρµακο, η φαινυτοίνη ενώ την δεκαετία του ’60 ανακαλύφθηκαν δύο επίσης 

σηµαντικά φάρµακα, το βαλπρο ̈ικό οξύ και η καρβαµαζεπίνη. Τέλος, στις αρχές του 
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’90 κυκλοφόρησαν τα αντιεπιληπτικά φάρµακα νέας γενιάς, όπως είναι η 

λαµοτριγίνη, η γκαµπαπεντίνη και η φελµπαµάτη (Βάρβογλη, 2006. Reynolds & 

Trimble, 2009).  

 

 

 

2.4 Αιτιολογία  

2.4.1 Νευροψυχολογικό υπόβαθρο 

Οι επιληπτικές εκφορτίσεις τυπικά αφορούν σε υπερβολικά σύγχρονη 

δραστηριότητα σε νευρώνες. Σε τεχνητή εστιακή επιληπτική κρίση, στα πλαίσια 

πειραµατικής διαδικασίας, ο συγχρονισµός αυτός των κυττάρων οφείλεται στην 

αµοιβαία διέγερση των πυραµιδικών κυττάρων του νεοφλοιού, του ιππόκαµπου ή 

συναφών περιοχών. Οι περιοχές που είναι πιο επιρρεπείς σε κρίσεις έχουν ισχυρές 

συναπτικές διασυνδέσεις. Μια δραστηριότητα από κάποια πυραµιδικά κύτταρα 

µπορεί να διαδοθεί µέσω κάποιου συνοπτικού δικτύου και να διεγείρει ένα µεγάλο 

πληθυσµό κυττάρων. Υπό φυσιολογικές συνθήκες αυτή η δραστηριότητα 

παρεµποδίζεται από ανασταλτικούς νευρώνες (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 

2007). Η εκφόρτιση των διεγερτικών νευρώνων ενεργοποιεί τους παρακείµενους 

νευρώνες οι οποίοι καταστέλλουν τους εκφορτιζόµενους νευρώνες. Καταστολή 

µπορεί να γίνει µε την έκκριση του νευροδιαβιβαστή γ αµινοβουτυρικό οξύ, µε την 

ενεργοποίηση δίαυλων καλίου και ασβεστοεξαρτώµενων διαύλων ή τέλος µε την 

παράγωγη αδενοσίνης (Βάρβογλη, 2006). 

∆ιαφορετικοί µηχανισµοί απαιτούνται για την υπερνίκηση των µηχανισµών 

αναστολής. «Για το σκοπό αυτό χρησιµοποιούνται βραδύτεροι συναπτικοί 

µηχανισµοί (Ν-µεθυλο-D-ασπαρτικοί και µεταβοτροπικοί υποδοχείς του 
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γλουταµικού, GABA, που, αν είναι περισσότεροι του συνήθους είναι δυνατόν να 

εκπολωθούν παραδόξως), µη συναπτικούς µηχανισµούς (συσσώρευση καλίου, 

ηλεκτρικά πεδία) και παθολογική δραστηριότητα στους άξονες (έκτοπες αποφύσεις, 

χασµατοσυνδέσεις)» (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 2007, 297-298). 

Οι ασθενείς που πάσχουν από επιληψία εµφανίζουν µειωµένο επιληπτικό 

ουδό. Οι βελτιώσεις στον τοµέα της µη επεµβατικής απεικόνισης αποκαλύπτουν µια 

αυξανοµένη συχνότητα έκπτωτων νευρώνων και άλλων λιγότερο ή περισσότερο 

ηπίων ανατοµικών ανωµαλιών, οι οποίες δηλώνουν ότι τα τοπικά κυκλώµατα έχουν 

διαταραχτεί. Άλλα είδη επιληψίας ενέχουν διαφορετικούς µηχανισµούς. Οι 

αφαιρέσεις, για παράδειγµα, αφορούν την αλληλεπίδραση θαλάµου και νεοφλοιού 

(Gelder & Lopez-Ibor & Andreasen, 2007). 

 

 

 

2.4.1.1 Σηµασία των ρυθµών γ  

Οι ρυθµοί γ έχουν συνδεθεί µε την επεξεργασία αισθητηριακών ερεθισµάτων, 

µε την αντίληψη και άλλες γνωστικές διεργασίες. Οι ρυθµοί αυτοί σχετίζονται επίσης 

µε κάποιες ψυχιατρικές νόσους αλλά και µε την επιληψία. Η νευρωνική 

δραστηριότητα συνδέεται µε κάποια είδη επιληπτικής δραστηριότητας . «Οι ρυθµοί γ 

διαταράσσονται σε τουλάχιστον ένα χρονικό µοντέλο επιληψίας που σχετίζεται µε 

µαθησιακές διαταραχές» (Gelder, Lopez-Ibor & Andreasen, 2007, 297). 
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2.4.1.2 Παράγοντες επικινδυνότητας  

Οι παράγοντες επικινδυνότητας διαφέρουν ανάλογα µε την ηλικία, για 

παράδειγµα τα παιδιά είναι πιο πιθανό να εµφανίσουν κρίση µετά από έναν 

τραυµατισµό στο κεφάλι αλλά είναι λιγότερο πιθανό σε σχέση µε τους ενήλικες να 

αναπτύξουν επιληψία µετά από έναν τραυµατισµό στο κεφάλι. 

Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί πως οι παράγοντες επικινδυνότητας για τις 

κρίσεις (seizures) µπορεί να µην είναι οι ίδιοι µε αυτούς της επιληψίας. Απρόκλητες 

κρίσεις µπορεί να είναι είτε δευτερογενείς σε µια ήδη υπάρχουσα διαταραχή του 

εγκεφάλου ή να οφείλονται σε άγνωστες αιτίες. Από την άλλη, προκλητές κρίσεις 

είναι αυτές που συµβαίνουν στο πλαίσιο µιας ακριβούς παροδικής προσβολής του 

εγκεφάλου. Συνήθως τέτοιες ακριβείς συµπτωµατικές κρίσεις συµβαίνουν ως 

µεµονωµένα περιστατικά, αλλά η προσβολή µπορεί να σχετίζεται µε µόνιµη 

εγκεφαλική βλάβη και να οδηγήσει σε ανάπτυξη επιληψίας αργότερα.  

 

 

 

2.4.2 Βιολογική προσέγγιση  

2.4.2.1 Επίκτητοι παράγοντες επικινδυνότητας 

Αυτής της µορφής η επιληψίες σχετίζονται µε κάποιο επίκτητο οργανικό 

παράγοντα. Οι συγκεκριµένες κρίσεις είναι εστιακές, µπορεί βέβαια να είναι και 

γενικευµένες αλλά µε εστιακή έναρξη. Ο γενετικός παράγοντας µπορεί να παίζει 

κάποιο ρόλο σε αυτό το είδος αλλά είναι µια υπόθεση που αµφισβητείται. Η 

εγκεφαλική αγγειοπάθεια αποτελεί τη συχνότερη αιτία επιληπτικών κρίσεων. Έχει 

υπολογιστεί πως το 30% των όγκων του εγκεφάλου εκδηλώνεται µε επιληπτική 

κρίση. Στο 6% βρίσκεται η συσχέτιση µε την χρήση αλκοόλ ενώ σε ποσοστό 3% 
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αιτία είναι η κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Σε αυτή την κατηγορία υπάγεται η κακή 

διαχείριση της εγκυµοσύνης και του τοκετού (Engel, Gretchen, Birbeck, et al., 2005. 

Βάρβογλη, 2006).  

 Βακτηρηδιακές και ιογενείς λοιµώξεις του κεντρικού νευρικού συστήµατος 

αλλά και µολύνσεις που σχετίζονται µε τον ιό HIV είναι επίσης παράγοντες αλλά και 

εκφυλιστικές διαταραχές του εγκεφάλου. Η έκθεση σε τοξικές ουσίες είναι ένας 

ακόµα παράγοντος (Engel, Gretchen, Birbeck, et al., 2005). 

Αναφορικά µε τα εγκεφαλικά επεισόδια σηµειώνεται πως η βαρύτητα του 

αγγειακού επεισοδίου αποτελεί σηµαντικό προγνωστικό παράγοντα εµφάνισης 

επιληπτικών κρίσεων. Μετά από την συµπλήρωση δώδεκα µηνών από την εµφάνιση 

του εγκεφαλικού επεισοδίου, η συνολική συχνότητα εµφάνισης επιληψίας ανέρχεται 

στο 2,5% (Βάρβογλη, 2006).  

 

 

 

2.4.2.2 Ιδιοπαθής επιληψία  

Σε αυτή την κατηγορία δεν βρίσκεται κάποια αιτία. Στην κατηγορία αυτή οι 

κρίσεις είναι γενικευµένες και παίζει κάποιο ρόλο η κληρονοµικότητα. Συνήθως 

κάποιο µέλος της οικογενείας πάσχει από γενικευµένη επιληψία ενώ σε ορισµένα από 

τα υπόλοιπα µέλη εµφανίζονται ηλεκτροεγκεφαλογραφικές ανωµαλίες.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ -3- 

ΑΙΤΙΑ ΤΗΣ ΕΠΙΛΗΨΙΑΣ ΚΑΤΑ ΗΛΙΚΙΑ 

Νεογνά :  

συγγενείς ανωµαλίες, περιγεννητικό τραύµα, λοιµώξεις (µηνιγγίτιδα) 

 

Βρέφη µέχρι έξι µηνών: 

Συγγενείς ανωµαλίες, περιγεννητικό τραύµα, βρεφικοί σπασµοί 

 

Παιδιά ( έξι µηνών έως τριών ετών): 

Τραυµατισµός κατά τον τοκετό ή αργότερα 

Λοιµώξεις 

Βρεφικοί σπασµοί 

Πυρετικοί σπασµοί 

Εκφυλιστικά νοσήµατα 

 

Παιδιά (τριών ετών έως δέκα ετών): 

Μη καθοριζόµενο αίτιο (ιδιοπαθής επιληψία) 

Τραυµατισµός κατά τον τοκετό ή αργότερα 

Θρόµβωση εγκεφαλικών αγγείων 

Εκφυλιστικά νοσήµατα 

 

Εφηβεία:  

Μη καθοριζόµενο αίτιο 

Τραυµατισµός 
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ΑΙΤΙΑ ΤΗΣ ΕΠΙΛΗΨΙΑΣ ΚΑΤΑ ΗΛΙΚΙΑ(συνέχεια) 

 

Εκφυλιστικά νοσήµατα  

 

Νεαροί ενήλικες (δεκαοκτώ έως είκοσι πέντε ετών): 

Μη καθοριζόµενο αίτιο 

Τραυµατισµός 

Νεοπλάσµατα 

Λοιµώξεις (µηνιγγίτιδα, εγκεφαλίτιδα, ενδοεγκεφαλικό απόστηµα) 

Εκφυλιστικά νοσήµατα 

 

Μεσήλικες (τριανταπέντε έως εξήντα ετών): 

Τραυµατισµός  

Νεοπλάσµατα 

Εγκεφαλική αγγειοπάθεια (αιµορραγία, δυσπλασίες, φλεβική θρόµβωση) 

Εκφυλιστικά νοσήµατα 

 

Άτοµα τρίτης ηλικίας: 

Εγκεφαλική αγγειοπάθεια  

Εκφυλιστικά νοσήµατα 

Τραυµατισµός  

Νεοπλάσµατα  

 

Πηγή: Βάρβογλη 2006 
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2.5 Ταξινόµηση Επιληπτικών Κρίσεων Και Επιληπτικών Συνδρόµων 

Το 1961 η ∆ιεθνής Ένωση κατά της Επιληψίας κατέληξε σε ένα σύστηµα 

ταξινόµησης των επιληπτικών κρίσεων, το οποίο βασίστηκε σε κλινικά 

χαρακτηριστικά, αλλά και σε ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήµατα. Όσες παραλήψεις 

έγιναν και όσα προβλήµατα πρόεκυψαν αντιµετωπίστηκαν στην αναθεωρηµένη 

µορφή το 1981, ενώ η νεότερη αναθεώρηση (1989) δεν είναι µέχρι στιγµής ευρέως 

αποδεκτή.  

Οι επιληπτικές κρίσεις σύµφωνα µε την Παγκόσµια ένωση κατά της 

επιληψίας κατηγοριοποιούνται ως εξής: 

1) Γενικευµένες κρίσεις: ξεκινούν και από τις δυο πλευρές του εγκεφάλου 

ταυτόχρονα.  

2) Εστιακές κρίσεις: ξεκινούν από την µια πλευρά. Οι εστιακές περαιτέρω 

χωρίζονται σε απλές, αν διατηρείται η συνείδηση του ασθενούς και σε 

σύµπλοκες αν επηρεάζεται η συνείδηση.  

Υπάρχουν δυο πολύ βασικοί λόγοι για τους οποίους οι κρίσεις πρέπει να 

κατηγοριοποιούνται σωστά. Πρώτον, η επιλογή αντιεπιληπτικών φάρµακων 

εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από το είδος της επιληψίας και δεύτερον, γιατί η σωστή 

ταυτοποίηση του επιληπτική συνδρόµου οδηγεί στην σωστή πρόγνωση της 

επιληπτικής κατάστασης αλλά και στην σωστή αντιµετώπιση φαρµακευτική ή 

χειρουργική (Lempiere & Feline, 1995. Engel, Gretchen, Birbeck, et al., 2005). 
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2.5.1 Εστιακές κρίσεις  

2.5.1.1 Απλές εστιακές κρίσεις  

2.5.1.1.1 Απλές εστιακές µε κινητική συµπτωµατολογία 

Οι περισσότερες εστιακές κρίσεις αρχίζουν από κάποια περιοχή του κινητικού 

φλοιού και στη συνέχεια καθώς διαχέονται σε κοντινές περιοχές προκαλούν 

συσπάσεις σε κάποιο µέρος τους σώµατος (κρίσεις Jackson). Αν οι κρίσεις 

οφείλονται στη δραστηριοποίηση της κινητικής περιοχής προκαλούν κλονικές 

κινήσεις του αντίπλευρου άνω ή κάτω άκρου ή του προσώπου. Κρίσεις που 

προέρχονται από τον οπισθοπλάγιο προµετωπικό λοβό εµφανίζονται µε στροφή του 

βλέµµατος και της κεφαλής προς την αντίθετη πλευρά και διακοπή της οµιλίας 

(http://www.ilae-

epilepsy.org/Visitors/Centre/ctf/documents/ClassificationReport_2010_000.pdf).  

 

 

 

 

2.5.1.1.2 Απλές εστιακές κρίσεις µε αισθητική συµπτωµατολογία  

Κρίσεις από τον βρεγµατικό λοβό µπορεί να προκαλέσουν αίσθηµα πόνου, 

κνησµού ή ακόµα και εντύπωση ότι ένα µέλος του σώµατος είναι ανύπαρκτο. 

Κρίσεις από τον ινιακό λοβό συνοδεύονται συνήθως από οπτικές παραισθήσεις όπως 

λάµψεις ή σκοτώµατα. 

Κρίσεις από τον κροταφικό λοβό προκαλούν ακουστικές ή οσφρητικές 

παραισθήσεις, συναισθηµατικές ή ψυχικές διαταραχές αλλά και συµπτώµατα από το 

αυτόνοµο νευρικό σύστηµα.  
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Ο όρος «αύρα» χρησιµοποιείται για να περιγραφεί η αίσθηση που προηγείται 

της κρίσης. Η αύρα είναι ένα ψευδαισθητικό ή παραισθητικό βίωµα, είναι µια απλή 

εστιακή κρίση, η οποία διαρκεί από δευτερόλεπτα µέχρι και λεπτά. Το κύριο 

χαρακτηριστικό της είναι πως είναι τόσο στενά συνδεδεµένη µε την κρίση ώστε ο 

ασθενής δεν προλαβαίνει να αντιδράσει στην επέλευσή της (Βασιλόπουλος, 2003. 

Βάρβογλη, 2006). 

 

 

 

2.5.1.2 Σύµπλοκες εστιακές κρίσεις  

Η διαφορά τους από τις απλές είναι πως εδώ υπάρχει απώλεια συνείδησης, 

χωρίς γενικευµένη τονικοκλονική δραστηριότητα. Τα βασικά χαρακτηριστικά τους 

είναι η πλήρης ή µερική διακοπή της επικοινωνίας και η αµνησία του γεγονότος. 

 

 

 

2.5.1.2.1 Αυτοµατισµοί  

Οι αυτοµατισµοί είναι ακούσιες κινήσεις που εµφανίζονται ή κατά την 

διάρκεια µια κρίσης ή µετά. Συνήθως πρόκειται για επαναλαµβανόµενες άσκοπες 

κινήσεις για τις οποίες ο ασθενής δεν έχει ανάµνηση.  
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2.5.1.2.2 Κρίσεις κροταφικού λοβού 

Αυτές οι κρίσεις µπορεί να ξεκινήσουν µε διαταραχή της συνείδησης, µε απλή 

εστιακή κρίση ή ως «αύρα». Οι περισσότερες κρίσεις αυτής της κατηγορίας διαρκούν 

από 30 δευτερόλεπτα έως και 1 – 2 λεπτά. Η αποκατάσταση µετά την κρίση είναι 

βραδεία µε σηµαντικού βαθµού σύγχυση. Συνήθεις εκδηλώσεις είναι οι διαταραχές 

της µνήµης όπως ότι µια εµπειρία στην πραγµατικότητα πρωτόγνωρη µπορεί να 

θεωρηθεί επαναλαµβανοµένη (Déjà vu). Άλλοι ασθενείς περιγράφουν µια αίσθηση 

«αποξένωσης» από την πραγµατικότητα. Λιγότερο συχνά αναφέρονται κρίσεις 

αποπροσωποποίησης. Σπάνια ο ασθενής µπορεί να εµφανίσει ανεξέλεγκτα βίαιη ή 

επιθετική συµπεριφορά.  

 

 

 

2.5.1.2.3 Κρίσεις µετωπιαίου λοβού 

Είναι εστιακές κρίσεις µε βραχεία διάρκεια και µικρού βαθµού µετακριτική 

σύγχυση. Οι κρίσεις αυτές έχουν περιέργους κινητικούς αυτοµατισµούς (π.χ. κινήσεις 

ποδηλασίας των κάτω άκρων). 

 

 

 

2.5.1.3 Επιληπτικά σύνδροµα µε εστιακή συµπτωµατολογία  

Το κοινό χαρακτηριστικό των καλοηθών εστιακών επιληψιών είναι η έναρξη 

κατά την παιδική ηλικία, η απουσία νευρολογικών παθολογικών ευρηµάτων καθώς 

και ότι οι νευροαπεικονιστικές εξετάσεις είναι φυσιολογικές. ∆εν συνίσταται η 

χορήγηση φαρµάκων µετά την πρώτη ή ακόµα και µετά την δεύτερη κρίση. Οι 
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κρίσεις είναι συχνότερες κατά την διάρκεια του ύπνου και τείνουν να σταµατούν 

κατά την εφηβεία.  

 

 

 

2.5.1.3.1 Καλοήθης παιδική επιληψία µε αιχµές στην κεντρική και µέση  

κροταφική περιοχή 

Οι κρίσεις αυτές χαρακτηρίζονται από αισθητικές διαταραχές γύρω από το 

στόµα και τα ούλα, ανέπαφη συνείδηση, τονικές και τονικοκλονικές συσπάσεις του 

προσώπου και διακοπή της οµιλίας όταν η εκφόρτιση προέρχεται από το επικρατές 

ηµισφαίριο.  

 

 

 

2.5.1.3.2 Παιδική επιληψία µε ινιακές εκφορτίσεις  

Οι επιληπτικές κρίσεις µε ινιακές εκφορτίσεις χαρακτηρίζονται από εστιακές 

ή γενικευµένες κινητικές εκδηλώσεις, κατά τη διάρκεια του ύπνου και µε οπτικές 

διαταραχές κατά την εγρήγορση. 
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2.5.1.3.3 Καλοήθης ψυχοκινητική επιληψία 

Το βασικό χαρακτηριστικό της είναι ένα ξαφνικό αίσθηµα φόβου. 

Αυτοµατικές κινήσεις µπορεί να συνοδεύουν την κρίση και είναι δυνατόν να υπάρξει 

και διαταραχή της συνείδησης.  

 

 

 

2.5.1.3.4 Συνεχής εστιακή επιληψία (epilepsia partialis continua) 

Είναι παρατεταµένες εστιακές κινητικές κρίσεις που εµφανίζονται κατά 

οµάδες. Αυτές οι κρίσεις δευτερογενώς µπορεί να γενικευθούν. Οι συνήθεις αιτίες 

που προκαλούν αυτές στις κρίσεις είναι τοπικές βλάβες του φλοιού, φλεγµονές ή 

µεταβολικές διαταραχές (Bien & Elger, 2008. 

http://emedicine.medscape.com/article/1186731-overview#aw2aab6b4).  

 

 

 

2.5.2 Γενικευµένες κρίσεις  

2.5.2.1 Γενικευµένες κρίσεις τονικό-κλονικών σπασµών (grand mal) 

Οι τονικοκλονικές κρίσεις παρουσιάζουν τις περισσότερες φορές πέντε 

ευδιάκριτα στάδια: 

1) Μια ασαφής προειδοποίηση ότι επέρχεται κρίση, χωρίς όµως να είναι αύρα. 

2) Η προτονική – κλονική φάση, χαρακτηρίζεται από λίγα µυικλονικά τινάγµατα 

ή στροφή της κεφαλής και των οφθαλµών. 
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3) Η τονική φάση, η οποία ξεκινά µε ξαφνική τονική σύσπαση του κορµού και 

εν συνεχεία των άκρων, συνοδεύεται από στροφή του βλέµµατος προς τα 

πάνω και διαστολή την κόρης. 

4) Κλονική φάση, διαδέχεται την τονική. Είναι µικρότερου εύρους που 

προοδευτικά αυξάνει και συνυπάρχει µε απώλεια ούρων ή κοπράνων. 

5) Μετακριτική φάση, ο ασθενής σε αυτή τη φάση γενικά δεν αντιδρά αλλά η 

λειτουργία της αναπνοής αποκαθιστάται.  

 

 

 

2.5.2.2 Κρίσεις αφαίρεσης (petit mal) 

Πρόκειται, κατά κύριο λόγο, για διαταραχή της παιδικής ηλικίας, καθώς είναι 

σπάνια η συνέχιση αυτών των κρίσεων και στην ενήλικη ζωή (Darby & Walsh, 

2007). Το απλούστερο χαρακτηριστικό είναι η απώλεια της επαφής µε το περιβάλλον, 

η οποία διαρκεί κάποια δευτερόλεπτα. Ο ασθενής αγνοεί το γεγονός της κρίσης. Η 

επαφή µε το περιβάλλον είναι το ίδιο απότοµη µε τη διακοπή. Οι κρίσεις αφαίρεσης 

ενδέχεται να συνοδεύονται και από αυτοµατισµούς παρόµοιους µε αυτούς που 

παρατηρούνται στη σύµπλοκη εστιακή επιληψία 

(http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000696.htm).  

 

 

 

2.5.2.3 Οι µυοκλονικές κρίσεις 

Οι µυοκλονικές κρίσεις εµπεριέχουν µυϊκές συσπάσεις και προκαλούν ένα 

γενικευµένο ή εστιακό τίναγµα των µυών. Στις τονικές συσπάσεις, η έναρξη µπορεί 
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να είναι σταδιακή ή απότοµη και ακολουθεί µια γενικευµένη τονική σύσπαση. Τέλος, 

οι ατονικές συσπάσεις ως κύριο χαρακτηριστικό έχουν την αιφνίδια απώλεια µυϊκού 

τόνου µε αποτέλεσµα την πτώση των βλεφάρων, της κεφαλής ή ακόµα και 

ολόκληρου του σώµατος.  

 

 

 

2.5.3 Γενικευµένα επιληπτικά σύνδροµα 

2.5.3.1 Πυρετικοί σπασµοί 

Οι πυρετικοί σπασµοί εκδηλώνονται σε ποσοστό 2 – 5% των παιδιών. Πολλοί 

άνθρωποι µε επιληψία εµφανίζουν την πρώτη κρίση κατά τη διάρκεια πυρετού. 

Περίπου ένα στα τρία παιδιά που εµφανίζει ένα επεισόδιο ενδέχεται να εµφανίσει και 

δεύτερο, ενώ λιγότερο από 10% έχουν τρία ή περισσότερα επεισόδια. Η πρόγνωση 

βέβαια είναι πολύ καλή και εφόσον δεν υπάρχουν άλλα νευρολογικά προβλήµατα, τα 

παιδιά αυτά αναπτύσσονται φυσιολογικά (Neubauer, Groß & Hahn, 2008. 

Βασιλόπουλος, 2003). 

 

 

 

2.5.3.2 Νεανική µυοκλονική επιληψία 

Η ηλικία έναρξης είναι µεταξύ 12 και 18 ετών. Τα χαρακτηριστικά της είναι τα 

αιφνίδια µυοκλονικά τινάγµατα των ώµων ή των βραχιόνων, µε ελαφριά ή µέτρια 

ένταση. Η θεραπεία είναι δια βίου.  
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2.5.3.3 Σύνδροµο West  

Χαρακτηρίζεται από την εξής τριάδα: παιδικοί σπασµοί, διακοπή 

ψυχοκινητικής ανάπτυξης, εικόνα υψαρρυθµίας στο ΗΕΓράφηµα. Σε ποσοστό 40% η 

αιτιολογία είναι άγνωστη. Σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις η έναρξη τοποθετείται σε 

ηλικία µικρότερη του ενός έτους (Queiroz Campos Araújo, Costa Fontenelle & Pires, 

2011). 

 

 

 

2.5.3.4 Σύνδροµο Lennox – Gastaut 

Στο συγκεκριµένο σύνδροµο ανευρίσκονται ανωµαλίες στο µετωπιαίο λοβό. 

Χαρακτηριστικό αυτού του συνδρόµου είναι η πολυµορφία των κρίσεων, ενώ στην 

πορεία εκδηλώνεται νοητική υστέρηση (Ferrie & Patel, 2007).  

 

 

 

2.5.3.5 Προοδευτικές µυοκλονικές επιληψίες 

Οι προοδευτικές µυοκλονικές επιληψίες είναι µια ετερογενής οµάδα 

οφειλόµενη στην πλειονότητα σε κληρονοµικές ανωµαλίες του µεταβολισµού 

(Βασιλόπουλος, 2003). Ειδικότερα:  

� Η νόσος Unverricht – Lundborg, η οποία εκδηλώνεται κλινικά µε µυοκλονικές 

κρίσεις που εµφανίζονται προοδευτικά κατά την παιδική ηλικία µεταξύ 6 και 

16 ετών. Συνυπάρχει µε νοητική καθυστέρηση.  
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� Η νόσος µε έγκλειστα Laforaκλινικά εκδηλώνεται µε γενικευµένες 

τονικοκλονικές κρίσεις που εµφανίζονται στην όψιµη παιδική ηλικία ή στην 

εφηβεία αργότερα προστίθενται και µυοκλονικές που συνυπάρχουν µε 

νοητική έκπτωση (Satishchandra & Sinha, 2010). 

 

 

 

2.6 ∆ιαφορική ∆ιάγνωση  

Τα συγκοπικά επεισόδια καρδιογενούς ή µη αιτιολογίας θα πρέπει να 

διακρίνονται από την επιληψία, όταν οι ασθενείς όχι µόνο χάνουν την επαφή τους 

αλλά και παρουσιάζουν τονική σκλήρυνση των άκρων. Οι ψυχογενείς µη επιληπτικές 

κρίσεις, επίσης, θα πρέπει να διαχωρίζονται ειδικά, όταν χορηγούνται αντιεπιληπτικά 

φάρµακα, αλλά δεν υπάρχει ανταπόκριση σε αυτά. Τα επεισόδια άπνοιας, τα 

επεισόδια υπεραερισµού, αλλά και κάποιες παρααϋπνίες οι οποίες µιµούνται τις 

επιληπτικές κρίσεις ανήκουν στη διαφορική διάγνωση σε σχέση µε την επιληψία 

(Lempiere & Feline, 1995. Βάρβογλη, 2006). Τέλος οι ηµικρανίες, µε τα πρόδροµα 

οπτικά φαινόµενα, και ο ίλιγγος µπορεί να παραπλανήσουν 

(http://emedicine.medscape.com/article/1184846-differential).  
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2.7 Θεραπεία  

2.7.1 Φαρµακευτική  

Σχεδόν όλες οι µορφές επιληψίας, πλην της καλοήθους παιδικής επιληψίας, 

είναι χρόνιες διαταραχές που δεν υποχωρούν αυτόµατα άρα χρειάζεται η 

φαρµακευτική παρέµβαση, η οποία όµως θα πρέπει να γίνει µε πολύ µεγάλη προσοχή.  

Οι πιθανότητες να ελεγχθούν οι κρίσεις αυξάνουν σηµαντικά αν ακολουθηθούν οι 

παρακάτω βασικές αρχές:  

Αρχικά θα πρέπει να χορηγείται ένα µόνο φάρµακο που θεωρείται το πιο 

κατάλληλο. Η δόση του φάρµακου θα πρέπει να αυξάνεται σταδιακά έως ότου οι 

κρίσεις σταµατήσουν. Σε περίπτωση που οι κρίσεις δεν σταµατήσουν το φάρµακο 

αντικαθίσταται σταδιακά από ένα άλλο πιο κατάλληλο, το οποίο αυξάνεται και αυτό 

σταδιακά. Για να εισαχθεί και ένα δεύτερο φάρµακο θα πρέπει να είναι βέβαιο πως η 

µονοθεραπεία απέτυχε. Κάποιοι ασθενείς ενδέχεται να έχουν περισσότερες αρνητικές 

αντιδράσεις µε τα δυο φάρµακα από ότι είχαν µε το ένα και αυτό να οφείλεται στην 

αρνητική συνέργεια των φαρµάκων µεταξύ τους. Θα πρέπει να σηµειωθεί πως τα 

αντιεπιληπτικά φάρµακα µεταβολίζονται µε διαφορετικό τρόπο στις διάφορες οµάδες 

ασθενών (εγκύους, νέους, ηλικιωµένους). Τέλος οι ασθενείς που λαµβάνουν 

αντιεπιληπτική αγωγή θα πρέπει να υποβάλλονται συχνά σε εργαστηριακές εξετάσεις 

(γενικές αίµατος, ηπατικές δοκιµασίες, επίπεδα φαρµάκου) αλλά και σε ΗΕΓράφηµα 

(Βασιλόπουλος, 2003. http://www.iatronet.gr/article.asp?art_id=546). 
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2.7.1.1 Επιλογή φάρµακου 

Η επιλογή του φαρµάκου θα πρέπει να γίνει µε βάση την αποτελεσµατικότητά 

του για τον συγκεκριµένο τύπο κρίσεων. Για τις εστιακές και δευτερογενώς 

γενικευµένες επιληπτικές κρίσεις η φαινυτοΐνη, η καρβαµαζεπίνη, η φαινοβαρβιτάλη 

και το βαλπροι ̈κό οξύ είναι τα φάρµακα πρώτης εκλογής. Στις πρωτοπαθώς 

γενικευµένες επιληπτικές κρίσεις µπορεί να χρησιµοποιηθεί το βαλπροικό οξύ, η 

λαµοτριγίνη όπως και η τοπιραµάτη που έχουν ένα ευρύ φάσµα δράσης (Κάζης, 

1987). 

Σε αυτό το σηµείο θα γίνει αναφορά στα αντιεπιληπτικά φάρµακα τα οποία 

διακρίνονται σε φάρµακα πρώτης επιλογής και σε συµπληρωµατικά αντιεπιληπτικά 

φάρµακα.  

Η καρβαµαζεπίνη είναι αποτελεσµατική στην εστιακή κρίση αλλά και στην 

γενικευµένη επιληψία µε τονικό-κλονικούς σπασµούς. Οι παρενέργειες που µπορεί να 

προκαλέσει σχετίζονται µε την χορηγουµένη δόση και συνίστανται σε διπλωπία, 

κεφαλαλγία, ναυτία και υπνηλία. Η έναρξη πρέπει να γίνει σε χαµηλές δόσεις. Η 

οξκαρβαζεπίνη έχει παραπλήσιο φάσµα αντιεπιληπτικής δράσης. Εν συνεχεία, η 

φαινοβαρβιτάλη είναι αποτελεσµατική στις εστιακές αλλά και στις γενικευµένες 

τονικό-κλονικές επιληπτικές κρίσεις. Οι συνήθεις παρενέργειες είναι η κόπωση στους 

ενήλικες και η υπερδραστηριότητα στα παιδιά. Η µοριακή δοµή της πριµιδόνης είναι 

παρόµοια µε αυτή τον βαρβιτουρικών και µεταβολίζεται σε φαινοβαρβιτάλη. Η 

φαινυτοι ̈νη είναι τόσο στις εστιακές όσο και στις γενικευµένες τονικό – κλονικές 

κρίσεις. Το βαλπρο ̈ικό οξύ είναι αποτελεσµατικό στην θεραπεία των πρωτογενών 

γενικευµένων τονικό –κλονικών κρίσεων, των αφαιρέσεων και των µυοκλονικών 

κρίσεων. Μπορεί όµως να χρησιµοποιηθεί και ως δεύτερη επιλογή και για τον έλεγχο 

εστιακών κρίσεων. Τέλος, αναφορικά µε τα φάρµακα πρώτης επιλογής, η 
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λαµοτριγίνη είναι αποτελεσµατική στην αντιµετώπιση εστιακών κρίσεων. Μερικοί 

ασθενείς αναφέρουν ένα αίσθηµα ευφορίας µετά την χορήγηση, κάτι που είναι 

ασυνήθιστο για τα υπόλοιπα αντιεπιληπτικά φάρµακα (Τζαβέλλας, 2000). 

Περαιτέρω θα γίνει αναφορά στα συµπληρωµατικά αντιεπιληπτικά φάρµακα 

όπως τις βενζοδιαζεπίνες, που είναι φάρµακα εκλογής για την αντιµετώπιση της 

επιληπτικής κατάστασης. Η γκαµπαπεντίνη χορηγείται για την αντιµετώπιση των 

εστιακών και δευτερογενώς γενικευµένων επιληπτικών κρίσεων ως συµπληρωµατικό 

φάρµακο. Εν συνεχεία η τοπιραµάτη είναι ένας ήπιος αναστολέας της καρβονικής 

ανυδράσης και χορηγείται ως συµπληρωµατικό φάρµακο τόσο για τον έλεγχο των 

εστιακών όσο και των δευτερογενώς γενικευµένων επιληπτικών κρίσεων καθώς και 

για το σύνδροµο Lennox – Gastaut. Η βιγκαµπατρίνη είναι αποτελεσµατική για τις 

δευτερογενώς γενικευµένες επιληπτικές κρίσεις αλλά αποφεύγεται σε άτοµα τα οποία 

έχουν ιστορικό ψυχικών παθήσεων. Η λεβετιρακετάµη ενδείκνυται ως 

συµπληρωµατική αγωγή για την εστιακή επιληψία µε ή χωρίς δευτερογενώς 

γενικευµένες κρίσεις. Η τιαγκαµπίνη είναι αποτελεσµατική τόσο στις εστιακές όσο 

και στις δευτερογενώς γενικευµένες τονικό – κλονικές κρίσεις. Τέλος η εθοσουξιµίδη 

αποτελεί φάρµακο εκλογής για τις κρίσεις αιρέσεως 

(http://www.epilepsy.com/epilepsy/newsletter/sept09/aeds).  

Μετά από τρία χρόνια και εφόσον ο ασθενής δεν έχει παρουσιάσει κάποια 

επιληπτική κρίση, αντιµετωπίζει το ενδεχόµενο διακοπής της φαρµακευτικής αγωγής. 

Ο τρόπος διακοπής έχει σηµαντική επίδραση στο αν οι κρίσεις θα επανεµφανιστούν. 

Ως εκ τούτου η διακοπή θα πρέπει να γίνει σταδιακά σε διάστηµα πολλών µηνών µε 

την παράλληλη παρακολούθηση του ασθενούς. Η απότοµη διακοπή απαγορεύεται, 

καθώς µπορεί να προκαλέσει είτε αύξηση του αριθµού των κρίσεων είτε επιληπτική 

κατάσταση.  
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2.7.2 Χειρουργική αντιµετώπιση 

Σε κάποιες «ανθεκτικές µορφές» στις οποίες η φαρµακευτική αγωγή δεν έχει 

αποτέλεσµα συνιστάται η χειρουργική επέµβαση. Για να ισχύσει αυτό το ενδεχόµενο 

θα πρέπει να πληρούνται κάποια κριτήρια. Πρώτον η διάγνωση επιληψίας θα πρέπει 

να είναι αδιαµφισβήτητη. Να είναι απολύτως ξεκάθαρο πως η φαρµακευτική αγωγή 

δεν µπορεί να ελέγξει την κατάσταση αλλά και πως έχει παρέλθει ένα σεβαστό 

χρονικό διάστηµα από την έναρξη των κρίσεων κατά την διάρκεια του οποίου η 

φαρµακευτική αγωγή δεν βοήθησε. Τέλος να έχει γίνει σαφής εντοπισµός της εστίας 

στον εγκέφαλο και να είναι δυνατή η αφαίρεση χωρίς τον κίνδυνο να προκληθούν 

άλλες βλάβες (π.χ. αναπηρία) (Βασιλόπουλος, 2003).  
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Κεφάλαιο τρίτο 

Επιληψία και Κατάθλιψη 

3.1 Ορισµός  

Eπιληψία ορίζεται η επαναλαµβανόµενη εµφάνιση απρόκλητων επιληπτικών 

κρίσεων. Πρόκειται για µία από τις πιο συχνές χρόνιες νευρολογικές διαταραχές. 

Πάνω από 3% του συνολικού πληθυσµού θα παρουσιάσει επιληψία σε κάποια 

χρονική περίοδο κατά τη διάρκεια της ζωής του. Το ¼ των νεοδιαγνωσθέντων 

περιπτώσεων επιληψίας παγκοσµίως αφορά σε παιδιά. Τα επιληπτικά σύνδροµα 

κατηγοριοποιούνται µε βάση τον αιτιολογικό παράγοντα και τα χαρακτηριστικά των 

επιληπτικών κρίσεων. Έτσι ένα επιληπτικό σύνδροµο χαρακτηρίζεται:  

1) ιδιοπαθές, αν υπάρχει γενετική προδιάθεση και οι πάσχοντες δεν 

παρουσιάζουν άλλη νευρολογική παθολογία ή  

2) συµπτωµατικό, αν υπάρχει τεκµηριωµένη αιτία π.χ. όγκος, τραύµα, λοίµωξη, 

συστηµατικό γενετικό νόσηµα κ.α. 

Η επιληψία είναι µια κοινή νευρολογική κατάσταση µε ευρέως φάσµατος 

νευροψυχιατρικές εκδηλώσεις. Η σχέση που υπάρχει ανάµεσα στην επιληψία και την 

ψυχιατρική έχει αναγνωριστεί εδώ και αιώνες. Παρόλα αυτά, το ευρύ φάσµα των 

νευροψυχιατρικών συνοσηροτήτων και η έκτασή τους µόνο πρόσφατα έχει αρχίσει να 

εκτιµάται. Η επίδραση αυτών των συνοσηροτήτων στη συµπεριφορά της αναζήτησης 

βοήθειας, στον έλεγχο των επιληπτικών κρίσεων και στην ποιότητα της ζωής των 

ασθενών µε επιληψία, καταδεικνύει ότι η έγκαιρη εντόπισή τους και η θεραπεία τους 

είναι πρωταρχικής σηµασίας. 

Καθώς θεωρείται ότι όχι µόνο βιολογικοί παράγοντες (π.χ. αιτιολογία, 

εστιακή εντόπιση της επιληψίας), αλλά και η φαρµακευτική αγωγή (π.χ. αριθµός και 

κατηγορία φαρµάκων) και ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες (φόβος για τις 
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κρίσεις, στιγµατισµός) επιδρούν στην ανάπτυξη ψυχιατρικών προβληµάτων στην 

επιληψία, είναι απαραίτητο να ληφθούν υπόψη όλοι αυτοί οι παράγοντες στη 

διερεύνηση της ψυχοπαθολογίας στην επιληψία (Swinkelsetal, 2005). 

Για πολλούς ασθενείς οι επιληπτικές κρίσεις είναι ανεξέλεγκτες και 

απρόβλεπτες κάνοντας δύσκολο τον τρόπο ζωής τους. Επίσης, φόβοι και ανησυχίες 

των ασθενών σχετικά µε τις κρίσεις, το αίσθηµα του στιγµατισµού και των 

διακρίσεων (κυρίως στον εργασιακό τοµέα) και η έλλειψη κοινωνικής 

συµπαράστασης θεωρούνται πιθανές αιτίες ανάπτυξης ψυχοπαθολογίας (Hauseretal, 

1990). Επιπλέον, ο βαθµός συµµετοχής και δυσλειτουργίας του µεταιχµιακού 

συστήµατος του εγκεφάλου, εγκεφαλικές διαταραχές, η ηλικία εµφάνισης των 

κρίσεων, οι διάφοροι τύποι κρίσεων, η αιτιολογία της επιληψίας κλπ. είναι και αυτοί 

σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου. Όλοι αυτοί οι παράγοντες θα πρέπει να 

λαµβάνονται υπόψη στη διερεύνηση των ψυχιατρικών διαταραχών σε επιληπτικούς 

ασθενείς (Hermannetal, 1992). 

Αξίζει να σηµειωθεί, ότι ακόµη και στις µέρες µας, τα άτοµα µε επιληψία 

καλούνται να σηκώσουν ένα βαρύ φορτίο και υπόκεινται σε έντονο στρες είτε από 

την ίδια τη νόσο, είτε από τη στιγµατοποίηση, την απόρριψη, τις προκαταλήψεις, τις 

διακρίσεις εκ µέρους της κοινωνίας και τους περιορισµούς στις κοινωνικές 

δραστηριότητες, φαινόµενα πιο έντονα κυρίως στις αναπτυσσόµενες χώρες. Τα 

προβλήµατα για το άτοµο µε επιληψία µπορούν να αρχίσουν ακόµη κι από τη 

σχολική περίοδο και να συνεχιστούν δια βίου, περιορίζοντας τις δυνατότητες για 

εκπαίδευση, εργασία, γάµο και τεκνοποίηση. Παραδείγµατος χάρη, τα παιδιά µε 

επιληψία είναι πιο πιθανό σε σχέση µε τους υπόλοιπους συµµαθητές τους να 

παρουσιάσουν µερική διαταραχή της επίδοσής τους στην τάξη και της προσοχής τους 

στο µάθηµα. 
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Η επίπτωση της επιληψίας στην ποιότητα ζωής των ασθενών µπορεί να είναι 

σηµαντική. Μπορεί να επηρεάσει τις λειτουργίες της συµπεριφοράς, του 

συναισθήµατος, καθώς επίσης και τις κοινωνικές και γνωστικές – νοητικές 

λειτουργίες του ατόµου. Είναι κοινώς αποδεκτό πως τα άτοµα µε επιληψία 

παρουσιάζουν αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης ψυχιατρικών προβληµάτων. Τα 

ψυχιατρικά συµπτώµατα διακρίνονται σε αυτά που εµφανίζονται κατά τη διάρκεια 

των κρίσεων και σε αυτά που εµφανίζονται µεταξύ των επιληπτικών κρίσεων και 

ανεξάρτητα από αυτές. Τα πρώτα χωρίζονται σε προ-κριτικά (που προηγούνται της 

κρίσης), κριτικά (κλινικές εκδηλώσεις της ίδιας της κρίσης) και σε µετα-κριτικά (που 

έπονται αµέσως µιας κρίσης). 

 

 

 

3.2 Επιληψία και ψυχιατρική συνοσηρότητα 

Έχουν πραγµατοποιηθεί πολλές µελέτες πάνω στην ψυχιατρική 

συνοσηρότητα στην επιληψία, χρησιµοποιώντας πολλές διαφορετικές οµάδες 

ασθενών και διαγνωστικά εργαλεία. 

Σε µία πληθυσµιακή µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στη Νορβηγία 

παρατηρήθηκε ότι: α) η ψυχιατρική συνοσηρότητα άγγιζε το 32% στους ασθενείς µε 

επιληψία, β) αντικαταθλιπτικά φάρµακα χρησιµοποιούσε το 21% των ασθενών µε 

επιληψία, το οποίο ισοδυναµούσε µε 3,4 φορές πιο συχνά απ’ ότι ο γενικότερος 

πληθυσµός, και γ) από τους καταθλιπτικούς ασθενείς που λάµβαναν 

αντικαταθλιπτική αγωγή τα 2/3 ήταν γυναίκες. 

Ένα σηµαντικό ερώτηµα είναι αν η ίδια η επιληψία προδιαθέτει για την 

ανάπτυξη ψυχιατρικών προβληµάτων ή η χρονιότητα της νόσου. Σε µία µελέτη 
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(Wellsetal, 1988) αναλύθηκαν δεδοµένα ως προς την εµφάνιση ψυχιατρικών 

διαταραχών σε 8 χρόνιες νόσους (χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, σακχαρώδης 

διαβήτης, καρδιαγγειακές παθήσεις, αρτηριακή υπέρταση, αρθρίτιδα, σωµατική 

αναπηρία, καρκίνος και νευρολογικές διαταραχές) από ένα δείγµα 2554 ασθενών και 

συγκρίθηκαν µε εκείνα από ένα control group ατόµων που δεν έπασχαν από κάποια 

χρόνια νόσο. Η πλειονότητα ψυχιατρικών διαταραχών χρόνιων ή πρόσφατης έναρξης 

βρισκόταν στα άτοµα µε χρόνιες παθήσεις. Έτσι είναι λογικό να συµπεράνει κανείς 

ότι η χρονιότητα των παθήσεων προδιαθέτει σε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 

ψυχιατρικών διαταραχών. Επιπλέον, άλλες µελέτες έδειξαν ότι δεν υπάρχει αυξηµένη 

ψυχιατρική συνοσηρότητα στους ασθενείς µε επιληψία σε σύγκριση µε ασθενείς που 

πάσχουν από άλλα χρόνια νοσήµατα. Γεγονός που συµβάλει στο συµπέρασµα ότι η 

χρονιότητα µιας πάθησης είναι που παίζει περισσότερο ρόλο παρά η ίδια η πάθηση. 

Απ’ ότι φαίνεται µε βάση διάφορες πληθυσµιακές και πειραµατικές µελέτες, υπάρχει 

αµφίδροµη σχέση µεταξύ επιληψίας και κατάθλιψης. ∆ιάφοροι πιθανοί παθογενετικοί 

µηχανισµοί που λειτουργούν και στις δύο παθήσεις, µπορεί να εξηγήσουν αυτή τη 

σχέση. Αυτοί οι µηχανισµοί περιλαµβάνουν έναν υπερδραστήριο υποθαλαµικό-

υποφυσιακό-επινεφριδιακό άξονα µε τις νευροανατοµικές και νευροπαθολογικές 

επιπλοκές του, καθώς επίσης και διαταραχές στα σεροτονινεργικά, νοραδρενεργικά, 

GABA-εργικά και γλουταµεργικά νευροδιαβιβαστικά συστήµατα, όλα από τα οποία 

µπορεί να είναι αλληλένδετα.  

Η ψυχιατρική συνοσηρότητα στην επιληψία έχει θεωρηθεί ένα αποτέλεσµα ή 

µια παρενέργεια της επιληψίας. Όµως, τα τελευταία χρόνια, µια αµφίδροµη σχέση 

έχει διαπιστωθεί καθώς όχι µόνο οι επιληπτικοί ασθενείς έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο 

εµφάνισης καταθλιπτικής συνδροµής, αλλά και οι καταθλιπτικοί ασθενείς έχουν 

τριπλάσιο µε εφταπλάσιο αυξηµένο κίνδυνο για εκδήλωση επιληψίας (Forsgren & 
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Nystrom, 1999. Hesdorfferetal, 2000, 2006). Τα δεδοµένα αυτά µπορούν να 

εξηγηθούν από την ύπαρξη κοινών παθογενετικών µηχανισµών (Kanner, 2009). 

∆οµικές, νευροπαθολογικές και νευροδιαβιβαστικές διαταραχές σχετιζόµενες 

µε πρωτοπαθή µείζονα επιληπτική διαταραχή είναι δυνατόν να διευκολύνουν την 

ανάπτυξη επιληπτικών κρίσεων είτε αυθόρµητα, είτε µέσω προσβολής του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος. Επιπρόσθετα, αυτές οι µεταβολές µπορούν να ερµηνεύσουν το 

εύρηµα ότι οι ασθενείς µε ιστορικό κατάθλιψης προ της έναρξης της επιληψίας, είναι 

δύο φορές πιθανότερο να αναπτύξουν επιληψία ανθεκτική στη θεραπεία (Hitirisetal, 

2007). Εκτός αυτού, οι ασθενείς µε ανθεκτική κροταφική επιληψία που έχουν 

ιστορικό χρόνιας καταθλιπτικής συνδροµής, είναι σηµαντικά λιγότερο πιθανό να 

µείνουν πλήρως ελεύθεροι από επιληπτικές κρίσεις µετά από κροταφική λοβεκτοµή 

(Kanneretal, 2009). 

Έτσι, σύµφωνα µε τα παραπάνω, ίσως να έχει βάση η υπόθεση ότι τα 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα της κατηγορίας των SSRI και SNRI µπορεί να παράγουν 

αντιεπιληπτικά αποτελέσµατα (Κanner, 2011). 

Eνώ ως επιληψία ορίζεται η εµφάνιση αυθόρµητων επιληπτικών κρίσεων, 

υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι σχετίζεται µε ένα φάσµα από συµπεριφοριστικές, 

ψυχιατρικές και γνωστικές διαταραχές, όπως επίσης και µε ξαφνικό θάνατο. Εξήγηση 

στις αλληλεπιδράσεις αυτές δίνουν τα παρακάτω:  

1) Τα αποτελέσµατα δοµικών βλαβών που µπορεί να αναστείλουν τις 

λειτουργίες που εξυπηρετούνταν από τις περιοχές του εγκεφάλου που 

µετέχουν στη βλάβη.  

2) Τα αποτελέσµατα της επιληπτικής δραστηριότητας που µπορεί να 

ξεκινήσουν πολύ πριν την εµφάνιση της κρίσης και να παραµείνουν 

αρκετά µετά την εκδήλωσή της. Ακόµη οι εγκεφαλοπαθητικές συνέπειες 
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της επιληψίας στην παιδική ηλικία κατά τη διάρκεια κρίσιµων περιόδων 

για την ανάπτυξη, µπορεί να είναι ιδιαίτερα σοβαρές και πιθανόν µη 

αναστρέψιµες.  

3) Επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες παρουσιάζουν τον αυξηµένο 

κίνδυνο για γνωστικές, ψυχιατρικές και συµπεριφοριστικές διαταραχές όχι 

µόνο κατά τη διάρκεια, αλλά και πριν την έναρξη της ίδιας της επιληψίας 

και µπορεί να παραµένουν και µετά την οξεία φάση της. Οι αυξανόµενες 

ενδείξεις συνηγορούν υπέρ της αναγνώρισης της επιληψίας ως µέρους 

ενός ευρέως πεδίου διαταραχών και ενάντια στη θεωρία ότι η µη 

επιπλεγµένη επιληψία µπορεί να θεωρείται εκ των προτέρων ως καλοήθης 

(Kanner, 2011).  

Τρείς µελέτες υπαινίσσονται ότι το στρες αµέσως µετά τη γέννα, το οποίο 

περιλαµβάνει και αποµάκρυνση του βρέφους από τη µητέρα του, µπορεί να 

επιταχύνει τη διαδικασία διέγερσης και επιληπτογένεσης στα τρωκτικά (Salzbergetal, 

2007. Jonesetal, 2009. Gilbyetal, 2009).  

H ποιότητα της ζωής των ασθενών µε καλά ρυθµισµένη επιληψία συχνά δε 

λαµβάνεται υπόψη. Μελετήθηκαν κριτήρια που καθορίζουν την ποιότητα ζωής 

ασθενών που ήταν ελεύθεροι κρίσεων για τουλάχιστον ένα έτος και λάµβαναν 

σταθερά ένα αντικαταθλιπτικό φάρµακο, ως µονοθεραπεία. Το 1/5 εµφάνιζε 

συµπτώµατα κατάθλιψης. Παρενέργειες των αντιεπιληπτικών φαρµάκων 

εµφανίζονταν στο 58,7% εκείνων των ασθενών. Οι καταθλιπτικοί ασθενείς ήταν πιο 

πιθανό να αναφέρουν παρενέργειες σε σχέση µε τους µη καταθλιπτικούς. Ο κύριος 

δείκτης για την ποιότητα ζωής των ασθενών αυτών ήταν τα καταθλιπτικά 

συµπτώµατα, ακολουθούµενα από τις ανεπιθύµητες ενέργειες των αντιεπιληπτικών 
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φαρµάκων. Συµπερασµατικά η ποιότητα ζωής των ασθενών αυτών καθορίζεται 

κυρίως από τα συµπτώµατα κατάθλιψης (Kwonetal, 2010).  

Άλλες µελέτες έδειξαν ότι εγκεφαλική δυσλειτουργία σε επιληπτικούς 

ασθενείς µπορεί να αποτελέσει έναν επιπρόσθετο κίνδυνο για εµφάνιση ψυχιατρικών 

διαταραχών πιθανόν µέσω της συµµετοχής του µεταιχµιακού συστήµατος του 

εγκεφάλου. 

Το µεταιχµιακό σύστηµα βρίσκεται στα έσω τµήµατα των κροταφικών λοβών 

του εγκεφάλου και παίζει ρόλο στη ρύθµιση του θυµικού, εποµένως η ακριβής 

εντόπιση της επιληπτογενούς ζώνης είναι ουσιώδους σηµασίας. 

Παραδοσιακά, η κροταφική επιληψία θεωρείται ότι αποτελεί έναν ξεχωριστό 

παράγοντα κινδύνου για εµφάνιση συναισθηµατικών διαταραχών, κυρίως µέσω της 

µεγάλης ανάµιξης του µεταιχµιακού συστήµατος στην παραγωγή των κρίσεων και 

στη ρύθµιση του συναισθήµατος και της διάθεσης. Πολλαπλές µελέτες αναφέρουν 

αυξηµένη συχνότητα ψυχιατρικών διαταραχών στους ασθενείς αυτούς, σε σύγκριση 

µε ασθενείς µε άλλους τύπους επιληψίας (π.χ. Perrinietal, 1996. Quiskeetal, 2000), 

ενώ άλλες απέτυχαν να τεκµηριώσουν αυτά τα δεδοµένα (π.χ. Swinkelsetal, 2001. 

Isaacsetal, 2004). 

 

 

 

3.3 Μελέτες πάνω στη σχέση κατάθλιψης και κροταφικής επιληψίας 

Σύµφωνα µε µια µελέτη, που πραγµατοποιήθηκε σε ασθενείς µιας κλινικής 

για επιληπτικούς στη Βραζιλία (Nogueiraetal, 2010) παρατηρήθηκε ότι η κροταφική 

επιληψία σχετίζεται µε υψηλή συχνότητα ψυχιατρικών διαταραχών (70%), όπως είναι 

η αγχωτική διαταραχή (42,5%) και η καταθλιπτική συνδροµή (27,4%), οι οποίες 



58 

 

συχνά υποδιαγνώσκονται και υποθεραπεύονται. Πιθανή βλάβη στον έσω κροταφικό 

λοβό, όπως ενυπάρχει στην επιληψία του έσω κροταφικού λοβού, φαίνεται να είναι 

µια σηµαντική παθογόνα βλάβη σχετιζόµενη µε ευρύ φάσµα ψυχοπαθολογικών 

εκδηλώσεων στην κροταφική επιληψία, κυρίως αγχωτικές διαταραχές. 

Σε άλλη µελέτη (Feddersenetal, 2004) φαίνεται ότι υπάρχει διαφορά ως προς 

την ψυχοπαθολογία των ασθενών, ανάλογα µε την ανατοµική θέση της 

επιληπτογόνου εστίας. Έτσι, οι ασθενείς µε επιληψία του αριστερού λοβού 

χαρακτηρίζονταν από αυξηµένη συναισθηµατική εξάρτηση, µειωµένη νηφαλιότητα 

(σύµφωνα µε έναν εξωτερικό παρατηρητή), αυξηµένη καταθλιπτική προδιάθεση και 

συναίσθηµα, αυξηµένη νευρικότητα, αυξηµένη έρευνα για αναζήτηση πληροφοριών 

και ανταλλαγή εµπειριών σχετικά µε τη νόσο, και αυξηµένη τάση επιµονής. 

Αντίθετα, οι ασθενείς µε επιληψία του δεξιού κροταφικού λοβού αντιδρούσαν 

πιο συναισθηµατικά και υποεκτιµούσαν τα προβλήµατά τους. Γι αυτό και η εντόπιση 

της κροταφικής επιληπτογόνου εστίας, διακρίνοντας την εγγύτητά της στο 

µεταιχµιακό σύστηµα, το αµυγδαλοειδές σώµα και τις µετωπιαίες δοµές, έχει άµεση 

επίδραση στις θυµικές και κοινωνικές προσωπικές ιδιαιτερότητες. 

Μία άλλη µελέτη (Swinkelsetal, 2006) αναφέρει ότι δε διαπιστώθηκε η 

υποτιθέµενη περίσσεια ψυχιατρικών συµπτωµάτων σε ασθενείς µε επιληψία του έσω 

κροταφικού λοβού σε σύγκριση µε άλλους επιληπτικούς ασθενείς, κι ακόµη δε 

διαπιστώθηκε διαφορά στην ψυχοπαθολογία ανάµεσα στους ασθενείς µε κροταφική 

επιληψία εντοπισµένη στον αριστερό και σ’ αυτούς στο δεξιό κροταφικό λοβό. Έτσι, 

η κροταφική επιληψία δε µπορεί να θεωρηθεί ως παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη περισσότερων ή πιο σοβαρών συµπτωµάτων ψυχοπαθολογίας στους 

ασθενείς µε µερική επιληψία. Συνυπάρχοντες παράγοντες κινδύνου, όπως είναι η 
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διάρκεια της επιληψίας, η συχνότητα των κρίσεων και η δυσλειτουργία του 

µετωπιαίου λοβού, µπορεί να παίζουν επιπρόσθετο ρόλο. 

H σκλήρυνση του ιππόκαµπου (HS) έχει περιγραφεί ως αιτιολογικός 

παράγοντας για την ανάπτυξη κατάθλιψης σχετιζόµενης µε τη λήψη topiramate. Από 

την αναδροµική µελέτη ασθενών µε κροταφική επιληψία και HS, οι οποίοι λάµβαναν 

levetiracetam δεν προέκυψε σχέση µεταξύ της λήψης του φαρµάκου αυτού και 

εµφάνισης κατάθλιψης σε ασθενείς µε ΗS (Μula & Sander, 2007). 

 

 

 

3.4 Επιληψία και Αυτοκτονία 

Η αυτοκτονία είναι µία σηµαντική αιτία πρόωρου θανάτου. Στο γενικό 

πληθυσµό, οι περισσότεροι άνθρωποι που αυτοκτονούν πάσχουν από κάποιο 

ψυχιατρικό νόσηµα. Οι επιληπτικοί ασθενείς θεωρείται ότι παρουσιάζουν αυξηµένο 

κίνδυνο για αυτοκτονία, αυτοκτονικό ιδεασµό και συµπεριφορά (Belletal, 2009). Ο 

θάνατος από αυτοκτονία είναι πιο συχνός στα άτοµα µε επιληψία από ότι στο 

γενικότερο πληθυσµό (5% σε σύγκριση µε 1,4%). Οι παράγοντες που σχετίζονται µε 

αυξηµένο κίνδυνο έχει αναφερθεί ότι περιλαµβάνουν: νεότερους άνδρες ασθενείς (25 

– 49 ετών), συνυπάρχουσα ψυχοπαθολογία συµπεριλαµβάνοντας και τις διαταραχές 

προσωπικότητας, κροταφική επιληψία, προσωπικές δυσκολίες όπως κοινωνικά και 

εργασιακά προβλήµατα, παρατεταµένη διάρκεια της επιληψίας και ανεπαρκής 

έλεγχος των κρίσεων. Οι επιληπτικοί πολλές φορές έχουν πρόσβαση σε µεγάλες 

ποσότητες αντιεπιληπτικών φαρµάκων και ένα ποσοστό 80 – 90% των απόπειρων 

αυτοκτονίας είναι λόγω υπερδοσολογίας των φαρµάκων αυτών (Jackson & 
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Turkington, 2005). Τα τελευταία χρόνια η αυτοκτονική τάση έχει αναγνωριστεί ως 

παρενέργεια ορισµένων οµάδων φαρµάκων και πιο πρόσφατα των αντιεπιληπτικών. 

Η έναρξη της φαρµακευτικής αγωγής για τον έλεγχο της επιληψίας, γίνεται 

µετά την εµφάνιση τουλάχιστον δύο επεισοδίων απρόκλητων επιληπτικών κρίσεων ή 

µετά από ένα επεισόδιο status epilepticus. Συνήθως, όταν η επιληψία δεν µπορεί να 

ελεγχθεί µετά την εκκίνηση της µονοθεραπείας µε κάποιο φάρµακο πρώτης εκλογής, 

προστίθενται και φάρµακα δεύτερης γραµµής (Νeubaueretal, 2008). 

Τα αντιεπιληπτικά φάρµακα, µπορεί να επηρεάσουν τη διάθεση µε διάφορους 

µηχανισµούς, όπως είναι η ενίσχυση της GABA νευροδιαβίβασης, η έλλειψη 

φυλλικού οξέος, φαρµακοδυναµικές αλληλεπιδράσεις µε άλλα αντιεπιληπτικά 

φάρµακα σε αγωγές µε περισσότερα του ενός αντιεπιληπτικά (Μulaetal, 2007). Στους 

ασθενείς µε επιληψία όµως, η θεωρία της βεβιασµένης οµαλοποίησης µπορεί να 

παίζει κάποιο ρόλο. Σ’ αυτή την περίπτωση, ο έλεγχος των κρίσεων µπορεί να 

εναλλάσσεται µε ψυχωσική συµπεριφορά ή λιγότερο συχνά µε καταθλιπτική 

συµπεριφορά, παρά το ότι αυτές οι εκδηλώσεις δεν είναι πλήρως κατανοητές. 

Το 2008 ο FDA (Food and Drug Administration, USA) προειδοποίησε ότι όλα 

τα αντιεπιληπτικά φάρµακα αυξάνουν την πιθανότητα για αυτοκτονία, ύστερα από 

µία µετα-ανάλυση199 µελετών για 11 αντιεπιληπτικά φάρµακα, χορηγούµενα για 

έλεγχο επιληπτικών κρίσεων, ψυχιατρικές και άλλες καταστάσεις σε σύγκριση µε 

control groups στα οποία είχε χορηγηθεί placebo. H αναλογία των πιθανοτήτων (odds 

ratio) για αυτοκτονική συµπεριφορά ή ιδεασµό ήταν της τάξης του 1,8, 

υποδηλώνοντας ότι οι άνθρωποι που λαµβάνουν αντιεπιληπτική αγωγή βρίσκονται σε 

µεγαλύτερο κίνδυνο από ότι όσοι λαµβάνουν placebo. Επιπλέον, το odds ratio ήταν 

σηµαντικά αυξηµένο για τα άτοµα εκείνα που έπαιρνα αντιεπιληπτικά για επιληψία, 

αλλά όχι για τις υπόλοιπες ενδείξεις. 
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Μετά την προειδοποίηση του FDA πραγµατοποιήθηκε µία έρευνα µε 

ερωτηµατολόγιο, από το Πανεπιστήµιο του Ohio (Shnekeretal, 2009) σχετικά µε την 

αντίδραση του νευρολογικού ιατρικού κόσµου. Από τους 175 συµµετέχοντες οι 

περισσότεροι ήταν ειδικοί στην επιληψία σε πανεπιστηµιακά ιδρύµατα. Γύρω στο 

62% δε χρησιµοποιούσε καµία κλίµακα για την παρακολούθηση των επιληπτικών 

ασθενών για κατάθλιψη. Γύρω στο 42% δεν ένιωθε άνετα να ξεκινήσει αγωγή για 

κατάθλιψη. Αν και το 98% προειδοποιούσε για συµπεριφορικές παρενέργειες µε την 

εκκίνηση της αντιεπιληπτικής αγωγής, µόνο το 44% προειδοποιούσε ειδικά για 

πιθανό αυτοκτονικό ιδεασµό ή συµπεριφορά. Πάνω από τους µισούς δεν γνώριζαν 

για ασθενείς οι οποίοι αποπειράθηκαν ή διέπραξαν αυτοκτονία. Η µέση αξιολόγηση 

για σαφήνεια, καταλληλότητα και επίδραση στην κλινική πρακτική της 

προειδοποίησης του FDA (µε κλίµακα από το 1 έως το 10) ήταν χαµηλή, µε 

αντίστοιχα αποτελέσµατα: 5,3, 4,1 και 3,6. Περί το 46% δεν ένιωθε ότι η 

προειδοποίηση αυτή επρόκειτο να αλλάξει την κλινική τους πρακτική. 

Σαν αποτέλεσµα της προειδοποίησης του FDA, οι γιατροί θα πρέπει να 

ενηµερώνουν τους ασθενείς και τις οικογένειες τους για τον αυξηµένο κίνδυνο 

αυτοκτονίας, όµως θα πρέπει να το τοποθετούν στο κατάλληλο πλαίσιο. Μερικοί 

ασθενείς µε επιληψία, είναι πιο πιθανό να αναπτύξουν ψυχιατρικές παρενέργειες µε 

οποιοδήποτε αντιεπιληπτικό φάρµακο, και αυτοί οι άνθρωποι θα πρέπει να 

παρακολουθούνται στενά όποτε εισάγεται κάποιο καινούριο αντιεπιληπτικό. 

Εντούτοις, ο κίνδυνος αυτοκτονίας από αντιεπιληπτικά φάρµακα στους ασθενείς 

αυτούς θα πρέπει να σταθµίζεται µε τον κίνδυνο του να µην θεραπευτούν οι κρίσεις. 

Και ο κίνδυνος από τη διακοπή των φαρµάκων ή την άρνηση εκκίνησης 

αντιεπιληπτικής αγωγής για τον έλεγχο των κρίσεων µπορεί να αποβεί σηµαντικά πιο 
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σοβαρός και µπορεί να οδηγήσει σε σηµαντική βλάβη, µέχρι και στο θάνατο του 

ασθενούς (Bell, 2009). 

O Αrana και οι συνεργάτες του (Αrana, Ayuso-Mateos & Arellano, 2010) 

αναφέρουν αυξηµένη συχνότητα απόπειρων και ολοκληρωµένων αυτοκτονιών 

µεταξύ µη επιληπτικών ασθενών µε κατάθλιψη που λάµβαναν αντιεπιληπτικά 

φάρµακα, σε σύγκριση µε καταθλιπτικούς ασθενείς που δε λάµβαναν φάρµακα από 

αυτή την κατηγορία. Παρόλα αυτά, πρέπει να ληφθεί υπόψη το γεγονός ότι για τη 

διαχείριση της κατάθλιψης σπάνια χρησιµοποιούνται αντιεπιληπτικά φάρµακα, παρά 

µόνο σε µια υποκατηγορία καταθλιπτικών ασθενών µε ιδιαίτερα αυξηµένο κίνδυνο 

για αυτοκτονία. Επίσης, χρησιµοποιούνται από ασθενείς που παρουσιάζουν 

παρορµητικότητα και ασταθή διάθεση, εκδηλώσεις κοινές σε ασθενείς µε αδιάγνωστη 

διπολική διαταραχή ή οριακή διαταραχή προσωπικότητας. Έτσι, ο αυξηµένος 

κίνδυνος για αυτοκτονική διάθεση µπορεί να επιτείνεται από τη βαρύτητα της 

κατάθλιψης ή από αδιάγνωστες ψυχιατρικές διαταραχές (Zebley & Ferrando, 2010). 

Ο κίνδυνος για αυτοκτονικό ιδεασµό ή συµπεριφορά ως παρενέργεια των 

αντιεπιληπτικών παρότι αυξηµένος, µοιάζει χαµηλός (Βell, 2009). 

 

 

 

3.5 Αντιεπιληπτική αγωγή και ψυχοπαθολογία στην επιληψία 

Έχουν πραγµατοποιηθεί διάφορες µελέτες σχετικά µε τα νεότερα 

αντιεπιληπτικά φάρµακα και την επίδραση τους στη συνυπάρχουσα ψυχοπαθολογία 

της επιληψίας. 

Oι ασθενείς οι οποίοι λαµβάνουν αντιεπιληπτικά φάρµακα µπορεί να 

εµφανίσουν κατάθλιψη ως αποτέλεσµα της αγωγής τους αυτής. ∆υστυχώς τα 
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δεδοµένα από κλινικές µελέτες είναι συχνά αλυσιτελή καθώς τα συµπτώµατα που 

αναφέρονται (π.χ. νευρικότητα, αφύσικες σκέψεις) είναι µη ειδικά. Τα αντιεπιληπτικά 

φάρµακα που πιο στενά σχετίζονται µε οξεία καταθλιπτική συνδροµή µε την έναρξη 

της θεραπείας, είναι τα: vigabatrin, phenobarbitone και topiramate. Η κατάθλιψη από 

topiramate µπορεί να σχετίζεται µε απότοµη διακοπή των κρίσεων ή τοξικότητα του 

φαρµάκου. Ασθενείς οι οποίοι ξεκινούν tiagabine µπορεί να παρουσιάσουν 

συµπτώµατα επιθετικότητας, απόσυρσης και διαταραχές της διάθεσης υπαινικτικό 

καταθλιπτικής διαταραχής. Κατάθλιψη έχει αναφερθεί µε tiagabine, όµως είναι 

ουσιαστικό να οι ασθενείς να υποβάλλονται σε ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα για τον 

αποκλεισµό status epilepticus µε απουσία σπασµών από tiagabine (Jackson & 

Turkington, 2005). 

Τα βαρβιτουρικά, vigabatrin και topiramate σχετίζονται περισσότερο µε την 

εµφάνιση καταθλιπτικού συνδρόµου, από ότι άλλα αντιεπιληπτικά, σε ένα ποσοστό 

γύρω στο 10% όλων των ασθενών και ακόµη περισσότερο σε όσους έχουν 

προδιάθεση. ∆εδοµένα πάνω στο zonisamide είναι δυσεύρετα, αλλά φαίνεται ότι 

διαταραχές της διάθεσης εµφανίζονται σε ποσοστό περίπου 7% των ασθενών, σε 

όσους λαµβάνουν µεγάλες δόσεις του φαρµάκου. Στις περισσότερες περιπτώσεις, η 

χρήση µονοθεραπείας, µε βραδείας τιτλοποίησης σχήµατα, µπορεί σηµαντικά να 

µειώσει την εµφάνιση συναισθηµατικών διαταραχών. Τα tiagabine, levetiracetam και 

felbamate εµφανίζουν µέτριο κίνδυνο, µε εµφάνιση κατάθλιψης σε ποσοστό 4% ή 

κατώτερο. Τα φάρµακα phenytoin, ethosuximide, carbamazepine, oxcarbazepin, 

gabapentin, sodiumvalproate, pregabalin και lamotrigine, όλα σχετίζονται µε χαµηλό 

κίνδυνο για κατάθλιψη (<1%), και µερικά από αυτά φαίνεται να έχουν θετική 

επίδραση στη διάθεση (Μula & Sander, 2007). 
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Άλλη µελέτη (Besag, 2004) δείχνει τα παρακάτω: ότι το φάρµακο vigabatrin 

έχει συσχετιστεί και µε ψύχωση και µε κατάθλιψη. Ότι το φάρµακο lamotrigine 

δείχνει να σχετίζεται µε βελτίωση παρά µε επιδείνωση της διάθεσης και της 

συµπεριφοράς και µπορεί να παίξει κάποιο ρόλο στη θεραπεία συναισθηµατικών 

διαταραχών. H gabapentin πιθανόν να έχει µικρή επίδραση στη συµπεριφορά, αλλά 

να επιδεινώσει προβλήµατα συµπεριφοράς σε παιδιά µε προϋπάρχουσες δυσκολίες. 

Το φάρµακο topiramate µπορεί να προκαλέσει και ψύχωση και κατάθλιψη, αλλά αυτά 

είναι δύσκολο να συµβούν αν εφαρµοστούν οι συνιστώµενες χαµηλές δόσεις 

εκκίνησης, η ενδεικνυόµενη κλιµάκωση και οι δόσεις – στόχοι. Τα δεδοµένα για την 

tiagabine είναι περιορισµένα, όµως δεν υπάρχει ξεκάθαρη ένδειξη για πρόκληση 

ψύχωσης ή κατάθλιψης από αυτό το φάρµακο. Η oxcarbazepine µπορεί να είναι 

σηµαντικής αξίας στη θεραπεία διαταραχών της διάθεσης, όµως οι πληροφορίες για 

αυτό είναι περιορισµένες. Υπάρχουν λίγες αναφορές σχετικά µε το φάρµακο 

levetiracetam και τις διαταραχές στη συµπεριφορά, όµως τα δεδοµένα δείχνουν ότι 

δεν υπάρχει σηµαντική αύξηση στην εµφάνιση ψύχωσης ή κατάθλιψης. Υπάρχουν 

κάποιες λίγες αναφορές σχετικά µε εµφάνιση διαταραχών συµπεριφοράς από το 

φάρµακο felbamate, όµως οι σοβαρές παρενέργειες που προκαλεί όπως είναι η 

ηπατοτοξικότητα και η απλαστική αναιµία, έχουν περιορίσει τη χρήση του. Υπάρχουν 

κάποιες ενδείξεις για ψυχωσικές εκδηλώσεις από το zonisamide, αλλά παράλληλα 

υπάρχουν απόψεις που θεωρούν ότι µπορεί να ωφελήσει στη θεραπεία ψυχιατρικών 

διαταραχών. 

Μια άλλη µελέτη (Srivastava, 2000) διερεύνησε την επίδραση ορισµένων 

αντιεπιληπτικών φαρµάκων στη συµπεριφοριστική κατάθλιψη σε ποντίκια. Φάνηκε 

ότι τα φάρµακα carbamazepine, sodiumvalproate και gabapentin σε υψηλότερες 

δόσεις, σηµαντικά και δοσοεξαρτώµενα αύξησαν τη διάρκεια ακινητοποίησης των 
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ποντικών σε συµπεριφοριστικά τεστ απόγνωσης. Έτσι αποδείχτηκε ότι τα φάρµακα 

αυτά ευνοούν την εµφάνιση κατάθλιψης στο παραπάνω πειραµατικό µοντέλο. 

Σε άλλη µελέτη (Shehataetal, 2009) διερευνήθηκε η επίδραση 

αντιεπιληπτικών φαρµάκων (carbamazepine, sodiumvalproate) στο επίπεδο 

συνείδησης και στη συµπεριφορά ενήλικων ανδρών ασθενών µε επιληψία. 

Εξετάστηκαν 45 επιληπτικοί ασθενείς που λάµβαναν carbamazepine και/ή 

sodiumvalproate, οι οποίοι ήταν ελεύθεροι από κρίσεις για διάστηµα µεγαλύτερο ή 

ίσο του ενός έτους, 34 νεοδιαγνωσθέντες ή χωρίς αγωγή ασθενείς και 58 υγιείς για 

σύγκριση, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε διάφορα ψυχοµετρικά τεστ. Τα αποτελέσµατα 

συνδράµουν την άποψη ότι τα αντιεπιληπτικά φάρµακα µπορεί να επηρεάσουν το 

επίπεδο συνείδησης, τη διάθεση και τη συµπεριφορά. Επίσης, δείχνουν ότι σηµαντικό 

ρόλο παίζουν η διάρκεια λήψης των φαρµάκων και ο αριθµός τους. 

∆εδοµένα από µελέτες σε ποντίκια µε γονιδιακής προέλευσης επιληψία του 

τύπου της αφαίρεσης έδειξαν ότι φαίνεται να υπάρχει σε αυτά καλά εδραιωµένος 

καταθλιπτικός φαινότυπος, ότι χειρισµοί προ ή µετά τον απογαλακτισµό µπορεί να 

επηρεάσουν αντιθέτως τις αφαιρέσεις, ότι πρώιµες και χρόνιες φαρµακολογικές 

παρεµβάσεις µεταβάλλουν την επιληπτογένεση στην κατηγορία των WAG/Rij 

ποντικών και ότι η πρόληψη των αφαιρέσεων επηρεάζει συµπτώµατα οµοιάζοντα µε 

κατάθλιψη (Luitjtelaar, 2011). 

Μία άλλη µελέτη που πραγµατοποιήθηκε χρηµατοδοτούµενη από 

φαρµακοβιοµηχανία υποστηρίζει ότι η πρόσφατη χρήση των νέων αντιεπιληπτικών 

χαπιών που προδιαθέτουν σε υψηλό κίνδυνο για κατάθλιψη, σχετίζεται µε αυξηµένο 

κίνδυνο για αυτοκτονική συµπεριφορά . Η χρήση νεότερων αντιεπιληπτικών 

φαρµάκων σχετιζόµενων µε υψηλό κίνδυνο για κατάθλιψη (π.χ. levetiracetam, 

topiramate) αύξησε τις πιθανότητες για αυτοκαταστροφή και αυτοκτονική διάθεση 
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στο τριπλάσιο, σε σχέση µε τη µη χρήση το προηγούµενο έτος. Τα βαρβιτουρικά, τα 

συµβατικά αντιεπιληπτικά (π.χ. carbamazepine, phenytoin, valproate) και τα νεότερα 

αντιεπιληπτικά µε µικρό κίνδυνο εµφάνισης κατάθλιψης (π.χ. gabapentine, 

lamotrigine) δεν αύξησαν τον κίνδυνο (Andersohn, 2009). 

 

 

 

3.6 Καταθλιπτική συµπτωµατολογία και Επιληψία 

Η καταθλιπτική συνδροµή στους επιληπτικούς ασθενείς µπορεί να είναι όµοια 

µε αυτή των µη καταθλιπτικών ασθενών: καλύπτει τα κριτήρια της µείζονος 

κατάθλιψης ή δυσθυµικής διαταραχής. Η κατάθλιψη είναι η πιο κοινή συνυπάρχουσα 

ψυχιατρική διαταραχή στους επιληπτικούς ασθενείς (Altshuler, 1991. Kanner, 2003). 

H εµφάνισή της κατά τη διάρκεια της ζωής των ασθενών αυτών κυµαίνεται µεταξύ 

6% και 30% σε πληθυσµιακές µελέτες και µέχρι 50% ανάµεσα σε ασθενείς που 

νοσηλεύονται σε εξειδικευµένα κέντρα. Τα άτοµα αυτά εκτός από ανηδονία, 

µειωµένη όρεξη και ενέργεια, διαταραχή του ύπνου, µπορεί να παρουσιάσουν 

ψυχωσικές εκδηλώσεις ή αυτοκαταστροφικές τάσεις. 20 – 30% των ασθενών µε 

επαναλαµβανόµενες κρίσεις και 6 – 9% των ασθενών των οποίων οι κρίσεις 

βρίσκονται σε ύφεση, παρουσιάζουν συµπτώµατα κατάθλιψης. H κατάθλιψη µειώνει 

σηµαντικά την ποιότητα ζωής των ασθενών, ενώ µπορεί µε άµεσο τρόπο να αυξήσει 

τη συχνότητα των επιληπτικών κρίσεων, µέσω του µηχανισµού της στέρησης του 

ύπνου, καθώς επίσης και µέσω της µείωσης της συµµόρφωσης µε την αντιεπιληπτική 

αγωγή. Αποτυχία διάγνωσης της κατάθλιψης ή ανεπαρκής αντιµετώπισή της µπορούν 

να οδηγήσουν σε αυτοκτονία.  
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Υπάρχουν αντικρουόµενα στοιχεία σχετικά µε τους παράγοντες που αυξάνουν 

τον κίνδυνο για κατάθλιψη. Οι περισσότερες µελέτες δείχνουν ότι οι ανεξέλεγκτες 

κρίσεις σχετίζονται µε αυξηµένα ποσοστά εµφάνισης κατάθλιψης, όπως επίσης και οι 

ασθενείς µε επιληψία του κροταφικού λοβού. Η κατάθλιψη σε συγγενή πρώτου 

βαθµού έχει χαρακτηριστεί ως ξεχωριστός παράγοντας κινδύνου. Παραδόξως, η 

κατάθλιψη µπορεί να έπεται µετά από ύφεση της επιληψίας, είτε µετά από 

χειρουργική επέµβαση, είτε µε την έναρξη αποτελεσµατικής φαρµακευτικής αγωγής, 

ως µέρος του φαινοµένου της βεβιασµένης οµαλοποίησης όπως έχει πρώτα 

περιγραφεί από τον Landolt. Πράγµατι, οι πρώτοι µήνες µετά από χειρουργική 

επέµβαση για επιληψία χαρακτηρίζονται ως µία περίοδος αυξηµένου κινδύνου για 

ψυχιατρικές διαταραχές (Jackson & Turkington, 2005). 

Παρόλα’ αυτά, ένας σηµαντικός αριθµός ασθενών παρουσιάζει άτυπες 

κλινικές εκδηλώσεις καταθλιπτικών συµπτωµάτων που δεν πληρούν τα κριτήρια για 

καµία από τις συναισθηµατικές διαταραχές κατά DSM. O Mendez και οι συνεργάτες 

του (1986) παρατήρησαν ότι επιληπτικοί ασθενείς εµφάνιζαν άτυπες περι-κριτικές 

εκδηλώσεις µε µία πιο χρόνια δυσθυµική εξέλιξη µεταξύ των µείζονων 

καταθλιπτικών επεισοδίων κατά την οποία εµφάνιζαν περισσότερη ευερεθιστότητα 

και συναισθηµατικότητα. Αρκετοί ερευνητές πιστεύουν ότι οι διάφορες θυµικές 

εκδηλώσεις στους επιληπτικούς είναι διαφορετικές από τους µη επιληπτικούς. Ο 

Κraepelin το 1923 παρείχε µια κλινική περιγραφή τέτοιας διαταραχής και στα 

πρόσφατα χρόνια ο Blumer και οι συνεργάτες του (1991, 1995) εισήγαν τον ορισµό 

δια-κριτική δυσφορική διαταραχή (IDD) για να αναφερθούν στα καταθλιπτικά 

συµπτώµατα που παρατηρούνται ειδικά στους επιληπτικούς ασθενείς.  

Τα συµπτώµατα της IDD έχουν διαλείπουσα εµφάνιση και µπορούν να 

κατηγοριοποιηθούν σε καταθλιπτικά σωµατόµορφα συµπτώµατα και σε 
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συναισθηµατικά συµπτώµατα. Τα καταθλιπτικά σωµατόµορφα συµπτώµατα 

περιλαµβάνουν την καταθλιπτική διάθεση, την αδράνεια, το άλγος και την αϋπνία. Τα 

συναισθηµατικά συµπτώµατα περιλαµβάνουν ευερεθιστότητα, ευφορική διάθεση, 

φόβο και άγχος. Αναφέρεται ότι γύρω στο 1/3 µε ήµισυ των επιληπτικών ασθενών οι 

οποίοι αναζητούν ιατρική αντιµετώπιση πάσχουν από IDD σηµαντικής βαρύτητας 

ώστε να χρήζουν φαρµακευτικής αγωγής (Blumeretal, 1991, 1995).  

Παρότι τα συνολικά συµπτώµατα της IDD είναι πιο ήπια από αυτά της 

µείζονος κατάθλιψης, υπάρχει σηµαντική επίπτωση στις κοινωνικές σχέσεις, την 

καθηµερινή δραστηριότητα και την ποιότητα της ζωής των ασθενών. Επειδή η 

εκδήλωση των συµπτωµάτων είναι διαλείπουσα, δεν πληροί τα DSM-IV κριτήρια για 

δυσθυµική διαταραχή. Εκτός όµως αυτού, είναι και το γεγονός ότι η ύπαρξη και η 

ειδικότητα για ένα χαρακτηριστικό καταθλιπτικό σύνδροµο, όπως είναι η IDD 

ανάµεσα στους επιληπτικούς ασθενείς, αµφισβητείται. Έτσι απαιτούνται 

περισσότερες συστηµατικές µελέτες για να ξεκαθαρίσουν αυτά τα θέµατα. 

 

 

 

3.7 Συµπεράσµατα 

Παρά όµως όσα προαναφέρθηκαν, η κατάθλιψη στους επιληπτικούς ασθενείς 

φαίνεται να υποθεραπεύεται ακόµα και όταν οι θεράποντες ιατροί αναγνωρίζουν τα 

καταθλιπτικά συµπτώµατα στους ασθενείς αυτούς (Dias et al, 2010). 

Σύµφωνα λοιπόν µε τα παραπάνω, είναι ζωτικής σηµασίας η στενή 

παρακολούθηση των επιληπτικών ασθενών, η αναγνώριση συνυπάρχουσας 

ψυχοπαθολογίας (κυρίως της καταθλιπτικής συνδροµής), η εντόπιση των αιτίων, η 

έγκαιρη διάγνωσή της και η στοχευµένη θεραπεία µε ανάλυση των αποτελεσµάτων, 
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ώστε να υπάρχουν καλύτερα αποτελέσµατα ως προς την πορεία της ίδιας της 

επιληψίας αλλά περισσότερο ως προς την ποιότητα ζωής των ασθενών αυτών. 
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