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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

 
Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση θα εξεταστεί η αλληλεπίδραση του θυρεοειδούς με 

την συμπεριφορά.  Αφού πρώτα αναφέρουμε ορισμένα βασικά στοιχεία σχετικά με το 

θυρεοειδή αδένα και τη λειτουργία του θα ορίσουμε την έννοια της συμπεριφοράς και 

τις διαταραχές της.  Οι κυριότερες ενότητες που θα εστιαστεί το ενδιαφέρον μας 

είναι, η επίδραση του θυρεοειδούς σε διαταραχές διάθεσης, ειδικά κατάθλιψη, η 

αλληλεπίδραση του άγχους και των διαταραχών του με τον θυρεοειδή και τις ορμόνες 

του, η επίδραση του θυρεοειδούς στις γνωστικές λειτουργίες, ειδικά στη σημασία των 

θυρεοειδικών ορμονών για τη φυσιολογική ανάπτυξη, ενώ αναφορά θα γίνει και στην 

επίδραση του συγκεκριμένου αδένα σε ορισμένες βασικές λειτουργίες όπως ο ύπνος 

και η αναπαραγωγή.  Στις επιμέρους ενότητες αναλύονται οι θεραπευτικές 

παρεμβάσεις που συστήνονται από τους ειδικούς και εξετάζεται η 

αποτελεσματικότητά τους καθώς και πιθανοί κίνδυνοι που θα μπορούσαν να 

προκύψουν σύμφωνα με επιστημονικά ευρήματα.  Ο στόχος της ανασκόπησης όπως 

είναι να καταδειχτούν τα στοιχεία που υποδεικνύουν ότι υπάρχει αλληλεπίδραση 

μεταξύ θυρεοειδούς και συμπεριφοράς.  Η ανάλυση αυτής της αλληλεπίδρασης 

μπορεί να οδηγήσει στην ανακάλυψη νέων θεραπευτικών προσεγγίσεων με στόχο την 

καλύτερη παροχή υπηρεσιών υγείας στο μέλλον.  Σε κάθε περίπτωση, σε όλη την 

ανασκόπηση ιδιαίτερη βαρύτητα δίνεται στην επίδραση του θυρεοειδούς και των 

ορμονών του σε συγκεκριμένα εγκεφαλικά κυκλώματα που σχετίζονται με τις 

θεματικές που αναφέρθηκαν προηγουμένως. Κλείνοντας, η συγκεκριμένη εργασία 

στοχεύει στο να καταδειχτεί πως οι ορμόνες του θυρεοειδούς επηρεάζουν τη 

λειτουργία και την ανάπτυξη του εγκεφάλου και να καταδείξει ότι η διεξαγωγή 

περισσότερων μελετών στο μέλλον κρίνεται απαραίτητη. Το ενδιαφέρον για έρευνες 

τόσο στο πεδίο της ψυχολογίας όσο και της ενδοκρινολογίας αυξάνεται διαρκώς 

καθώς και στα δύο αυτά πεδία μένει να ανακαλυφθούν ακόμα πολλά.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1
ο
: ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Στη συγκεκριμένη βιβλιογραφική ανασκόπηση με θέμα την επίδραση του 

θυρεοειδούς αδένα στη συμπεριφορά θα εστιάσουμε στους τρόπους με τους οποίους 

το συγκεκριμένο όργανο επηρεάζει τη συμπεριφορά του ανθρώπου.  Όπως 

γνωρίζουμε ο θυρεοειδής αδένας είναι ένα από τα πιο βασικά όργανα του 

ενδοκρινικού μας συστήματος (Di Liergo, 2008).  Για πολλούς η σχέση μεταξύ του 

θυρεοειδούς και της συμπεριφοράς μπορεί να φαίνεται απόμακρη.  Ωστόσο, 

διαβάζοντας κάποιος τη συγκεκριμένη μελέτη θα διαπιστώσει ότι τελικώς ένα τέτοιο 

όργανο του ενδοκρινικού μας συστήματος επιδρά στη συμπεριφορά μας πολύ 

περισσότερο από όσο φανταζόμαστε (Wilson & Jefferson, 1985).  

 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΑΔΕΝΑ 

Πριν ξεκινήσουμε αναλύοντας οτιδήποτε θα ήταν χρήσιμο να περιγράψουμε 

τον συγκεκριμένο αδένα έτσι ώστε να κατανοήσουμε καλύτερα το περιεχόμενο της 

εργασίας.  

Ο θυρεοειδής αδένας εντοπίζεται στο κάτω μέρος της τραχηλικής χώρας, 

μπροστά και αμέσως κάτω από την τραχεία.  Το σχήμα του μοιάζει με πέταλο αλόγου 

ή με θυρεό (ασπίδα) από όπου πήρε και την ονομασία του.  Ο αδένας αυτός έχει δύο 

λοβούς οι οποίοι μεταξύ τους ενώνονται με τον ισθμό.  Σύμφωνα, μάλιστα, με 

ορισμένα στοιχεία σε κάποιες περιπτώσεις υπάρχει και ένας τρίτος λοβός που στη 

βιβλιογραφία συχνά συναντάται και ως πυραμοειδής λοβός (Mescher, 2015).  

Πιο αναλυτικά, θα ήταν χρήσιμο να αναφέρουμε ότι οι δύο λοβοί του 

θυρεοειδούς εντοπίζονται πλάγια του λάρυγγα και της τραχείας.  Το σχήμα του κάθε 

λοβού μοιάζει με πυραμίδα με έσω, έξω και βασική επιφάνεια με κορυφή που 

στρέφεται προς τα μέσα.  Στην ουσία ο κάθε λοβός στρέφεται προς το εσωτερικό 

καλύπτοντας σε ένα βαθμό το φάρυγγα, το λάρυγγα, τον οισοφάγο και την τραχεία 

κατά κύριο λόγο ενώ μπροστά καλύπτεται από τους στερνοϋοειδή, στερνοθυρεοειδή 

και στερνοκλειδομαστοειδή μυ.  Ο ισθμός όπως αναφέρθηκε και πιο πάνω συνδέει τα 

κατώτερα τμήματα των δύο πλάγιων λοβών και βρίσκεται ανάμεσα στο δεύτερο και 

το τρίτο κρικοειδή χόνδρο της τραχείας (Mohebati & Shaha, 2012). 
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Τα θυρεοειδικά κύτταρα ποικίλλουν μεταξύ τους σε σχήμα καθώς το μέγεθός 

τους και τα χαρακτηριστικά τους ελέγχονται από τη θυρεοειδοτρόπο ορμόνη (TSH). 

Οι δύο λοβοί που συνδέονται μεταξύ τους με τον ισθμό περιβάλλονται από μια λεπτή 

κάψα.  Ο ιστός του αδένα χωρίζεται σε λοβία το καθένα από τα οποία αποτελείται 

από πολλές μικρές λειτουργικές μονάδες τα θυλάκια.  Το κάθε θυλάκιο καλύπτεται 

περιφερικά από κυβοειδή κύτταρα και είναι γεμάτο από το κολλοειδές που περιέχει 

θυρεοσφαιρίνη (γλυκοπρωτεΐνη, η οποία αποτελεί την πρόδρομο ουσία των 

θυρεοειδικών ορμονών T3 και T4).  Ο θυρεοειδής στηρίζεται στην τραχεία και το 

λάρυγγα με το μέσο και δύο πλάγιους συνδέσμους που είναι παχύνσεις της κάψας του 

(Mescher, 2015).  

Ένα ακόμα ενδιαφέρον στοιχείο σχετικά με την ανατομία του θυρεοειδούς 

σχετίζεται με τα αιμοφόρα αγγεία που υπάρχουν εκεί και τα νεύρα.  Τα κύρια  

αιμοφόρα αγγεία που υπάρχουν στον θυρεοειδή είναι δύο φλέβες και άλλες δύο 

αρτηρίες.  Οι δύο κύριες φλέβες είναι οι άνω και μεσαίες θυρεοειδικές που εκβάλουν 

στην έσω φαρυγγική και η κάτω θυρεοειδική φλέβα που εκβάλει στη 

βραχιονοκεφαλική φλέβα.  Οι κύριες αρτηρίες του θυρεοειδούς είναι κάτω 

θυρεοειδικές που αποτελούν κλάδο του θυρεοαυχενικού στελέχους και οι άνω 

θυρεοειδικές που είναι κλάδοι της έξω καρωτίδας.  Τα κύρια νεύρα από την άλλη 

πλευρά που υπάρχουν στο συγκεκριμένο σημείο είναι οι μεταγαγγλιακές 

συμπαθητικές ίνες που προέρχονται από το μέσο και κάτω αυχενικό γάγγλιο και οι 

παραγαγγλιακές παρασυμπαθητικές ίνες του πνευμονογαστρικού νεύρου. 

Σε αυτό το σημείο, έχοντας μελετήσει την ανατομία του θυρεοειδούς θα ήταν 

χρήσιμο να αναφέρουμε ορισμένα πράγματα, με σύντομο τρόπο, για τη λειτουργία 

του συγκεκριμένου οργάνου.  Έχοντας εξετάσει την λειτουργία του θα μπορούσαμε 

πιο εύκολα να δούμε ποιες ορμόνες παράγονται από αυτόν τον αδένα και να 

κατανοήσουμε καλύτερα το ρόλο τους (Stanek-Widera, Biskup-Fruzynska, Zembala-

Nozynska, Snietura & Lange, 2016). 

Οι λειτουργίες του θυρεοειδούς είναι πολυδιάστατες.  Πιο αναλυτικά, το 

όργανο αυτό επιδρά σε διαφορετικά μεταξύ τους συστήματα.  Οι πιο χαρακτηριστικές 

λειτουργίες που συμμετέχει είναι ο μεταβολισμός , η αύξηση του σώματος (Moore & 

Persaud, 2009), η ανάπτυξη και η λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος 

(επίδραση στη διάθεση και τις γνωστικές λειτουργίες) (Legrand, 1982) και η δράση 

του στο κυκλοφορικό σύστημα μέσω της επίδρασης του στο Α.Ν.Σ. (ταχυκαρδία, 
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περιφερική αγγειοδιαστολή, κ.ά.).  Φυσικά αν μελετήσει κανείς τα συστήματα στα 

οποία επιδρά ο θυρεοειδής αδένας θα διαπιστώσει ότι οι λειτουργίες του είναι πολύ 

περισσότερες από αυτές που αναφέρθηκαν (Moore, Persaud & Torchia, 2016). 

Συνεχίζοντας την περιγραφή του θυρεοειδούς θα ήταν χρήσιμο να δούμε 

ορισμένα πράγματα σχετικά με τις ορμόνες του.  Πιο συγκεκριμένα ο ρόλος του 

συγκεκριμένου αδένα σε μεγάλο βαθμό καθορίζεται από τις ορμόνες του και την 

επίδραση που ασκούν σε διάφορα συστήματα.  Σε πρώτο βαθμό θα γίνει αναφορά 

στις πιο βασικές από αυτές.  Οι πιο χαρακτηριστικές ορμόνες που παράγει ο 

θυρεοειδής αδένας είναι η θυροξίνη (T4) και η τριιωδοθυρονίνη (T3) που παράγονται 

στον αυλό των θυλακίων του θυρεοειδούς και εκκρίνονται στην κυκλοφορία του 

αίματος για να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό και την κατανομή 

ενέργειας σε ολόκληρο το σώμα και μια πεπτιδική ορμόνη, η καλσιτονίνη που 

παράγεται στα παραθυλακιώδη κύτταρα του θυρεοειδούς (εκκριτικά κύτταρα C) και 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό του ασβεστίου.  Οι ορμόνες αυτές 

όπως αναφέρθηκε και πιο πριν δεν είναι οι μόνες ορμόνες που υπάρχουν ή παράγει ο 

αδένας αυτός ωστόσο από  το σύνολο του επιστημονικού κόσμου κρίνονται ως οι πιο 

βασικές.  

Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση θα γίνει ιδιαίτερη αναφορά σε αυτές τις 

ορμόνες καθώς επηρεάζουν τη λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος.  Εν 

συντομία οι θυρεοειδικές ορμόνες επηρεάζουν τη λειτουργία και την ανάπτυξη του 

νευρικού συστήματος καθώς συνδέονται με τους κατάλληλους πυρηνικούς υποδοχείς 

(οι TRa και οι TRb είναι οι πιο συχνοί πυρηνικοί υποδοχείς θυρεοειδικών ορμονών) 

θυρεοειδικών ορμονών στα νευρικά κύτταρα.  Η σύνδεση των ορμονών αυτών με 

τους κατάλληλους πυρηνικούς υποδοχείς του νευρικού κυττάρου που εξετάζουμε  

οδηγεί σε μια σειρά αντιδράσεων εντός του κυττάρου (Clare, Williams & Williams, 

2004).  Οι πιο χαρακτηριστικές αντιδράσεις από αυτές είναι ο έλεγχος της έκφρασης 

ορισμένων γονιδίων και η πρόκληση ορισμένων αλλαγών στη διάρκεια της 

μεταγραφής με αποτέλεσμα να επηρεάζεται η παραγωγή διαφόρων πρωτεϊνών και 

άλλων ουσιών (Di Liergo, 2008). 

Επιπλέον η παροχή θυρεοειδικών ορμονών επιδρά και στη ρύθμιση των 

επιπέδων ενέργειας του κυττάρου.  Πράγματι ένα από τα οργανίδια που διαθέτουν 

υποδοχείς θυρεοειδικών ορμονών είναι τα μιτοχόνδρια.  Πιο συγκεκριμένα οι 

θυρεοειδικές ορμόνες κατέχουν κρίσιμο ρόλο στην έκφραση ορισμένων γονιδίων στα 
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μιτοχόνδρια τα οποία με την σειρά τους ενισχίουν την παραγωγή ενέργειας (Psarra & 

Sekeris, 2008).  Επιπλέον, σε συνθήκες μειωμένης συγκέντρωσης θυρεοειδικών 

ορμονών η παραγωγή ATP (ουσία που παράγεται στα μιτοχόνδρια και χρησιμεύει για 

την παροχή ενέργειας στα κύτταρα) περιορίζεται με αποτέλεσμα να διαταράσσεται 

όλος ο μεταβολισμούς του κυττάρου.  Περισσότερα στοιχεία σχετικά με τη δράση 

των ορμονών του θυρεοειδούς στα νευρικά κύτταρα θα  αναφερθούν στη συνέχεια 

της ανασκόπησης μας (Henzies, Robinson & Hood, 2008). 

Στο σημείο αυτό θα ήταν χρήσιμο να διευκρινισθεί ότι ο θυρεοειδής αδένας 

είναι τμήμα ενός από τους πιο σημαντικούς ενδοκρινικούς άξονες του οργανισμού 

μας.  Το πρώτο τμήμα του συγκεκριμένου ενδοκρινικού άξονα είναι ο υποθάλαμος 

που σχετίζεται με την παραγωγή της TRH (θυρεοεκλυτίνη).  Το επόμενο τμήμα είναι 

η αδενοϋπόφυση που σχετίζεται με την παραγωγή της TSH (θυρεοειδοτρόπος 

ορμόνη) και το τελευταίο ο θυρεοειδής αδένας όπου παράγονται οι δύο πιο δραστικές 

θυρεοειδικές ορμόνες T3 και Τ4 (Legrand, 1982).  Ενδιαφέρον στοιχείο αποτελεί το 

γεγονός πως όταν κάποιος υποβάλλεται σε ορμονικές αιματολογικές εξετάσεις για να 

εξεταστεί κατά πόσο λειτουργεί σωστά ο συγκεκριμένος αδένας οι ορμόνες που 

ανιχνεύονται είναι οι TSH, η F-Τ3 (ελεύθερη μορφή της Τ3) και η F-Τ4 (ελεύθερη 

μορφή της Τ4) (Mescher, 2015). 

Όπως διευκρινίστηκε και πιο πριν ο θυρεοειδής αποτελεί ένα από τα 

σημαντικότερα όργανα του ενδοκρινικού μας συστήματος.  Η πιο χαρακτηριστική 

λειτουργία του είναι η ρύθμιση του μεταβολισμού του σώματος και η κατανομή της 

ενέργειας.  Η πιο άφθονη ορμόνη στο ανθρώπινο σώμα που σχετίζεται με τον 

μεταβολισμό είναι η Τ4 γνωστή και ως θυροξίνη (Mescher, 2015).  Σε κάθε 

περίπτωση όμως πρέπει να θυμόμαστε ότι οι ορμόνες δρουν σε όλο το σώμα υπό την 

προϋπόθεση πως θα προσδεθούν στους κατάλληλους υποδοχείς και με αυτόν τον 

τρόπο ασκούν τις δράσεις τους στην κυτταρική λειτουργία.  Παρά το γεγονός ότι οι 

θυρεοδικές ορμόνες και οι δράσεις τους στο μεταβολισμό έχουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

εμείς θα εστιάσουμε το ενδιαφέρον μας στην επίδραση που έχει αυτό το όργανο και 

ιδιαίτερα οι ορμόνες του στη συμπεριφορά.  

Όταν γίνεται αναφορά στη συμπεριφορά, στο πλαίσιο αυτό θα γίνει αναφορά 

στις επιδράσεις των θυρεοειδικών ορμονών στο νευρικό μας σύστημα.  Ιδιαίτερα το 

ενδιαφέρον επικεντρώνεται στον εγκέφαλο και ιδιαίτερα στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα.  Αν και για πολλούς από εμάς η σχέση εγκεφάλου και θυρεοειδικών 
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ορμονών είναι άγνωστη, αυτή παρουσιάζει εξαιρετικά μεγάλο ενδιαφέρον (Miller, 

Parsons, Whybrow, van Herle, Rasgon, van Herle et al., 2006).  

Οι θυρεοειδικές ορμόνες επηρεάζουν τη λειτουργία του κεντρικού νευρικού 

συστήματος και του εγκεφάλου ιδιαίτερα με πολλούς διαφορετικούς τρόπους ήδη από 

τα πρώτα χρόνια ζωής, ακόμη και από την εμβρυική περίοδο.  Πιο αναλυτικά, τα 

πρώτα χρόνια ζωής οι θυρεοειδικές ορμόνες είναι απαραίτητες για τη φυσιολογική 

ανάπτυξη του εγκεφάλου (Moore, Persaud & Torchia, 2016).  Στα μετέπειτα χρόνια η 

επίδραση των θυρεοειδικών ορμονών στο κεντρικό νευρικό σύστημα στρέφεται στο 

επίπεδο των γνωστικών λειτουργιών και των συναισθημάτων.  Επιπλέον ερευνητικά 

δεδομένα έχουν δείξει ότι οι ορμόνες αυτές επιδρούν και στον ύπνο.  Πράγματι 

ασθενείς με βλάβη στη λειτουργία του θυρεοειδή αδένα συχνά αντιμετωπίζουν συχνά 

προβλήματα με τον ύπνο (Samuels, 2014).  Η συνηθέστερη δράση των ορμονών 

αυτών είναι η ρύθμιση της εγρήγορσης και η διατήρηση της σωστής λειτουργίας του 

κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) (Legrand, 1982).  

Όπως αναφέρθηκε πιο πάνω η επίδραση του θυρεοειδούς και των ορμονών 

του στο ΚΝΣ είναι σε πολλά διαφορετικά επίπεδα ταυτόχρονα.  Το γεγονός αυτό 

καθώς και οι επιδράσεις των συγκεκριμένων ορμονών στον εγκέφαλο έχει στρέψει το 

ενδιαφέρον μεγάλου αριθμού ψυχολόγων και νευροεπιστημόνων στη μελέτη της 

επίδρασης των θυρεοειδικών ορμονών στον εγκέφαλο και τη συμπεριφορά.  

Οι ορμόνες του θυρεοειδούς επιδρούν σε πολλές διαφορετικές μεταξύ τους 

συμπεριφορές.  Οι ορμόνες αυτές επιδρούν σε συναισθηματικό, σε γνωστικό, σε 

σεξουαλικό επίπεδο και ακόμα και σε επίπεδο ψυχικών λειτουργιών.  Πράγματι όλο 

και περισσότερο αυξάνονται οι μελέτες που καταδεικνύουν την επίδραση 

θυρεοειδικών ορμονών στην εμφάνιση διαφόρων συναισθηματικών διαταραχών όπως 

η κατάθλιψη και η μανία, συμπεριφορών άγχους όπως η διαταραχή πανικού και η 

γενικευμένη αγχώδης διαταραχή, διαταραχών που σχετίζονται με τις γνωστικές 

λειτουργίες, σεξουαλικών διαταραχών ή ακόμα και στην εκδήλωση ψυχωσικών 

συμπτωμάτων.  Σαφέστατα όταν μιλάμε για την επίδραση του θυρεοειδούς αδένα στη 

συμπεριφορά θα πρέπει να έχουμε στο μυαλό μας ότι δεν περιορίζεται μόνο στο 

επίπεδο που περιγράψαμε προηγουμένως.  Αντίθετα, οι επιδράσεις του εκτείνονται 

και σε άλλες συμπεριφορές με μικρότερη όμως συχνότητα (Samuels, Schuff, Carlson, 

Carello & Januowsky, 2007). 
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Σε αυτό το σημείο θα άξιζε να τονίσουμε ότι στη ψυχολογία έχουμε δει 

πολλές φορές πως ορισμένα ενδοκρινικά συστήματα επιδρούν στη συμπεριφορά 

καθώς και το αντίστροφο.  Πιο συχνά η επίδραση αυτή διακρίνεται όταν 

ασχολούμαστε με διαταραχές άγχους και κατάθλιψή ενώ πιο σπάνια ή και σε 

μικρότερο βαθμό αυτό συμβαίνει όταν αναφερόμαστε στη μανία, την ευερεθιστότητα 

και σε άλλες ψυχολογικές διαταραχές (Alam, Sinha & Nizamie, 2016). 

Αφού έχουμε ασχοληθεί αρκετά με την λειτουργία και την ανατομία του 

θυρεοειδούς θα ήταν χρήσιμο να προχωρήσουμε στην αναφορά ορισμένων 

διαταραχών που σχετίζονται με την λειτουργία του.  Οι διαταραχές που αφορούν τη 

λειτουργία του οργάνου αυτού είναι πολλές και αρκετά περίπλοκες καθώς μιλάμε για 

ορμόνες.  Στην συγκεκριμένη όμως ανασκόπηση θα εστιάσουμε το ενδιαφέρον μας 

σε διαταραχές όπως ο υποθυρεοειδισμός και ο υπερθυρεοειδισμός (Mescher, 2015).  

Πιο αναλυτικά, η διαταραχή του υποθυρεοειδισμού αφορά την υπολειτουργία 

του αδένα.  Η συνέπεια αυτού είναι η πτώση του μεταβολισμού και η συνεπακόλουθη 

αύξηση του σωματικού όγκου και βάρους.  Η διαταραχή αυτή χαρακτηρίζεται 

συμπεριφορικά από πολλές ώρες ύπνου και κατατονική συμπεριφορά.  Οι ασθενείς 

νιώθουν μια αδικαιολόγητη υποτονικότητα και διαμαρτύρονται ότι αισθάνονται μια 

αδικαιολόγητη κούραση στη διάρκεια της ημέρας.  Σε πιο έντονες περιπτώσεις οι 

ώρες ύπνου αυξάνονται πολύ περισσότερο, ενώ παρατηρούνται και σημάδια 

αραίωσης του τριχωτού της κεφαλής.  Το πόσο έντονα θα είναι αυτά τα συμπτώματα 

εξαρτάται από τη βαρύτητα της ασθένειας και την έκταση της βλάβης του αδένα 

(Samuels, 2014). 

Η επόμενη διαταραχή που θα αναφερθούμε είναι ο υπερθυρεοειδισμός.  Η 

διαταραχή αυτή χαρακτηρίζεται από την αύξηση της μεταβολικής δραστηριότητας 

και την συνεπακόλουθη μείωση του σωματικού βάρους.  Με άλλα λόγια ο 

υπερθυρεοειδισμός σχετίζεται με την αύξηση της λειτουργίας του αδένα.  Σε 

συμπεριφορικό επίπεδο οι ασθενείς αισθάνονται υπερδιέγερση και δυσκολεύονται 

στον ύπνο.  Συχνά διαμαρτύρονται για το γεγονός ότι νιώθουν αδικαιολόγητα έντονα 

συναισθήματα άγχους για μεγάλη χρονική διάρκεια.  Σε πολλές περιπτώσεις η 

συγκεκριμένη διαταραχή συνοδεύεται από ταχυκαρδία ή αύξηση της πίεσης του 

αίματος.  Ο βαθμός που βιώνει κάποιος αυτά τα συμπτώματα ποικίλλουν ανάλογα με 

το βαθμό δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς όπως συμβαίνει και στον υποθυρεοειδισμό 

(Mescher, 2015). 
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Σε κάθε περίπτωση, θα ήταν χρήσιμο να γνωρίζουμε ότι η αιτιολογία των 

διαταραχών που μόλις εξετάσαμε είναι μερικώς γνωστή και σύμφωνα με όσα 

ευρήματα έχουμε πρόκειται για αυτοάνοσα νοσήματα.  Η πλήρης αιτιολογία τους 

είναι άγνωστη.  Ωστόσο, σημαντικό ρόλο φαίνεται να διαδραματίζει η 

κληρονομικότητα.  Μεγάλη πρόοδος έχει σημειωθεί στη μελέτη των ενδοκρινικών 

διαταραχών ιδιαίτερα τα τελευταία χρόνια.  Αυτό συνέβη χάρη στην πρόοδο της 

τεχνολογίας και της ιατρικής επιστήμης.  Περνώντας τα χρόνια το ενδιαφέρον προς 

αυτή την κατεύθυνση αυξάνεται όλο και περισσότερο με αποτέλεσμα να 

ανακαλύπτονται όλο και περισσότερα νέα στοιχεία για τη βελτίωση της ποιότητας 

ζωής των ανθρώπων (Di Liergo, 2008). 

 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΕΝΝΟΙΑΣ «ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑ» 

Ως συμπεριφορά ορίζονται όλες οι αντιδράσεις ενός οργανισμού απέναντι στο 

εξωτερικό του περιβάλλον. Σημαντικό ρόλο στην ανθρώπινη συμπεριφορά κατέχουν 

οι σκέψεις, τα συναισθήματα και οι συγκινήσεις που βιώνουμε όλοι καθημερινά. 

Η μελέτη της συμπεριφοράς κρίνεται εξαιρετικά σημαντική προκειμένου να 

μελετήσουμε τα συμπτώματα, τα αίτια και την πιθανή αντιμετώπιση ψυχικών 

διαταραχών.  Σε αυτό το σημείο θα άξιζε να διευκρινίσουμε ότι μια συμπεριφορά 

ενός ατόμου κρίνεται ως διαταραγμένη όταν τα συναισθήματα, οι σκέψεις και οι 

συγκινήσεις που βιώνει και την καθοδηγούν είναι επίμονα, βλαπτικά και ανεξέλεγκτα 

(Schacter, Gilbert & Wegner, 2012). 

Τα αίτια των ψυχολογικών διαταραχών και των διαταραχών της 

συμπεριφοράς είναι πολυπαραγοντικά.  Το γεγονός αυτό δηλώνει ότι για την 

εμφάνιση μιας τέτοιας διαταραχής δεν ευθύνεται ένας μόνο παράγοντας.  Οι 

παράγοντες αυτοί συνήθως είναι βλάβες, έχουν κληρονομική βάση, σχετίζονται με 

την κατάχρηση ή τη χρήση βλαπτικών ουσιών, ενώ πολύ σημαντικό ρόλο κατέχει και 

το εξωτερικό περιβάλλον.  Σε αρκετές περιπτώσεις ορισμένες διαταραχές έχουν τόσο 

περίπλοκη αιτιολογία που δεν έχει διευκρινιστεί ακόμα (Martin, 2006). 

Πιο αναλυτικά, σχετικά με τα αίτια που δεν σχετίζονται με την επίδραση του 

εξωτερικού περιβάλλοντος πολύ σημαντικό ρόλο φαίνεται να διαδραματίζει η 

κληρονομικότητα. Σύμφωνα μάλιστα με κάποιους επιστήμονες ένας πολύ μεγάλος 

αριθμός ανθρώπων του δυτικού κόσμου είναι πολύ πιθανόν να εμφανίσει κάποια 
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στιγμή στη ζωή του κάποια τέτοιου είδους διαταραχή (Schacter, Gilbert & Wegner, 

2012).  Επιπλέον, ακρογωνιαίο λίθο στην εμφάνιση ψυχολογικών διαταραχών κατέχει 

και η οργανική λειτουργία και πιο συγκεκριμένα η λειτουργία του εγκεφάλου. 

Πράγματι, οι περισσότερες ψυχολογικές διαταραχές έχουν δείξει πολύ σημαντικά 

ευρήματα σε εγκεφάλους ασθενών που υπέφεραν από αυτές.  Ενώ σε κάθε περίπτωση 

δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι ζητήματα σωματικής υγείας έχουν μεγάλη επίδραση 

στην ψυχολογική υπόσταση των ανθρώπων που τα βιώνουν (Martin, 2006). 

Στη συγκεκριμένη μελέτη μας θα εστιάσουμε το ενδιαφέρον μας στο πώς η 

λειτουργία ή δυσλειτουργία του θυρεοειδούς αδένα και των ορμονών του επιδρούν 

στο ψυχολογικό υπόστρωμα των ανθρώπων.  Με άλλα λόγια θα εξετάσουμε πως ένα 

ζήτημα σωματικής υγείας, η λειτουργία ή δυσλειτουργία του θυρεοειδούς, επιδρά στη 

συμπεριφορά (Samuels, 2014). 

Σε κάθε περίπτωση δεν θα πρέπει να υποτιμάμε την επίδραση των εξωτερικών 

παραγόντων στη ρύθμιση της συμπεριφοράς.  Τα γεγονότα που έχει ζήσει το κάθε 

άτομο, οι εμπειρίες ζωής του και η κοινωνική μάθηση φαίνεται να κατέχουν πολύ 

σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση της συμπεριφοράς καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής.  

Πράγματι, ψυχοθεραπευτικές τεχνικές που σκοπεύουν στην αλλαγή της 

συμπεριφοράς των ατόμων βασιζόμενες στα στοιχεία που αναφέρθηκαν 

προηγουμένως έχουν φανεί εξαιρετικά αποτελεσματικές.  Συνεπώς σε κάθε 

περίπτωση πρέπει να γίνει κατανοητό ότι η συμπεριφορά των ανθρώπων εξαρτάται 

σε μεγάλο βαθμό και από το κοινωνικό τους περιβάλλον (Schacter, Gilbert & 

Wegner, 2012). 

Σε αυτό το σημείο έχοντας αναφέρει κάποια πράγματα σχετικά με την 

συμπεριφορά θα μπορούσαμε να προχωρήσουμε παρακάτω βλέποντας με ποιον 

τρόπο ο θυρεοειδής αδένας επιδρά στη συμπεριφορά με έναν σύντομο τρόπο.  Σε 

πολύ γενικές γραμμές ο θυρεοειδής επιδρά στη συμπεριφορά με κυρίως δύο τρόπους.  

Ο πρώτος τρόπος είναι άμεσος ενώ ο δεύτερος έμμεσος. 

Ο άμεσος τρόπος αφορά, όπως θα δούμε και στη συνέχεια της μελέτης μας, 

την επίδραση των ορμονών του συγκεκριμένου οργάνου σε κάποια εγκεφαλικά 

κυκλώματα. Οι επιδράσεις αυτές οδηγούν το άτομο στην εκδήλωση κάποιων 

συμπεριφορών που όπως θα δούμε παρουσιάζουν εξαιρετικό ενδιαφέρον (Miller, 

Parsons, Whybrow, van Herle, Rasgon, van Herle et al., 2006).  Ο έμμεσος τρόπος 
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από την άλλη πλευρά σχετίζεται με τις επιδράσεις του θυρεοειδή και των ορμονών σε 

άλλα οργανικά συστήματα και στο πώς αυτά με τη σειρά τους επιδρούν στην 

συμπεριφορά.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί η περίπτωση του 

υποθυρεοειδισμού.  Η συγκεκριμένη οργανική δυσλειτουργία οδηγεί σε άμεσες 

αλλαγές στο σώμα και το μεταβολισμό.  Παράλληλα το άτομο αισθάνεται συνεχή 

κόπωση και κοιμάται πολλές ώρες. Όλα αυτά τα στοιχεία προκαλούν δυσκολίες στην 

καθημερινότητα αυτών των ανθρώπων με αποτέλεσμα το ψυχολογικό τους 

υπόστρωμα να μην μένει ανεπηρέαστο (Schacter, Gilbert & Wegner, 2012).  

Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση θα δώσουμε μεγαλύτερο βάρος στις άμεσες 

επιδράσεις του θυρεοειδούς στην ανθρώπινη συμπεριφορά. Στην ουσία θα 

ασχοληθούμε με το πώς ορισμένες ορμόνες επιδρούν σε συγκεκριμένα εγκεφαλικά 

κυκλώματα επηρεάζοντας τομείς της συμπεριφοράς όπως η μνήμη και η μάθηση, η 

διάθεση, το άγχος, τη σεξουαλική συμπεριφορά και την εκδήλωση άλλων 

ψυχολογικών χαρακτηριστικών (Samuels, 2014). 

Οι μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί στο πεδίο αυτό έχουν χρησιμοποιήσει 

σαν υποκείμενα μελέτης τόσο ζώα όσο και ανθρώπους.  Η αλήθεια είναι ότι όταν 

ασχολούμαστε με ζητήματα ορμονικής φύσεως συνήθως οι επιδράσεις τους είναι 

πολύπλοκες και σε πολλά διαφορετικά επίπεδα ταυτόχρονα. Ωστόσο, οι 

συγκεκριμένες μελέτες αντιμετωπίζουν πέρα από τις προκλήσεις που σχετίζονται με 

τα ορμονικά ζητήματα και δυσκολίες που αφορούν τη μελέτη της συμπεριφοράς 

(Παναγής, 2010).  

Οι μελέτες που στοχεύουν στην περαιτέρω κατανόηση της συμπεριφοράς 

αντιμετωπίζουν κάποια σημαντικά προβλήματα.  Όπως έχουμε δει και σε άλλες 

μελέτες που αφορούν την ανθρώπινη ψυχολογία η συμπεριφορά είναι κάτι που 

δύσκολα μπορεί να οριστεί.  Αυτό συμβαίνει για πολλούς διαφορετικούς λόγους. 

Πρώτον σε πολλές περιπτώσεις οι άνθρωποι δυσκολεύουν να κατανοήσουν την 

κατάστασή τους καθώς η περιγραφή της επηρεάζεται από την υποκειμενική γνώμη 

του καθενός.  Επιπροσθέτως, η αναγνώριση μιας συμπεριφοράς, ειδικά όταν μιλάμε 

για συναισθηματικές εκφράσεις, επηρεάζεται από την πολιτισμική και κοινωνική 

προέλευση των ανθρώπων που την ερμηνεύουν.  Πέρα όμως από όλα αυτά είναι 

εξαιρετικά δύσκολο να διαχωρίσουμε τη φυσιολογική από την μη φυσιολογική 

συμπεριφορά.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί το γεγονός ότι οι μεγάλες 

αλλαγές στη συμπεριφορά πολύ συχνά θεωρούνται ψυχοπαθολογικό στοιχείο 
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ωστόσο, τα συναισθήματα και η συμπεριφορά των ανθρώπων αλλάζουν αρκετές 

φορές στη διάρκεια της ημέρας χωρίς πάντα αυτό να αποτελεί παθολογικό στοιχείο.  

Στην ουσία η λεπτή γραμμή για να χαρακτηριστεί μια συμπεριφορά παθολογική είναι 

συνάρτηση πολλών και διαφορετικών παραγόντων με αποτέλεσμα ποτέ να μην 

μπορούμε να είμαστε απόλυτοι (Martin, 2006). 

Η ερμηνεία και η μελέτη της συμπεριφοράς όπως είδαμε είναι αρκετά 

δύσκολη, ωστόσο με την πρόοδο που έχει γίνει στο πεδίο της ψυχολογίας και των 

νευροεπιστημών έχουμε καταφέρει να ξεπεράσουμε πολλές από αυτές τις 

προκλήσεις. Όμως σε κάθε περίπτωση όταν επιθυμούμε να προσδιορίσουμε μια μη 

φυσιολογική συμπεριφορά θα πρέπει να είμαστε πολύ προσεκτικοί και καθόλου 

απόλυτοι (Alam, Sinha & Nizamie, 2016). 

 

ΜΙΑ ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ  

Πριν εισέλθουμε στο κυρίως θέμα αυτής της εργασίας θα ήταν χρήσιμο να 

κάνουμε μια ιστορική αναδρομή για να δούμε πως ανακαλύφθηκε το συγκεκριμένο 

όργανο καθώς και οι διαταραχές του. Μια ιστορική αναδρομή θα ήταν βοηθητική 

προκειμένου να κατανοήσουμε σε μεγαλύτερο βάθος τη λειτουργία του αδένα που 

εξετάζουμε (Λασκαράτος, 2004). 

Ξεκινώντας, θα ήταν χρήσιμο να αναφέρουμε ότι στα αρχαία χρόνια το 

ενδιαφέρον πολλών αρχαίων φιλοσόφων-γιατρών είχε τραβήξει η μεγάλη διόγκωση 

του θυρεοειδούς την οποία προσπαθούσαν να θεραπεύσουν.  Οι πρώτες περιγραφές 

λοιπόν σχετικά με την διόγκωση του θυρεοειδούς υπάρχουν από τα αρχαία χρόνια 

χωρίς ωστόσο οι αρχαίοι να γνωρίζουν τίποτα σχετικά με τον αδένα αυτόν 

(Leoutsakos, 2004).  

Η πρώτη ανατομική περιγραφή του θυρεοειδούς θεωρείται πως έγινε από τον 

Andreas Vesalius (1543 μ.Χ.) ή λίγο νωρίτερα από τον Leonardo da Vinci (1511 

μ.Χ.), ενώ ο Φλαμανδός Frederik Ruysch περιέγραψε τα θυλάκια του θυρεοειδή και 

διατύπωσε ότι είναι ένα όργανο που απελευθερώνει σημαντικές ουσίες στο αίμα 

(1690 μ.Χ.).  Η επόμενη αξιόλογη ανακάλυψη συνέβη το 1791 όταν ο Γάλλος 

χειρούργος Pierre Joseph Desault πραγματοποίησε την πρώτη χειρουργική επέμβαση 

στο θυρεοειδή (μερική θυρεοειδεκτομή).  Η επέμβαση αυτή έγινε για να αφαιρεθεί 

ένα τμήμα του λόγω της επικίνδυνης διόγκωσής του (Ahmed & Ahmed, 2005). 
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Η πρώτη περιγραφή δυσλειτουργίας του θυρεοειδή πραγματοποιήθηκε από 

τον Caleb Hillier Parry αλλά δημοσιεύθηκε 3 χρόνια μετά το θάνατο του από τον γιό 

του (Parry, 1825).  Η δημοσίευση αυτή όμως δεν προέλκυσε τόσο το ενδιαφέρον του 

επιστημονικού κόσμου.  Τα πράγματα αλλάζουν λίγο αργότερα το 1835 όταν ο 

Robert J. Graves περιγράφει μια νόσο που για κάποιο διάστημα έλαβε το όνομα του, 

τη νόσο Graves.  Πέντε χρόνια αργότερα, το 1840 ο Γερμανός Carl Adolph von 

Basedow καταγράφει και αναλύει την νόσο Basedow.  Οι δύο αυτοί επιστήμονες 

περιγράψανε μια πολύ σημαντική ασθένεια και μια από τις συχνότερες διαταραχές 

του θυρεοειδή (Λασκαράτος, 2004). 

Ο Graves και ο Basedow στην ουσία περιγράψανε την ίδια ασθένεια.  Η 

διαταραχή που ανακάλυψαν σαν αιτία της διόγκωσης του αδένα ήταν ο χρόνιος 

αυτοάνοσος υπερθυρεοειδισμός.  Η διαταραχή αυτή όπως είδαμε και πιο πριν 

σχετίζεται με την υπερλειτουργία του θυρεοειδούς (Leoutsakos, 2004).  

Το 1883 ο Ελβετός Emil Theodor Kocher επινόησε μια νέα τεχνική σχετικά με 

τις επεμβάσεις που γίνονται στο θυρεοειδή αδένα.  Η έρευνά του αξιοποιήθηκε και 

αναγνωρίστηκε από όλους τους ενδοκρινολόγους εκείνης της εποχής.  Ο 

συγκεκριμένος ερευνητής θα τιμηθεί με βραβείο Nobel για τη δουλειά του το 1909 

(Sarkar, Banerjee, Sarkar & Sikder, 2016). 

Συνεχίζοντας την ιστορική μας αναδρομή το 1912 θα μεταφερθούμε στην 

Άπω Ανατολή και μάλιστα στην Ιαπωνία.  Εκεί ο Hakaru Hashimoto κατέγραψε τον 

συνδυασμό διογκωμένου θυρεοειδή με την υπολειτουργία του.  Στην ουσία ο 

Hashimoto έθεσε τις βάσεις και έφτασε πολύ κοντά στην ανακάλυψη του 

υποθυρεοειδισμού.  

Στο σημείο αυτό θα ήταν χρήσιμο να μεταφερθούμε στην Αμερικανική ήπειρο 

το 1919.  Τότε ο αμερικάνος Eduard Calvin Kendall απομόνωσε μια ουσία από τον 

θυρεοειδή και την ονομάζει θυροξίνη (T4).  Από τότε και μετά η ουσία αυτή άρχισε 

να παρασκευάζεται και εκτός του αδένα σε εργαστήρια.  Η δουλειά του Kendall 

αποτέλεσε σταθμό στην ιστορία της ιατρικής και για αυτό το λόγο το 1950 του 

δόθηκε Nobel Ιατρικής.  

Το 1924 ο Αργεντινός Bernardo Alberto Houssay ανακαλύπτει τη συσχέτιση 

της υπόφυσης με παραμέτρους ρύθμισης της γλυκόζης στην κυκλοφορία.  Η 

ανακάλυψη αυτή κατατάσσεται σε αυτές που έθεσαν τη βάση για την ανακάλυψη του 
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ενδοκρινικού άξονα Υποθαλάμου - Υπόφυσης – Θυρεοειδούς αδένα (Λασκαράτος, 

2004). 

Το 1942 πραγματοποιείται η πρώτη θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο [ιωδιούχο 

(
131

Ι) νάτριο] σε ασθενείς με νόσο Graves.  Το συγκεκριμένο σκεύασμα 

χρησιμοποιήθηκε για τη θεραπεία του χρόνιου υπερθυρεοειδισμού, αν και σε αρκετές 

περιπτώσεις ενδέχεται να προκληθεί υποθυρεοειδισμός ως συνήθης επιπλοκή. 

Η ιστορική μας αναδρομή θα κλείσει στη Γερμανία τη δεκαετία του 1970 όταν 

φτάνουν τα πρώτα φαρμακευτικά σκευάσματα ιωδιούχου άλατος στην αγορά.  Η 

αγορά τους επιτρεπόταν μόνο εφόσον οι ασθενείς είχαν τη κατάλληλη ιατρική 

διάγνωση.  

Φυσικά τα ιστορικά γεγονότα που αποτέλεσαν σταθμό σχετικά με το 

συγκεκριμένο ζήτημα είναι περισσότερα.  Ωστόσο, ακόμα και αυτά αρκούν για να 

διαπιστώσουμε την πρόοδο στο πεδίο της ενδοκρινολογίας που έχει γίνει μέχρι και 

σήμερα (Ahmed & Ahmed, 2005). 

Αφού έγινε αναφορά για το πώς ήταν τα πράγματα στο παρελθόν σε αυτό το 

σημείο θα άξιζε να δούμε πως έχουν τα πράγματα στις μέρες μας.  Η αλήθεια είναι 

ότι πλέον γνωρίζουμε πολύ περισσότερα πράγματα σχετικά με τη λειτουργία του 

θυρεοειδούς και τις παθήσεις του.  Πιο αναλυτικά, οι παθήσεις του θυρεοειδούς είναι 

πιο γνωστές συγκριτικά με παλιότερα με αποτέλεσμα η ανίχνευσή τους να γίνεται πιο 

σύντομα και με πιο θετικά αποτελέσματα στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών (Zhang, Feng, Yang, Liu, Li & Zhao, 2016).  

Λαμβάνοντας υπόψη μας όλα τα παραπάνω δεν είναι δύσκολο να γίνει 

αντιληπτό πως οι θεραπείες που εφαρμόζονται σήμερα σχετικά με τις συγκεκριμένες 

διαταραχές που μελετάμε είναι πιο αποτελεσματικές.  Πράγματι, περνώντας τα 

χρόνια ανακαλύπτονται όλο και περισσότερα φαρμακευτικά σκευάσματα για τη 

βελτίωση της ποιότητας ζωής αυτών των ασθενών, ενώ θεραπεύονται σήμερα και 

όγκοι στη συγκεκριμένη περιοχή που παλαιότερα δεν μπορούσαν να αντιμετωπιστούν 

(Mescher, 2015).  

Μεγάλη πρόοδος, ειδικά τα τελευταία χρόνια, έχει γίνει και στο πεδίο της 

αλληλεπίδρασης μεταξύ θυρεοειδούς αδένα και διάθεσης.  Το γενικό αποτέλεσμα των 

μελετητών που ασχολούνται με αυτό το πεδίο είναι ότι ο συγκεκριμένος αδένας ασκεί 

πολύ μεγάλη επίδραση στη διάθεση.  Πιο αναλυτικά, πέρα από μελέτες που δείχνουν 
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την επίδραση ορμονών του θυρεοειδούς σε συναισθηματικό επίπεδο υπάρχουν 

πολλές άλλες που μελετούν πως επηρεάζονται ακόμα και οι γνωστικές λειτουργίες 

(Samuels, 2014).  Σε άλλες περιπτώσεις, όπως θα δούμε και στη συνέχεια της 

ανασκόπησης, θα δούμε ότι πολλά φαρμακευτικά σκευάσματα που χρησιμοποιούνται 

από ασθενείς που πάσχουν από κάποια διαταραχή του θυρεοειδούς τους μπορεί και 

αυτά να έχουν επιδράσεις σε ψυχολογικό επίπεδο όπως για παράδειγμα στην 

εμφάνιση διαταραχών άγχους (Alam, Sinha & Nizamie, 2016).  

Σε κάθε περίπτωση, όσο περνούν τα χρόνια η επιστημονική κοινότητα 

ανακαλύπτει ότι ο θυρεοειδής αδένας επηρεάζει τη λειτουργία πολλών διαφορετικών 

συστημάτων ταυτόχρονα.  Πέρα από τη ρύθμιση του βάρους και του μεταβολισμού ο 

θυρεοειδής έχει επίδραση, όπως είδαμε και πιο πριν, στη συμπεριφορά (Zhang, Feng, 

Yang, Liu, Li & Zhao, 2016).  Ωστόσο, έντονο ενδιαφέρον υπάρχει και σχετικά με τις 

επιδράσεις του οργάνου αυτού σε διαταραχές που σχετίζονται με διαταραχές του 

κυκλοφορικού συστήματος και των κυττάρων του αίματος ενώ υπάρχουν περιπτώσεις 

που δείχνουν ότι δυσλειτουργία του θυρεοειδούς αδένα επηρεάζει και το δέρμα όπως 

στο παράδειγμα της τριχόπτωσης (Mescher, 2015).  

Η πρόοδος που έχει γίνει στο πεδίο που ερευνούμε οφείλεται σε πολλά 

διαφορετικά πράγματα.  Πιο αναλυτικά καταλυτικό ρόλο στην αποκάλυψη του 

τρόπου που επιδρά ο θυρεοειδής και οι ορμόνες του στη συμπεριφορά διαδραμάτισε 

η συνέργεια μεταξύ διαφορετικών επιστημονικών πεδίων.  Πραγματικά, όσο περνούν 

τα χρόνια παρατηρούμε ότι η συνεργασία μεταξύ ιατρικής και ψυχολογίας γίνεται 

όλο και πιο στενή με θετικές επιδράσεις στην ποιότητα ζωής των ασθενών, όπως 

αναδεικνύεται από τη μελέτη της ιστορίας των επιστημών (Λασκαράτος, 2004).  

Επιπλέον σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν και οι νέες ανακαλύψεις στο επιστημονικό 

πεδίο της χημείας και της τεχνολογίας.   

Το γεγονός όμως ότι έχουν αλλάξει πολλά σχετικά με το παρελθόν δεν πρέπει 

να μας καθησυχάζει αντίθετα πρέπει να σκεπτόμαστε ότι ακόμα πολλά πράγματα δεν 

τα γνωρίζουμε.  Σε αυτό το σημείο αξίζει να γίνει μια επισήμανση.  Παρά τα 

διαθέσιμα δεδομένα τα σχετιζόμενα με τη λειτουργία του θυρεοειδούς δεν έχουμε 

καταφέρει οι διαταραχές του να αποκαθίστανται μόνιμα και να διορθώνονται.  Στην 

ουσία τα φάρμακα που διαθέτουμε δεν βοηθούν στην πλήρη θεραπεία και 

αποκατάσταση των διαταραχών αυτών παρά μόνο στην ανακούφιση των ασθενών 

από τα συμπτώματα και τη δυσλειτουργία που προκαλούν (Di Liergo, 2008).  
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Όλες αυτές οι σημαντικές ελλείψεις μας δείχνουν ότι ακόμα και σήμερα θα 

πρέπει να γίνουν ακόμη πολλά πράγματα.  Οι γνώσεις που έχουμε σε συνδυασμό με 

τα καινούργια στοιχεία που πρέπει να ανακαλυφθούν ώστε οι άνθρωποι αυτοί να μην 

είναι διαρκώς εξαρτημένοι από φάρμακα μας δείχνουν ότι το θέμα που θα 

αναλύσουμε παρουσιάζει τεράστιο ενδιαφέρον (Miller, Parsons, Whybrow, van 

Herle, Rasgon, van Herle, Martinez, Silverman, & Beuer, 2006).  Τόσο ο θυρεοειδής 

όσο και η συμπεριφορά έχουν ένα κοινό: γνωρίζουμε πάρα πολλά και ταυτόχρονα 

πολύ λίγα και για τα δύο.  Τα δύο αυτά πεδία έχουν μελετηθεί πολύ από επιστήμονες 

ωστόσο ακόμα υπάρχουν πράγματα που δεν γνωρίζουμε.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2
ο
: ΘΥΡΕΟΕΙΔΗΣ ΑΔΕΝΑΣ ΚΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 

 

Έχοντας αναφέρει ορισμένα βασικά πράγματα σχετικά με τη λειτουργία και 

τη φυσιολογία του θυρεοειδούς αδένα είμαστε πλέον σε θέση να εξετάσουμε την 

αλληλεπίδραση μεταξύ του θυρεοειδούς και των διαταραχών διάθεσης, ιδίως της 

μείζονος κατάθλιψης.  Η συγκεκριμένη θεματική με την πάροδο του χρόνου έχει 

προσελκύσει σε όλο και μεγαλύτερο βαθμό το ενδιαφέρων των επιστημόνων τα 

τελευταία χρόνια.  Πριν όμως ξεκινήσουμε να εξετάζουμε αυτή την αλληλεπίδραση 

θα ήταν χρήσιμο να αναφέρουμε κάποια βασικά στοιχεία για την ψυχική νόσο της 

κατάθλιψης και γενικότερα για τις διαταραχές διάθεσης προκειμένου το θέμα μας να 

γίνει πιο κατανοητό (Bahls & de Carvalho, 2004). 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗΝ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 

Η κατάθλιψη είναι μια από της πιο σημαντικές ψυχικές διαταραχές.  Η 

συγκεκριμένη ψυχική διαταραχή ανήκει στην ευρύτερη κατηγορία των διαταραχών 

διάθεσης μαζί με τη διπολική διαταραχή και τη μανία.  Το πιο χαρακτηριστικό 

στοιχείο αυτών των διαταραχών είναι τα έντονα συναισθήματα που βιώνουν οι 

άνθρωποι που πάσχουν από αυτές.  Πιο αναλυτικά η μανία χαρακτηρίζεται από 

υπερβολικά έντονα συναισθήματα ευφορίας, η διπολική από την εναλλαγή 

συμπτωμάτων τόσο της μανίας όσο και της κατάθλιψης και τέλος η κατάθλιψη που 

έχει ταυτιστεί με έντονα συναισθήματα θλίψης.  Στο συγκεκριμένο κεφάλαιο, φυσικά, 

το ενδιαφέρον μας θα επικεντρωθεί στην κατάθλιψη καθώς εκεί έχουν επικεντρώσει 

και οι περισσότεροι επιστήμονες το ενδιαφέρον τους ως προς το θέμα που μελετάμε  

(Schacter, Guilbert, & Wegner, 2012).  

Η διαταραχή της κατάθλιψης χαρακτηρίζεται από έντονα συναισθήματα 

θλίψης και απόγνωσης. Οι συμπεριφορά αυτών των ανθρώπων συχνά είναι 

κατατονική και κυριεύονται από συναισθήματα απογοήτευσης.  Εκτός από την 

άσχημη διάθεση οι καταθλιπτικοί ασθενείς εμφανίζουν παράλογες σκέψεις και 

συνήθως χαμηλή λειτουργικότητα.  Σαφέστατα σε όλους τους ασθενείς δεν 

εμφανίζεται το ίδιο πρότυπο της νόσου.  Αντίθετα οι επιστήμονες που ασχολούνται 

με τη μελέτη αυτής της διαταραχής διακρίνουν πολλούς διαφορετικούς τύπους 

κατάθλιψης όπως η μείζων κατάθλιψη (μονοπολική διαταραχή), η επιλόχειος, η 
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δυσθυμική και πολλές άλλες μορφές (American Psychiatric Association, 2002).  Το 

πιο χαρακτηριστικό όμως σύμπτωμα από όλα είναι η μεγάλη περίοδος ιδιαίτερα 

έντονης θλίψης. 

Βέβαια, πριν κλείσουμε με την περιγραφή της συγκεκριμένης διαταραχής 

αξίζει να τονιστεί κάτι αρκετά σημαντικό.  Τα συναισθήματα έντονης θλίψης και 

κατατονικής διάθεσης δεν υπάρχουν μόνο στην κατάθλιψη, αντίθετα εμφανίζονται 

και σε άλλες ψυχολογικές νόσους όπως η διπολική διαταραχή.  Συνεπώς πριν 

πραγματοποιηθεί οποιαδήποτε διάγνωση χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή.  

Το επιστημονικό ενδιαφέρον σχετικά με την ψυχιατρική νόσο που μελετάμε 

άρχισε να γίνεται όλο και πιο έντονο μετά τη λήξη του 2ου παγκοσμίου πολέμου.  Με 

την πρόοδο στο πεδίο των νευροεπιστημών και της ψυχολογίας οι έρευνες σχετικά με 

τη φύση και τα αίτια της νόσου άρχισαν να γίνονται όλο και περισσότερες.  Η γνώση 

αυτή είχε σαν αποτέλεσμα η διάγνωση και η θεραπεία των ανθρώπων που έπασχαν 

από κατάθλιψη να γίνεται όλο και πιο αποτελεσματική.  Ωστόσο, παρά την πρόοδο 

που έχει σημειωθεί στο συγκεκριμένο πεδίο μένουν ακόμα πολλά ερωτήματα 

αναπάντητα που πρέπει να ερευνηθούν (Schacter, Guilbert, & Wegner, 2012). 

Έχοντας αναφέρει ορισμένα βασικά περιγραφικά στοιχεία θα μπορούσαμε να 

μιλήσουμε για τα αίτια που οδηγούν στην εκδήλωση αυτής της ασθένειας. 

Ερευνώντας για τα αίτια εκδήλωσης της κατάθλιψης μπορεί κανείς να διαπιστώσει 

ότι οι γνώμες των επιστημόνων στο παρελθόν διέφεραν σημαντικά.  Πιο αναλυτικά, 

αρκετοί υποστήριζαν ότι τα αίτια της νόσου ήταν περιβαλλοντικά, δηλαδή 

σχετίζονται με το εξωτερικό περιβάλλον του ανθρώπου.  Με άλλα λόγια, τραυματικά 

συμβάντα, απώλεια αγαπημένων προσώπων και άλλου είδους εμπειρίες ζωής μπορεί 

να αποτελούσαν τα αίτια εμφάνισης αυτής την ψυχολογικής διαταραχής.  Από την 

άλλη πλευρά υπάρχουν επιστήμονες που υποστηρίζουν ότι για την εμφάνιση της 

νόσου τα αίτια είναι βιολογικά.  Οι επιστήμονες αυτοί αποδίδουν την εμφάνιση της 

νόσου στη δυσλειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος και τους κανόνες της 

κληρονομικότητας (Schacter, Guilbert, & Wegner, 2012).  Η διάσταση απόψεων θα 

λέγαμε ότι έχει αμβλυνθεί αρκετά τα τελευταία χρόνια καθώς η επιστημονική 

κοινότητα έχει αποδεχτεί πως τόσο οι βιολογικοί όσο και οι περιβαλλοντικοί 

παράγοντες ευθύνονται από κοινού για την εμφάνιση και εξέλιξη της νόσου.  Ακόμα 

και οι επιστήμονες που υποστηρίζουν ότι τα αίτια εμφάνισής της είναι βιολογικά και 

κυρίως γενετικά δεν αμφισβητούν ότι το κοινωνικό περιβάλλον επιδρά στην εξέλιξη 
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της νόσου.  Παρά ταύτα ο βαθμός που επιδρά ο κάθε παράγοντας στην εμφάνιση 

αυτής της διαταραχής δεν είναι εντελώς γνωστός.   

Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση θα εστιάσουμε το ενδιαφέρον μας κυρίως στο 

νευρολογικό υπόστρωμα της κατάθλιψης. Παρά το γεγονός ότι το νευρολογικό 

υπόστρωμα της διαταραχής αυτής δεν έχει ανακαλυφθεί πλήρως είμαστε σε θέση να 

γνωρίζουμε αρκετά βασικά πράγματα.  Πιο συγκεκριμένα η εμφάνιση της 

κατάθλιψης έχει σχετιστεί με χαμηλά επίπεδα σεροτονίνης σε διάφορα κυκλώματα 

του εγκεφάλου.  Η σεροτονίνη είναι ένας πολύ σημαντικός νευροδιαβιβαστής που 

συμμετέχει στην εκδήλωση πολλών διαφορετικών συμπεριφορών (Kolb & Whishaw, 

2011).  Ωστόσο, στην κατάθλιψη ενδιαφέρον ρόλο φαίνεται να διαδραματίζουν και 

άλλοι νευροδιαβιβαστές εκτός της σεροτονίνης όπως, η ντοπαμίνη, και η 

νορεπινεφρίνη ή νοραδρεναλίνη.  Όπως σε όλες τις έρευνες για την κατάθλιψη έτσι 

και στο συγκεκριμένο κεφάλαιο το ενδιαφέρον μας θα κεντρίσει κυρίως η σεροτονίνη 

και οι αλληλεπιδράσεις της με τις θυρεοειδικές ορμόνες στον εγκέφαλο (Bahls & de 

Carvalho, 2004). 

Πριν όμως εισέλθουμε στο κυρίως θέμα του κεφαλαίου μας θα ήταν χρήσιμο 

να αναφέρουμε σε γενικές γραμμές τους τρόπους αντιμετώπισης της συγκεκριμένης 

ψυχικής ασθένειας.  Οι κυριότεροι τρόποι αντιμετώπισης αυτής της διαταραχής είναι 

οι ψυχοθεραπευτικές τεχνικές και η χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών.  Οι δύο αυτές 

προσεγγίσεις όπως θα δούμε στη συνέχεια χαρακτηρίζονται τόσο από πλεονεκτήματα 

όσο και από ορισμένα μειονεκτήματα. 

Οι ψυχοθεραπευτικές τεχνικές που έχουν δημιουργηθεί για την καταπολέμηση 

της κατάθλιψης είναι πολλές.  Οι περισσότερες εστιάζουν στην ανάπτυξη της λογικής 

σκέψης του ασθενούς και τον έλεγχο των συναισθημάτων του.  Παρά το γεγονός ότι 

αρκετές έρευνες υποστηρίζουν τα θετικά αποτελέσματα ψυχοθεραπευτικών τεχνικών 

ο χρόνος που απαιτείται συχνά είναι πολύς και το κόστος της θεραπείας ακριβό με 

αποτέλεσμα ο κόσμος να συνεχίζει να είναι επιφυλακτικός απέναντί σε αυτό τον 

τρόπο αντιμετώπισης (Schacter, Guilbert, & Wegner, 2012). 

Από την άλλη πλευρά η ανακάλυψη και η χορήγηση φαρμακευτικών 

σκευασμάτων για την ανακούφιση των καταθλιπτικών ασθενών αποτελεί γεγονός 

σταθμό στο πεδίο της φαρμακολογίας.  Οι κυριότεροι τύποι αντικαταθλιπτικών 

φαρμάκων είναι οι αναστολείς των μονοαμινών (ΜΑΟ), τα τρικυκλικά 
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αντικαταθλιπτικά και αντικαταθλιπτικά νέας γενιάς.  Παρά την αποτελεσματικότητα 

των αντικαταθλιπτικών φαρμάκων στην ανακούφιση των ασθενών από τα 

συμπτώματα της κατάθλιψης υπάρχουν και κάποια προβλήματα.  Οι συχνές και 

έντονες ανεπιθύμητες ενέργειες αυτών των φαρμάκων, ή ο πολύς χρόνος που 

απαιτείται μέχρι να δράσουν και το γεγονός ότι ένα ποσοστό ασθενών δεν 

ανταποκρίνεται σε αυτά τα φάρμακα μας οδηγούν στο συμπέρασμα ότι ούτε και οι 

φαρμακευτικές αγωγές από μόνες τους αποτελούν την τέλεια λύση (Kolb & 

Whishaw, 2011).  Από όσο φαίνεται σύμφωνα με πιο πρόσφατες μελέτες η κοινή 

χρήση αντικαταθλιπτικών φαρμάκων και παρακολούθησης κάποιου 

ψυχοθεραπευτικού προγράμματος είναι η πιο αποτελεσματική προσέγγιση καθώς 

περισσότερο από το 80% των ασθενών με αυτό τον τρόπο θεραπεύονται επιτυχώς.  

Συνεχίζοντας, όμως, διαβάζοντας κάποιος όλα τα παραπάνω μπορεί να μην 

κατανοεί για ποιο λόγο δίνεται τόσο μεγάλο βάρος σε αυτήν την ψυχική ασθένεια. 

Για να καταδειχθεί η σοβαρότητα της διαταραχής αυτής αξίζει να αναφέρουμε ότι 

περίπου τριακόσιοι πενήντα εκατομμύρια άνθρωποι στον κόσμο πάσχουν από 

κατάθλιψη.  Περίπου το 10% του πληθυσμού στο δυτικό κόσμο έχει αντιμετωπίσει 

αυτή την ψυχική νόσο.  Επιπλέον αξίζει να τονιστεί ότι η κατάθλιψη αποτελεί μια 

από τις δέκα κυριότερες αιτίες θανάτου στον δυτικό κόσμο καθώς πολλοί ασθενείς 

όσο προχωράει η εξέλιξη της νόσου οδηγούνται μέσα από παράλογες και συχνά 

βασανιστικές σκέψεις στην αυτοκτονία.  Επιπλέον η χρόνια ύπαρξη αυτής της 

διαταραχής μπορεί να οδηγήσει και στην εμφάνιση άλλων ζητημάτων ψυχικής υγείας 

με αποτέλεσμα η αποκατάσταση την ψυχικής ισορροπίας του ανθρώπου να κρίνεται 

ιδιαίτερα δύσκολη.  Πέρα από όλα τα άλλα η έγκαιρη αντιμετώπιση της κατάθλιψης 

και άλλων διαταραχών βοηθά στην εξέλιξη της κοινωνίας που χρειάζεται ψυχικά υγιή 

και λειτουργικά άτομα (Schacter, Guilbert, & Wegner, 2012). 

Έχοντας ήδη αναφερθεί εκτενώς στην ψυχική διαταραχή που θα μας 

απασχολήσει και στην ευρύτερη κατηγορία αυτών των διαταραχών είμαστε έτοιμοι 

να συνεχίσουμε την ανασκόπησή μας μελετώντας την αλληλεπίδραση του 

θυρεοειδούς αδένα με την κατάθλιψη.  Η μελέτη αυτή μπορεί να μας οδηγήσει στην 

ανακάλυψη και νέων τρόπων για την αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση και των δύο 

διαταραχών. Παρά το γεγονός ότι και τα δύο ζητήματα υγείας που θα ερευνήσουμε 

φαίνονται εκ πρώτης όψεως τελείως άσχετα  θα διαπιστώσουμε στη συνέχεια ότι 

αλληλεπιδρούν και μάλιστα με έναν πολύ ενδιαφέροντα τρόπο και πιθανότατα η 
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ανακάλυψη νέας γνώσης μέσα από μια τέτοια αλληλεπίδραση να βοηθήσει στην 

δημιουργία πιο αποτελεσματικών θεραπειών στο μέλλον (Bahls & de Carvalho, 

2004). 

 

ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ, ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΕΣ ΟΡΜΟΝΕΣ, ΕΜΠΛΕΚΟΜΕΝΑ 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΚΥΚΛΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΔΙΑΘΕΣΗΣ 

Ο τρόπος αλληλεπίδρασης μεταξύ θυρεοειδούς αδένα και διάθεσης δεν έχει 

εξακριβωθεί πλήρως.  Για την ακρίβεια αρκετοί επιστήμονες ιδιαίτερα στο παρελθόν 

αμφισβητούσαν κατά πόσο υπάρχει όντως αυτή η αλληλεπίδραση.  Από την άλλη 

πλευρά περνώντας τα χρόνια δημοσιεύονται όλο και περισσότερες μελέτες που 

καταδεικνύουν ότι άτομα που πάσχουν από κάποια διαταραχή λειτουργίας του 

θυρεοειδούς είναι πιο ευάλωτα στην εμφάνιση ψυχικών διαταραχών.  Πιο 

συγκεκριμένα για πολλούς επιστήμονες τα άτομα που πάσχουν από υποθυρεοειδισμό 

φαίνονται να είναι πιο ευάλωτα στην εμφάνιση διαταραχών διάθεσης και ιδίως στην 

κατάθλιψη.  Για να κατανοήσουμε αυτή την αλληλεπίδραση θα στρέψουμε την 

προσοχή μας σε μια κατηγορία νευροδιαβιβαστών του εγκεφάλου, τις μονοαμίνες 

(ντοπαμίνη, νορεπινεφρίνη και σεροτονίνη) και τον τρόπο αλληλεπίδρασης τους με 

κάποιες ορμόνες του θυρεοειδούς κυρίως την Τ3 (τριιωδοθυρονίνη) και την Τ4 

(θυροξίνη) (Bahls & de Carvalho, 2004).  

Πριν ξεκινήσουμε αναλύοντας οτιδήποτε θα πρέπει να φέρουμε στο μυαλό 

μας τον ενδοκρινικό άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης - θυρεοειδούς αδένα και να 

στρέψουμε το ενδιαφέρον μας στον τρόπο λειτουργίας του ώστε να βρεθεί η σχέση 

του με την κατάθλιψη.  Συνεχίζοντας, ένα στοιχείο που καταδεικνύει ότι υπάρχει 

αλληλεπίδραση ανάμεσα στο θυρεοειδή αδένα, των ορμονών του και την κατάθλιψη 

είναι τα υψηλά επίπεδα της ορμόνης TRH που έχουν ανιχνευτεί σε εγκεφάλους 

ασθενών με κατάθλιψη.  Πράγματι τα υψηλά επίπεδα TRH στον εγκέφαλο ασθενών 

σηματοδοτούν την ύπαρξη διαταραχών στη λειτουργία του θυρεοειδούς.  Η 

συγκεκριμένη ορμόνη συμμετέχει στην ενεργοποίηση του ενδοκρινικού άξονα 

υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς αδένα και τα υψηλά επίπεδα αυτής της 

ορμόνης σηματοδοτούν την ύπαρξη κάποιας δυσλειτουργίας στον άξονα που 

εξετάζουμε (Brouwer, Appelhof, Hoogendijk, Huyser, Endert, Zuketto et al., 2005). 
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Ένα ερώτημα που προκύπτει όταν κάποιος διαβάζει αυτή την ανασκόπηση 

είναι κατά πόσο η δυσλειτουργία του θυρεοειδούς γίνεται αντιληπτή από τον ίδιο τον 

ασθενή.  Η αλήθεια είναι ότι παρά το γεγονός ότι συχνά η ύπαρξη της κατάθλιψης 

συνοδεύεται από μια δυσλειτουργία του θυρεοειδούς (είτε σε κλινικό είτε σε 

υποκλινικό επίπεδο) οι ασθενείς αυτό δεν το αντιλαμβάνονται.  Ενδεικτικό στοιχείο 

για να κατανοήσουμε τα επίπεδα συννοσηρότητας υποθυρεοειδισμού και κατάθλιψης 

είναι το γεγονός ότι τουλάχιστον το 50% των ασθενών με υποθυρεοειδισμό 

εμφανίζουν καταθλιπτική συμπεριφορά.  Η συνύπαρξη του υποθυρεοειδισμού και της 

κατάθλιψης είναι η συχνότερη μορφή νοσηρότητας θεροειδικών διαταραχών και 

διαταραχών διάθεσης (Boswell, Anfinson, & Nemeroff, 1997). 

Γενικότερα, στους καταθλιπτικούς ασθενείς συναντώνται σε μεγαλύτερο 

ποσοστό διαταραχές του θυρεοειδούς και ειδικά υποθυρεοειδισμός σε σχέση με το 

γενικό πληθυσμό (Radhakrishnan, Calvin, Singh, Thomas & Krismachari, 2013).  Η 

κατανόηση των παραπάνω μας βοηθά να προχωρήσουμε στην παρουσίαση ενός νέου 

στοιχείου σχετικά με την αλληλεπίδραση μεταξύ θυρεοειδούς και διάθεσης.  Το 

ενδιαφέρον μας για άλλη μια φορά θα επικεντρωθεί στη δράση της σεροτονίνης.  Πιο 

αναλυτικά η σεροτονίνη που εμπλέκεται σε διάφορες διαταραχές διάθεσης φαίνεται 

να εμπλέκεται και σε διαταραχές του θυρεοειδούς αδένα.  Μελέτες που έγιναν σε 

ποντίκια με υποθυρεοειδισμό έδειξαν μικρότερα επίπεδα σύνθεσης σεροτονίνης και 

μειωμένα επίπεδα ευαισθησίας των σεροτονινεργικών υποδοχέων.  Τα αντίθετα 

αποτελέσματα παρατηρούνται στον υπερθυρεοειδισμό (Cleare, McGregor & Keane, 

1995).  

Τα παραπάνω δεδομένα δείχνουν ότι στον υποθυρεοειδισμό έχουμε μειωμένη 

απόκριση στη σεροτονίνη (5-HT).  Σε άλλες πάλι παρόμοιες μελέτες τα επίπεδα της 

θυρεοειδικής ορμόνης Τ3 σχετίζονται θετικά με τα επίπεδα της σεροτονίνης.  

Λαμβάνοντας υπ' όψιν μας όλα τα παραπάνω διαπιστώνουμε ότι αλληλεπίδραση 

ανάμεσα στον θυρεοειδή αδένα και την κατάθλιψη υπάρχει.  Έτσι είμαστε έτοιμοι να 

προχωρήσουμε μελετώντας τους μηχανισμούς αλληλεπίδρασης των θυρεοειδικών 

ορμονών με τη σεροτονίνη (Bahls & de Carvalho, 2004).  

Σε πρώτο βαθμό οι θυρεοειδικές ορμόνες δρουν με δύο τρόπους ρυθμίζοντας 

τα επίπεδα της σεροτονίνης.  Ο πρώτος τρόπος είναι επιδρώντας στους αυτοϋποδοχείς 

της σεροτονίνης και ο δεύτερος επηρεάζοντας τη διαδικασία μεταβολισμού της Τ3.  

Ξεκινώντας με τον πρώτο και πιο απλό τρόπο η ορμόνη Τ3 επιδρά στους 
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αυτοϋποδοχείς της σεροτονίνης μειώνοντας τη δραστικότητά τους.  Το αποτέλεσμα 

είναι η αύξηση των επιπέδων της σεροτονίνης στον εγκέφαλο.  Τα δεδομένα αυτά 

προέρχονται από πειράματα που έγιναν σε ποντίκια στον πυρήνα της ραφής.  Πιο 

αναλυτικά, στα ζώα χορηγήθηκε Τ3 στους πυρήνες της ραφής με αποτέλεσμα η 

δραστικότητα ορισμένων αυτοϋποδοχέων να μειωθεί και τα επίπεδα της σεροτονίνης 

να αυξηθούν.  Συνεπώς με αυτό τον τρόπο εξηγείται και η θετική συσχέτιση ανάμεσα 

στα επίπεδα της Τ3 και της σεροτονίνης και διαπιστώνεται πως τα μειωμένα επίπεδα 

Τ3 λόγω του υποθυρεοειδισμού οδηγούν σε μειωμένα επίπεδα σεροτονίνης (Cleare, 

McGregor & Keane, 1995).  

Ο άλλος και πιο σύνθετος τρόπος επίδρασης των θυρεοειδικών ορμονών στα 

επίπεδα της σεροτονίνης είναι δρώντας σε μεταβολικό επίπεδο.  Πιο αναλυτικά, θα 

επικεντρωθούμε στη δράση δύο ενζύμων.  Το ένα ένζυμο είναι το DII (αποϊωδινάση 

ΙΙ) και το άλλο το DIII (αποϊωδινάση ΙΙΙ).  Το ένζυμο DII βοηθά σε γενικές γραμμές 

στην αύξηση των επιπέδων της Τ3 ενώ το ένζυμο DIII βοηθά γενικά στην μείωση της 

συγκέντρωσης της Τ3 (και την αύξηση της rT3) (Bahls & de Carvalho, 2004).  Στην 

κατάθλιψη παρατηρούνται μειωμένα επίπεδα του ενζύμου DII με συνέπεια την 

μείωση των επιπέδων της Τ3.  Έτσι με βάση όσα αναφέρθηκαν και πιο πριν τα 

μειωμένα επίπεδα της Τ3 συνοδεύονται και από μειωμένα επίπεδα σεροτονίνης 

(Nemeroff, 1989). 

Επιπλέον, κάποια αντικαταθλιπτικά φάρμακα όπως η fluoxetine επιδρούν 

αυξάνοντας τη δραστικότητα του ενζύμου DII και μειώνοντας τη δραστικότητα του 

DIII με αποτέλεσμα αυτά τα φάρμακα να επιδρούν και στα επίπεδα συγκέντρωσης 

της Τ3. Λαμβάνοντας υπ' όψιν μας όλους τους παραπάνω μηχανισμούς 

αλληλεπίδρασης θα ήταν χρήσιμο να δούμε γενικότερα την επίδραση της κατάθλιψης 

στη λειτουργία του ενδοκρινικού άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης – θυρεοειδούς 

αδένα (Baumgarter, Dubeyko, Campos-Barros, Eravci & Meinhold, 1994). 

Πιο αναλυτικά, όπως αναφέραμε και στην αρχή αυτής της υποενότητας στον 

εγκέφαλο των καταθλιπτικών ασθενών ανιχνεύονται υψηλά επίπεδα της ορμόνης 

TRH.  Το γεγονός αυτό οφείλεται στην ανασταλτική επίδραση που έχει η σεροτονίνη 

στην παραγωγή της TRH.  Έτσι τα μειωμένα επίπεδα της σεροτονίνης που 

παρατηρούνται στην κατάθλιψη οδηγούν σε αύξηση της συγκέντρωσης της TRH  

στον εγκέφαλο.  Τα αυξημένα επίπεδα της TRH οδηγούν με τη σειρά τους στην 

αύξηση των επιπέδων της TSH εφόσον αυτός ο άξονας λειτουργεί ομαλά.  Στη 
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συνέχεια τα αυξημένα επίπεδα TSH οδηγούν σε αύξηση της παραγωγής και 

απελευθέρωσης των δύο βασικότερων ορμονών που παράγονται στο θυρεοειδή 

αδένα, της Τ3 και Τ4.  Έτσι η αύξηση της συγκέντρωσης Τ3 στον εγκέφαλο οδηγεί σε 

αύξηση ων επιπέδων της ΤRH.  

Ο συγκεκριμένος μηχανισμός που μόλις περιγράψαμε αποτελεί ένα εξαιρετικό 

παράδειγμα ενός αυτόματου ρυθμιστικού συστήματος των επιπέδων της σεροτονίνης 

στον εγκέφαλο με τη βοήθεια του ενδοκρινικού άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - 

θυρεοειδούς αδένα.  Όπως όμως αναφέραμε και πιο πριν για να επιτύχει το 

συγκεκριμένο ρυθμιστικό σύστημα ο συγκεκριμένος άξονας πρέπει να λειτουργεί 

ομαλά χωρίς να υπάρχουν δυσλειτουργίες (Bauer, Heinz, & Whybrow, 2002).  

Οι μηχανισμοί αλληλεπίδρασης των θυρεοειδικών ορμονών και της 

σεροτονίνης αποτελούν πολύ ενδιαφέροντα στοιχεία που σε μελλοντικές μελέτες 

πιθανότατα να εξεταστούν περισσότερο.  Σε κάθε περίπτωση γίνεται σαφές ότι ο 

θυρεοειδής αδένας διαδραματίζει έναν αξιόλογο ρόλο στην εμφάνιση και την εξέλιξη 

της νόσου της κατάθλιψης.  Σε γενικές γραμμές τα παραπάνω ευρήματα καθιστούν 

κατανοητό γιατί πολλές φορές οι ασθενείς που πάσχουν από υποθυρεοειδισμό συχνά 

διαμαρτύρονται για την επίδραση που έχει αυτό στη διάθεσή τους (Bahls & de 

Carvalho, 2004). 

H διάθεση των ασθενών με βλάβες στη λειτουργία του θυρεοειδή συχνά 

εμφανίζει και αυτή, όπως αναλύσαμε και πιο πάνω, ανωμαλίες.  Πιο συγκεκριμένα η 

μείωση της T3 ορμόνης, που παρατηρείται στην ασθένεια του υποθυρεοειδισμού, 

συνοδεύεται με χαμηλότερα επίπεδα σεροτονίνης.  Με αυτόν τον τρόπο οι ασθενείς 

που πάσχουν από υποθυρεοειδισμό διαμαρτύρονται για την κακή και κατατονική 

τους διάθεση (Κamble, Nandedkar, Dharme, Suryabham & Bhosale, 2013).  

Επιπλέον, παράπονα για τη διάθεσή τους δεν κάνουν μόνο οι ασθενείς με χρόνιο 

κλινικό υποθυρεοειδισμό αλλά και ασθενείς με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό.  Έτσι 

γίνεται κατανοητό ότι στην εξέλιξη της κατάθλιψης πρέπει να λαμβάνουμε υπ' όψιν 

μας τόσο παράγοντες της ίδιας της κατάθλιψης όσο και στοιχεία από τη λειτουργία ή 

δυσλειτουργία του θυρεοειδούς για να έχουμε μια καλύτερη εικόνα του νευρο-

ενδοκρινικού υποστρώματος της ασθένειας που μελετάμε (Καραμήτσος, Σιών, & 

Γιαννόγλου, 2007).  
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Τα ενδιαφέροντα στοιχεία όμως σχετικά με την αλληλεπίδραση των 

θυρεοειδικών ορμονών και του νευρικού συστήματος δεν περιορίζονται στο 

σεροτονινεργικό σύστημα.  Ενδιαφέροντα αλλά και πιο γενικά στοιχεία 

αλληλεπίδρασης υπάρχουν και για το νοραδρενεργικό σύστημα.  Πιο συγκεκριμένα 

σε κάποιες μελέτες ερευνητές εντόπισαν αυξημένα επίπεδα Τ3 σε κάποιους 

νοραδρενεργικούς πυρήνες του εγκεφάλου (Dratman & Gordon, 2009).  Το γεγονός 

αυτό σηματοδοτεί ότι η Τ3 έχει κάποιες λειτουργικές δράσεις σε νοραδρενεργικούς 

πυρήνες.  Υπάρχουν μάλιστα πιθανότητες σύμφωνα με κάποιες πηγές η Τ3 να έχει 

κάποιο νευροδιαβιβαστικό ή ρυθμιστικό ρόλο στα νοραδρενεργικά κυκλώματα του 

εγκεφάλου (Brouwer, Appelhof, Hoogendijk, Huyser, Endert, Zuketto et al., 2005). 

Σε άλλες πάλι έρευνες τονίζεται κυρίως ο ρυθμιστικός ρόλος της Τ3 στα 

νοραδρενεργικά κυκλώματα ωστόσο τα πράγματα που γνωρίζουμε για την 

αλληλεπίδραση της Τ3 με την νοραδρεναλίνη είναι ελάχιστα.  Για την ακρίβεια από 

τα λίγα δεδομένα που έχουμε το μόνο για το οποίο μπορούμε να είμαστε σίγουροι 

είναι ότι υπάρχει αλληλεπίδραση.  Όμως αυτά τα λίγα πράγματα που γνωρίζουμε δεν 

είναι ικανά για να έχουμε μια ολοκληρωμένη εικόνα σχετικά με αυτήν την 

αλληλεπίδραση.  Έτσι γίνεται φανερό ότι πρέπει να πραγματοποιηθούν και άλλες 

μελέτες σε αυτό το πεδίο (Bahls & de Carvalho, 2004).  

Επιπροσθέτως, αξίζει να αναφέρουμε ότι θυρεοειδικές ορμόνες έχουν 

ανιχνευτεί και σε μεταιχμιακές δομές που εμπλέκονται στη ρύθμιση της διάθεσης. 

Πιο συγκεκριμένα οι θυρεοειδικές ορμόνες ενισχύουν την νευρογένεση σε αυτές τις 

περιοχές και επιδρούν θετικά στη ρύθμιση του συναισθήματος (Baumgarter, 

Dubeyko, Campos-Barros, Eravci & Meinhold, 1994).  Άλλα γενικά στοιχεία που 

γνωρίζουμε για την επίδραση των θυρεοειδικών ορμονών στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα σχετίζονται με τη νευρογένεση και τον πολλαπλασιασμό των νευρικών 

κυττάρων.  Πιο συγκεκριμένα οι θυρεοειδικές ορμόνες φαίνεται να ενισχύουν τη 

νευρογένεση και τον πολλαπλασιασμό των δενδριτών (Kapoor, Fanibunda, Desuza, 

Gaha & Vaida, 2015) 

Παρατηρώντας όλα τα παραπάνω διαπιστώνει κανείς ότι η προσοχή μας έχει 

εστιαστεί περισσότερο στην ορμόνη Τ3 και δεν έχουμε αναφερθεί σχεδόν καθόλου 

στην ορμόνη Τ4 που παράγεται και εκκρίνεται επίσης  απότον θυρεοειδή αδένα.  Η 

δράση της ορμόνης Τ4 επεκτείνεται και στον εγκέφαλο με την βοήθεια μιας 

μεταφορικής πρωτεΐνης της τρανσθυρετίνης (TTR) (Hatterer, Herbert, Hidaka, Roose 
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& Gorman, 1993).  Ωστόσο, η Τ4 για να έχει πιο ενεργή δράση στον εγκέφαλο πρέπει 

να μετατραπεί σε Τ3 (Kirkegaard & Faber, 1998).  Η διαδικασία αυτή λαμβάνει χώρα 

στα νευρογλοιακά κύτταρα όπου η Τ4 μετατρέπεται σε Τ3 με τη διαδικασία της 

αποϊωδίωσης (Garcia-Segura, Cowen & Naftolin, 1996).  Η μετατροπή της Τ4 σε Τ3 

κρίνεται πολύ σημαντική καθώς ορισμένες βλάβες του θυρεοειδούς αδένα 

σχετίζονται με προβλήματα σε αυτή τη μετατροπή και οι βλάβες αυτές έχουν φυσικά 

επίδραση και στη διάθεση καθώς αλλάζει η συγκέντρωση της Τ3 στον εγκέφαλο. 

Μάλιστα στην κατάθλιψη συχνά ανιχνεύονται μεγάλες συγκεντρώσεις Τ4 στον 

εγκέφαλο που μειώνονται με τη χορήγηση αντικαταθλιπτικών.  Στην ουσία η 

κατάθλιψη συνοδεύεται και από "εμπόδια" στη διαδικασία της αποϊωδίωσης με 

αποτέλεσμα η Τ4 να μην μετατρέπεται σε Τ3 όπως συμβαίνει κανονικά (Bahls & de 

Carvalho, 2004).   

Συνεπώς, βασιζόμενοι και σε όλα τα παραπάνω παρατηρούμε ότι οι βλάβες 

που παρατηρούνται στο θυρεοειδή αδένα μπορεί να οφείλονται και σε διαταραχή της 

διάθεσης.  Ωστόσο, μπορεί να συμβαίνει και το αντίθετο, η εμφάνιση καταθλιπτικών 

συμπτωμάτων να οφείλεται σε δυσλειτουργία του θυρεοειδούς.  Σε κάθε περίπτωση 

πριν προβούμε σε οποιαδήποτε θεραπευτική προσέγγιση θα πρέπει να γνωρίζουμε 

όσο το δυνατόν περισσότερα πράγματα για νευρολογικό και το ενδοκρινικό 

υπόστρωμα του ασθενούς.  Άλλωστε αν συνυπολογίσουμε και τη δράση ορισμένων 

αντικαταθλιπτικών που επιδρούν στην μείωση της συγκέντρωσης της Τ4 στον 

εγκέφαλο των καταθλιπτικών ασθενών διαπιστώνουμε πόσο σημαντικό ρόλο μπορεί 

να διαδραματίσει ο ενδοκρινικός άξονας υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς στη 

θεραπεία μιας τέτοιας ψυχιατρικής νόσου (Κamble, Nandedkar, Dharme, Suryabham 

& Bhosale, 2013).  

Συνεχίζοντας σε αυτό το σημείο θα άξιζε να αναφέρουμε κάτι πολύ 

σημαντικό.  Όταν αναφερόμαστε είτε σε διαταραχές διάθεσης είτε σε ενδοκρινικές 

λειτουργίες θα πρέπει πάντα να λαμβάνουμε υπ' όψιν μας το γενετικό υπόβαθρο 

αυτών των ασθενειών.  Συνεπώς το οικογενειακό ιστορικό των ανθρώπων σχετικά με 

την εμφάνιση κάποιας διαταραχής διάθεσης ή δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα 

θα πρέπει να εξετάζεται πάντοτε. 

Προχωρώντας παρακάτω θα άξιζε να αναφερθούμε με λίγο πιο πολλές 

λεπτομέρειες στα συμπεριφορικά συμπτώματα του υποθυρεοειδισμού.  Η χαμηλή 

λειτουργικότητα, η ψυχοκινητική επιβράδυνση, η απάθεια και τα συναισθήματα 
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μελαγχολίας είναι τα πιο σημαντικά συμπτώματα του υποθυρεοειδισμού στο επίπεδο 

της συμπεριφοράς.  Τα συμπτώματα αυτά υπάρχουν και σε ασθενείς με υποκλινικό 

υποθυρεοειδισμό.  Το γεγονός αυτό είναι μια περίτρανη απόδειξη ότι τα νευρωνικά 

κυκλώματα που συμμετέχουν στην κατάθλιψη επηρεάζονται από δυσλειτουργίες του 

θυρεοειδούς.  Σε πολλές περιπτώσεις, μάλιστα, ειδικά όταν μιλάμε για υποκλινικό 

υποθυρεοειδισμό οι ειδικοί συχνά δυσκολεύονται να διακρίνουν την κατάθλιψη από 

τον υποθυρεοειδισμό καθώς μοιάζουν τα συμπτώματά τους.  Μην ξεχνάμε άλλωστε 

ότι ορισμένα καταθλιπτικά συμπτώματα αποτελούν και τα πιο χαρακτηριστικά 

συμπεριφορικά συμπτώματα του υποθυρεοειδισμού (Καραμήτσος, Σιών & 

Γιαννόγλου, 2007).  

Συνεχίζοντας, οι φωνές που υποστηρίζουν ότι υπάρχει αλληλεπίδραση μεταξύ 

θυρεοειδούς αδένα και διαταραχών διάθεσης αυξάνονται όλο και περισσότερο.  Το 

γεγονός αυτό οφείλεται στην ύπαρξη όλο και περισσότερων στοιχείων σχετικά με 

αυτή την αλληλεπίδραση.  Πέρα από  τους μηχανισμούς και τα ευρήματα που έχουν 

αναφερθεί σε χρόνιους καταθλιπτικούς ασθενείς συχνά ανιχνεύονται υψηλότερα 

επίπεδα TSH σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό.  Η υψηλή συγκέντρωση TSH σε 

συνδυασμό με φυσιολογικά επίπεδα ορμονών Τ3 και Τ4 συχνά αποτελεί στοιχείο 

δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς.  Επιπροσθέτως σε αρκετές περιπτώσεις ασθενών με 

χρόνια κατάθλιψη ανιχνεύονται και αντιθυρεοειδικά αντισώματα.  Τα 

αντιθυρεοειδικά αντισώματα σηματοδοτούν την ύπαρξη κάποιας μορφής αυτοάνοσης 

βλάβης του θυρεοειδούς (Bahls & de Carvalho, 2004). 

Η αλήθεια είναι ότι στη συγκεκριμένη ενότητα το ενδιαφέρον μας εστιάστηκε 

περισσότερο στον υποθυρεοειδισμό και την κατάθλιψη.  Η αλήθεια είναι ότι από όλες 

τις διαταραχές διάθεσης η μείζονα κατάθλιψη έχει προσελκύσει το μεγαλύτερο 

ενδιαφέρον των επιστημόνων ως προς την αλληλεπίδρασή της με τον θυρεοειδή 

αδένα.  Ωστόσο πριν κλείσει η ενότητα αυτή θα ήταν χρήσιμο να κάνουμε και μια 

αναφορά σχετικά με το αν υπάρχει αλληλεπίδραση των θυρεοειδικών ορμονών με 

άλλες διαταραχές διάθεσης (Prange, 1996).  

Με την πάροδο του χρόνου υπάρχουν όλο και περισσότεροι επιστήμονες που 

πιστεύουν ότι οι θυρεοειδικές ορμόνες εμπλέκονται και στη διπολική διαταραχή.  Πιο 

συγκεκριμένα ασθενείς που λάμβαναν αγωγή για την αντιμετώπιση του 

υποθυρεοειδισμό εμφάνιζαν μανιακά επεισόδια.  Το γεγονός καταδεικνύει ότι οι 

θυρεοειδικές ορμόνες μπορεί να επιδράσουν στην εκδήλωση όχι μόνο καταθλιπτικών 
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αλλά και μανιακών επεισοδίων.  Βέβαια για άλλη μια φορά οφείλουμε να 

διευκρινίσουμε ότι παρότι τα ευρήματά αυτά είναι ενδιαφέροντα δεν θα πρέπει να 

είμαστε βιαστικοί στην εξαγωγή συμπερασμάτων.  Δυστυχώς, τα στοιχεία που 

γνωρίζουμε και οι μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί είναι ελάχιστες.  Συνεπώς 

πρέπει να γίνουν και νέες μελέτες σε αυτό το πεδίο προκειμένου να εξαγάγουμε πιο 

ασφαλή συμπεράσματα (Berton & Nestler, 2006).  

Σε άλλες πάλι περιπτώσεις αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας όπως η νόσος 

Ηashimoto μπορούν να πυροδοτηθούν μανιακά επεισόδια. Το γεγονός αυτό 

σηματοδοτεί ότι ο υποθυρεοειδισμός δεν συνδέεται απαραίτητα μόνο με την 

κατάθλιψη αλλά και με άλλες συμπεριφορικές διαταραχές όπως η ψύχωση και η 

μανία που την είδαμε πιο πάνω.  Συνεπώς η ανάγκη διεξαγωγής και νέων μελετών 

φαίνεται να είναι πολύ περισσότερο αναγκαία από όσο φανταζόμασταν (Νάζου, 

Παραπλάνη, Ναζλίδου, Αθανασιάδης & Μποζίκας, 2016).  

Η αλληλεπίδραση των θυρεοειδικών ορμονών με νευρωνικά κυκλώματα που 

συμμετέχουν σε συγκεκριμένες συμπεριφορές αποδείχτηκε αρκετά ενδιαφέρουσα. 

Παρά το γεγονός ότι ακόμα πολλά πρέπει να ανακαλυφθούν τα ευρήματα που 

υπάρχουν μέχρι τώρα μας επιτρέπουν να είμαστε αισιόδοξοι ότι μπορεί μελλοντικά 

να βρεθούν και νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις.  Οι θυρεοειδικές ορμόνες φαίνεται 

να επιδρούν στη συμπεριφορά.  Η διαπίστωση αυτή όπως είδαμε προέρχεται από 

πειραματικές μελέτες τόσο σε ζώα όσο και σε ανθρώπους (Bahls & de Carvalho, 

2004).  Συνεπώς θα ήταν χρήσιμο να εξετάσουμε στην επόμενη ενότητα πως θα 

μπορούσαν αυτά τα ευρήματα να συμβάλουν στη δημιουργία νέων θεραπευτικών 

προσεγγίσεων στο μέλλον (Weisel, 1999).  

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ 

Οι τρόποι που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν θεραπευτικά αυτά τα 

ευρήματα είναι πολλοί.  Για να γίνει όμως το περιεχόμενο της ανασκόπησης μας πιο 

κατανοητό θα μπορούσαμε να τους χωρίσουμε σε δυο κατηγορίες.  Η πρώτη 

κατηγορία αφορά την βελτίωση των ήδη υπαρχουσών θεραπειών με την βοήθεια της 

νέας γνώσης και η άλλη τη δημιουργία νέων φαρμακολογικών σκευασμάτων με βάση 

τα νέα δεδομένα. 
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Ξεκινώντας από τον πρώτο τρόπο, βελτιώνοντας τις ήδη γνωστές θεραπευτικές 

πρακτικές η επιστήμη προχωρά με πιο αργά βήματα.  Παρότι το μέγεθος τον 

ανακαλύψεων αυτών μπορεί να μην κρίνεται τόσο μεγάλο η διόρθωση των ήδη 

υπαρχουσών θεραπειών βοηθά και αυτή στην πρόοδο των επιστημών που σχετίζονται 

με τη σωματική και ψυχική υγεία.  Το γεγονός αυτό οφείλεται στο ότι αρκετές 

θεραπείες στο χώρο της υγείας διαμορφώθηκαν χάρη σε διάφορες μικρές ανακαλύψεις 

που οδήγησαν στην τροποποίηση ορισμένων ήδη γνωστών και διαδεδομένων 

θεραπειών (Rang, Dale, Ritter, Flower & Henderson, 2007).  

Στη δική μας περίπτωση λοιπόν τα ευρήματα που έχουμε από σχετικές μελέτες 

θα μπορούσαν να αξιοποιηθούν βοηθώντας στη βελτίωση των ήδη υπαρχουσών 

θεραπειών. Σε πρώτο βαθμό θα άξιζε να αναφέρουμε ότι από τα όσα προαναφέρθηκαν 

γίνεται κατανοητό ότι συχνά ενδοκρινικές και ψυχολογικές νόσοι συχνά συνυπάρχουν 

(Weisel, 1999). Συνεπώς παρά το γεγονός ότι κάποιος ειδικός μπορεί να ασχολείται με 

την αντιμετώπιση διαταραχών διάθεσης θα πρέπει να εξετάζεται πάντα και η 

λειτουργία του ενδοκρινικού συστήματος.  Από την άλλη πλευρά πάλι, παρά το 

γεγονός ότι μπορεί κάποιος γιατρός να ασχολείται με διαταραχές του θυρεοειδούς 

αδένα δεν θα πρέπει να αγνοεί την επίδραση που έχει στη διάθεση.  Ο 

συνυπολογισμός όλων των παραγόντων για την αντιμετώπιση τόσο ενδοκρινικών όσο 

και των ψυχικών διαταραχών θα βοηθήσει στην καλύτερη παροχή υπηρεσιών υγείας 

στο μέλλον (Καραμήτσος, Σιών & Γιαννόγλου, 2007). 

Η παραπάνω πρόταση αναφέρεται γενικώς στα νέα ευρήματα που έχουν 

προκύψει από σχετικές μελέτες.  Ωστόσο, υπάρχουν και συγκεκριμένα ευρήματα που 

θα πρέπει να λαμβάνονται υπ' όψιν από τους ειδικούς ώστε να βελτιωθούν οι ήδη 

υπάρχουσες θεραπευτικές προσεγγίσεις.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελούν τα 

φαρμακευτικά σκευάσματα αγωνιστών ντοπαμίνης.  Σε πολλές περιπτώσεις η 

χορήγηση τέτοιων σκευασμάτων μείωσε τα επίπεδα  της TSH που συνεπάγεται την 

ύπαρξη κάποιας αλληλεπίδρασης μεταξύ των θυρεοειδικών ορμονών και 

ντοπαμινεργικών κυκλωμάτων που θα πρέπει οι ειδικοί να την λαμβάνουν υπ' όψιν. 

Πράγματι η χορήγηση τέτοιων σκευασμάτων σε ασθενείς με δυσλειτουργία του 

θυρεοειδούς μπορεί να επιδεινώσει την κατάστασή τους και να ενισχύσει την 

εμφάνιση κατατονικών - καταθλιπτικών συμπεριφορών (Haugen, 2010). 

Επιπροσθέτως σε κάθε περίπτωση όπως θα δούμε και στη συνέχεια της 

εργασίας δεν θα πρέπει να ξεχνάμε πριν ξεκινήσουμε μια θεραπεία ότι οι ορμόνες του 
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θυρεοειδούς επιδρούν και σε άλλες διαταραχές. Συνεπώς οι οποιεσδήποτε 

παρεμβάσεις θα πρέπει να γίνονται με πολύ προσοχή έτσι ώστε αντιμετωπίζοντας ένα 

πρόβλημα να μην δημιουργηθεί άλλο καινούργιο. Χαρακτηριστικά, σε αυτό το 

σημείο, θα άξιζε να αναφέρουμε ότι φαρμακολογικές θεραπείες για τον 

υποθυρεοειδισμό έχουν φανεί να προκαλούν συμπτώματα μανίας σε ορισμένους 

ασθενείς (Cassidy, Ahearn,& Carroll, 2002).  

Τα δεδομένα όμως που έχουμε σήμερα μας επιτρέπουν να είμαστε αισιόδοξοι 

ότι οι νέες γνώσεις που έχουν προκύψει μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τη 

διαμόρφωση καινούριων και ίσως πιο αποτελεσματικών θεραπειών.  Ο ενδοκρινικός 

άξονας υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς αδένα θα βρεθεί για άλλη μια φορά 

στο επίκεντρο της προσοχής μας. 

Όπως είδαμε και παραπάνω ο άξονας υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς 

αδένα μπορεί να έχει ρυθμιστικό ρόλο σχετικά με τα επίπεδα της σεροτονίνης στον 

εγκέφαλο.  Μια νέα λύση για την κατάθλιψη, λοιπόν, μπορεί να προέρχεται από τη 

σωστή λειτουργία αυτού του άξονα.  Η σωστή του λειτουργία σύμφωνα με τα 

ευρήματα των μελετών αυτών θα μπορούσε να βοηθήσει έτσι ώστε τα επίπεδα της 

σεροτονίνης να επέλθουν σε φυσιολογικά επίπεδα και οι ασθενείς να ανακουφιστούν 

από τα συμπτώματα της κατάθλιψης (Prange, 1996).  

Η αλήθεια είναι ότι η χρήση φαρμάκων για τον θυρεοειδή για την 

αντιμετώπιση της κατάθλιψης συναντά πολλά προβλήματα αλλά και μπορεί να δώσει 

λύση σε ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στα γνωστά αντικαταθλιπτικά 

σκευάσματα.  Τα προβλήματα σχετίζονται με το γεγονός ότι οι μελέτες που έχουν 

γίνει είναι σχετικά λίγες και το δείγμα τους μικρό.  Επιπλέον δεν γνωρίζουμε πόσο 

έντονη θα ήταν η επίδραση φαρμάκων για την αντιμετώπιση του θυρεοειδούς στη 

θεραπεία της κατάθλιψης.  Με άλλα λόγια θα μπορούσαν αυτά τα φάρμακα και να 

μην είναι πολύ αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση διαταραχών διάθεσης (Rang, 

Dale, Ritter, Flower & Henderson, 2007). 

Συνεχίζοντας όμως θα ήταν χρήσιμο σε αυτό το σημείο να αναφερθούμε πιο 

εκτεταμένα σε μελέτες που έγιναν σχετικά με τη χορήγηση φαρμάκων του 

θυρεοειδούς για την αντιμετώπιση της κατάθλιψης.  Πιο αναλυτικά, η Τ3 βοηθούσε 

στη βελτίωση της διάθεσης ασθενών που λάμβαναν τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά 

(imipramine) (Prange, 1969).  Παρά το γεγονός ότι η χορήγηση Τ3 στην 
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συγκεκριμένη περίπτωση είχε ένα κλινικά αξιόλογο αποτέλεσμα η γενίκευση των 

αποτελεσμάτων δεν είναι εφικτή για πολλούς λόγους. 

Οι λόγοι αυτοί σχετίζονται με το γεγονός ότι η συγχορήγηση 

αντικαταθλιπτικών και φαρμάκων για την αντιμετώπιση διαταραχών του θυρεοειδούς 

(όπως η Τ3) είναι αποτελεσματικά αλλά μόνο για κάποιους ασθενείς.  Πιο 

συγκεκριμένα τα φάρμακα αυτά κρίνονται αποτελεσματικά μόνο για ασθενείς με 

κάποιες συγκεκριμένες μορφές κατάθλιψης ενώ μεγάλο ρόλο διαδραματίζουν και 

γενετικοί παράγοντες (Hage & Azar, 2012).  

Σε κάποιες μελέτες όπως αναφέραμε και στην προηγούμενη ενότητα ορισμένα 

ευρείας χρήσης αντικαταθλιπτικά επηρεάζουν τη δραστικότητα ορισμένων ενζύμων 

που σχετίζονται με την ρύθμιση των επιπέδων μιας θυρεοειδικής ορμόνης, της Τ3.  

Πιο συγκεκριμένα, η χρήση φαρμακευτικών σκευασμάτων όπως το γνωστό 

αντικαταθλιπτικό fluoxetine επηρέασε τη δράση κάποιων ενζύμων με αποτέλεσμα τα 

επίπεδα της Τ3 να αυξάνονται.  Τα συγκεκριμένα αποτελέσματα αποτελούν και αυτά 

με τη σειρά τους μια απόδειξη ότι οι θυρεοειδικές ορμόνες μπορούν να επιδράσουν 

έτσι ώστε να επέλθει η ισορροπία στον εγκέφαλο (Baumgarter, Dubeyko, Campos-

Βarros, Eravci & Meinhold, 1994). 

Επιπλέον, πριν προχωρήσουμε παρακάτω, θα ήταν χρήσιμο να αναφέρουμε 

αντικαταθλιπτικά όπως την fluoxetine πέρα από τις δράσεις τους σχετικά με την 

θυρεοειδική ορμόνη Τ3 σε κάποιους ασθενείς μπορεί να πυροδοτήσουν την εμφάνιση 

μανιακού επεισοδίου.  Τα συγκεκριμένα αποτελέσματα σαφώς αφορούν μια 

μεμονωμένη περίπτωση ωστόσο δεν θα πρέπει να αγνοήσουμε τη σοβαρότητά τους 

(Lai, Xu, Peterson, Xu,Wei & Zang, 2016).  

Σύμφωνα μάλιστα με κάποιους επιστήμονες η χρόνια ύπαρξη μιας διαταραχής 

διάθεσης όπως η κατάθλιψη συνοδεύεται από μια “λανθάνουσα” ανωμαλία στη 

λειτουργία του θυρεοειδούς.  Συνεπώς και η αποκατάσταση αυτής της 

“λανθάνουσας” ανωμαλίας θα μπορούσε να βοηθήσει στην αποκατάσταση της 

φυσιολογικής λειτουργίας του εγκεφάλου.  Παρά το γεγονός ότι αυτή η άποψη μπορεί 

μην επιβεβαιώνεται ερευνητικά  εμπεριέχει όμως μια δόση αλήθειας. Η αλήθεια 

σχετίζεται με το γεγονός ότι η λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα επιδρά στην 

ανθρώπινη διάθεση σε αξιόλογο βαθμό όπως διαπιστώσαμε και από την παραπάνω 

ενότητα (Bahls & de Carvalho, 2004).  
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Σε γενικές γραμμές οι μελλοντικές θεραπευτικές παρεμβάσεις που μπορούν να 

πραγματοποιηθούν χάρη στα ευρήματα που έχουμε μπορεί να μην είναι αποδεκτές 

από όλους. Σε κάθε περίπτωση όμως έγινε φανερό ότι τόσο η λειτουργία του 

θυρεοειδούς και των ορμονών του με τις διαταραχές διάθεσης συνδέονται και 

αλληλεπιδρούν.  Συνεπώς όσο περισσότερα γνωρίζουμε και για τους δύο τύπους 

ασθενειών τόσο το καλύτερο έτσι ώστε οι θεραπευτικές προσεγγίσεις να γίνουν 

καλύτερες, πιο αποτελεσματικές και πιο επαρκείς στο μέλλον (Weisel, 1999). 

Τόσο το πεδίο της ψυχολογίας όσο και της ενδοκρινολογίας με το πέρασμα 

του χρόνου εξελίσσονται ταχύτατα. Συνεπώς η κατάρτιση και η διεκπεραίωση νέων 

μελετών βασισμένες σε ευρήματα του παρελθόντος θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε 

μεγάλες ανακαλύψεις με στόχο την καλύτερη παροχή υπηρεσιών τόσο ψυχικής όσο 

και σωματικής υγείας στο μέλλον. Μην ξεχνάμε άλλωστε ότι ούτε οι διαταραχές του 

θυρεοειδούς ούτε και οι διαταραχές διάθεσης είναι πλήρως αντιμετωπίσιμες από τους 

ανθρώπους με βάση τις γνώσεις που υπάρχουν μέχρι σήμερα (Bahls & de Carvalho, 

2004).   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3
ο
: ΘΥΡΕΟΕΙΔΗΣ ΑΔΕΝΑΣ ΚΑΙ ΑΓΧΟΣ 

 

Στο συγκεκριμένο κεφάλαιο θα εξετάσουμε την αλληλεπίδραση του 

θυρεοειδούς αδένα και των ορμονών του με το άγχος. Οι διαταραχές άγχους στις 

μέρες είναι κάτι πολύ συχνό και για αυτό το λόγο οι μελέτες που έχουν γίνει σε αυτό 

το πεδίο τα τελευταία χρόνια είναι πολλές.  Όπως γνωρίζουμε το άγχος προκαλεί την 

έκκριση ορμονών και μεταβάλει την λειτουργία πολλών συστημάτων του οργανισμού 

(Kolb & Whishaw, 2011).  Στο κεφάλαιο αυτό, λοιπόν, θα ορίσουμε το άγχος και τις 

διαταραχές του, θα δούμε πως το στρες επιδρά στον ενδοκρινικό άξονα υποθαλάμου - 

υπόφυσης - θυρεοειδούς αδένα και κλείνοντας θα εξετάσουμε πως τα παραπάνω 

ευρήματα θα μπορούσαν να μας χρησιμεύσουν για μελλοντικές και πιο 

αποτελεσματικές παρεμβάσεις.  

Με το πέρασμα του χρόνου και καθώς οι σχετικές μελέτες αυξάνονται το 

επιστημονικό ενδιαφέρον σχετικά με το νευρο- ενδοκρινικό υπόβαθρο του άγχους 

γίνεται όλο και πιο έντονο.  Ο στόχος του συγκεκριμένου κεφαλαίου είναι να 

καταδειχθεί η σημασία της αλληλεπίδρασης στρες και θυρεοειδούς αδένα για τη 

δημιουργία πιο αποτελεσματικών θεραπευτικών προσεγγίσεων στο μέλλον (Bagnasco, 

Bossert & Pesce, 2007). 

 

ΟΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ ΚΑΙ ΤΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΟΥ  

Το άγχος είναι μια ψυχολογική κατάσταση που είναι αρκετά δύσκολο να 

οριστεί. Στις μέρες μας το άγχος θεωρείται κάτι εξαιρετικά βλαβερό και 

καταστροφικό για την ανθρώπινη υγεία.  Πριν ξεκινήσουμε αναφέροντας το 

οτιδήποτε, λοιπόν, θα ήταν χρήσιμο να αναφέρουμε πως η λειτουργία του άγχους 

κατείχε καθοριστικό ρόλο στην επιβίωση μας θέτοντας τον οργανισμό σε 

επαγρύπνηση στις περιπτώσεις που εμφανιζόταν κάποια απειλή στο περιβάλλον του. 

Το παθολογικό άγχος όμως σχετίζεται με ένα διαρκή και έντονο φόβο ή ανησυχία 

χωρίς την ύπαρξη κάποιας εμφανούς απειλής. 

Συνεπώς ως αγχώδεις διαταραχές χαρακτηρίζονται τα συμπεριφορικά 

προβλήματα που σχετίζονται με υπερβολικό άγχος (όπως η γενικευμένη αγχώδης 

διαταραχή, το μετατραυματικό στρες, οι φοβίες και άλλες διαταραχές).  Για να 

χαρακτηριστεί το στρες που βιώνει κάποιος παθολογικό θα πρέπει είτε να μην 
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συνοδεύεται από την ύπαρξη κάποιου αρνητικού ερεθίσματος είτε η απόκριση στρες 

να είναι δυσανάλογη του ερεθίσματος που το προκαλεί. Σε κάθε περίπτωση το 

κυριότερο χαρακτηριστικό των διαταραχών άγχους είναι το έντονο στρες, μια 

παθολογική έντονου φόβου και ανησυχίας που βλάπτει τη λειτουργικότητα του 

ατόμου που τα βιώνει (Schacter, Guilbert & Wegner, 2012). 

Έχοντας αναφέρει ορισμένα βασικά στοιχεία για το παθολογικό άγχος θα ήταν 

χρήσιμο να προχωρήσουμε παρακάτω αναλύοντας ορισμένες από τις πιο συχνές και 

σημαντικές διαταραχές άγχους.  Η πρώτη διαταραχή άγχους που θα άξιζε να 

αναφέρουμε είναι η γενικευμένη αγχώδης διαταραχή.  Η διαταραχή αυτή σχετίζεται 

από γενικευμένη ανησυχία και τα κυριότερα συμπτώματα είναι νευρικότητα, 

κούραση, προβλήματα συγκέντρωσης, ευερεθιστότητα, μυϊκή ένταση και διαταραχές 

στον ύπνο.  Η ύπαρξη τουλάχιστον τριών από τα παραπάνω συμπτώματα απαιτείται 

για να θεωρηθεί ότι το άτομο που μας απασχολεί πάσχει από τη συγκεκριμένη 

διαταραχή άγχους. 

Άλλη κατηγορία διαταραχών άγχους αποτελούν οι φοβίες.  Οι φοβίες 

χαρακτηρίζονται από έντονο και υπερβολικό τρόμο για συγκεκριμένο είδος 

ερεθισμάτων και καταστάσεων.  Μια ακόμα αγχώδης διαταραχή είναι η διαταραχή 

πανικού.  Στη διαταραχή πανικού σε αυτήν τη διαταραχή έχουμε την εμφάνιση 

πολλαπλών ψυχικών και σωματικών συμπτωμάτων που μπορούν να οδηγήσουν σε 

μια κατάσταση πλήρους τρόμου.  Τα άτομα που πάσχουν από κρίσεις πανικού συχνά 

νομίζουν ότι πεθαίνουν.  

Κλείνοντας θα αναφερθούμε στη διαταραχή του μετατραυματικού στρες.  Η 

συγκεκριμένη διαταραχή χαρακτηρίζεται από ευαισθησία και ευερεθιστότητα μετά 

από κάποιο τραυματικό γεγονός.  Στο συγκεκριμένο κεφάλαιο οι διαταραχές που θα 

μας απασχολήσουν περισσότερο είναι η γενικευμένη αγχώδης διαταραχή και η 

διαταραχή πανικού (APA, 2002).  

Τα αίτια εμφάνισης των διαταραχών άγχους, κατά γενική ομολογία, δεν είναι 

πλήρως γνωστά.  Σύμφωνα με τις περισσότερες βιβλιογραφικές πηγές στην εμφάνιση 

διαταραχών άγχους φαίνεται να επιδρούν τόσο περιβαλλοντικοί όσο και βιολογικοί 

παράγοντες.  Σχετικά με τους περιβαλλοντικούς παράγοντες οι πρώιμες 

αποστροφικές εμπειρίες, τα ψυχικά τραύματα, η γενικευμένη πίεση, οι υποχρεώσεις 

της καθημερινότητας, η αλλαγή περιβάλλοντος και περιπέτειες υγείας μπορούν να 
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πυροδοτήσουν ή να συμβάλουν στην εμφάνιση παθολογικού άγχους.  Παρά το 

γεγονός ότι κάποιες από αυτές τις καταστάσεις φαίνονται να είναι απλές για κάποιους 

μπορεί να είναι πολύ δύσκολες (Schacter, Guilbert & Wegner, 2012). 

Σχετικά με τα βιολογικά αίτια τόσο νευρολογικοί όσο και κληρονομικοί 

παράγοντες φαίνεται να επηρεάζουν την εμφάνιση διαταραχών άγχους.  Ξεκινώντας 

από το νευρολογικό υπόστρωμα του άγχους οι μελέτες που έχουν γίνει σε αυτό το 

πεδίο είναι αρκετές και για αυτό το λόγο είμαστε σε θέση να γνωρίζουμε κάποια 

βασικά πράγματα.  Αναλυτικότερα, σχετικά με το νευρο-βιολογικό υπόστρωμα του 

στρες εμπλέκονται εγκεφαλικές δομές όπως η αμυγδαλή που σχετίζεται με την 

αίσθηση του φόβου και ο ιππόκαμπος που σε συνεργασία με την αμυγδαλή βοηθά 

στην εκμάθηση του φοβικού πλαισίου και στην απομνημόνευση αποστροφικών 

εμπειριών.  Επιπλέον εγκεφαλικοί νευροδιαβιβαστές όπως το γλουταμινικό οξύ και 

το GABA φαίνεται να επιδρούν να κατέχουν κρίσιμο ρόλο στην εμφάνιση 

συμπεριφορών άγχους.  Κλείνοντας το νευρολογικό υπόστρωμα του στρες θα άξιζε 

να αναφέρουμε ότι το στρες σχετίζεται με τη διέγερση ενός από τους δύο βασικούς 

ενδοκρινικούς άξονες του οργανισμού μας.  Πιο αναλυτικά στη διάρκεια του στρες 

παρατηρείται η διέγερση του ενδοκρινικού άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - 

επινεφριδίων.  Το αποτέλεσμα είναι στις διαταραχές άγχους να έχουμε υψηλά επίπεδα 

κορτιζόλης, μιας ορμόνης που εκκρίνεται από τον φλοιό των επινεφριδίων.  

Σχετικά με το γενετικό υπόβαθρο του άγχους φαίνεται να υπάρχει 

κληρονομικότητα ωστόσο σε μέτριο βαθμό.  Από μελέτες που έχουν γίνει σε αυτό το 

πεδίο ορισμένα γονίδια πιθανόν ευθύνονται για μια ευαισθησία στην εμφάνιση 

διαταραχών άγχους ωστόσο στον άνθρωπο τέτοιου είδους μελέτες είναι σχετικά 

σπάνιες.  Παρά ταύτα οι έρευνες που έχουν γίνει σχετικά με το γενετικό υπόβαθρο 

του άγχους παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον (Kolb & Whishaw, 2011).  

Σε κάθε περίπτωση τα όσα αναφέρονται είναι πολύ γενικά.  Οι άνθρωποι θα 

πρέπει να εξετάζονται και να μελετώνται κατά περίπτωση καθώς ο καθένας έχει 

διαφορετική ευαισθησία απέναντι σε αποστροφικά γεγονότα.  Συνεπώς λαμβάνοντας 

υπ' όψιν μας και όλα τα παραπάνω διαπιστώνουμε ότι τόσο το βιολογικό μας 

υπόστρωμα όσο και οι περιβαλλοντικές συνθήκες διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 

στην εμφάνιση διαταραχών άγχους.   
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Έχοντας περιγράψει το άγχος και τις διαταραχές του θα μπορούσαμε να 

προχωρήσουμε στις θεραπευτικές προσεγγίσεις που υπάρχουν έτσι ώστε να 

αντιμετωπιστούν τα συγκεκριμένα ζητήματα ψυχικής υγείας.  Στο στρες όπως και σε 

άλλες ψυχολογικές διαταραχές οι θεραπευτικές προσεγγίσεις που υπάρχουν είναι οι 

φαρμακοθεραπείες και οι ψυχοθεραπευτικές προσεγγίσεις (Schacter, Guilbert & 

Wegner, 2012).  

Ξεκινώντας από τα φαρμακευτικά σκευάσματα που χρησιμοποιούνται για την 

αντιμετώπιση του στρες τα πιο δημοφιλή είναι οι βενζοδιαζεπίνες.  Η συγκεκριμένη 

ομάδα αγχολυτικών φαρμάκων επιδρά ενισχύοντας τη δράση του ανασταλτικού 

νευροδιαβιβαστή GABA με αποτέλεσμα το άτομο να ανακουφίζεται από το αίσθημα 

του φόβου και την ανησυχία που αισθάνεται (Potts & Krishman, 1992).  Τα 

αγχολυτικά καταφέρνουν να ανακουφίσουν γρήγορα και αποτελεσματικά ώστε να 

επέλθει ηρεμία στον οργανισμό και να ανακουφιστεί από τα συμπτώματα του στρες.  

Ωστόσο, η χορήγηση τους πρέπει να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή.  Τα τελευταία 

χρόνια η χρήση αυτών των φαρμάκων έχει περιοριστεί συγκριτικά με τα 

προηγούμενα χρόνια.  Η αντοχή (και διασταυρούμενη αντοχή) που αναπτύσσεται 

μετά από μεγάλο διάστημα χορήγησης και οι ανεπιθύμητες ενέργειες που μπορούν να 

προκληθούν ακόμα και από λίγο ισχυρότερες δόσεις έχουν κάνει τους επιστήμονες 

της ψυχικής υγείας πολύ επιφυλακτικούς στην χορήγηση τέτοιων σκευασμάτων.  Στις 

μέρες μας αγχολυτικά χρησιμοποιούνται για μικρό χρονικό διάστημα και σε 

συγκεκριμένες μόνο περιπτώσεις ανάλογα με την κρισιμότητα της κατάστασης (Potts 

& Krishman, 1992). 

Σε αντίθεση με τη χορήγηση φαρμακευτικών σκευασμάτων οι 

ψυχοθεραπευτικές τεχνικές χρησιμοποιούνται σε όλο και μεγαλύτερο βαθμό στις 

μέρες μας.  Πιο αναλυτικά, η ψυχοθεραπευτική προσέγγιση που θα χρησιμοποιηθεί 

καθορίζεται από τη φύση του προβλήματος.  Οι τεχνικές αυτές, σύμφωνα με τους 

περισσότερους επιστήμονες, βοηθούν να εντοπιστεί η ψυχολογική βάση του 

προβλήματος και να καλλιεργηθεί η λογική σκέψη του ανθρώπου.  Λύνοντας τα 

προβλήματα από τη ρίζα τους και καλλιεργώντας τη λογική τους σκέψη οι άνθρωποι 

μαθαίνουν να χειρίζονται τους φόβους τους και να υιοθετούν πιο αποτελεσματικούς 

τρόπους για την επίλυση των προσωπικών τους προβλημάτων. 

Παρά τα όσα αναφέραμε οι μη φαρμακολογικές θεραπευτικές τεχνικές δεν 

θεωρούνται από όλους ως η τέλεια μέθοδος.  Η μεγάλη διάρκεια που απαιτείται μέχρι 
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να αλλάξει η συμπεριφορά, η δυσκολία επιλογής της κατάλληλης θεραπευτικής 

τεχνικής και η επιφυλακτικότητα του κόσμου μας οδηγούν στο συμπέρασμα ότι ούτε 

και οι ψυχοθεραπευτικές τεχνικές από μόνες τους θεωρούνται επαρκείς στην 

αντιμετώπιση τέτοιων ζητημάτων ψυχικής υγείας (Schacter, Guilbert & Wegner, 

2012).  

Η θεραπευτική αντιμετώπιση που τα τελευταία χρόνια χρησιμοποιείται σε 

μεγαλύτερο βαθμό είναι ο συνδυασμός και των δύο προσεγγίσεων που αναλύσαμε 

πιο πριν.  Τα ποσοστά εμφάνισης διαταραχών άγχους είναι αρκετά υψηλά.  Πιο 

αναλυτικά το 3,5% του συνολικού πληθυσμού θα ζήσουν μια φορά στη ζωή τους 

κρίση πανικού, το 8 έως 12% του πληθυσμού των ΗΠΑ διαμαρτύρονται συστηματικά 

για το έντονο στρες που βιώνουν ενώ το 5% των συμπολιτών τους εκτιμάται ότι 

πάσχει από γενικευμένη αγχώδη διαταραχή.  Συνεπώς η εύρεση θεραπευτικών 

προσεγγίσεων που είναι πιο αποτελεσματικές αφορούν ένα μεγάλο τμήμα του 

πληθυσμού ειδικά στις δυτικές βιομηχανοποιημένες χώρες (APA, 2002). 

 

ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΑΔΕΝΑ ΚΑΙ ΑΓΧΟΥΣ 

Έχοντας αναφέρει ορισμένα βασικά πράγματα για το στρες και τις διαταραχές 

άγχους θα μπορούσαμε να προχωρήσουμε βλέποντας πως το στρες επηρεάζει τη 

λειτουργία του θυρεοειδούς και αντιθέτως πως ο θυρεοειδής και οι ορμόνες του 

επιδρούν στην εμφάνιση αγχώδους συμπεριφοράς.  Πριν ξεκινήσουμε αναφέροντας 

οτιδήποτε θα πρέπει να γίνει μια διευκρίνηση.  Παρά το γεγονός ότι η ψυχολογική 

ασθένεια της κατάθλιψης συνδέεται με τον υποθυρεοειδισμό (νόσος Hashimoto) το 

στρες δεν συνδέεται τόσο έντονα με την εμφάνιση υπερθυρεοειδισμού (νόσος 

Graves) καθώς υπάρχουν αρκετές μελέτες που εξετάζουν και την επίδραση του στρες 

στην εμφάνιση υποθυρεοειδισμού (Mizokami, Wu Li, El-Kassi & Wall, 2004).  

Συνεχίζοντας θα πρέπει πάντα να έχουμε στο μυαλό μας ότι το στρες προκαλεί 

διέγερση του ενδοκρινικού άξονα του οργανισμού μας υποθαλάμου - υπόφυσης - 

επινεφριδίων.  Πιο αναλυτικά, τα αγχογόνα ερεθίσματα προκαλούν τη διέγερση του 

άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - επινεφριδίων με αποτέλεσμα να αυξάνονται τα 

επίπεδα της κορτιζόλης.  Η κορτιζόλη είναι μια ορμόνη που εκκρίνεται από το φλοιό 

των επινεφριδίων και εκτός των υπολοίπων δράσεών της βοηθά τον οργανισμό να 

αντεπεξέλθει σε συνθήκες στρες (Frodl & O Keane, 2015).  
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Τα φυσιολογικά επίπεδα κορτιζόλης και γλυκοκορτικοειδών βοηθούν και 

ενισχύουν τη φυσιολογική λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα.  Συμπληρωματικά, θα 

πρέπει να αναφέρουμε ότι τα περισσότερα κύτταρα του οργανισμού μας διαθέτουν 

υποδοχείς τόσο για την κορτιζόλη και άλλα γλυκοκορτικοειδή όσο και για τις 

ορμόνες του θυρεοειδούς αδένα, Τ3 και Τ4.  Συνεπώς όπως διαπιστώνουμε από όλα 

τα παραπάνω ο ενδοκρινικός άξονας υποθαλάμου - υπόφυσης - επινεφριδίων με τον 

άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς συνεργάζονται και αλληλεπιδρούν. 

Έτσι μια αλλαγή στη λειτουργία του ενός άξονα μπορεί να επιδράσει και στη 

λειτουργία του άλλου (Mizokami, Wu Li, El-Kassi & Wall, 2004).  

Χαρακτηριστικά αξίζει να αναφέρουμε ότι υψηλά επίπεδα κορτιζόλης 

προκαλούν δυσλειτουργία σε διάφορα κύτταρα του σώματος και στον εγκέφαλο. 

Αναλυτικότερα, σε υψηλά επίπεδα κορτιζόλης οι ιστοί του σώματος δεν 

ανταποκρίνονται φυσιολογικά απέναντι στις ορμόνες του θυρεοειδούς όπως και σε 

άλλες ουσίες όπως η ινσουλίνη που οδηγεί με μείωση του μεταβολισμού του 

σώματος.  Το αποτέλεσμα είναι αν η επίδραση του στρες είναι χρόνια ο οργανισμός 

να οδηγείται σε ενεργειακό έλλειμμα -καθώς βλάπτεται ο μεταβολισμός- με 

αποτέλεσμα να αισθανόμαστε έντονη κόπωση, απώλεια συγκέντρωσης και δυσκολίες 

στη καθημερινότητά μας (Frodl & O Keane, 2015).  

Τα παραπάνω στοιχεία καταδεικνύουν ότι υπάρχει αλληλεπίδραση 

θυρεοειδούς και στρες ωστόσο τα στοιχεία αυτά είναι πολύ γενικά.  Εξετάζοντας τους 

μηχανισμούς αλληλεπίδρασης στρες και θυρεοειδούς θα ήταν χρήσιμο να 

ξεκινήσουμε σε πρώτο βαθμό από την περίπτωση του υπερθυρεοειδισμού ή νόσου 

Graves. 

Όπως η κατάθλιψη για πολλούς επιστήμονες σχετίζεται με τον 

υπερθυρεοειδισμό έτσι και το άγχος σχεδόν ταυτίζεται με το νόσο του Graves. 

Παρότι αυτό δεν είναι απόλυτο η συνηθέστερη διαταραχή του θυρεοειδούς που 

συνυπάρχει με το στρες είναι ο υπερθυρεοειδισμός (Mizokami, Wu, Li, El-Kassi & 

Wall, 2004).  Στον υπερθυρεοειδισμό όπως αναφέρθηκε και στο πρώτο κεφάλαιο ο 

θυρεοειδής υπερλειτουργεί.  Με άλλα λόγια οι ορμόνες που παράγονται είναι πιο 

πολλές από αυτές που χρειάζονται για την φυσιολογική λειτουργία του οργανισμού. 

Η υπερλειτουργία του θυρεοειδούς αδένα έχει ως συνέπεια την παραγωγή και 

έκκριση υψηλών επιπέδων ορμονών Τ3 και Τ4 με συνέπεια όλες οι λειτουργίες του 

σώματος να επιταχύνονται (π.χ. ταχυκαρδία, τρέμουλο).  Τα επίπεδα αυτά των 
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ορμονών Τ3 και Τ4 μπορεί να μην συσχετίζονται με τα επίπεδα της TSH, δηλαδή τα 

επίπεδα της TSH μπορεί να είναι φυσιολογικά ωστόσο τα επίπεδα Τ3 και Τ4 να είναι 

αυξημένα.  Σύμφωνα με πολλούς επιστήμονες η υπερλειτουργία του αδένα αυτού σε 

συνθήκες άγχους γίνεται για να αντιμετωπισθούν τα ενεργειακά ελλείμματα που 

προκαλούνται από το στρες.  Παρά το γεγονός ότι αυτό σε κάποιες περιπτώσεις 

βοηθά στο να διατηρηθεί η λειτουργικότητα του ατόμου σε μεγάλη χρονική περίοδο 

μπορεί να προκαλέσει προβλήματα στη λειτουργία του θυρεοειδούς (Vita, Lapa, 

Trimarchi & Benvenga, 2015). 

Το ενεργειακό έλλειμμα που παρατηρείται στο άγχος αποτελεί ακρογωνιαίο 

λίθο σχετικά με το πως το έντονο και χρόνιο άγχος μπορεί να οδηγήσει στην 

εμφάνιση υπερθυρεοειδισμού.  Πιο συγκεκριμένα, η αύξηση των επιπέδων της 

κορτιζόλης, αν διαρκεί για μεγάλο διάστημα (χρόνιο στρες), προκαλεί ενεργειακό 

έλλειμμα στον οργανισμό.  Παρά το γεγονός ότι η κατανάλωση τροφής σε άλλες 

περιπτώσεις αυξάνεται και άλλες μειώνεται ο οργανισμός σε κάθε περίπτωση 

στερείται ενέργειας καθώς ο μεταβολικός ρυθμός είναι μειωμένος λόγω του άγχους 

που βιώνει ο οργανισμός που μελετάμε.  Η έλλειψη ενέργειας και η μεγάλη 

συγκέντρωση γλυκοκορτικοειδών στον εγκέφαλο που παρατηρείται σε συνθήκες 

εντόνου και χρόνιου άγχους προκαλεί αύξηση της παραγωγής ορμονών από τον 

υποθάλαμο (TRH) και από την υπόφυση (TSH) με αποτέλεσμα την υπερλειτουργία 

του θυρεοειδούς προκειμένου το ενεργειακό έλλειμμα να μην είναι τόσο έντονο και 

να υπάρχουν όσο το δυνατόν λιγότερες επιπτώσεις στη λειτουργία του εγκεφάλου και 

συνολικά οργανισμού.  Αυτό συμβαίνει λόγω της επίδρασης των γλυκοκορτικοειδών 

στον εγκέφαλο.  Η αύξηση της συγκέντρωσης γλυκοκορτικοειδών στον εγκέφαλο και 

ειδικά στον υποθάλαμο ενισχύουν την έκφραση συγκεκριμένων γονιδίων του 

υποθαλάμου για την παραγωγή της TRH (Thompson, 2007).  Σε βραχυπρόθεσμο 

επίπεδο ο μηχανισμός αυτός μπορεί να θεωρείται επιτυχής ωστόσο όταν το στρες 

διαρκεί για μεγάλη χρονική περίοδο παρά τη συνεχή διέγερση του θυρεοειδούς ο 

οργανισμός και ο θυρεοειδής αδένας ειδικότερα συνεχίζουν να εξασθενούν.  

Συνεπώς, παρατηρώντας το συγκεκριμένο μηχανισμό επίδρασης του στρες στη 

λειτουργία του θυρεοειδούς παρατηρούμε ότι το χρόνιο και έντονο άγχος μπορούν να 

προκαλέσουν την εμφάνιση υπερθυρεοειδισμό ή νόσου Graves (Falgarone, Heshmati, 

Cohen & Reach, 2012).  
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Σχετικά με την παθολογία της νόσου όλο και πιο πολλοί επιστήμονες  

επικεντρώνονται στο ρόλο των εξωτερικών παραγόντων.  Πιο αναλυτικά όπως 

φάνηκε και πιο πριν οι εξωτερικοί παράγοντες μπορούν να επιδράσουν στην 

εμφάνιση προβλημάτων στη λειτουργία του θυρεοειδούς.  Για πολλούς μάλιστα τα 

βιολογικά αίτια δυσλειτουργίας του αδένα αποτελούν το 70 έως 80% της 

παθογένεσης και τα περιβαλλοντικά αίτια το 20 έως 30%.  Πράγματι, για πολλούς οι 

άνθρωποι με χρόνιο στρες ή άλλα ψυχολογικά ζητήματα θεωρούνται πιο ευαίσθητοι 

στην εμφάνιση κάποιας διαταραχής του θυρεοειδούς (Wiersinga, 2016).  

Από την άλλη πλευρά το έντονο στρες ή η νευρικότητα θεωρούνται από τα πιο 

κλασικά συμπτώματα του υπερθυρεοειδισμού.  Η αύξηση των επιπέδων Τ3 και Τ4 

στους ιστούς του σώματος και ειδικά στο κεντρικό νευρικό σύστημα οδηγεί στην 

υπερλειτουργία τους.  Για αυτό το λόγο συμπτώματα όπως η ανησυχία, τρέμουλο και 

διαταραχές στον ύπνο συχνά πέρα από τις διαταραχές άγχους εμφανίζονται και σε 

ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό.  Ο χρόνιος υπερθυρεοειδισμός σε περιπτώσεις που οι 

ασθενείς δεν προσπαθήσουν να τον ελέγξουν και να αναζητήσουν βοήθεια πέρα από 

την εμφάνιση άλλων δυσλειτουργιών στων οργανισμό τους (π.χ. ταχυκαρδίες, 

δερματολογικές παθήσεις, κ.ά.) μπορεί να οδηγήσει και στην εμφάνιση διαταραχών 

σχετικών με το στρες (Venditti & Di Meo, 2006).  Πράγματι, αρκετοί ασθενείς με 

νόσο του Graves διαμαρτύρονται για το έντονο στρες που νιώθουν (Καραμήτσος, 

Σιών & Γιαννόγλου, 2002) καθώς η υψηλή συγκέντρωση των Τ3 και Τ4 στον 

εγκέφαλο προκαλεί υπερλειτουργία και αύξηση της νευρωνικής διαβίβασης σε 

κυκλώματα που σχετίζονται με το στρες και τις επιδράσεις του.  Με άλλα λόγια σε 

συνθήκες υπερθυρεοειδισμού το κεντρικό νευρικό σύστημα διεγείρεται υπερβολικά 

έντονα και χωρίς λόγο για αυτό και οι ασθενείς με τέτοιου είδους διαταραχές νιώθουν 

συμπτώματα όπως ευερεθιστότητα, ανησυχία και στρες.  Ένας από τους παράγοντες 

που προκαλεί την αύξηση της νευρωνικής διαβίβασης στον εγκέφαλο σχετίζεται με 

την επίδραση των ορμονών Τ3 και Τ4 στη συγκέντρωση του ανασταλτικού 

νευροδιαβιβαστή GABA.  Πιο συγκεκριμένα οι υψηλές συγκεντρώσεις Τ3 και Τ4 

στον εγκέφαλο περιορίζουν τη του GABA με αποτέλεσμα το νευρικό σύστημα να 

βρίσκεται σε συνθήκες υπερβολικής διέγερσης (Kaluef & Nutt, 1996).  Σε άλλες 

περιπτώσεις ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό εμφάνισαν ακόμα και κρίσεις πανικού οι 

οποίες όμως αντιμετωπίστηκαν με την κατάλληλη θεραπευτική αγωγή και με την 

βοήθεια ειδικών (Venditti & Di Meo, 2006). 
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Σε αυτό σημείο θα άξιζε να αναφέρουμε ότι διαταραχές του θυρεοειδούς όπως 

η νόσος Graves εμφανίζονται και σε άλλα ζώα εκτός από τον άνθρωπο.  Το γεγονός 

αυτό μας βοηθά να γίνονται μελέτες στο συγκεκριμένο αντικείμενο που δεν θα 

μπορούσαν να πραγματοποιηθούν σε ανθρώπους.  Τέτοιες μελέτες εκτός των 

παραπάνω κατέδειξαν και κάποια πράγματα ακόμα.  Η ευαισθησία του κάθε 

οργανισμού απέναντι σε ερεθίσματα που προκαλούν στρες ορίζεται και από το 

γονιδιακό του υπόστρωμα.  Το ίδιο συμβαίνει και στην περίπτωση της νόσου Graves.  

Το γονιδιακό υπόστρωμα κατέχει εξαιρετικά σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση νόσου 

Graves καθώς η ευαισθησία ορισμένων κυττάρων στη δράση των ορμονών του 

θυρεοειδούς Τ3 και Τ4 εξαρτάται και από τα γονίδια.  Συνεπώς όταν μιλάμε για τη 

νόσο Graves και το στρες το γονιδιακό υπόστρωμα είναι κάτι που θα πρέπει να το 

λαμβάνουμε σοβαρά υπ' όψιν μας (Bagnasco, Bossert & Pesce, 2007).  Επιπλέον, έχει 

βρεθεί πως αλλαγές στη συγκέντρωση θυρεοειδικών ορμονών στον εγκέφαλο 

μπορούν να τροποποιήσουν μια σειρά από υποδοχείς νευροδραστικών ουσιών σε 

επίπεδο εγκεφάλου (Ishibashi, Witt, Nabekura, & Nielsen, 2013. Losi, Garzon, & 

Puia, 2008). 

Συνεχίζοντας, όταν μελετάμε το στρες και τον υπερθυρεοειδισμό δεν θα 

πρέπει να ξεχνάμε το ρόλο του ασβεστίου.  Πιο αναλυτικά το στρες προκαλεί 

προβλήματα στο μεταβολισμό του ασβεστίου.  Ο μεταβολισμός του ασβεστίου υπό 

συνθήκες έντονου ή χρόνιου άγχους γίνεται υπερβολικά έντονος είτε γιατί όλα τα 

όργανα υπερλειτουργούν είτε λόγω της υπερβολικής λειτουργίας του θυρεοειδούς 

που αναλύσαμε και πιο πριν με αποτέλεσμα τα επίπεδα ασβεστίου να μειώνονται.  Η 

μείωση του ασβεστίου προκαλεί αύξηση της διεγερσιμότητας του κεντρικού νευρικού 

μας συστήματος καθώς γίνεται μια προσπάθεια του οργανισμού να χρησιμοποιηθούν 

οι ήδη αποθηκευμένες ποσότητες ασβεστίου που υπάρχουν στα οστά.  

Τα μειωμένα επίπεδα ασβεστίου συναντώνται συχνά σε ασθενείς με 

παθολογικό στρες και οι ορμόνες του θυρεοειδούς κατέχουν πολύ σημαντικό ρόλο 

στο μεταβολισμό του ασβεστίου (Sheweita & Khohhal, 2007).  Οι δυο βασικότερες 

ορμόνες που σχετίζονται με τον μεταβολισμό του ασβεστίου είναι η καλσιτονίνη και 

η παραθορμόνη (PTH).  Σε περιπτώσεις έντονου ή χρόνιου άγχους τα επίπεδα αυτών 

των δύο ορμονών δεν είναι σε φυσιολογικά επίπεδα.  Ο τρόπος δράσης των δύο 

αυτών ορμονών δεν είναι πλήρως γνωστός.  Από τα ερευνητικά ευρήματα που έχουμε 

μέχρι τώρα η PTH βοηθά την στην αύξηση του διαθέσιμου ασβεστίου 



42 

 

απελευθερώνοντας το ασβέστιο που βρίσκεται αποθηκευμένο σε διάφορους ιστούς 

του σώματος (συνήθως στα οστά) ενώ η καλσιτονίνη συμμετέχει στη μείωση των 

επιπέδων ασβεστίου και καταστέλλει την απελευθέρωση ασβεστίου από τους ιστούς 

του σώματος που βρίσκεται αποθηκευμένο. Συνήθως τα χαμηλά επίπεδα ασβεστίου 

οδηγούς σε αύξηση της PTH ενώ υψηλά επίπεδα οδηγούν στην αύξηση των επιπέδων 

της καλσιτονίνης (Jowsey& Detenbeck, 1968).  

Σε συνθήκες έντονου ή χρόνου στρες που τα επίπεδα του ασβεστίου 

μειώνονται η δράση της καλσιτονίνης βοηθά στη διάσωση των ενεργειακών 

αποθεμάτων ασβεστίου στον οργανισμό μας.  Παρατηρώντας, λοιπόν, το 

συγκεκριμένο μηχανισμό διαπιστώνουμε έναν ακόμη τρόπο που το στρες μπορεί να 

οδηγήσει σε υπερ-λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα.  Με άλλα λόγια ο θυρεοειδής 

αδένας στη συγκεκριμένη περίπτωση υπερλειτουργεί για να μπορέσει να επέλθει 

ισορροπία στην κατανομή του ασβεστίου στο σώμα που σε συνθήκες στρες η 

ισορροπία αυτή διαταράσσεται. 

Σε αυτό το σημείο θα ήταν χρήσιμο να γίνει μια διευκρίνηση.  Τα επίπεδα 

ασβεστίου δεν διαταράσσονται μόνο σε συνθήκες χρόνιου ή έντονου στρες. Οι 

παράγοντες που μπορούν να οδηγήσουν σε μειωμένα επίπεδα ασβεστίου είναι πάρα 

πολλοί.  Χρόνια ζητήματα υγείας, κακή διατροφή και άλλοι τέτοιου είδους 

παράγοντες μπορούν να οδηγήσουν σε μειωμένα επίπεδα ασβεστίου.  

Τα προβλήματα που προκαλεί το υπερβολικό στρες σχετικά με τη 

συγκέντρωση του ασβεστίου δεν θα πρέπει να μας αφήνουν αδιάφορους.  Αντίθετα, 

τα μειωμένα επίπεδα ασβεστίου για μεγάλο χρονικό διάστημα μπορούν να 

προκαλέσουν έντονα προβλήματα τόσο σωματικής όσο και ψυχικής υγείας. 

Αναλυτικότερα, σχετικά με τη σωματική υγεία ασθενείς με μειωμένα επίπεδα 

ασβεστίου αντιμετωπίζουν παθήσεις στα οστά ενώ χρόνιες καταστάσεις έλλειψης 

ασβεστίου μπορούν να οδηγήσουν στην εμφάνιση οστεοπόρωσης ή ραχίτιδας.  Από 

την άλλη πλευρά η έλλειψη ασβεστίου προκαλεί την εμφάνιση και άλλων 

ψυχολογικών ζητημάτων.  Το συνεχές αίσθημα κόπωσης και εξάντλησης καθώς και η 

έκπτωση των γνωστικών ικανοτήτων είναι κάποια από τα πιο χαρακτηριστικά 

συμπτώματα που επάγεται από τα μειωμένα επίπεδα ασβεστίου (Sheweita & 

Khohhal, 2007).  
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Συνεπώς, λαμβάνοντας υπ' όψιν μας όλα τα παραπάνω διαπιστώνουμε πως οι 

ειδικοί που ασχολούνται με το στρες δεν θα πρέπει να αγνοούν τις επιδράσεις που 

έχει στο μεταβολισμό του ασβεστίου (Jowsey & Detenbeck, 1968).  Ο ρόλος του 

ασβεστίου για τη σωστή λειτουργία του οργανισμού κρίνεται εξαιρετικά σημαντικός 

και η υιοθέτηση ενός τρόπου ζωής με λιγότερο άγχος μπορεί να μας προστατεύσει 

από κάτι τέτοιο.  Σε κάθε περίπτωση οι ενδείξεις σχετικά με την αλληλεπίδραση 

στρες και υπερθυρεοειδισμού είναι αρκετές ωστόσο δεν είναι αδιαμφισβήτητες 

(Sheweita & Khohhal, 2007). 

Πιο αναλυτικά, η εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων σχετικά με την 

αλληλεπίδραση της νόσου Graves και του στρες πρέπει να γίνει με πολύ προσοχή για 

πολλούς λόγους.  Σε πρώτο βαθμό θα έπρεπε να ξανά αναφέρουμε ότι οι 

περισσότερες σχετικές μελέτες έχουν γίνει σε ζώα και όχι σε ανθρώπους.  Επιπλέον, 

ακόμα και οι μελέτες που έγιναν σε ανθρώπους ήταν συνήθως μελέτες περίπτωσης με 

αποτέλεσμα τα συμπεράσματα που προκύπτουν να μην μπορούν να γενικευτούν 

εύκολα.  Συνεπώς, για την εξαγωγή ασφαλέστερων συμπερασμάτων χρειάζονται 

περισσότερες μελέτες που θα έχουν και μεγαλύτερη δυνατότητα γενίκευσης 

(Bagnasco, Bossert & Pesce, 2007). 

Από την άλλη πλευρά τα στοιχεία που γνωρίζουμε και έχουν επαληθευθεί μας 

επιτρέπουν να είμαστε σίγουροι ότι ο υπερθυρεοειδισμός και το στρες 

αλληλεπιδρούν.  Παρά το γεγονός ότι κάποιες λεπτομέρειες για τη φύση της 

αλληλεπίδρασης αυτής δεν είναι γνωστά όλο και περισσότεροι επιστήμονες 

υποστηρίζουν ότι ο υπερθυρεοειδισμός και το στρες συχνά συνυπάρχουν (Mizokami, 

Wu Li, El-Kaissi & Wall, 2004).  Σε πολλά διαγνωστικά εγχειρίδια για την ανίχνευση 

της νόσου Graves τα συμπτώματα άγχους χρησιμοποιούνται ως κριτήριο 

(Καραμήτσος, Σιών & Γιαννόγλου, 2007). 

Συνοψίζοντας, σύμφωνα με τα όσα είδαμε πιο πριν το στρες μπορεί να 

οδηγήσει στην εμφάνιση νόσου Graves μέσω της ενεργοποίησης του άξονα 

υποθαλάμου - υπόφυσης - επινεφριδίων ή επηρεάζοντας τα επίπεδα ασβεστίου στην 

εμφάνιση υπερθυρεοειδισμού ωστόσο μπορεί να συμβεί και το αντίθετο.  Ασθενείς με 

χρόνιο ή έντονο κλινικό υπερθυρεοειδισμό που δεν έχει αντιμετωπιστεί σωστά 

μπορούν να εμφανίσουν διαταραχές σχετικές με το στρες.  Πιο αναλυτικά ορισμένοι 

ασθενείς με νόσο Graves εμφανίζουν συχνά ανησυχία, προβλήματα συγκέντρωσης, 

ευερεθιστότητα ακόμα και κρίσεις πανικού.  Οι ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό συχνά 
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εμφανίζουν συμπτώματα στρες ενώ όλο και περισσότεροι ειδικοί υποστηρίζουν ότι οι 

ασθενείς με νόσο Graves που έχουν χρόνιο πρόβλημα συνήθως πάσχουν και από 

κάποια διαταραχή άγχους (Mizokami, Wu Li, El-Kaissi, & Wall, 2004).  

Σε κάθε περίπτωση δεν θα πρέπει να βιαζόμαστε να διεξάγουμε 

συμπεράσματα καθώς όταν μιλάμε για ορμόνες θα πρέπει να γνωρίζουμε ότι έχουν 

ευρεία δράση.  Σε κάθε περίπτωση αυτό που διακρίνουμε είναι ότι το στρες και ο 

υπερθυρεοειδισμός με τους τρόπους που αλληλεπιδρούν κάνουν κακό τόσο στη 

σωματική όσο και στην ψυχική υγεία των ανθρώπων.  Συνεπώς η έρευνα που γίνεται 

στο συγκεκριμένο επίπεδο της ψυχο-νευρο-ενδοκρινολογίας πρέπει να συνεχιστεί 

καθώς όσα περισσότερα γνωρίζουμε για ένα ζήτημα τόσο πιο πολλά μπορούμε να 

κάνουμε για την πιο αποτελεσματική παροχή υπηρεσιών υγείας (Bagnasco, Bossert & 

Pesce, 2007).  

Πριν κλείσουμε αυτή την υπο-ενότητα θα πρέπει να επαναλάβουμε και να 

ασχοληθούμε λίγο πιο αναλυτικά με κάτι πολύ σημαντικό.  Όπως αναφέρθηκε και πιο 

πριν παρά το γεγονός ότι η κατάθλιψη έχει ταυτιστεί με τον υποθυρεοειδισμό ή τη 

νόσο Hashimoto το στρες δεν θα μπορούσαμε να αναφέρουμε ότι ταυτίζεται κατά 

αυτόν τον τρόπο με τη νόσο Graves.  Αντίθετα για το στρες όλο και πιο πολλά 

στοιχεία δείχνουν ότι υπάρχει αλληλεπίδραση και με τη νόσο Hashimoto. 

Πιο αναλυτικά, επιστημονικά ευρήματα έχουν δείξει ότι το έντονο στρες που 

μπορεί να βιώνει ένας οργανισμός μπορεί να οδηγήσει σε υπολειτουργία του 

θυρεοειδούς αδένα.  Υψηλά επίπεδα γλυκοκορτικοειδών οδηγούν σε μείωση των 

επιπέδων της ΤRH που εκκρίνεται στον υποθάλαμο και της TSH που εκκρίνεται στη 

υπόφυση.  Τα χαμηλότερα επίπεδα από το φυσιολογικό αυτής της ορμόνης μπορεί να 

είναι μια ένδειξη υπολειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα (Mizokami, Wu Li, El-Kassi 

& Wall, 2004).  

Επιπροσθέτως, ενδιαφέρων σχετικά με το συγκεκριμένο ζήτημα κρίνεται και ο 

ρόλος ορισμένων συνθετικών στεροειδών.  Κάποια στεροειδή, όπως η πρεδνιζόνη, σε 

ορισμένα θηλαστικά δυσχεραίνουν τη μετατροπή της Τ4 σε Τ3 που είναι και η πιο 

δραστική μορφή των θυρεοειδικών ορμονών.  Τα συμπτώματα που επάγονται από 

αυτή τη δυσχέρεια είναι αυτά του υποθυρεοειδισμού ή νόσου Hashimoto (St. Aubin 

& Graci, 1988).  
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Παρά το γεγονός ότι σχετικά με την αλληλεπίδραση υπερθυρεοειδισμού και 

στρες είμαστε σε θέση να γνωρίζουμε κάποια πράγματα το ίδιο δεν συμβαίνει και 

σχετικά με την αλληλεπίδραση του στρες με τον υποθυρεοειδισμό.  Οι έρευνες που 

έχουν πραγματοποιηθεί σε αυτό το πεδίο είναι πραγματικά ελάχιστες.  Επιπλέον, τα 

αποτελέσματα αυτά δεν έχουν επιβεβαιωθεί πλήρως με αποτέλεσμα να μην είναι 

δυνατή η εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων.  Σε κάθε περίπτωση τα παραπάνω 

ευρήματα πρέπει να μας προβληματίσουν αρκετά και να μας οδηγήσουν στο να 

γίνουν αρκετές ακόμα μελέτες σε αυτό το πεδίο (Mizokami, Wu Li, El-Kaissi & Wall, 

2004). 

Παρατηρώντας όλα τα παραπάνω διαπιστώνουμε ότι η αλληλεπίδραση του 

στρες με το θυρεοειδή αδένα και τις ορμόνες του είναι ένα πεδίο εξαιρετικά 

περίπλοκο.  Τα τελευταία ευρήματα σχετικά με τον υποθυρεοειδισμό και το άγχος θα 

πρέπει να μας προβληματίσουν χωρίς να χρειαστεί να αμφισβητηθούν τα όσα 

αναφέρθηκαν προηγουμένως.  Στην ουσία θα πρέπει να εξεταστεί μελλοντικά εάν και 

σε ποιες περιπτώσεις το στρες μπορεί να οδηγήσει ή να συνυπάρξει με νόσο 

Hashimoto ή νόσο Graves (Bagnasco, Bossert & Pesce, 2007). 

Κάτι ακόμα που θεωρείται ενδιαφέρον είναι η γενικότερη εξέταση του ρόλου 

του έντονου ή χρόνιου άγχους στην εμφάνιση αυτοάνοσων διαταραχών.  Πιο 

συγκεκριμένα εκτός των διαταραχών του θυρεοειδούς το στρες μπορεί να επηρεάσει 

και την εξέλιξη άλλων αυτοάνοσων διαταραχών όπως η αρθρίτιδα.  Συνεπώς το στρες 

μπορεί να μην επιδρά μόνο άμεσα στην εξέλιξη διαταραχών του θυρεοειδούς αλλά 

και έμμεσα επιδρώντας στο ανοσολογικό μας σύστημα.  Το συγκεκριμένο ζήτημα 

δυστυχώς δεν είναι δυνατόν να αναλυθεί λεπτομερώς στη συγκεκριμένη ανασκόπηση 

ωστόσο η ανακάλυψη περισσότερων στοιχείων σχετικά με τις επιδράσεις του στρες 

στην εμφάνιση αυτοάνοσων διαταραχών μπορεί να βοηθήσει και στη συλλογή νέας 

γνώσης σχετικά με το ζήτημα που μελετάμε (Cremaschi, Gorelik, Klecha, Lyosenk & 

Gerano, 2000).  

Συνεπώς, τα παραπάνω στοιχεία κρίνονται αρκετά ενδιαφέροντα. Η 

διερεύνηση της αλληλεπίδρασης στρες και θυρεοειδούς δεν πρέπει να θεωρείται 

μικρής σημασίας ζήτημα. Αντίθετα η ανακάλυψη και η αξιοποίηση τέτοιου είδους 

δεδομένων μπορούν να βοηθήσουν αρκετούς ασθενείς που αντιμετωπίζουν τέτοια 

προβλήματα. Η απόκτηση περισσότερων γνώσεων σε αυτό το πεδίο θα μπορούσε να 

βοηθήσει στην καλύτερη παροχή υπηρεσιών υγείας στο μέλλον.  
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Η δημιουργία πιο αποτελεσματικών θεραπευτικών προσεγγίσεων στο μέλλον 

αποτελεί την μεγαλύτερη πρόκληση όλων των επιστημόνων στο χώρο της υγείας. 

Όπως θα διαπιστώσουμε και πιο μετά τα ευρήματά μας σχετικά με την 

αλληλεπίδραση στρες και θυρεοειδούς μας οδηγούν να είμαστε πιο επιφυλακτικοί 

απέναντι σε κάποιες θεραπευτικές πρακτικές και πιο αισιόδοξοι για την εξέλιξη 

άλλων θεραπευτικών μεθόδων.  Το μόνο σίγουρο όπως θα δούμε  είναι ότι γνώσεις 

που έχουμε τόσο από το πεδίο της ενδοκρινολογίας όσο και της ψυχολογίας θα πρέπει 

να αξιοποιηθούν (Bagnasco, Bossert & Pesce, 2007).  

Τα στοιχεία που εκτέθηκαν προηγουμένως και οι μηχανισμοί που 

περιγράψαμε θα τους δούμε και στη συνέχεια περνώντας στο επόμενο στάδιο της 

ανασκόπησης μας.  Οι μελλοντικές θεραπευτικές προσεγγίσεις σχετικά με την 

αντιμετώπιση του στρες ή των διαταραχών του θυρεοειδούς βασίζονται στα ευρήματα 

που περιγράψαμε πιο πριν ωστόσο θα αναφερθούν και άλλα νέα και ενδιαφέροντα 

στοιχεία.  Οι φαρμακοθεραπείες θα βρεθούν για μια ακόμη φορά στο επίκεντρο της 

προσοχής μας χωρίς ωστόσο άλλες μη φαρμακολογικές θεραπευτικές προσεγγίσεις 

να αγνοούνται εντελώς (Mizokami, Wu Li, El-Kassi & Wall, 2004). 

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ 

Όπως είπαμε αρκετές φορές και πιο πριν το στρες μπορεί να επιδράσει στην 

εξέλιξη διαταραχών του θυρεοειδούς ενώ μπορεί να συμβεί και το αντίθετο, οι 

διαταραχές του θυρεοειδούς να κάνουν τον οργανισμό πιο ευαίσθητο απέναντι στο 

στρες.  Παρά το γεγονός ότι κάτι τέτοιο είναι γνωστό οι ειδικοί τείνουν να 

αντιμετωπίζουν αυτά τα δύο ζητήματα υγείας σαν άσχετα μεταξύ τους.  Με άλλα 

λόγια κάθε φορά που κάποιος ασθενείς θα αντιμετωπίζει ζητήματα σχετικά με τον 

θυρεοειδή του θα πρέπει να λαμβάνεται υπ' όψιν και οι συνεπαγόμενες επιδράσεις 

από το στρες.  Αντίθετα σε ασθενείς που ανησυχούν για το άγχος που βιώνουν οι 

ειδικοί δεν θα πρέπει να αγνοούν τις αρνητικές επιδράσεις που έχει στο ενδοκρινικό 

σύστημα και πιο συγκεκριμένα στον άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς 

αδένα. Συνεπώς οι ειδικοί θα πρέπει να είναι καλύτερα ενημερωμένοι και 

περισσότερο ανοιχτοί στη συνεργασία με άλλους επιστημονικούς κλάδους 

(Mizokami, Wu Li, El-Kaissi & Wall, 2004).  
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Η δυσκολία στη συνεργασία μεταξύ ψυχολόγων που ασχολούνται με το στρες 

και γιατρών που ασχολούνται με την θεραπεία διαταραχών του θυρεοειδούς 

προκύπτει από την μεγάλη διαφορά στους τρόπους αντιμετώπισης αυτών των 

διαταραχών ξεχωριστά.  Πιο αναλυτικά, για τη θεραπεία διαταραχών του θυρεοειδούς 

και ειδικά της νόσου Graves οι πιο διαδεδομένες θεραπευτικές προσεγγίσεις είναι η 

θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο, αντιθυρεοειδικά φάρμακα που αναστέλλουν την 

παραγωγή θυρεοειδικών ορμονών και οι χειρουργικές επεμβάσεις (Sundaresh, Brito, 

Wang, Prokop, Stan, Murad & Bahn, 2013).  Από τις παραπάνω θεραπευτικές 

προσεγγίσεις καμιά δεν χρησιμοποιείται για την αντιμετώπιση του στρες.  Αντίθετα 

οι δημοφιλέστερες θεραπευτικές προσεγγίσεις είναι η χορήγηση αντικαταθλιπτικών 

και η παροχή ψυχοθεραπευτικών μη φαρμακολογικών τεχνικών για την αντιμετώπιση 

του συγκεκριμένου ζητήματος.  Έτσι διαπιστώνουμε πως οι θεραπευτικές 

προσεγγίσεις σχετικά με τις δύο αυτές διαταραχές διαφέρουν αρκετά μεταξύ τους 

(Schacter, Guilbert & Wegner, 2012).  

Λαμβάνοντας υπ' όψιν μας όλα τα παραπάνω θα μπορούσαμε να 

προχωρήσουμε τη μελέτη μας σχετικά με το πώς θα μπορούσαν να βελτιωθούν ο 

θεραπευτικές προσεγγίσεις σχετικά με την αντιμετώπιση της νόσου Graves.  Σε 

πρώτο βαθμό οι ειδικοί θα πρέπει να κατανοούν το στρες που βιώνουν οι ασθενείς 

τους και να το λαμβάνουν πολύ σοβαρά υπ' όψιν τους.  Η χορήγηση φαρμακευτικών 

σκευασμάτων θα πρέπει να γίνεται με πολύ προσοχή καθώς ακόμα και μικρά λάθη 

στη δόση μπορούν να προκαλέσουν την εμφάνιση ή να εντείνουν ψυχολογικά 

ζητήματα (Mizokami, Wu Li, El-Kassi & Wall, 2004).  Επιπλέον, πέρα από την 

αποκατάσταση της σωστής λειτουργίας του θυρεοειδούς του ο ασθενής μπορεί να 

έχει την ανάγκη παρακολούθησης και κάποιου θεραπευτικού προγράμματος σχετικά 

με το στρες που βιώνει έτσι ώστε να μην μείνει κανένα ζήτημα υγείας (έστω ψυχικής) 

χωρίς να αντιμετωπισθεί.  Κλείνοντας οι ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό θα πρέπει να 

ενθαρρύνονται να υιοθετήσουν έναν τρόπο ζωής με λιγότερο άγχος καθώς το στρες 

μπορεί να δημιουργήσει προβλήματα στη θεραπεία.  Συνεπώς η πολιτεία και τα 

συστήματα υγείας σε ασθενείς με νόσο Graves δεν θα πρέπει να εστιάζουν αυστηρά 

και μόνο σε ζητήματα που αφορούν τη λειτουργία του θυρεοειδούς αντίθετα θα 

πρέπει να παρέχουν και υπηρεσίες ψυχικής υγείας σε αυτούς τους ασθενείς 

(Wiersinga, 2016).  
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Το ίδιο θα πρέπει να συμβαίνει και για τους ανθρώπους που πάσχουν από 

χρόνιο στρες ή άλλες διαταραχές άγχους.  Πιο συγκεκριμένα, για να αντιμετωπιστούν 

οι διαταραχές του στρες όσο το δυνατόν πιο αποτελεσματικά οι ειδικοί ψυχικής 

υγείας θα πρέπει να γνωρίζουν αν ο εκάστοτε ασθενείς πάσχει και από κάποια 

διαταραχή σχετικά με τη λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα.  Αν όντως πάσχει τότε οι 

ειδικοί ψυχικής υγείας θα πρέπει να συνεργάζονται με τους γιατρούς του ασθενούς 

και να ενημερώνονται σχετικά με τη θεραπεία του (Mizokami, Wu Li, El-Kassi, & 

Wall, 2004).  Ωστόσο ακόμα και σε περίπτωση που ο ασθενής δεν πάσχει από κάποια 

δυσλειτουργία του θυρεοειδούς τα ζητήματα παθολογικού στρες θα πρέπει να 

αντιμετωπίζονται όσο το δυνατόν πιο γρήγορα έτσι ώστε να μην υπάρξουν επιπλοκές 

στη λειτουργία του ενδοκρινικού συστήματος που αργότερα θα μπορούσαν να 

οδηγήσουν σε σοβαρές ασθένειες όπως η νόσος Graves ή σε διαταραχές στο 

μεταβολισμό του ασβεστίου (Sheweita & Khohhal, 2007).  

Προσοχή χρειάζεται και η περίπτωση ασθενών που πάσχουν από νόσο 

Hashimoto.  Πιο συγκεκριμένα θεραπεία με λεβο-θυροξίνη (L-Τ4) για τον 

υποθυρεοειδισμό εκτός από την ευεργετική της επίδραση σε αυτούς τους ασθενείς 

μπορεί να πυροδοτήσει την εμφάνιση ορισμένων παρενεργειών σχετικών με το άγχος. 

Οι πιο χαρακτηριστικές είναι η δυσφορία , η ευερεθιστότητα, η ψυχική αστάθεια και 

άλλα συμπτώματα άγχους (Cornelli, Belcaro, Ledda & Feragalli, 2011 ).  

Η αλήθεια είναι ότι δεν προκαλούν μόνο τα φαρμακευτικά σκευάσματα για 

τον θυρεοειδή αδένα επιπλοκές σχετικές με το άγχος που βιώνει ο ασθενής.  Πολλές 

φορές συμβαίνει και το αντίθετο, φάρμακα για το στρες επηρεάζουν τόσο τον ίδιο το 

θυρεοειδή όσο και την ικανότητα ελέγχου της λειτουργίας του αδένα αυτού.  Τα πιο 

δημοφιλή αγχολυτικά φάρμακα είναι οι βενζοδιαζεπίνες.  Πέρα από τις γνωστές 

παρενέργειες τα φάρμακα της συγκεκριμένης κατηγορίας έχουν συσχετιστεί και με 

την εμφάνιση καρκινικών μορφωμάτων σε διάφορες περιοχές του σώματος, όπως ο 

θυρεοειδής αδένας (Rosenberg, Palmer, Zaugber, Warshawer, Harlap & Shapiro, 

1995).  Επιπλέον, σε ασθενείς που χορηγούνται αγχολυτικά φάρμακα (κυρίως 

βενζοδιαζεπίνες) ενώ πριν χορηγήθηκαν φάρμακα για τη θεραπεία του 

υπερθυρεοειδισμού θέλουν ιδιαίτερη προσοχή καθώς η χρόνια χορήγηση 

αντιθυρεοειδικών φαρμάκων επηρεάζει τους υποδοχείς των βενζοδιαζεπινών στον 

εγκέφαλο (Medina & De Robertis, 1985).  Επιπλέον, η έλλειψη ορμονών του 

θυρεοειδούς ακόμα και σε ήπιο βαθμό για μεγάλο χρονικό διάστημα επιδρά 
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τροποποιώντας έναν συγκεκριμένο υποδοχέα δέσμευσης των βενζοδιαζεπινών στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα και στον εγκέφαλο (Ortiz-Burton, Pacheco-Rosando, 

Hernadez-Garcia, Briones-Velasco & Rocha, 2003).  

Συνεπώς, από όσα αναφέρθηκαν και πιο πριν η χορήγηση φαρμάκων στην 

περίπτωση που εξετάζουμε θα πρέπει να γίνεται με πολύ προσοχή.  Όπως είδαμε 

ακόμα και μικρά λάθη στις δόσεις ή στο διάστημα χορήγησης μπορούν να 

προκαλέσουν μεγάλες επιπλοκές στην λειτουργία του οργανισμού. Ωστόσο, σε κάθε 

περίπτωση δεν θα πρέπει να υποτιμάμε την αξία των φαρμακευτικών παρεμβάσεων 

για την αποκατάσταση της σωστής οργανικής λειτουργίας.  Η σωστή χορήγηση 

φαρμάκων με την δέουσα προσοχή μπορεί να βοηθήσει σημαντικά στην παροχή 

καλύτερων υπηρεσιών υγείας (Medina & De Robertis, 1985).  

Σε κάθε περίπτωση η διεξαγωγή περισσότερων μελετών σε αυτό το πεδίο 

κρίνονται απαραίτητες.  Τα ερωτήματα που έχουν μείνει αναπάντητα σε αυτό το 

πεδίο είναι πολλά.  Πολλές από τις έρευνες που έχουν γίνει δεν μπορούν να 

οδηγήσουν σε βέβαια συμπεράσματα καθώς είτε έχουν πραγματοποιηθεί σε 

πειραματόζωα είτε το δείγμα τους σε ανθρώπους κρίνεται μικρό.  Συνεπώς τα 

παραπάνω ευρήματα θα πρέπει να τα λαμβάνουμε υπ' όψιν μας ωστόσο όχι με 

απόλυτο τρόπο.  Άλλωστε δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι η αλληλεπίδραση ψυχικών 

νόσων και διαταραχών του θυρεοειδούς αποτελούν ένα από τα πιο δύσκολα ζητήματα 

στο πεδίο της ιατρικής σήμερα (Mizokami, Wu Li, El-Kassi, & Wall, 2004). 

Από την άλλη πλευρά στο συγκεκριμένο ζήτημα η πρόοδος που έχει γίνει τα 

τελευταία χρόνια είναι ικανοποιητική.  Πιο αναλυτικά, οι γιατροί που ασχολούνται με 

τη λειτουργιά του θυρεοειδούς ρωτούν και ενημερώνονται σχετικά με το άγχος που 

μπορεί να βιώνουν οι ασθενείς τους και η χορήγηση των κατάλληλων φαρμάκων από 

τους ειδικούς κάθε φορά γίνεται με προσοχή.  Η έρευνα στο συγκεκριμένο πεδίο 

όπως έχουμε δει έχει προχωρήσει αρκετά.  Το επιστημονικό ενδιαφέρον σχετικά με 

την ψυχοενδοκρινολογία γίνεται όλο και πιο έντονο.  Συνεπώς τα επόμενα χρόνια 

μπορούν να ανακαλυφθούν και άλλα ενδιαφέροντα στοιχεία που ίσως βοηθήσουν στη 

καλύτερη παροχή υπηρεσιών ψυχικής και σωματικής υγείας (Bagnasco, Bossert& 

Pesce, 2007). 

 

 

 



50 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4
ο
: ΘΥΡΕΟΕΙΔΗΣ ΑΔΕΝΑΣ ΚΑΙ ΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 

 

Οι γνωστικές λειτουργίες θεωρούνται από τις πιο περίπλοκες διεργασίες του 

νευρικού συστήματος των ανώτατων οργανισμών.  Παρά το γεγονός ότι πιο παλιά 

δεν είχε εξεταστεί η σχέση του θυρεοειδούς αδένα και των γνωστικών λειτουργιών τα 

τελευταία χρόνια αποτελεί ένα από τα πιο σύνθετα και ενδιαφέροντα ερευνητικά 

ζητήματα στο πεδίο των νευροεπιστημών.  Η πρόοδος της τεχνολογίας και οι νέες 

ανακαλύψεις στο πεδίο της ενδοκρινολογίας και της ψυχολογίας βοήθησαν πολύ στη 

διερεύνηση τέτοιου είδους ζητημάτων (Martin, 2006).  

 

ΟΡΙΣΜΟΣ ΓΝΩΣΤΙΚΩΝ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΩΝ 

Πριν ξεκινήσουμε θα πρέπει να αναφέρουμε μερικά βασικά πράγματα σχετικά 

με τις γνωστικές λειτουργίες. Αρχικά ως γνωστικές λειτουργίες ορίζονται όλες οι 

εσωτερικές νοητικές διεργασίες που είναι υπεύθυνες για την απόκτηση, την 

αναπαράσταση, την αποθήκευση και τη χρήση νέας γνώσης.  Σαφέστατα με τον 

συγκεκριμένο όρο περιγράφονται πολλές και διαφορετικές νοητικές διεργασίες. Οι 

κυριότερες από αυτές είναι η αντίληψη, η προσοχή, η μνήμη, η σκέψη και η γλώσσα. 

Σαφέστατα η κάθε μια από αυτές τις διεργασίες δεν είναι αποκομμένη από τις 

υπόλοιπες αντίθετα η κάθε μια από αυτές επιδρά προς τη σωστή διεκπεραίωση των 

υπολοίπων διεργασιών.  

Η αλήθεια είναι ότι οι ψυχολόγοι δίνουν πολύ μεγάλη προσοχή στις γνωστικές 

λειτουργίες. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι οι γνωστικές διεργασίες σε όλους τους 

ανώτερους οργανισμούς επηρεάζουν σε μεγάλο βαθμό την εκδήλωση ή μη κάποιων 

συμπεριφορών.  Πολλοί επιστήμονες στο παρελθόν θεωρούσαν ότι οι συμπεριφορές 

των ανθρώπων καθορίζονται από τις γνωστικές λειτουργίες.  Παρά το γεγονός ότι 

αυτή η θέση είναι υπερβολική εμπεριέχει μια σημαντική δόση αλήθειας καθώς οι 

γνωστικές διεργασίες φαίνεται να επηρεάζουν την διαμόρφωση της ανθρώπινης 

συμπεριφοράς σύμφωνα και με μεταγενέστερα στοιχεία (Schacter, Guilbert & 

Wegner, 2012).  

Σε αυτό το σημείο θα πρέπει να αναφέρουμε ότι η λειτουργία του θυρεοειδούς 

δεν επηρεάζει όλες τις γνωστικές λειτουργίες στον ίδιο βαθμό.  Το μεγαλύτερο 

ενδιαφέρον των επιστημόνων σε τέτοιου είδους έρευνες έχει τραβήξει η μνήμη.  Το 
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γεγονός αυτό δεν σημαίνει ότι οι υπόλοιπες γνωστικές λειτουργίες δεν επηρεάζονται 

ωστόσο το ενδιαφέρον μας θα εστιαστεί σε μεγαλύτερο βαθμό στη μνήμη καθώς σε 

ανθρώπους με διαταραχές του θυρεοειδούς παρουσιάζει μεγάλο ενδιαφέρον 

(Samuels, 2008).  

Πριν προχωρήσουμε στο κυρίως θέμα αυτού του κεφαλαίου θα πρέπει να 

αναφερθούν κάποια πράγματα σχετικά με το νευρωνικό υπόβαθρο των γνωστικών 

λειτουργιών.  Η νευρολογική βάση των λειτουργιών αυτών αποτελεί ένα από τα πιο 

δύσκολα ζητήματα για μελέτη στο κεντρικό νευρικό σύστημα, ωστόσο χάρη σε 

έρευνες που έχουν γίνει είμαστε σε θέση να γνωρίζουμε ορισμένα βασικά πράγματα. 

Σε πρώτο βαθμό θα πρέπει να αναφέρουμε ότι η κατάσταση του νευρικού μας 

συστήματος επηρεάζει τις γνωστικές διεργασίες.  Επιπλέον άλλες διεργασίες έχουν 

ένα πιο περιορισμένο ενώ άλλες ένα πιο ευρύ νευρωνικό υπόστρωμα. 

Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελούν η γλώσσα και η αισθητική αντίληψη.  Η 

γλώσσα έχει συνδεθεί με συγκεκριμένα εγκεφαλικά κυκλώματα και τα κέντρα του 

λόγου θεωρούνται σχετικά καθορισμένες περιοχές (περιοχή Broca και περιοχή 

Wernicke) ενώ η αισθητική αντίληψη θα μπορούσαμε να πούμε ότι “απασχολεί” πιο 

μεγάλα και λιγότερο καθορισμένα τμήματα του εγκεφάλου (Martin, 2006). 

Σχετικά με την μνήμη που θα μας απασχολήσει ιδιαίτερα το νευρολογικό της 

υπόστρωμα έχει μελετηθεί ήδη αρκετά.  Στις μνημονικές διεργασίες φαίνεται ότι 

εμπλέκονται δομές του πρόσθιου εγκεφάλου και μεταιχμιακές περιοχές όπως ο 

ιππόκαμπος.  Για πολλούς επιστήμονες ο ιππόκαμπος θεωρείται το βασικό κέντρο της 

έκδηλης μνήμης και μάθησης ενώ από νευρολογικής σκοπιάς αυτή η δομή 

παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον.  

Πιο αναλυτικά ο ιπποκάμπειος σχηματισμός εντοπίζεται στο εσωτερικό του 

εγκεφάλου, διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην παγίωση πληροφοριών και την 

μακρόχρονη μνήμη ενώ είναι και πλούσιος σε νευρικές συνδέσεις με άλλες περιοχές. 

Η περιοχή αυτή του εγκεφάλου χαρακτηρίζεται από έντονο πολλαπλασιασμό 

κυττάρων ενώ βλάβες σε αυτή την περιοχή προκαλούν ελλείμματα μνήμης, μάθησης, 

χωρικού προσανατολισμού και διαταράσσει την σωστή διεκπεραίωση και άλλων 

γνωστικών λειτουργιών.  Συμπερασματικά από τα όσα έχουν αναφερθεί παραπάνω 

διαπιστώνουμε ότι ο ιππόκαμπος είναι μια εξαιρετικά σημαντική δομή του εγκεφάλου 

όσον αφορά τη μνήμη και άλλες γνωστικές λειτουργίες ωστόσο θα πρέπει να 

γνωρίζουμε ότι είναι πολύ ευαίσθητη σε διαταραχές του κεντρικού νευρικού 
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συστήματος.  Με άλλα λόγια οποιαδήποτε διαταραχή στη λειτουργία του νευρικού 

συστήματος έχει έντονη επίδραση στη λειτουργία του ιππόκαμπου και συνεπώς 

έντονες επιπτώσεις στη μνήμη (Παναγής, 2002).  

Πέρα από τον ιππόκαμπο και τον πρόσθιο εγκέφαλο υπάρχουν και άλλοι 

νευρολογικοί παράγοντες που μπορούν να επηρεάσουν την μνήμη αλλά και τις 

υπόλοιπες γνωστικές λειτουργίες. Η ομαλή νευρική διαβίβαση κατέχει πολύ 

σημαντικό στη διατήρηση και την ανάπτυξη των γνωστικών λειτουργιών.  Επιπλέον, 

η αποτελεσματικότητα των νευρικών συνδέσεων σε διάφορα τμήματα του εγκεφάλου 

φαίνεται να επιδρά στις γνωστικές λειτουργίες.  Σε πολλές περιπτώσεις 

"προβληματικής" νευρικής συνδεσιμότητας έχουμε και έντονες επιδράσεις στη 

μνήμη.  

Το γεγονός ότι οι γνωστικές λειτουργίες έχουν πολύ ευρύ και ιδιαίτερα 

περίπλοκο νευρωνικό υπόβαθρο τις κάνει ταυτόχρονα ιδιαίτερα ευάλωτες ακόμα και 

σε μικρές διαταραχές της λειτουργίας του νευρικού μας συστήματος.  Ο θυρεοειδής 

όπως είδαμε και σε άλλα σημεία μπορεί να επηρεάσει τη λειτουργία του νευρικού μας 

συστήματος διαταράσσοντας την σε αξιόλογο βαθμό (Martin, 2006).  Συνεπώς 

διαταραχές λειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα επιδρούν και στις γνωστικές 

λειτουργίες (Samuels, 2008).  

Πριν δούμε πιο αναλυτικά την επίδραση γνωστικών λειτουργιών και ορμονών 

του θυρεοειδούς θα πρέπει να αναφέρουμε ορισμένα βασικά πράγματα σχετικά με τις 

διαταραχές γνωστικών λειτουργιών.  Σε πρώτο βαθμό οι διαταραχές αυτές ποικίλλουν 

τόσο ανάλογα με την σοβαρότητά τους όσο και ανάλογα με την δυνατότητα 

μετατρεψιμότητας τους.  

Οι διαταραχές των γνωστικών λειτουργιών χωρίζονται σε αρκετές κατηγορίες 

ανάλογα τη γνωστική λειτουργία που μελετάμε.  Ωστόσο, όταν μιλάμε για γνωστικά 

ζητήματα πρέπει να είμαστε αρκετά προσεκτικοί καθώς έκπτωση γνωστικών 

διεργασιών εμφανίζεται καθώς ο οργανισμός μεγαλώνει.  Συνεπώς η έκπτωση των 

γνωστικών λειτουργιών μπορεί να είναι φυσιολογική, όπως στην περίπτωση των 

γηρατειών, ή μη φυσιολογική όπου η έκπτωση των νοητικών διεργασιών μπορεί να 

οφείλεται σε κάποια είδους βλάβη (π.χ. ατύχημα, βλάβη εκ γενετής, διαταραχές 

ανάπτυξης, ψυχολογικοί παράγοντες, κ.ά.). Στις περιπτώσεις μη φυσιολογικής 

έκπτωσης στις γνωστικές λειτουργίες θα πρέπει να έχουμε υπ' όψιν μας ότι όσο πιο 
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ελαφριά είναι τα παρατηρούμενα ελλείμματα τόσο συνήθως είναι και πιο 

αναστρέψιμα. 

Οι θεραπευτικές προσεγγίσεις για την αντιμετώπιση γνωστικών ελλειμμάτων 

χωρίζονται σε δύο κατηγορίες, τις άμεσες και τις έμμεσες.  Οι άμεσες θεραπευτικές 

προσεγγίσεις στοχεύουν στην εξάσκηση των εξασθενημένων γνωστικών λειτουργιών 

με στόχο την αποκατάστασή τους.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελούν οι 

διαταραχές της γλώσσας.  Σε ασθενείς με τέτοιου είδους ελλείμματα τα προγράμματα 

αποκατάστασης στοχεύουν στην εξάσκηση των γλωσσικών ικανοτήτων με στόχο την 

αντιστάθμιση του ελλείμματος.  Αντίθετα οι έμμεσες θεραπευτικές προσεγγίσεις 

σχετίζονται με την αντιμετώπιση άλλων ζητημάτων υγείας που επηρεάζουν τις 

γνωστικές λειτουργίες. 

Έχοντας μιλήσει για όλα τα παραπάνω είμαστε έτοιμοι να προχωρήσουμε 

παρακάτω.  Σε κάθε περίπτωση πριν διεξάγουμε οποιοδήποτε συμπέρασμα θα πρέπει 

να συνυπολογίζουμε τόσο την ηλικία του υποκειμένου που μελετάμε όσο και τις 

γνωστικές του επιδόσεις πριν την εμφάνιση των ελλειμμάτων.  Οι γνωστικές 

λειτουργίες όπως θα δούμε επηρεάζονται ιδιαίτερα από διαταραχές ενώ σε κάθε 

ηλικία ο θυρεοειδής αδένας επιδρά στις γνωστικές λειτουργίες με διαφορετικό τρόπο 

(Schacter, Guilbert & Wegner, 2012).  

 

ΘΥΡΕΟΕΙΔΗΣ ΑΔΕΝΑΣ, ΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΚΑΙ ΕΜΠΛΕΚΟΜΕΝΑ 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΚΥΚΛΩΜΑΤΑ 

Όπως είχε αναφερθεί και πιο πριν οι διαταραχές του θυρεοειδούς επηρεάζουν 

τις γνωστικές λειτουργίες.  Πιο αναλυτικά οι μελέτες σχετικά με τον θυρεοειδή και 

τις γνωστικές λειτουργίες εστιάζουν κυρίως στη μνήμη αλλά και την προσοχή, τη 

γλώσσα (κυρίως λεκτική μνήμη) και τη νοημοσύνη (Miller, Parsons, Whybrow, van 

Herle, Rasgon, van Herle, Martinez, Silverman & Bauer, 2007).  Οι ορμόνες του 

θυρεοειδούς έχουν ιδιαίτερα έντονες επιδράσεις στον εγκέφαλο καθώς σε ασθενείς με 

χρόνιες διαταραχές του θυρεοειδούς που έχουν ταυτόχρονα και κάποια διαταραχή 

ψυχολογικής φύσεως παρατηρούνται συχνά αλλαγές στη λειτουργία και τη δομή του 

εγκεφάλου τους.  

Το ενδιαφέρον των επιστημόνων που ασχολήθηκαν με τέτοιου είδους 

ζητήματα έχει επικεντρωθεί κυρίως στον υποθυρεοειδισμό.  Πράγματι, ασθενείς με 
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χρόνιο υποθυρεοειδισμό εμφανίζουν μειωμένες γνωστικές επιδόσεις και συχνά 

μειωμένα επίπεδα λειτουργικότητας.  Το γεγονός όμως ότι το ενδιαφέρον των ειδικών 

έχει επικεντρωθεί στον υποθυρεοειδισμό δεν σημαίνει ότι ο υπερθυρεοειδισμός δεν 

επιδρά στις γνωστικές λειτουργίες.  Οι έρευνες, ωστόσο, που έχουν γίνει σχετικά με 

τον υπερθυρεοειδισμό και τις γνωστικές ικανότητες είναι πιο λίγες (Samuels, 2008). 

Πιο αναλυτικά, οι ορμόνες του θυρεοειδούς επηρεάζουν τις γνωστικές 

λειτουργίες με δύο τρόπους: άμεσα και έμμεσα.  Οι άμεσες επιδράσεις των ορμονών 

αυτών στις γνωστικές λειτουργίες χαρακτηρίζονται από την επίδραση που έχουν οι 

θυρεοειδικές ορμόνες σε σχετικά νευρικά κυκλώματα του κεντρικού νευρικού 

συστήματος των οργανισμών που μελετάμε.  Αντίθετα οι έμμεσες επιδράσεις 

σχετίζονται σε πρώτο βαθμό με τις δράσεις των ορμονών Τ3 και Τ4 σε εγκεφαλικά 

κυκλώματα της διάθεσης και του συναισθήματος και σε δεύτερο βαθμό με τις 

επιδράσεις που έχουν αυτά τα κυκλώματα σε εγκεφαλικές περιοχές που σχετίζονται 

με τις γνωστικές λειτουργίες.  Με άλλα λόγια οι έμμεσοι τρόποι επίδρασης των 

ορμονών του θυρεοειδούς στη συμπεριφορά σχετίζονται με τις επιδράσεις των 

ορμονών Τ3 και Τ4 στο συναίσθημα και τις επιδράσεις που έχει το συναίσθημα στις 

γνωστικές λειτουργίες.  Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει να γνωρίζουμε ότι και οι δύο 

αυτοί τρόποι που αναφέραμε αλληλεπιδρούν μεταξύ τους.  Στη συγκεκριμένη 

ανασκόπηση το ιδιαίτερο βάρος θα δοθεί στους άμεσους τρόπους επίδρασης και όχι 

στους έμμεσους (Samuels, 2014). 

Σε αυτό το σημείο έχοντας ξεκαθαρίσει ορισμένα βασικά πράγματα είμαστε 

σε θέση να προχωρήσουμε εξετάζοντας σε γενικές γραμμές τις επιδράσεις που έχει ο 

υποθυρεοειδισμός στη μνήμη.  Πιο αναλυτικά, σε ασθενείς με υποθυρεοειδισμό έχει 

παρατηρηθεί μειωμένη συναπτική δραστηριότητα στον ιππόκαμπο, μειωμένη 

λειτουργικότητα σε δομές σχετικές με την προσοχή, την οπτικοχωρική αντίληψη και 

φυσικά την μνήμη ενώ σε κάποιες περιπτώσεις παρατηρείται σε κάποιες περιοχές του 

εγκεφάλου ακόμα και πιο μειωμένη αιματική ροή (Rigas & Naranjo, 2007).  

Σαφέστατα σε όλους τους ασθενείς οι επιδράσεις του υποθυρεοειδισμού στις 

γνωστικές λειτουργίες δεν είναι ίδιες.  Η ηλικία και ο βαθμός δυσλειτουργίας του 

θυρεοειδούς είναι δύο παράγοντες που μπορούν να καθορίσουν πόσο έντονες 

μπορούν να είναι οι αλλαγές που θα προκαλέσουν οι ορμόνες του θυρεοειδούς.  

Συνεπώς οι ασθενείς με υπο-κλινικό και κλινικό υποθυρεοειδισμό δεν έχουν την ίδια 

έκπτωση στις γνωστικές λειτουργίες.  
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Ξεκινώντας από την περίπτωση του υπο-κλινικού υποθυρεοειδισμού τα 

ευρήματα είναι αντικρουόμενα.  Από την μια πλευρά, οι συγκεκριμένοι ασθενείς είναι 

πιο ευάλωτοι σε διαταραχές όπως η κατάθλιψη και το στρες που έχουν καταστροφική 

επίδραση στις γνωστικές λειτουργίες (Haggerty, Garbatt, Evans, Golden, Pedersen & 

Nemeroff, 1990) ενώ σε σχετικές μελέτες ασθενείς με παρόμοια διαταραχή του 

θυρεοειδούς φάνηκαν να έχουν κάποια ήπια ελλείμματα στη χωρική και τη λεκτική 

μνήμη εργασίας.  Τα ευρήματα αυτά τεκμηριώθηκαν και από αποτελέσματα PET 

scan όπου σε αντίστοιχες περιοχές χωρικής και λεκτικής μνήμης εργασίας φάνηκαν 

χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης (Samuels, Schuff, Carlson, Carello & Janowsky, 

2007). 

Από την άλλη πλευρά, αρκετοί επιστήμονες υποστηρίζουν ότι ο υπο-κλινικός 

υποθυρεοειδισμός δεν θεωρείται υπεύθυνος για γνωστικά ελλείμματα.  Ακόμα και σε 

μελέτες που ανιχνεύτηκαν κάποια ήπια ελλείμματα αμφισβητείται αν οφείλονται 

μόνο στον υπο-κλινικό υποθυρεοειδισμό.  Συνεπώς τα ευρήματα σχετικά με την 

επίδραση του υπο-κλινικού υποθυρεοειδισμού στις γνωστικές λειτουργίες είναι υπό 

αμφισβήτηση και χρειάζονται να γίνουν πιο πολλές μελέτες σε αυτό το πεδίο για να 

διεξαχθούν πιο ασφαλή συμπεράσματα (Jorde, Waterllo, Storhaug, Nyrnes, Sundfjord 

& Jenssen, 2006) .  

Σε αντίθεση με την θολή εικόνα που υπάρχει σχετικά με τον υπο-κλινικό 

υποθυρεοειδισμό τα πράγματα είναι πιο ξεκάθαρα όταν αναφερόμαστε στον κλινικό 

υποθυρεοειδισμό. Μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί σε αυτό το πεδίο έχουν 

καταδείξει ότι ο χρόνιος υποθυρεοειδισμός μπορεί να προκαλέσει μνημονικά 

ελλείμματα και κυρίως ελλείμματα μνήμης.  Το γεγονός αυτό οφείλεται στο ότι στον 

υποθυρεοειδισμό η λειτουργία σχετικών μετωπιαίων και ιπποκάμπειων περιοχών 

διαταράσσεται (Correia, Mullally, Cookke, Kyaw Tun, Phelan, Feeney, Fitzgibon, 

Boran, O' Mara & Gibley, 2009). 

Πιο αναλυτικά σε μελέτες υποκειμένων με χρόνιο υποθυρεοειδισμό 

εντοπίστηκαν αλλαγές στις δενδριτικές άκανθες του εγκεφάλου και ιδιαίτερα στην 

περιοχή του ιππόκαμπου ενώ μειωμένος ήταν και ο ρυθμός νευρογένεσης στον 

εγκέφαλο και κυρίως στον ιππόκαμπο.  Τα ελλείμματα μνήμης που εμφανίστηκαν σε 

περιπτώσεις υποθυρεοειδισμού αφορούσαν την οπτικο-χωρική, τη λεκτική και τη 

συνειρμική μνήμη (Gould, Allan & McEwen, 1990).  Σε άλλες σχετικές μελέτες που 

πραγματοποιήθηκαν σε ζώα με υποθυρεοειδισμό η λειτουργία του προμετωπιαίου 
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φλοιού ήταν διαταραγμένη (Sui, Wang & Li, 2006).  Ωστόσο, τα περισσότερα 

ελλείμματα μπορούν να αντιμετωπιστούν επιτυχώς με τη χορήγηση φαρμάκου L-T4 

(λεβοθυροξίνη) (Monzanil, Del Guerra, Caracciol, Pruneti, Puccil, Luisit et al., 1992). 

Όπως έχουμε διαπιστώσει μια από τις νευρικές διεργασίες που επηρεάζονται 

ιδιαίτερα έντονα από την παρουσία ορμονών του θυρεοειδούς αδένα είναι ο 

κυτταρικός πολλαπλασιασμός.  Η ορμόνη Τ3 του θυρεοειδούς ενισχύει τον 

πολλαπλασιασμό (Gomes, Maia, De Menezes & Netto, 1999), ενώ η έλλειψη 

ορμονών του θυρεοειδούς μειώνει τον ρυθμό πολλαπλασιασμού νευρώνων του 

εγκεφάλου ιδιαίτερα σε περιοχές όπως η οδοντωτή έλικα του ιππόκαμπου που 

αποτελεί μια από τις περιοχές με την πιο έντονη κυτταρογένεση στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα (Gould, Allan & McEwen, 1990).  Από τις επιδράσεις των ορμονών του 

θυρεοειδούς δεν επηρεάζονται μόνο τα νευρικά κύτταρα αλλά και τα νευρογλοιακά. 

Εδώ και αρκετά χρόνια έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες που αποδεικνύουν ότι 

ο υποθυρεοειδισμός επιδρά και στα νευρογλοιακά κύτταρα καθώς σε συνθήκες 

χρόνιου υποθυρεοειδισμού τα αποθέματα μυελίνης στον εγκέφαλο μειώνονται. 

Συνεπώς υπό τέτοιες συνθήκες η συντήρηση των νευρικών κυττάρων διαταράσσεται 

σε περιοχές που σχετίζονται με την μνήμη με αποτέλεσμα να εμφανίζονται 

ελλείμματα (Warlavens & Chase, 1969). Ωστόσο ακόμα και σήμερα οι επιδράσεις της 

μειωμένης μυελίνης στη μνήμη, λόγω του υποθυρεοειδισμού είναι ένα ζήτημα που 

βρίσκεται υπό διερεύνηση με αποτέλεσμα η διεξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων να 

μην κρίνεται ασφαλής. Παρά ταύτα τέτοιου είδους στοιχεία κρίνονται ενδιαφέροντα 

καθώς η έλλειψη μυελίνης λόγω της έλλειψης θυρεοειδικών ορμονών στον εγκέφαλο 

ατόμων μικρής ηλικίας γνωρίζουμε ότι μπορεί να έχει καταστροφικές επιδράσεις 

(Porterfield & Hendrich, 1993). 

Σε αυτό το σημείο έχοντας εξετάσει με ποίον τρόπο η έλλειψη θυρεοειδικών 

ορμονών μπορεί να διαταράξει τις γνωστικές ικανότητες ενός ατόμου θα ήταν 

χρήσιμο να δούμε και έναν άλλον τρόπο επίδρασης των ορμονών του θυρεοειδούς 

στην νευρική διαβίβαση που σχετίζεται με τα γονίδια (Rigas & Naranjo, 2007).  Πιο 

αναλυτικά οι ορμόνες του θυρεοειδούς επηρεάζουν τη λειτουργία των νευρικών 

κυττάρων ενεργοποιώντας ή απενεργοποιώντας την έκφραση κάποιων γονιδίων.  Η 

ενεργοποίηση γονιδιακών εκφράσεων είναι γνωστό ότι μπορεί να επηρεάσει τη 

λειτουργία ενός κυττάρου και την ανάπτυξή του (Chatonnet, Flamant & Morte, 

2015).  Σε συνθήκες, όμως, στέρησης ορμονών του θυρεοειδούς η ενεργοποίηση 
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γονιδίων δεν επιτυγχάνεται σε ικανοποιητικό βαθμό με αποτέλεσμα η λειτουργία 

περιοχών του εγκεφάλου να διαταράσσεται σύμφωνα με σχετικές μελέτες (Shiraki, 

Saito, Akane, Akahori, Imatanaka, Itahashi et al., 2016) .  

Η επίδραση των ορμονών του θυρεοειδούς στην ενεργοποίηση γονιδίων είναι 

ένα ζήτημα αρκετά σημαντικό και ιδιαίτερα περίπλοκο ωστόσο ακόμα δεν έχουν 

υπάρξει πιο συγκεκριμένα στοιχεία πέρα των όσων αναφέρθηκαν σχετικά με αυτό το 

ζήτημα. Συνεπώς, με βάση όλα τα παραπάνω αυτό που θα πρέπει να κρατήσουμε στο 

μυαλό μας σε κάθε περίπτωση είναι ότι η έλλειψη ορμονών προκαλεί προβλήματα 

στην ενεργοποίηση ορισμένων γονιδίων των νευρικών κυττάρων με αποτέλεσμα η 

ομαλή νευρική διαβίβαση να διαταράσσεται (Rigas & Naranjo, 2007). 

Πέρα από τα γονίδια ιδιαίτερο ρόλο όταν μιλάμε για γνωστικές λειτουργίες 

κατέχει και η ηλικία.  Με άλλα λόγια διαφορετικά επιδρά η έλλειψη ορμονών στο 

νευρικό σύστημα και τις γνωστικές λειτουργίες σε διαφορετικές ηλικιακές ομάδες 

(Ceresini, Lauretani, Maggio, Ceda, Morganti, Usberti et al., 2009).  Συνεπώς για να 

κατανοήσουμε καλύτερα την επίδραση του θυρεοειδούς αδένα και των ορμονών του 

θα ήταν χρήσιμο να υιοθετήσουμε μια αναπτυξιακή σκοπιά ξεκινώντας από την 

προγενετική περίοδο και τα πρώτα χρόνια ζωής για να συνεχίσουμε στη μέση ηλικία 

και τον ώριμο εγκέφαλο φτάνοντας μέχρι τα γηρατειά.  Παρά το γεγονός ότι μέχρι 

τώρα ιδιαίτερο βάρος έχει δοθεί στον ώριμο εγκέφαλο τα πιο ενδιαφέροντα και πιο 

σημαντικά στοιχεία θα δούμε ότι αφορούν τα πρώτα χρόνια ζωής και την προγενετική 

περίοδο.  Πράγματι τα τελευταία χρόνια η έρευνα στο πεδίο της ενδοκρινολογίας και 

της ψυχολογίας έχει επικεντρωθεί σε μεγαλύτερο βαθμό -σχετικά με το παρελθόν- 

στη μελέτη των πρώτων σταδίων ζωής (Rovet, 2014). 

Η έλλειψη ορμονών του θυρεοειδούς αδένα στον εγκέφαλο κατά τα πρώτα 

χρόνια ζωής επιδρά διαταράσσοντας την σωστή ανάπτυξη του εγκεφάλου και 

επηρεάζοντας τις γνωστικές λειτουργίες.  Ενδιαφέρον στοιχείο σε σχέση με τα όσα 

έχουν αναφερθεί αποτελεί το γεγονός ότι οι εγκεφαλικές στιβάδες σε άτομα μικρής 

ηλικίας δεν ήταν τόσο ευδιάκριτες όσο θα έπρεπε λόγω της έλλειψης θυρεοειδικών 

ορμονών (Rose & Brown, 2006).  Ωστόσο, οι επιδράσεις της έλλειψης αυτών των 

ορμονών δεν περιορίζονται μόνο σε αυτού του είδους τα δομικά προβλήματα. 

Επιπλέον, σε συνθήκες στέρησης ορμονών του θυρεοειδούς διαταράσσεται η 

κυτταρική μετανάστευση ιδίως στην περιοχή του ιππόκαμπου που συντελείται κυρίως 
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στα πρώτα χρόνια ζωής (Rovet, 2014).  Τέτοιου είδους προβλήματα σε μια τόσο 

σημαντική περιοχή για τις γνωστικές λειτουργίες προκαλεί τόσο μακροπρόθεσμα όσο 

και βραχυπρόθεσμα ελλείμματα στις γνωστικές λειτουργίες και ιδίως στη μνήμη. 

Πράγματι παιδιά με έλλειψη των συγκεκριμένων ορμονών στα πρώτα στάδια ζωής 

εμφάνισαν μειωμένη επίδοση σε γνωστικές δοκιμασίες της μνήμης σε σύγκριση με 

άλλα παιδιά ίδιων ηλικιακών ομάδων (Kooistra, Laane, Vulsma, Schellekens, van der 

Meere & Kalverboer, 1994). 

Πολύ ενδιαφέροντα στοιχεία σχετικά με τα πρώτα χρόνια ζωής προκύπτουν 

αν επικεντρώσει κανείς το ενδιαφέρων του στα κύτταρα της γλοίας.  Η ωρίμανση 

αυτών των κυττάρων είναι πιο καθυστερημένη σε συνθήκες στέρησης ορμονών του 

θυρεοειδούς.  Πιο αναλυτικά, οι ορμόνες αυτές στα πρώτα χρόνια ζωής επιδρούν 

σημαντικά στη διαφοροποίηση των ολιγοδενδροκυττάρων.  Τα ολιγοδενδροκύτταρα 

είναι μια ομάδα κυττάρων που παράγουν μυελίνη, η δράση τους στα πρώτα χρόνια 

ζωής κρίνεται πολύ σημαντική καθώς τότε πραγματοποιείται η διαδικασία της 

μυελίνωσης των νευρώνων του εγκεφάλου (Bernal & Nunez, 1995).  Έτσι σε 

συνθήκες περιορισμένης διαθεσιμότητας ορμονών του θυρεοειδούς ο εγκέφαλος 

νεογνών χαρακτηρίζεται από πιο φτωχή μυελίνωση συγκριτικά με τον εγκέφαλο 

άλλων νεογνών που δεν αντιμετώπιζαν τέτοια ζητήματα (Rose & Brown, 2006). 

Το αποτέλεσμα αυτής της έλλειψης των θυρεοειδικών ορμονών στον 

εγκέφαλο είναι προβληματική ανάπτυξη των νευραξόνων.  Το γεγονός αυτό με τη 

σειρά του διαταράσσει την νευρική διαβίβαση με αποτέλεσμα να προκαλούνται 

σημαντικά γνωστικά ελλείμματα στην διάρκεια της ζωής αν αυτά τα ζητήματα δεν 

αντιμετωπιστούν έγκαιρα.  Συνεπώς, η διαφοροποίηση των νευρογλοιακών κυττάρων 

είναι ιδιαίτερα σημαντική στα πρώτα χρόνια ζωής προκειμένου η ανάπτυξη του 

εγκεφάλου να εξελιχθεί ομαλά (Chan & Kilby, 2000).  Διαφορετικά τα προβλήματα 

που αναφέραμε όσο περνάει ο καιρός θα γίνονται πιο δύσκολα αναστρέψιμα και η 

έκπτωση των γνωστικών διεργασιών θα γίνεται όλο και πιο έντονη (Rose & Brown, 

2006). 

Παρά το γεγονός ότι από σχετικές έρευνες στα πρώτα χρόνια ζωής έχουν 

προκύψει πολύ σημαντικά στοιχεία δεν έχουν γίνει τόσες πολλές μελέτες σχετικά με 

την προ-γενετική περίοδο του ανθρώπου.  Πιο αναλυτικά οι μελέτες που εστιάζουν 

στη διάρκεια της εγκυμοσύνης χρησιμοποιούν σαν υποκείμενα μελέτης ζώα με 

αποτέλεσμα η εξαγωγή συμπερασμάτων σχετικά με τον άνθρωπο να κρίνεται 
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δύσκολη.  Ωστόσο, και πάλι είμαστε σε θέση να γνωρίζουμε κάποια πράγματα για 

την επίδραση των ορμονών του θυρεοειδούς στην ανάπτυξη του εγκεφάλου (Chan & 

Kilby, 2000). 

Ξεκινώντας με την περίοδο της εγκυμοσύνης, με δεδομένο πως κατά το 1ο 

τρίμηνο της κύησης, αν και δεν έχει αναπτυχθεί ο θυρεοειδής του εμβρύου, εν τούτοις 

έχει ανιχνευθεί η παρουσία των Τ3 και Τ4 στον εγκεφαλικό ιστό, αυτό σημαίνει πως 

οι Τ3 και Τ4 του θυρεοειδούς αδένα της μητέρας περνούν έστω και σε μικρή 

ποσότητα μέσω του πλακούντα στο έμβρυο και από εκεί στον εγκέφαλο του εμβρύου 

(Bernal & Pekonen, 1984).  Επίσης το γεγονός ότι η πιο δραστική από τις δύο 

βασικότερες ορμόνες του θυρεοειδούς η Τ3 εμφανίζεται σε χαμηλά επίπεδα στον 

εγκέφαλο μέχρι το μέσο της κύησης υποδεικνύει πιθανότατα ένα διαφορετικό ρόλο 

που έχουν στην πορεία της ανάπτυξης αλλά και μια διαφορετική χωροχρονική 

εξάρτηση της παρουσίας της Τ3 από τα ένζυμα αποϊωδοποίησης της Τ4 μέσω της D 

ΙΙ (De Escobar, Obregon & Del Rey, 2004).  Ίσως την 1η περίοδο της ζωής μας η Τ4 

να είναι πιο κρίσιμη στην ανάπτυξη του εγκεφάλου.  Φαίνεται μάλιστα πως η 

μειωμένη παροχή Τ4 από τη μητέρα στο έμβρυο μπορεί να προκαλέσει αξιόλογα 

αναπτυξιακά και γνωστικά ελλείμματα στη διάρκεια της ζωής.  Αντίθετα, η ορμόνη 

Τ3 ανιχνεύεται σε σημαντικά επίπεδα τον εγκέφαλο αργότερα στην εμβρυική  ζωή  

και αυτή η παρουσία συσχετίζεται με την αύξηση της δραστικότητας της D ΙΙ  μετά 

την 19-22 εβδομάδα (Chan & Kilby, 2000).  Βέβαια δεν αποκλείεται να επιδρά 

καταλυτικά και στα πρώιμα στάδια εφόσον υφίσταται και στον άνθρωπο σύστημα 

ενεργού μεταφοράς της ορμόνης αυτής, όπως και στα τρωκτικά (Kastellakis & 

Valcana, 1989).  

Σε κάθε περίπτωση η σωστή παροχή ορμονών του θυρεοειδούς στη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης και στα πρώτα χρόνια ζωής βοηθά στην υγιή γνωστική ανάπτυξη 

και ωρίμανση του εγκεφάλου.  Επιπλέον, θα πρέπει να έχουμε κατά νου ότι η ηλικία 

στην οποία εμφανίζεται η δυσλειτουργία του θυρεοειδούς είναι καταλυτική για την 

επίπτωση στις γνωστικές λειτουργίες με χαρακτηριστικά εντονότερη επίπτωση στις 

μικρότερες ηλικίες (De Escobar, Obregon & Del Rey, 2004).  Η αλήθεια είναι ότι η 

μειωμένη διαθεσιμότητα ορμονών του θυρεοειδούς σε νεογνά δεν είναι πολύ συχνή.  

Αντίστοιχα η εμφάνιση διαταραχών του θυρεοειδούς είναι πιο έντονη στη μέση 

ηλικία όταν τόσο το νευρικό όσο και το ενδοκρινικό σύστημα έχουν ωριμάσει. 

Ωστόσο, προβληματική παροχή θυρεοειδικών ορμονών κατά τα πρώτα χρόνια ζωής 
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μπορεί να προκαλέσει πολύ σημαντικά και πολύ δύσκολα αναστρέψιμα γνωστικά 

ελλείμματα, όπως η νοητική υστέρηση (Rose & Brown, 2006). 

Η επίδραση των πρώτων χρόνων ζωής στη δια βίου ανάπτυξη του εγκεφάλου 

αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο.  Οι περίπτωση της επίδρασης των ορμονών του 

θυρεοειδούς στον εγκέφαλο δεν αποτελεί εξαίρεση.  Πιο συγκεκριμένα, η κατάσταση 

του ώριμου εγκεφάλου σχετίζεται με τη διαθεσιμότητα ή όχι των απαραίτητων 

ορμονών του αδένα που μελετάμε κατά τα πρώτα χρόνια ζωής (Chan & Kilby, 2000). 

Επιπλέον, η εμφάνιση γνωστικών ελλειμμάτων ακόμα και κατά τη διάρκεια της ζωής 

έχει τη βάση της στα πρώτα χρόνια ύπαρξης και ανάπτυξης του ανθρώπου.  Συνεπώς 

ο εγκέφαλος υπό συνθήκες στέρησης των ορμονών που μελετάμε κατά τα πρώτα 

χρόνια ζωής θα καθορίσει την ανάπτυξη και την εμφάνιση προβλημάτων σχετικά με 

τις νοητικές διεργασίες (Rose & Brown, 2006). 

Με βάση όλα τα παραπάνω διαπιστώνουμε ότι για το θέμα που μελετάμε τα 

πρώτα χρόνια ζωής του υποκειμένου που μελετάμε κατέχουν εξαιρετικά σημαντικό 

ρόλο.  Συνεχίζοντας με την μελέτη του ώριμου εγκεφάλου και την επίδραση των 

ορμονών του θυρεοειδούς στις γνωστικές λειτουργίες δεν θα πρέπει να ξεχνάμε τον 

ρόλο που έχουν τα πρώτα στάδια ζωής (Chan & Kilby, 2000).  Ωστόσο, όπως θα 

δούμε και στη συνέχεια, η επίδραση των ορμονών του θυρεοειδούς μπορεί να μην 

είναι τόσο κρίσιμη για τη νοητική κατάσταση των ατόμων αν και διαταραχές στη 

λειτουργία του θυρεοειδούς επιδρούν στις γνωστικές επιδόσεις (Somashekar, Vishnu, 

Rao & Murthy, 2014). 

Στην ουσία όσο πιο πολύ μεγαλώνει ένας οργανισμός και ωριμάζει τόσο πιο 

δραστική καθίσταται η Τ3 στο νευρικό μας σύστημα.  Παρά το γεγονός ότι στα 

πρώτα χρόνια ζωής το ενδιαφέρον μας επικεντρώθηκε στην ορμόνη Τ4 κατά την 

ωρίμανση του νευρικού συστήματος η ορμόνη αυτή καθίσταται λιγότερο δραστική 

(Chan & Kilby, 2000).  Αντίθετα η Τ3 έχει κομβικό ρόλο σε ζητήματα που 

σχετίζονται με την πλαστικότητα και την ωρίμανση του εγκεφάλου (Somashekar, 

Vishnu, Rao & Murthy, 2014). 

Σε συνθήκες έλλειψης αυτής της ορμόνης η πλαστικότητα και ο 

πολλαπλασιασμός κυττάρων σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου, όπως ο 

ιππόκαμπος, διαταράσσεται.  Το αποτέλεσμα όλων αυτών είναι η εμφάνιση 

επιπλοκών σε κάποιες γνωστικές λειτουργίες.  Άλλωστε δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι 
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σύμφωνα με ειδικούς η εμφάνιση γνωστικών ζητημάτων και ψυχικών προβλημάτων 

δεν είναι σπάνια σε ενήλικες με υποθυρεοειδισμό (Haggerty, Garbatt, Evans, Golden, 

Pedersen, Simon et al., 1990).  Συνεπώς τα κατάλληλα επίπεδα Τ3 στον εγκέφαλο και 

ιδιαίτερα σε περιοχές όπως ο ιππόκαμπος κατέχουν σημαντικό ρόλο στη διατήρηση 

των γνωστικών λειτουργιών στους ώριμους οργανισμούς, όπως υποδεικνύεται από 

ευρήματα σε επίμυες (Gould, Allan & McEwen, 1990).  

Συνεχίζοντας, κατά τα ενήλικα χρόνια ζωής, ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσιάζει η αλληλεπίδραση ορισμένων γονιδίων των νευρικών κυττάρων με 

ορμόνες του θυρεοειδούς αδένα.  Όπως αναφέρθηκε και πιο πριν η ύπαρξη αυτών των 

ορμονών στον εγκέφαλο ευνοεί την έκφραση ορισμένων γονιδίων σε κάποιες 

περιπτώσεις.  Σε άλλες πάλι περιπτώσεις η ύπαρξη ορμονών του θυρεοειδούς 

αναστέλλει την έκφραση ορισμένων γονιδίων.  Τα παραπάνω καταδεικνύουν ότι 

διαταραγμένα επίπεδα ορμονών του θυρεοειδούς μπορούν να προκαλέσουν 

αξιοσημείωτες μεταβολές στη νευρωνική διαβίβαση επηρεάζοντας την έκφραση ή 

την αναστολή της έκφρασης κάποιων γονιδίων (Chatonnet, Flamant & Morte, 2015).  

Η αλληλεπίδραση μεταξύ του γονιδιακού υποστρώματος των νευρικών 

κυττάρων έχει εξεταστεί κυρίως σε ενήλικους οργανισμούς και ιδίως σε ορισμένες 

περιοχές όπως ο ιππόκαμπος.  Επιπλέον, το ενδιαφέρον των επιστημόνων έχει γίνει 

πιο έντονο για το συγκεκριμένο ζήτημα τα τελευταία χρόνια και δεν έχουν προκύψει 

ακόμα κάποια σαφή και αξιόλογα αποτελέσματα (Shiraki, Saito, Akane, Akahori, 

Imatanaka, Itahashi et al., 2016) . Ωστόσο, αυτά που είναι ήδη γνωστά μας οδηγούν 

στο συμπέρασμα ότι πρέπει να γίνουν και άλλες μελέτες ακόμα και σε άτομα 

διαφορετικών ηλικιακών ομάδων.  Έχοντας αναλύσει τη σημασία των ορμονών του 

θυρεοειδούς για τη φυσιολογική λειτουργία του νευρικού μας συστήματος 

διαπιστώνουμε ότι τέτοιου είδους έρευνες μπορούν να μας δώσουν πολύ αξιόλογα 

αποτελέσματα σχετικά με το ζήτημα που μελετάμε (Chatonnet, Flamant & Morte, 

2015). 

Σε αντίθεση με τα πρώτα χρόνια ζωής στην ενήλικη ζωή υπάρχουν 

περισσότερες μελέτες σχετικά με την επίδραση των θυρεοειδικών ορμονών στον 

εγκέφαλο.  Ωστόσο, στη συνέχεια της ανασκόπησης μας θα στρέψουμε και πάλι το 

ενδιαφέρον μας στον ώριμο εγκέφαλο προκειμένου να εξετάσουμε πως επιδρούν οι 

ορμόνες που μελετάμε σε ορισμένες δομές του εγκεφάλου και  για να ασχοληθούμε 
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με τα συμπτώματα του υπερθυρεοειδισμού στο κεντρικό νευρικό σύστημα (Rigas & 

Naranjo, 2007). 

Σε κάθε περίπτωση για να κατανοήσουμε καλύτερα την δυσλειτουργία του 

νευρικού μας συστήματος σε συνθήκες έλλειψης ορμονών του θυρεοειδούς αξίζει να 

δούμε ένα σύνδρομο που σχετίζεται με αυτές τις ορμόνες.  Το σύνδρομο που θα 

εξετάσουμε είναι το σύνδρομο αντίστασης στις θυρεοειδικές ορμόνες.  Η διαταραχή 

αυτή του ενδοκρινικού μας συστήματος χαρακτηρίζεται από φυσιολογικά ή ελαφρά 

αυξημένα επίπεδα ορμονών του θυρεοειδούς, οι οποίες όμως δεν δρουν στους ιστούς 

του σώματος.  Με άλλα λόγια στη συγκεκριμένη διαταραχή οι ιστοί του σώματος 

παύουν ή δεν αποκρίνονται επαρκώς στις θυρεοειδικές ορμόνες (Weis & Refetoff, 

2000).  

Πέρα από τα σωματικά προβλήματα που είναι λογικό επακόλουθο μιας 

τέτοιας διαταραχής διαπιστώνονται και προβλήματα που σχετίζονται με τις γνωστικές 

λειτουργίες.  Πιο αναλυτικά, τα άτομα αυτά εμφανίζουν μειωμένη ικανότητα 

μάθησης και μειωμένη ωρίμανση των αισθητικών τους συστημάτων.  Επιπροσθέτως, 

ασθενείς με αυτή την ενδοκρινολογική διαταραχή εμφανίζουν μειωμένη επίδοση σε 

δοκιμασίες νοημοσύνης (Hauser, McMillin & Bhatara, 1998).  Σε μικρότερες ηλικίες 

το σύνδρομο αντίστασης στις ορμόνες του θυρεοειδούς συσχετίζεται, σύμφωνα με 

κάποιους επιστήμονες, με την διαταραχή ελλειμματικής προσοχής και 

υπερκινητικότητας (ΔΕΠΥ) (Elia, Gulotta, Rose, Marine & Rapoport, 1994) .  

Σε αυτό το σημείο πρέπει να ξεκαθαρίσουμε ότι η συγκεκριμένη 

ενδοκρινολογική διαταραχή παρότι είναι πολύ σοβαρή δεν είναι ιδιαίτερα συχνή 

(Weis & Refetoff, 2000).  Ωστόσο, είναι ένα καλό παράδειγμα για να κατανοήσουμε 

την επίδραση αυτών των ορμονών στο νευρικό σύστημα βλέποντας ποια προβλήματα 

εμφανίζονται όταν αυτές οι ορμόνες δεν είναι πια δραστικές.  Συνεπώς, λαμβάνοντας 

υπ' όψιν μας αυτό το παράδειγμα διαπιστώνουμε ότι η παροχή ορμονών του 

θυρεοειδούς είναι εξαιρετικά σημαντική για τη φυσιολογική ανάπτυξη του εγκεφάλου 

και τη σωστή διεκπεραίωση των γνωστικών λειτουργιών (Rigas & Naranjo, 2007). 

Στα ενήλικα χρόνια ζωής όπως αναφέρθηκε έχουν γίνει αρκετές μελέτες στο 

πεδίο τόσο των νευροεπιστημών όσο και της ενδοκρινολογίας.  Αντίθετα τα γηρατειά 

αποτελούν μια ομάδα που και στα δύο πεδία που ερευνούμε δεν έχει προσελκύσει το 

ενδιαφέρον πολλών ερευνητών.  Σύμφωνα με τις μελέτες που έχουν διενεργηθεί σε 



63 

 

αυτή την ηλικιακή ομάδα τα ευρήματα που έχουν προκύψει θεωρούνται αρκετά 

ενδιαφέροντα.  

Σε κάθε περίπτωση, όταν μιλάμε για τα γηρατειά θα πρέπει να γνωρίζουμε ότι 

υπάρχει μια έκπτωση των γνωστικών λειτουργιών καθώς με την πάροδο του χρόνου η 

λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος διαταράσσεται όλο και πιο πολύ. 

Επιπλέον, σε αυτά τα χρόνια ζωής έχουμε την εμφάνιση πολλών γνωστικών 

διαταραχών και την εμφάνιση πολλών προβλημάτων σωματικής υγείας (Hu, Wang, 

Guo, Cheng & Chen, 2016).  Το κατά πόσο διαταράσσεται η λειτουργία του 

θυρεοειδούς στα γηρατειά, πώς επιδρά αυτό στο νευρικό μας σύστημα και κυρίως 

στον εγκέφαλο καθώς και την αλληλεπίδραση μεταξύ κάποιων νευρολογικών 

διαταραχών στα γηρατειά και της λειτουργίας του θυρεοειδούς αποτελούν κάποια 

από τα ζητήματα που θα εξεταστούν στη συνέχεια. 

Η υπολειτουργία του θυρεοειδούς αδένα σε κλινικό επίπεδο κατά τα γηρατειά 

σχετίζεται με μειωμένη γνωστική λειτουργικότητα. Πιο αναλυτικά, σε συνθήκες 

υποθυρεοειδισμού παρατηρείται μικρότερη κατανάλωση γλυκόζης σε διάφορα 

τμήματα του εγκεφάλου, όπως συμβαίνει και στα άτομα νεότερων ηλικιών.  Αυτή η 

μικρή κατανάλωση γλυκόζης σε εγκεφαλικά κυκλώματα που σχετίζονται με τις 

γνωστικές λειτουργίες συνεπάγεται την ύπαρξη γνωστικών προβλημάτων. Τα 

συνηθέστερα προβλήματα που προκύπτουν λόγω της μειωμένης παροχής 

θυρεοειδικών ορμονών στον εγκέφαλο είναι η μειωμένη οπτικο-χωρική οργάνωση, ο 

αυξημένος χρόνος αντίδρασης στην εμφάνιση νέων ερεθισμάτων, η μειωμένη 

ικανότητα προσοχής και φυσικά οι μειωμένες επιδόσεις σε δοκιμασίες μνήμης 

(Ceresini, Lauretani, Maggio, Ceda, Morganti Usberti, Chiessi, Valcavi, Bandinelli, 

Guralnik, Cappola, Valenti & Ferrucci, 2009). 

Στην ουσία, ο εγκέφαλος ηλικιωμένων ατόμων έχει πολύ μεγάλη ανάγκη τη 

σωστή παροχή ορμονών του θυρεοειδούς καθώς αυτές οι ορμόνες βοηθούν στη 

διατήρηση της σωστής λειτουργίας του νευρικού συστήματος σε συνθήκες 

εκφυλισμού όλων των ιστών του σώματος.  Ωστόσο, για τον θυρεοειδή αδένα δεν θα 

μπορούσαμε να πούμε ότι η λειτουργία του μένει ανεπηρέαστη με το πέρασμα του 

χρόνου.  Αντίθετα, όσο αυξάνονται τα χρόνια ζωής τόσο αυξάνονται και οι 

πιθανότητες εμφάνισης δυσλειτουργιών που προηγουμένως δεν υπήρχαν.  Πιο 

συγκεκριμένα, σε προηγούμενες μελέτες έχει φανεί ότι στους ανθρώπους ηλικίας 

περίπου εξήντα ετών συχνά εμφανίζεται διαταραγμένη λειτουργία του θυρεοειδούς 
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αδένα ακόμα και αν η συγκεκριμένη ενδοκρινική δομή λειτουργούσε κανονικά τα 

προηγούμενα χρόνια (van Boxtel, Menheere, Bekers, Hogervorst & Joles, 2004).  Η 

συνηθέστερη διαταραχή λειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα στις ηλικιακές ομάδες 

που μελετάμε είναι ο υποθυρεοειδισμός που σχετίζεται με την μειωμένη παροχή 

ορμονών Τ3 και Τ4 στον εγκέφαλο. 

Σε αυτό το σημείο θα πρέπει να ξεκαθαρίσουμε πως όλα τα παραπάνω 

ισχύουν κυρίως για ασθενείς με κλινικό υποθυρεοειδισμό.  Σε άτομα με υποκλινικό 

υποθυρεοειδισμό η συσχέτιση μεταξύ της στέρησης θυρεοειδικών ορμονών και της 

εμφάνισης γνωστικών ελλειμμάτων δεν είναι πολύ ισχυρή.  Τα αποτελέσματα που 

προκύπτουν από σχετικές μελέτες στην ηλικιακή ομάδα που μελετάμε είναι 

αντικρουόμενα με αποτέλεσμα η εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων να μην είναι 

δυνατή (Ceresini, Lauretani, Maggio, Ceda, Morganti, Usberti et al., 2009). 

Συνεχίζοντας, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει σε αυτές τις ηλικιακές 

ομάδες η επίδραση του θυρεοειδούς αδένα και των ορμονών του στην εμφάνιση 

γνωστικών διαταραχών.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα τέτοιων μελετών αποτελεί η 

μελέτη της εμφάνισης νόσου Alzheimer λόγω μειωμένης παροχής ορμονών του 

θυρεοειδούς (Tan & Vasan, 2009).  Η αλήθεια είναι ότι ορισμένα αποτελέσματα 

μελετών σε αυτό το πεδίο παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον.  Για πολλούς 

επιστήμονες υψηλά επίπεδα TSH (van Osch, Hogervorst, Combrinck & Smith, 2004) 

ή χαμηλά επίπεδα Τ3 είναι παράγοντες που αποτελούν κίνδυνο για την εμφάνιση 

νόσου Alzheimer.  Επιπλέον, σε παρόμοιες μελέτες ο υποθυρεοειδισμός φαίνεται να 

ενισχύει τις πιθανότητες εμφάνισης της συγκεκριμένης νόσου (Tan, Beizer, Vasan, 

Au, Auerbach, Kiel et al., 2008).  

Παρά τα όσα αναφέρθηκαν παραπάνω η εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων 

για την επίδραση των θυρεοειδικών ορμονών στην εμφάνιση νόσου Alzheimer δεν 

κρίνεται εφικτή.  Οι μελέτες που έχουν γίνει έχουν δείξει αντικρουόμενα 

αποτελέσματα.  Συνεπώς για τη εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων πρέπει να 

πραγματοποιηθούν και άλλες μελέτες (van Boxtel, Menheere, Bekers, Hogervorst & 

Joles, 2004). 

Όσον αφορά άλλες διαταραχές άνοιας στα γηρατειά τα διαταραγμένα επίπεδα 

ορμονών του θυρεοειδούς φαίνεται να ενισχύουν τις πιθανότητες εμφάνισης τέτοιων 

προβλημάτων.  Σε κάποιες περιπτώσεις, μάλιστα, διαταραχές λειτουργίας του 
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θυρεοειδούς αδένα μπορούν να προκαλέσουν σύνδρομα άνοιας.  Για να θεωρηθεί 

όμως αίτιο της άνοιας η δυσλειτουργία του θυρεοειδούς θα πρέπει τα προβλήματα 

αυτά να αναστρέφονται με την παροχή της κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής.  Σε 

αυτό το σημείο θα πρέπει να διευκρινιστεί ότι για την εμφάνιση συνδρόμων άνοιας η 

μοναδική αιτία δεν είναι η δυσλειτουργία του θυρεοειδούς.  Αντίθετα, η 

κληρονομικότητα και η νευρολογική κατάσταση του υποκειμένου που μελετάμε 

αποτελούν σημαντικούς παράγοντες που ευθύνονται για την εμφάνιση τέτοιων 

διαταραχών (Tan & Vasan, 2009). 

Όταν μελετάμε τα γηρατειά πρέπει να είμαστε ιδιαίτερα προσεκτικοί.  Σε 

πρώτο βαθμό θα πρέπει να ξεκαθαρίσουμε ότι για τα γνωστικά ελλείμματα που 

προκύπτουν στα γηρατειά δεν ευθύνονται μόνο οι θυρεοειδικές ορμόνες.  Αντίθετα, 

τα περισσότερα από αυτά οφείλονται στη φθορά που παρουσιάζει ο νευρικός ιστός 

στο πέρασμα του χρόνου.  Επιπλέον, κατά τα τελευταία χρόνια ζωής ενός οργανισμού 

προκύπτουν πολλά ζητήματα υγείας η εμφάνιση των οποίων μπορεί να επηρεάσει την 

εξέλιξη των ελλειμμάτων που ασχολούμαστε.  Συνεπώς πριν διεξάγουμε 

συμπεράσματα θα πρέπει να έχουμε μελετήσει όλους τους παράγοντες που έχουν 

αναφερθεί (Tan, Beizer, Vasan, Au, Auerbach, Kiel et al., 2008). 

Παρά ταύτα από όσα έχουν αναφερθεί μέχρι στιγμής διαπιστώνουμε ότι η 

ανάγκη διεξαγωγής περισσότερων μελετών σε αυτό το πεδίο κρίνεται πολύ 

σημαντική.  Μην ξεχνάμε ότι καθώς το προσδόκιμο ζωής αυξάνεται το ενδιαφέρον 

μας για τις παθήσεις που εμφανίζονται στα γηρατειά πρέπει να αυξάνεται.  Τα άτομα 

που βρίσκονται στην ύστερη ενήλικη ζωή αποτελούν ένα σημαντικό τμήμα του 

πληθυσμού στις δυτικές χώρες και η ανακάλυψη περισσότερων πληροφοριών σχετικά 

με το ζήτημα που μελετάμε μπορεί να βελτιώσει την ποιότητα των παρερχόμενων 

υπηρεσιών υγείας για ένα μεγάλο τμήμα του πληθυσμού, τους ανθρώπους στην τρίτη 

ηλικία (Ceresini, Lauretani, Maggio, Ceda, Morganti Usberti et al., 2009). 

Παρατηρώντας τα όσα έχουν αναφερθεί μέχρι στιγμής σε αυτό το κεφάλαιο 

διαπιστώνουμε ότι το ενδιαφέρων των ερευνητών έχει εστιαστεί σε μεγαλύτερο 

βαθμό σε διαταραχές που σχετίζονται με την υπολειτουργία του θυρεοειδούς αδένα.  

Το γεγονός αυτό σε καμία περίπτωση δεν σημαίνει πως ο υπερθυρεοειδισμός δεν 

επηρεάζει τις γνωστικές λειτουργίες, ωστόσο οι έρευνες που έχουν πραγματοποιηθεί 

σχετικά με τον υπερθυρεοειδισμό και τις γνωστικές λειτουργίες είναι λιγότερες από 

αυτές που έχουν γίνει σχετικά με τον υποθυρεοειδισμό (Samuels, 2008).  Αυτό 
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οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στο ότι η εμφάνιση υπερθυρεοειδισμού κατά τα πρώτα 

χρόνια ζωής είναι ιδιαίτερα σπάνια.  Παρά ταύτα όπως θα δούμε και στη συνέχεια ο 

υπερθυρεοειδισμός επηρεάζει και αυτός τις γνωστικές λειτουργίες (Zimmerman, 

1999). 

Τα βασικότερα γνωστικά ελλείμματα που συναντώνται στον 

υπερθυρεοειδισμό σχετίζονται με ζητήματα μνήμης, προσοχής και δυσκολίες στην 

επίλυση σύνθετων προβλημάτων.  Σύμφωνα με άλλες μελέτες η νόσος Graves επιδρά 

στο νευρικό μας σύστημα διαταράσσοντας και τις επιτελικές λειτουργίες.  Η αλήθεια 

είναι πως όταν μελετάμε το αντίκτυπο της συγκεκριμένης διαταραχής στο νευρικό 

σύστημα το ενδιαφέρον μας επικεντρώνεται περισσότερο σε ψυχο-συναισθηματικά 

ζητήματα.  Παρότι αναμφισβήτητα τα ψυχο-συναισθηματικά συμπτώματα αυτής της 

διαταραχής είναι πιο έντονα από τις επιδράσεις της στις γνωστικές λειτουργίες τα 

τελευταία χρόνια έχουν προκύψει και ενδιαφέροντα σχετικά με την αλληλεπίδραση 

του υπερθυρεοειδισμού με τις γνωστικές λειτουργίες (Jablkowska, Karbownik- 

Lewinska, Nowakowska, Junik, Lewinsky & Borkwoska, 2008).  

Ξεκινώντας να αναλύουμε το νευρολογικό υπόστρωμα της επίδρασης του 

υποθυρεοειδισμού θα ήταν χρήσιμο να επικεντρώσουμε το ενδιαφέρον μας στον 

σημαντικότερο ανασταλτικό νευροδιαβιβαστή του ΚΝΣ, το GABA.  Πράγματι, το 

GABA έχει αρνητικές επιδράσεις στη μνήμη εάν βρίσκεται σε υψηλότερα ή 

χαμηλότερα επίπεδα από το φυσιολογικό.  Οι ορμόνες του θυρεοειδούς αδένα, Τ3 και 

Τ4 επηρεάζουν αρνητικά τα επίπεδα του GABA.  Συνεπώς σε συνθήκες υπερβολικής 

συγκέντρωσης τέτοιων ορμονών τα επίπεδα του συγκεκριμένου νευροδιαβιβαστή 

μειώνονται αρκετά με αρνητικό αποτέλεσμα για τη μνήμη (Kaluef & Nutt, 1996).   

Παρά τις ήπιες επιδράσεις που έχει ο υπερθυρεοειδισμός στις γνωστικές 

λειτουργίες στον ώριμο εγκέφαλο συγκριτικά με τον υποθυρεοειδισμό τα πράγματα 

αλλάζουν ριζικά όταν εστιάζουμε στα πρώτα χρόνια ζωής ενός οργανισμού 

(Zimmerman, 1999).  Πολύ υψηλά επίπεδα Τ3 και Τ4 στον εγκέφαλο νεογέννητων 

παιδιών μπορούν να προκαλέσουν πολύ έντονα αναπτυξιακά και γνωστικά 

προβλήματα.  Τα προβλήματα αυτά πολύ συχνά είναι δύσκολο να αντιμετωπιστούν 

ενώ σε περίπτωση που δεν αντιμετωπιστούν εγκαίρως και με επιτυχία μπορούν να 

προκαλέσουν σοβαρά ελλείμματα σχετικά με τη μνήμη και την ικανότητα μάθησης 

(Nandi- Munshi & Taplin, 2015).  
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Η υπερβολική συγκέντρωση ορμονών του θυρεοειδούς κατά τα πρώτα χρόνια 

ζωής είναι ένα πολύ σοβαρό πρόβλημα.  Ο υπερθυρεοειδισμός κατά τα πρώτα χρόνια 

ζωής μπορεί να προκαλέσει πολύ σημαντικότερα προβλήματα γνωστικής φύσεως από 

τον υποθυρεοειδισμό στις ίδιες ηλικίες.  Τα θετικά στοιχεία είναι ότι η συγκεκριμένη 

διαταραχή του θυρεοειδούς που σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα Τ3 και Τ4 είναι πολύ 

σπάνια σε άτομα μικρής ηλικίας.  Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει να θυμόμαστε πως το 

γεγονός ότι η συγκεκριμένη διαταραχή είναι σπάνια δεν σημαίνει ότι δεν χρειάζεται 

πάρα πολύ προσοχή (Zimmerman, 1999).  

Συνεχίζοντας, ο υπερθυρεοειδισμός στην παιδική ηλικία συσχετίζεται με 

διαταραχές στη μάθηση και τη γλωσσική ανάπτυξη.  Πιο αναλυτικά, τα παιδιά που 

πάσχουν από τέτοιου είδους διαταραχή του θυρεοειδούς συχνά παρουσιάζουν 

προβλήματα μάθησης ενώ η επίδοσή τους είναι μειωμένη σε δοκιμασίες προσοχής.  

Πέρα από τα προβλήματα που μπορούν να προκύψουν στα πρώτα χρόνια μετά τη 

γέννηση και την παιδική ηλικία λόγω του υπερθυρεοειδισμού προβλήματα μπορούν 

να προκύψουν και κατά την προγεννητική περίοδο (Avaraz, Guel, Chang & Rovet, 

1996).  

Πιο αναλυτικά, η νόσος Graves κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορεί να 

προκαλέσει πολύ σοβαρά προβλήματα στο νευρολογικό υπόστρωμα του εμβρύου.  

Τα υπερβολικά υψηλά επίπεδα ορμονών του θυρεοειδούς κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης μπορούν να προκαλέσουν μέχρι και νοητική υστέρηση στο παιδί που θα 

γεννηθεί.  Συνεπώς η συγκεκριμένη περίπτωση θέλει πολύ μεγάλη προσοχή (Cooper 

& Laurberg, 2013).  

Σε παιδιά που είχαν αντιμετωπίσει πρόβλημα υπερβολικής συγκέντρωσης 

θυρεοειδικών ορμονών κατά την εγκυμοσύνη ή στα πρώτα χρόνια μετά τη γέννηση 

υπάρχουν υψηλά ποσοστά εμφάνισης εγκεφαλικών βλαβών (Zimmerman, 1999). Η 

πιο σημαντική από αυτές τις βλάβες είναι η κρανιοσυνοστέωση.  Σε αυτή τη 

διαταραχή τα οστά του κρανίου ενώνονται πρόωρα.  Πέρα από τα μορφολογικά 

προβλήματα της κεφαλής τα βρέφη που πάσχουν από τη συγκεκριμένη ασθένεια 

εμφανίζουν μη φυσιολογική ανάπτυξη και διάπλαση του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, μειωμένη δημιουργία συνάψεων και παρουσιάζουν πολύ σοβαρά 

προβλήματα γνωστικής ανάπτυξης και σοβαρές διαταραχές μάθησης (Segni, 

Leonardi, Mazzoncini, Pucarelli & Pasquino, 1999).  
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Η θεραπεία για την αντιμετώπιση της κρανιοσυνοστέωσης είναι ιδιαίτερα 

δύσκολη και απαιτεί χειρουργική επέμβαση.  Σημαντικό ρόλο διαδραματίζει και η 

έγκαιρη έναρξη της θεραπείας. Συνεπώς ο υπερθυρεοειδισμός στα πρώτα χρόνια ζωής 

και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι μια ενδοκρινολογική διαταραχή που 

μπορεί να προκαλέσει πάρα πολύ σοβαρά προβλήματα.  Δυστυχώς παρά την πρόοδο 

που έχει σημειωθεί στις επιστήμες υγείας τα τελευταία χρόνια τα προβλήματα που 

προκαλούνται από την υπερβολική συγκέντρωση Τ3 και Τ4 στον εγκέφαλο ατόμων 

μικρής ηλικίας δεν είναι πλήρως αντιμετωπίσιμα.  Έτσι γίνεται κατανοητό ότι η 

ανάγκη διεξαγωγής και νέων μελετών σε αυτό το πεδίο κρίνεται απαραίτητη με στόχο 

την βελτίωση των υπηρεσιών παροχής υγείας (Zimmerman, 1999).  

Πριν κλείσουμε με το συγκεκριμένο ζήτημα καλό θα ήταν να αναφέρουμε 

κάποια βασικά πράγματα για τον υπερθυρεοειδισμό κατά τα γηρατειά.  Πιο 

αναλυτικά, οι γνωστικές διεργασίες διαταράσσονται σε συνθήκες υπερθυρεοειδισμού 

και στα γηρατειά χωρίς όμως να υπάρχουν έντονα συμπτώματα.  Επιπλέον, ο 

υπερθυρεοειδισμός σχετίζεται και με την μειωμένη επίδοση σε δοκιμασίες προσοχής 

και εγρήγορσης στις μεγάλες ηλικίες.  Αρκετοί επιστήμονες πιστεύουν ότι ο χρόνιος 

υπερθυρεοειδισμός μπορεί να αυξήσει τις πιθανότητες εμφάνισης διαταραχών άνοιας. 

Σε αυτό το σημείο θα πρέπει να τονίσουμε πως πρέπει να είμαστε πολύ προσεκτικοί 

απέναντι στα συγκεκριμένα στοιχεία καθώς δεν έχουν διεξαχθεί πολλές μελέτες σε 

αυτό το πεδίο και τα γηρατειά είναι μια χρονική περίοδος όπου το νευρικό σύστημα 

όπως και όλα τα οργανικά συστήματα βρίσκονται σε παρακμή.  Συνεπώς είναι 

δύσκολο να διεξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα κατά πόσο οι θυρεοειδικές ορμόνες 

προκαλούν συγκεκριμένα γνωστικά προβλήματα (Ceresini, Lauretani, Maggio, Ceda, 

Morganti Usberti, Chiessi et al., 2009).  

Έχοντας ασχοληθεί αναλυτικά με όλα τα παραπάνω θα ήταν χρήσιμο να 

προχωρήσουμε στην μελέτη του ιπποκάμπειου σχηματισμού. Η συγκεκριμένη 

εγκεφαλική δομή είναι πολύ σημαντική όταν μελετάμε τις γνωστικές λειτουργίες 

καθώς για πολλούς ειδικούς χαρακτηρίζεται το κέντρο της μνήμης και της μάθησης. 

Οι έρευνες που έχουν διεξαχθεί σε αυτό το πεδίο κρίνονται αρκετές για να μας 

οδηγήσουν στην εξαγωγή κάποιων συμπερασμάτων που παρουσιάζουν ενδιαφέρον.  

Είναι γνωστό ότι ο ιππόκαμπος είναι μια εγκεφαλική δομή που διαθέτει 

αρκετούς υποδοχείς ορμονών του θυρεοειδούς αδένα.  Οι ορμόνες αυτές επηρεάζουν 

στις δύο βασικότερες λειτουργίες του ιπποκάμπου, την ικανότητα μάθησης- μνήμης 
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και τη ρύθμιση της διάθεσης- συναισθήματος.  Στη συγκεκριμένη περίπτωση το 

ενδιαφέρον μας θα εστιαστεί στην επίδραση των θυρεοειδικών ορμονών στην 

ικανότητα μάθησης και μνήμης (Zhang, Liu, Song, Hou, Chen, He & Lii, 2014).  

Πράγματι, σε μελέτες που έχουν διεξαχθεί σχετικά με το συγκεκριμένο 

ζήτημα έχει αποδειχθεί ότι ο ιππόκαμπος είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος στη δράση των 

συγκεκριμένων ορμονών.  Πιο συγκεκριμένα, παθολογική λειτουργία του 

θυρεοειδούς αδένα μπορεί να διαταράξει την ομαλή λειτουργία του ιπποκάμπου.  Η 

χρόνια δυσλειτουργία του θυρεοειδούς φαίνεται να προκαλεί έντονες αλλαγές τόσο 

σε λειτουργικό όσο και σε δομικό επίπεδο στον ιππόκαμπο.  Επιπλέον, η παθολογική 

λειτουργία της δομής αυτής μπορεί να διαταράξει τη λειτουργικότητα και άλλων 

μεταιχμιακών και νεοφλοιικών γειτονικών εγκεφαλικών περιοχών (Koromilas, Liapi, 

Schulpis, Kalafatakis, Zarros & Tsakkiris, 2010).  Σε ασθενείς με χρόνια προβλήματα 

λειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα εκτός από τον ιππόκαμπο διαταράχτηκε η 

λειτουργικότητα και άλλων δομών όπως, ο πρόσθιος φλοιός του προσαγωγίου, ο 

οπίσθιος φλοιός του προσαγωγίου και ο μέσος ενδορινικός φλοιός.  Στις παραπάνω 

δομές αποκαλύφθηκαν προβλήματα λειτουργικής συνδεσιμότητας (Zhang, Liu, Song, 

Hou, Chen, He & Lii, 2014).  

Πιο αναλυτικά, σε μελέτες που έγιναν σε ζώα που έπασχαν από 

υπερθυρεοειδισμό παρατηρήθηκε μείωση στην πυκνότητα δενδριτικών ακανθών στην 

περιοχή CA1 της δομής που μελετάμε.  Σε αντίθεση όμως με την περιοχή CA1 στην 

περιοχή CA3 δεν παρατηρήθηκε κάποια αξιόλογη αλλαγή.  Τα ευρήματα αυτά πέραν 

του ότι επιβεβαιώνουν πως η περιοχή CA1του ιππόκαμπου είναι μια από τις πιο 

ευαίσθητες περιοχές του νευρικού συστήματος στα ενήλικα χρόνια ζωής 

καταδεικνύουν και ότι η περιοχή αυτή είναι ιδιαίτερα ευαίσθητη στις αλλαγές 

συγκέντρωσης των ορμονών του θυρεοειδούς στον εγκέφαλο.  Παρά το γεγονός ότι οι 

συγκεκριμένες μορφολογικές αλλαγές που προκαλούνται στον ιππόκαμπο μπορεί να 

μην κρίνονται ιδιαίτερα έντονες σε μακροπρόθεσμο επίπεδο μπορούν να αλλάξουν τη 

λειτουργικότητα του ιππόκαμπου (Gould, Allan & McEwen, 1990). 

Παρά τα όσα αναφέρθηκαν στην προηγούμενη παράγραφο οι μελέτες που 

έχουν γίνει σχετικά με τις επιδράσεις της νόσου Graves στον ιππόκαμπο δεν είναι 

αρκετές.  Αντίθετα, οι περισσότερες μελέτες σε αυτό το πεδίο αφορούν κυρίως τον 

υποθυρεοειδισμό.  Τα μειωμένα επίπεδα αυτών των ορμονών διαταράσσουν την 

μάθηση και τη μνήμη καθώς η μειωμένη παροχή Τ3 και Τ4 στον εγκέφαλο επηρεάζει 
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αρνητικά τη νευρογένεση και την πλαστικότητα στον ιππόκαμπο (Zhang, Liu, Song, 

Hou, Chen, He & Lii, 2014).  Επιπλέον σε κάποιες μελέτες των τελευταίων χρόνων 

γίνεται φανερό ότι σε συνθήκες χρόνιου υποθυρεοειδισμού μπορούν να προκύψουν 

και δομικές αλλαγές στον ιππόκαμπο (Koromilas, Liapi, Schulpis, Kalafatakis, Zarros 

& Tsakkiris, 2010).  Σε κάθε περίπτωση για την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων 

σχετικά με αυτό το ζήτημα πρέπει να διεξαχθούν περισσότερες μελέτες (Zhang, Liu, 

Song, Hou, Chen, He & Lii, 2014).  

Συνεχίζοντας, θα άξιζε να αναφέρουμε ότι οι συνέπειες της έλλειψης 

θυρεοειδικών ορμονών στον ιππόκαμπο είναι πιο έντονες όταν μελετάμε άτομα 

μικρών ηλικιών. Πιο συγκεκριμένα η χρόνια έλλειψη αυτών των ορμονών στα πρώτα 

χρόνια ζωής μπορεί να προκαλέσει ακόμα και νοητική υστέρηση ενώ ο αναπτυξιακός 

υποθυρεοειδισμός ήδη από τα πρώτα χρόνια ζωής μπορεί να προκαλέσει αλλαγές στη 

λειτουργία και τη δομή του ιπποκάμπου (Roveret, 2014). Επιπλέον, σε αρουραίους 

αλλαγές στη συγκέντρωση ορμονών του θυρεοειδούς μπορούν να διαταράξουν και 

την μακροχρόνια συναπτική ενδυνάμωση (LTP) που είναι ιδιαίτερα έντονη σε στον 

ιππόκαμπο και διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στη μνήμη. Σε αυτό το σημείο θα πρέπει 

να τονίσουμε ότι η LTP αποτελεί το πιο ευρέως αποδεκτό πρότυπο κυτταρικής 

αλλαγής που στηρίζει την μνήμη. Εάν η αυτή η κυτταρική αλλαγή δεν γίνεται 

επιτυχώς -ιδιαίτερα κατά τα πρώτα χρόνια ζωής- αναμφισβήτητα θα προκύψουν 

ελλείμματα σε γνωστικές διεργασίες όπως η μνήμη και η μάθηση (Pavlides, 

Westlind- Danielson, Nyborg & McEwen, 1991).  

Πριν συνεχίσουμε τη συγκεκριμένη μελέτη θα πρέπει να εστιάσουμε το 

ενδιαφέρον μας σε κάτι που αναφέρθηκε και πιο πριν ωστόσο όχι πολύ αναλυτικά. 

Από την επίδραση των ορμονών του θυρεοειδούς Τ3 και Τ4 στην GABAεργική 

νευροδιαβίβαση μπορούμε να κατανοήσουμε πως διαταραχές σχετικά με τις ορμόνες 

αυτές μπορούν να επιδράσουν διαταράσσοντας τη λειτουργία ολόκληρου του 

εγκεφάλου και προκαλώντας γνωστικά ελλείμματα. Οι ορμόνες Τ3 και Τ4 συνδέονται 

με μειωμένα επίπεδα GABA με αποτέλεσμα οι παθολογικά υψηλές συγκεντρώσεις 

των ορμονών αυτών να περιορίζουν τη συγκέντρωση του GABA και το αντίθετο, 

παθολογικά χαμηλά επίπεδα αυτών των ορμονών να επιτρέπουν την αύξηση της 

συγκέντρωσης του GABA. Συνεπώς είτε σε συνθήκες υποθυρεοειδισμού είτε σε 

συνθήκες υπερθυρεοειδισμού τα επίπεδα GABA διαταράσσονται προκαλώντας 

σοβαρά ελλείμματα μνήμης. Πράγματι, τόσο τα υψηλότερα όσο και τα χαμηλότερα 
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επίπεδα GABA από το φυσιολογικό επηρεάζουν αρνητικά τη μνήμη ενώ παράλληλα 

προκαλούν και άλλα προβλήματα ψυχολογικής φύσης (Kaluef & Nutt, 1996).  

Προχωρώντας στη συνέχεια της ανασκόπησης θα ασχοληθούμε με τον ρόλο 

του ασβεστίου στις γνωστικές λειτουργίες. Σε συνθήκες δυσλειτουργίας του 

παραθυρεοειδούς αδένα και σε περιπτώσεις χρόνιου στρες η συγκέντρωση ασβεστίου 

διαταράσσεται.  Τα διαταραγμένα επίπεδα ασβεστίου προκαλούν σημαντικά 

προβλήματα στις γνωστικές λειτουργίες σε όλα τα στάδια της ζωής. Τα αίτια για 

διαταραχές στον μεταβολισμό του ασβεστίου είναι πολλά. Το δικό μας ενδιαφέρον θα 

εστιαστεί σε περιπτώσεις βλάβης των παραθυρεοειδών αδένων είτε σε περιπτώσεις 

χρόνιου στρες (Roman, Sosa, Pietrzak, Snyder, Thomas, Udelsman & Mages, 2011). 

Το ασβέστιο αποτελεί μια από τις πιο σημαντικές χημικές ουσίες για τη 

διατήρηση της φυσιολογικής λειτουργικότητας ενός ατόμου. Τα επίπεδα του 

ασβεστίου ρυθμίζονται χάρη στη δράση δύο ορμονών που παράγονται στους 

παραθυρεοειδείς αδένες, η μια ορμόνη ονομάζεται καλσιτονίνη και η άλλη η 

παραθορμόνη. Η δράση των δύο αυτών ορμονών αναλύθηκε και πιο πριν. Σε αυτό το 

σημείο θα εξετάσουμε πως τα διαταραγμένα επίπεδα ασβεστίου μπορούν να 

επιδράσουν αρνητικά στη μνήμη και τις υπόλοιπες γνωστικές λειτουργίες.  

Πριν ξεκινήσουμε να μελετάμε τις επιπτώσεις της στέρησης ασβεστίου θα 

άξιζε να αναφέρουμε ότι το ασβέστιο επιδρά σημαντικά στη νευροδιαβίβαση 

βοηθώντας στην ομαλή λειτουργία του νευρικού μας συστήματος (Elgersma, Sweat 

& Giese, 2004).  Πράγματι ακόμα και μικρές αλλαγές στα επίπεδα του ασβεστίου 

επιδρούν αρνητικά στην λειτουργία του ιπποκάμπου και άλλων δομών του εγκεφάλου 

ενώ πιο μακρόχρονες και έντονες αλλαγές μπορούν να προκαλέσουν σημαντική 

ζημιά όχι μόνο στον ιππόκαμπο αλλά και σε άλλες δομές του κεντρικού νευρικού 

συστήματος.  

Όπως συμβαίνει με τις βασικότερες ορμόνες του θυρεοειδούς έτσι συμβαίνει 

και με το ασβέστιο. Η παροχή ασβεστίου στον οργανισμό τόσο κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης όσο και στα πρώτα χρόνια ζωής κρίνεται απαραίτητη για να αναπτυχθεί 

ομαλά. Το ασβέστιο πέρα από την σωματική ανάπτυξη βοηθά και στην ανάπτυξη του 

νευρικού συστήματος. Η σωστή παροχή ασβεστίου ενισχύει τη νευρογένεση και την 

πλαστικότητα βοηθώντας με αυτόν τον τρόπο την ομαλή ανάπτυξη του ιπποκάμπειου 

σχηματισμού (Thibault, Anderson, DeMoll, Brewer, Landfield & Porter, 2013) . 
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Επιπλέον η παρουσία του ασβεστίου επιδρά θετικά στην LTP ενισχύοντας κατά 

αυτόν τον τρόπο τις γνωστικές λειτουργίες και την μάθηση νέων 

πληροφοριών(Franks & Sejnowsky, 2002). Συνεπώς, σε συνθήκες μειωμένης 

παροχής ασβεστίου οι γνωστικές λειτουργίες επηρεάζονται αρνητικά. Τα πράγματα 

γίνονται ακόμα πιο σοβαρά όταν μιλάμε για τα πρώτα χρόνια ζωής καθώς η χρόνια 

μειωμένη παροχή ασβεστίου μπορεί να προκαλέσει πολλά και σοβαρά νευρολογικά, 

γνωστικά και αναπτυξιακά ελλείμματα (Roman, Sosa, Pietrzak, Snyder, Thomas, 

Udelsman & Mages, 2011).  

Με βάση, λοιπόν, όλα τα παραπάνω γίνεται κατανοητό ότι η σωστή δράση 

τόσο της παραθορμόνης όσο και της καλσιτονίνης είναι εξαιρετικά σημαντική.  Οι 

διαταραχές σχετικά με την συγκέντρωση του ασβεστίου μπορεί να είναι πολύ 

σοβαρές και χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή από τους ειδικούς και έγκαιρη 

αντιμετώπιση.  Οι επιδράσεις της διαταραγμένης παροχής ασβεστίου στον εγκέφαλο 

γίνονται ιδιαίτερα φανερές κατά τα γηρατειά όπου τα επίπεδα ασβεστίου στον 

εγκέφαλο μεταβάλλονται πιο συχνά. Οι μεταβολές αυτές και ιδιαίτερα η μειωμένη 

παροχή ασβεστίου στον εγκέφαλο επηρεάζουν την μακρόχρονη μνήμη ενώ σύμφωνα 

με κάποιους άλλους επιστήμονες η μειωμένη συγκέντρωση ασβεστίου σε αυτές τις 

ηλικίες σχετίζονται με την εμφάνιση νόσου Alzheimer (Otsuka, 2015).  

Πριν προχωρήσουμε παρακάτω θα άξιζε να κάνουμε κάποιες διευκρινίσεις. 

Ορισμένα από τα ευρήματα που έχουν αναφερθεί μπορεί να παρουσιάζουν 

ενδιαφέρον ωστόσο θα πρέπει να είμαστε ιδιαίτερα επιφυλακτικοί σχετικά με 

εξαγωγή συμπερασμάτων.  Πιο αναλυτικά, δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι η μόνη αιτία 

εμφάνισης γνωστικών διαταραχών δεν είναι η διαταραγμένη λειτουργία του 

θυρεοειδούς.  Τα αίτια εμφάνισης γνωστικών ελλειμμάτων μπορεί να είναι πολλά.  

Συνεπώς, πριν αποδώσουμε την εμφάνιση κάποιων γνωστικών ελλειμμάτων στην 

δυσλειτουργία του θυρεοειδούς θα πρέπει να είμαστε πολύ προσεκτικοί (Capisisu & 

Aurelian, 2014).  

Παρά τα προβλήματα που υπάρχουν στον συγκεκριμένο κλάδο οι γνώσεις που 

έχουμε σήμερα είναι πολύ περισσότερες από αυτές που είχαμε στο παρελθόν. Το 

γεγονός αυτό οφείλεται στο ότι οι έρευνες που διενεργούνται το τελευταίο διάστημα 

έχουν δώσει πολύ σημαντικά και αξιόπιστα αποτελέσματα ενώ πολλά από τα 

ευρήματα σχετικά με τη σχέση θυρεοειδούς αδένα και γνωστικών λειτουργιών έχουν 

επιβεβαιωθεί από νέες και πιο σύγχρονες μελέτες. Το ενδιαφέρον των επιστημόνων 
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σχετικά με το συγκεκριμένο πεδίο γίνεται όλο και πιο έντονο με αποτέλεσμα η 

εξέλιξη αυτού του πεδίου να προχωρά με γοργούς ρυθμούς. Επιπροσθέτως, 

σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη αυτού πεδίου κατέχει και η πρόοδος της τεχνολογίας 

που μας δίνει την δυνατότητα διεξαγωγής πειραμάτων που παλιότερα δεν ήταν 

δυνατόν να πραγματοποιηθούν (Samuels, 2008) . 

Σε κάθε περίπτωση η παροχή γνώσεων σχετικά με τη σχέση του θυρεοειδούς 

και των γνωστικών λειτουργιών βοηθά στην καλύτερη αντιμετώπιση ανθρώπων που 

υποφέρουν από σχετικά προβλήματα. Χάρη σε τέτοιου είδους μελέτες είναι δυνατή η 

έγκαιρη και πιο αποτελεσματική αντιμετώπιση προβλημάτων με στόχο τη βελτίωση 

της ποιότητας παροχής υγείας.  Περισσότερα σχετικά με αυτό το ζήτημα θα 

αναφέρουμε στη συνέχεια της ανασκόπησης μας σχετικά με το πως αυτά τα ευρήματα 

μπορούν να αξιοποιηθούν θεραπευτικά (Capisisu & Aurelian, 2014). 

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ 

Πολλά από τα ευρήματα που παρουσιάστηκαν προηγουμένως προέρχονται 

από έρευνες που μελέτησαν την επίδραση κάποιων φαρμάκων που χορηγούνται σε 

διαταραχές του θυρεοειδούς.  Τέτοια φάρμακα έδειξαν να ενισχύουν την γνωστική 

επίδοση των ατόμων που τα λάμβαναν.  Με άλλα λόγια η χορήγηση αυτών των 

φαρμακευτικών σκευασμάτων ενίσχυε τη γνωστική επίδοση ατόμων που έπασχαν 

από χρόνιες διαταραχές του θυρεοειδούς.  Σε κάθε περίπτωση όσο σημαντική 

κρίνεται η ανακάλυψη της αλληλεπίδρασης μεταξύ γνωστικών λειτουργιών και 

θυρεοειδούς τόσο σημαντική είναι και η ανακάλυψη νέων θεραπευτικών μεθόδων 

που θα χαρακτηρίζονται από πιο μεγάλη αποτελεσματικότητα έτσι ώστε να μην 

επηρεάζεται η λειτουργικότητα ούτε η γνωστική επίδοση ατόμων που πάσχουν από 

τέτοιου είδους ζητήματα υγείας (Slegmund, Spieker, Weike, Giessmann, Modess, 

Dabers et al., 2004).  

Πιο αναλυτικά, λαμβάνοντας υπ' όψιν μας τα παραπάνω διαπιστώνουμε ότι 

χρόνιες διαταραχές στη λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα επηρεάζουν αρνητικά τις 

γνωστικές λειτουργίες και ειδικά τη μνήμη.  Ορισμένα από τα φαρμακευτικά 

σκευάσματα που χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση αυτών των διαταραχών του 

θυρεοειδούς συχνά αναστρέφουν τα γνωστικά ελλείμματα που προκύπτουν λόγω του 

χρόνιου υπερ- ή υπο-θυρεοειδισμού.  Σε έρευνες που έχουν πραγματοποιηθεί σχετικά 
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με την ανάκληση πληροφοριών έχουν προκύψει αξιόλογα ευρήματα.  Η ανάκληση 

πληροφοριών και γενικά η μνήμη βελτιώθηκε σημαντικά σε ασθενείς που έπασχαν 

από διαταραχές του θυρεοειδούς και λάμβαναν θεραπευτική αγωγή σε σχέση με 

ασθενείς που έπασχαν από τέτοιου είδους διαταραχές και δεν λάμβαναν κάποια 

θεραπευτική αγωγή (Miller, Parsons, Whybrow, van Herle, Rasgon, van Herle et al., 

2006).  Ωστόσο, υπάρχει μεγάλη διαφωνία στην επιστημονική κοινότητα σχετικά με 

το εάν οι θεραπείες για τον θυρεοειδή αδένα και τις διαταραχές του μπορούν να 

μπορούν να αναστρέψουν όλα τα γνωστικά ελλείμματα που προκαλούνται λόγω της 

χρόνιας δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς ή μόνο κάποια από αυτά όπως η ανάκληση 

πληροφοριών.  Σε κάθε περίπτωση αυτό που θα πρέπει πάντα να γνωρίζουμε είναι ότι 

όσο πιο νωρίς γίνει η διάγνωση μιας τέτοιας διαταραχής και όσο πιο σύντομα 

ξεκινήσει η θεραπεία οι επιδράσεις της εκάστοτε θυρεοειδικής διαταραχής στις 

γνωστικές λειτουργίες θα είναι μικρότερη.  

Οι φαρμακολογικές θεραπευτικές προσεγγίσεις που κέντρισαν το ενδιαφέρον 

των ερευνητών που μελετούσαν την αλληλεπίδραση θυρεοειδούς και γνωστικών 

λειτουργιών ήταν η θεραπεία με L-T4 και η μικτή θεραπεία L-T3 και L-T4.  Οι 

μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί με την χορήγηση Τ3 δεν έδειξαν σημαντικά 

αποτελέσματα (Slegmund, Spieker, Weike, Giessmann, Modess, Dabers et al., 2004). 

Σύμφωνα με τις βιβλιογραφικές πηγές που διαθέτουμε η θεραπευτική προσέγγιση που 

έχει τις πιο έντονες επιδράσεις στη μνήμη είναι η L-T4.  

Τα ερευνητικά ευρήματα σχετικά με τις επιδράσεις της L-T4 στη μνήμη 

παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον.  Πιο αναλυτικά, η L-T4 κρίνεται ιδιαίτερα 

αποτελεσματική για την βελτίωση των μειωμένων γνωστικών επιδόσεων που 

οφείλονται σε χρόνια δυσλειτουργία του θυρεοειδούς.  Ωστόσο, παρά τις 

ικανοποιητικές επιδόσεις των ατόμων που λάμβαναν τη συγκεκριμένη φαρμακευτική 

ουσία η λήψη της δεν αναστρέφει όλα τα ελλείμματα που έχουν προκληθεί από την 

χρόνια δυσλειτουργία του θυρεοειδούς αδένα.  Επιπλέον, η χορήγηση της L-T4 δεν 

είναι αποτελεσματική για όλους τους ασθενείς, το γονιδιακό υπόστρωμα του 

εκάστοτε ατόμου κατέχει πολύ σημαντικό ρόλο σχετικά με την δραστικότητα αυτής 

της ουσίας (Monzanil, Del Guerra, Caracciol, Pruneti, Puccil, Luisit et al., 1992) .  

Συνεχίζοντας με την μικτή θεραπεία L-T4 και L-T3 η αποτελεσματικότητά 

της αμφισβητείται από τους ειδικούς.  Για κάποιους ασθενείς με χρόνια προβλήματα 

σχετικά με τον θυρεοειδή τους η συγκεκριμένη θεραπευτική προσέγγιση δεν είναι 
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αποτελεσματική στην αντιμετώπιση των γνωστικών ελλειμμάτων που έχουν 

προκύψει.  Αντίθετα, για άλλους ασθενείς η αποτελεσματικότητα της συγκεκριμένης 

θεραπευτικής προσέγγισης είναι ικανοποιητική και οι επιδόσεις τους σε γνωστικές 

δοκιμασίες είναι βελτιωμένες (Slegmund, Spieker, Weike, Giessmann, Modess, 

Dabers et al., 2004).  Το γεγονός αυτό φαίνεται να οφείλεται στο γονίδιο 

αποϊωδινάση ΙΙ.  Οι ασθενείς που χαρακτηρίζονταν από πολυμορφισμό στο γονίδιο 

αυτό αποκρίνονταν καλύτερα στη μεικτή θεραπεία L-T3 και L-T4 (Kim & Bianco, 

2009).  

Σε κάθε περίπτωση, σε ασθενείς με χρόνια νόσο Hashimoto η θεραπεία με την 

πιο έντονη επίδραση για τη μνήμη είναι η L-T4.  Σε αυτό το σημείο θα άξιζε να 

αναφέρουμε ότι τα πιο αξιόλογα ευρήματα σχετικά με την επίδραση αυτών των 

φαρμακευτικών επιδράσεων στις γνωστικές λειτουργίες προκύπτουν σε μελέτες που 

εστιάζουν στα πρώτα χρόνια ζωής (Simoneu-Roi, Marti, Deal, Huot & Robaey, 

2004). 

Όπως έχει αναφερθεί και πιο πριν, η μειωμένη συγκέντρωση ορμονών του 

θυρεοειδούς στον εγκέφαλο βρεφών μπορεί να έχει πολύ σημαντικές επιδράσεις στη 

γνωστική τους ανάπτυξη.  Συνεπώς η ανακάλυψη μιας θεραπείας για άτομα που 

βρίσκονται στο συγκεκριμένο αναπτυξιακό στάδιο και πάσχουν από τέτοιου είδους 

ζητήματα υγείας κρίνεται πολύ σημαντική.  Η σοβαρότητα της κατάστασης είναι 

πολύ μεγαλύτερη και οι θεραπευτικοί χειρισμοί θα πρέπει να χαρακτηρίζονται από 

μεγαλύτερη ακρίβεια έτσι ώστε οι βλάβες στην εγκεφαλική λειτουργία να μην γίνουν 

μη αναστρέψιμες (Bongers-Schokking, Koot, Wiersma, Verkerk & de Muink Keizer-

Schrama, 2002).  

Παιδιά τα οποία στερήθηκαν την παροχή των απαραίτητων ορμονών του 

θυρεοειδούς κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης η θεραπεία που θα λάβουν θα πρέπει 

να είναι άμεση και αποτελεσματική προκειμένου οι συνέπειες της μειωμένης 

συγκέντρωσης αυτών των ορμονών στον εγκέφαλο να είναι αναστρέψιμες.  Σε πολλές 

περιπτώσεις η καθυστέρηση αντιμετώπισης του συγκεκριμένου προβλήματος ακόμα 

και για δύο εβδομάδες μπορεί να προκαλέσει μη αναστρέψιμες βλάβες και γνωστικά 

ελλείμματα (Rose & Brown, 2006). 

Η αλήθεια είναι ότι σε σύγκριση με τα παλαιότερα χρόνια στις μέρες μας 

πραγματοποιούνται όλο και περισσότερες μελέτες που εστιάζουν στο συγκεκριμένο 
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ηλικιακό πεδίο.  Σε κάθε περίπτωση υπάρχουν ακόμα πολλά πράγματα που πρέπει να 

ανακαλυφθούν σε αυτό το πεδίο.  Η συνηθέστερη μορφή θεραπείας στις μέρες μας 

για άτομα μικρών ηλικιών που πάσχουν από υποθυρεοειδισμό είναι η χορήγηση L-

T4.  Η δοσολογία των φαρμάκων πρέπει να καθορίζεται με προσοχή και το άτομο 

που θεραπεύεται να παρακολουθείται σε όλη τη διάρκεια της θεραπείας (Monzanil, 

Del Guerra, Caracciol, Pruneti, Puccil, Luisit et al., 1992) . 

Η συγκεκριμένη φαρμακολογική προσέγγιση παρά το γεγονός ότι σε λάθος 

δόσεις μπορεί να προκαλέσει πολλά προβλήματα στη λειτουργία του νεαρού 

οργανισμού κρίνεται ιδιαίτερα αποτελεσματική από τους ειδικούς όταν οι δόσεις 

καθορίζονται με προσοχή.  Πιο συγκεκριμένα, γνωρίζουμε ότι παιδιά με χαμηλή Τ4 

και φυσιολογική ή αυξημένη TSH στα πρώτα χρόνια ζωής έχουν χαμηλότερες 

επιδόσεις σε δοκιμασίες νοημοσύνης, προσοχής και απαρτίωσης πληροφοριών.  Τα 

ελλείμματα αυτά αναστρέφονται με την χορήγηση του κατάλληλου φαρμακευτικού 

σκευάσματος έγκαιρα καθώς παιδιά που έλαβαν τη σωστή θεραπεία για τον 

υποθυρεοειδισμό τα πρώτα χρόνια ζωής εμφάνισαν καλύτερες επιδόσεις σε 

δοκιμασίες προσοχής, νοημοσύνης και απαρτίωσης πληροφοριών σε σύγκριση με 

παιδιά που δεν έλαβαν κάποια τέτοιου είδους θεραπεία την κατάλληλη χρονική 

στιγμή (Simoneu-Roi, Marti, Deal, Huot & Robaey, 2004).  

Μελετώντας κανείς τη βιβλιογραφία σε αυτό το πεδίο διαπιστώνει ότι δεν 

υπάρχουν πολλές μελέτες σχετικά με την θεραπευτική δράση της ορμόνης Τ3. 

Πράγματι οι θεραπείες που βασίζονται στη χορήγηση L-T3 στα πρώτα χρόνια ζωής 

δεν χρησιμοποιούνται σε μεγάλο βαθμό από τους ειδικούς.  Σε κάθε περίπτωση 

ακρογωνιαίο λίθο για την εξέλιξη των θεραπευτικών προσεγγίσεων που αναλύθηκαν 

στα πρώτα χρόνια ζωής αποτελεί η χρονική στιγμή έναρξης της θεραπείας.  Με άλλα 

λόγια η αργοπορημένη έναρξη της κατάλληλης θεραπείας για τον υποθυρεοειδισμό 

μπορεί να οδηγήσει σε μη αναστρέψιμα γνωστικά ελλείμματα.  Αντίθετα, όσο πιο 

νωρίς πραγματοποιηθεί η θεραπεία τόσο περισσότερο αυξάνονται οι πιθανότητες 

ομαλής ανάπτυξης του νευρικού συστήματος και των γνωστικών λειτουργιών στα 

επόμενα χρόνια ζωής (Bongers-Schokking, Koot, Wiersma, Verkerk & de Muink 

Keizer-Schrama, 2002).  

Έχοντας αναφερθεί στις θεραπείες για τον υποθυρεοειδισμό στα πρώτα χρόνια 

ζωής θα άξιζε να αναφέρουμε και κάποια βασικά πράγματα σχετικά με τις θεραπείες 

για τον υπερθυρεοειδισμό.  Όπως γνωρίζουμε και από προηγούμενες αναφορές ο 
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υπερθυρεοειδισμός στα πρώτα χρόνια ζωής είναι μια πολύ σοβαρή διαταραχή.  

Περίπλοκες θεωρούνται και οι θεραπευτικές προσεγγίσεις που χρησιμοποιούνται σε 

τέτοιες περιπτώσεις.  Σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να κριθεί απαραίτητη η 

διεξαγωγή χειρουργικών επεμβάσεων ενώ η χορήγηση ορισμένων αντιθυρεοειδικών 

φαρμάκων μπορούν να προκαλέσουν προβλήματα στην εγκεφαλική ανάπτυξη του 

βρέφους (Zimmerman, 1999).  

Τόσο σε περιπτώσεις υποθυρεοειδισμού όσο και σε περιπτώσεις 

υπερθυρεοειδισμού η περίοδος της εγκυμοσύνης σύμφωνα με πολλούς ειδικούς 

κρίνεται ως ιδιαίτερα ευαίσθητη.  Οι έγκυες γυναίκες με σχετικά προβλήματα υγείας 

πρέπει να πραγματοποιούν συχνά εξετάσεις και η χορήγηση του φαρμακευτικού 

σκευάσματος πρέπει να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή.  Επιπλέον, το βρέφος μετά τη 

γέννηση πρέπει να εξετάζεται και αυτό προκειμένου να μην υπάρξει κάποιο σοβαρό 

πρόβλημα γνωστικής ή αναπτυξιακής φύσεως (Mandel, Brent & Larson, 2009). 

Έχοντας αναλύσει όλα τα παραπάνω θα άξιζε να αναφέρουμε ότι οι γνωστικές 

λειτουργίες είναι μια από τις πιο σύνθετες διεργασίες του κεντρικού νευρικού μας 

συστήματος.  Συνεπώς οποιοσδήποτε παράγοντας μπορεί να διαταράξει τη λειτουργία 

του εγκεφάλου μπορεί να επηρεάσει και τις γνωστικές λειτουργίες.  Οι θεραπευτικές 

προσεγγίσεις που χρησιμοποιούνται για την αποκατάσταση γνωστικών ελλειμμάτων 

είναι σπάνια φαρμακολογικές (υπάρχουν φάρμακα που ενισχύουν τη συγκέντρωση 

και την προσοχή) αλλά συνήθως σχετίζονται με προγράμματα αποκατάστασης που 

στοχεύουν στην ενίσχυση κάποιων δεξιοτήτων.  Σε κάθε περίπτωση όταν κάποια 

άλλη διαταραχή επηρεάζει την γνωστική επίδοση ενός ατόμου πολλές φορές η λύση 

του προβλήματος κρύβεται στην αντιμετώπιση αυτής της διαταραχής.  Για αυτόν το 

λόγο όταν αναφερόμαστε στις γνωστικές λειτουργίες ασχολούμαστε με άλλες 

ψυχολογικές, νευρολογικές και ενδοκρινικές διαταραχές (Martin, 2006).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5
ο
: ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

Στο τελευταίο κεφάλαιο της συγκεκριμένης ανασκόπησης θα αναφερθούν 

ορισμένα βασικά πράγματα σχετικά με την επίδραση του θυρεοειδούς σε ορισμένες 

βασικές συμπεριφορές όπως ο ύπνος (Steiger, 1999), η αναπαραγωγή και οι διαφορές 

φύλου (Walendowicz & Bednarek, 1986).  Επιπλέον, θα εστιάσουμε το ενδιαφέρον 

μας στα προβλήματα που προκύπτουν όταν κάποιος μελετά το συγκεκριμένο ζήτημα 

και θα κλείσουμε τονίζοντας τη σημασία μιας τέτοιας ανασκόπησης.  Πράγματι όπως 

θα δούμε και στη συνέχεια η κατανόηση της αλληλεπίδρασης θυρεοειδούς και 

συμπεριφοράς μπορεί να βοηθήσει σημαντικά στην βελτίωση της ποιότητας των 

υπηρεσιών στο χώρο της υγείας (Wilson & Jefferson, 2016). 

 

ΘΥΡΕΟΕΙΔΗΣ ΚΑΙ ΥΠΝΟΣ 

Μια από τις βασικές συμπεριφορές που επηρεάζεται από τη δυσλειτουργία 

του θυρεοειδούς αδένα είναι ο ύπνος.  Πιο αναλυτικά, πολλοί ασθενείς που πάσχουν 

από υποθυρεοειδισμό ή υπερθυρεοειδισμό συχνά διαμαρτύρονται για την ποιότητα 

του ύπνου τους.  Η αλήθεια είναι ότι οι έρευνες σχετικά με τον ύπνο είναι ιδιαίτερα 

δύσκολες και χρονοβόρες.  Συνεπώς οι μελέτες που έχουν γίνει σε αυτό το πεδίο είναι 

περιορισμένες (Steiger, 1999).  

Πριν ξεκινήσουμε να αναλύουμε την αλληλεπίδραση θυρεοειδούς και ύπνου 

θα ήταν χρήσιμο να αναφέρουμε ορισμένα πράγματα για αυτή τη βασική 

συμπεριφορά.  Ο ύπνος είναι μια κατάσταση όπου η αλληλεπίδραση του οργανισμού 

με το περιβάλλον είναι περιορισμένη και το σώμα υπολειτουργεί σχετικά με την 

εξωτερικά παρατηρούμενη δράση του.  Για το κεντρικό νευρικό σύστημα όλων των 

οργανισμών ο ύπνος είναι μια απαραίτητη λειτουργία (Kolb & Wishaw, 2011). 

Όταν διεξάγονται μελέτες σχετικά με τον ύπνο οι ερευνητές εστιάζουν το 

ενδιαφέρον τους στη μέτρηση της διάρκειας του ύπνου, τον χρόνο μέχρι τα 

υποκείμενα της μελέτης να αποκοιμηθούν και στη διάρκεια του καθενός από τα 

στάδια του ύπνου (Kales, Heuser, Jacobson, Kales, Hanley, Zweizig & Paulson, 

1967).  Σχετικά με το τελευταίο θα άξιζε να αναφέρουμε ορισμένα πράγματα.  Τα 

βασικότερα στάδια του ύπνου είναι τέσσερα και η ανίχνευσή τους επιτυγχάνεται με 

την χρήση ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος.  Όσο περνάμε στα πιο βαθιά στάδια του 

ύπνου (στάδιο 3 και 4) τα κύματα του ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος γίνονται 
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μεγαλύτερα και αραιότερα.  Ειδική περίπτωση θεωρείται ο ύπνος REM που 

χαρακτηρίζεται από ταχείες οφθαλμικές κινήσεις και είναι η περίοδος του ύπνου μου 

οι άνθρωποι «βλέπουμε» παραστατικά όνειρα (Kolb & Wishaw, 2011). 

Οι πρώτες μελέτες ύπνου σε ασθενείς με διαταραχές του θυρεοειδούς 

πραγματοποιήθηκαν είδη από την δεκαετία του 1960.  Τα ευρήματά τους σχετικά με 

τα στάδια 3 και 4 του ύπνου παρουσίασαν ενδιαφέρον.  Παρά ταύτα δεν 

ανιχνεύτηκαν αξιόλογες διαφορές σχετικά με τον γενικό πληθυσμό όσον αφορά το 

χρόνο μέχρι οι συμμετέχοντες να κοιμηθούν και στη διάρκεια του ύπνου REM.  Οι 

διαφορές των υποκειμένων που εξετάζουμε με τον γενικό πληθυσμό μειώθηκαν 

αισθητά μετά την έναρξη θεραπείας.  

Η μείωση του χρόνου διάρκειας των σταδίων 3 και 4 στον ύπνο σε ενήλικες 

γίνεται ιδιαίτερα αισθητή.  Πιο συγκεκριμένα οι άνθρωπο αυτοί συχνά αναφέρουν 

την ποιότητα του ύπνου τους ως κακή και αισθάνονται ότι κοιμήθηκαν λίγο.  

Ωστόσο, μετά την έναρξη της θεραπείας αξιολογούσαν την ποιότητα του ύπνου τους 

ως καλύτερη (Kales, Heuser, Jacobson, Kales, Hanley, Zweizig & Paulson, 1967).  

Σε αυτό το σημείο θα άξιζε να αναφέρουμε ότι δεν επιδρά μόνο η λειτουργία 

του θυρεοειδούς στον ύπνο αλλά και το αντίθετο, ο ύπνος μπορεί να επηρεάσει τη 

λειτουργία του θυρεοειδούς.  Πιο αναλυτικά σε συνθήκες στέρησης ύπνου ο 

ενδοκρινικός άξονας υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς αδένα διεγείρεται 

προκειμένου να διατηρηθεί η λειτουργικότητα του οργανισμού.  Συνεπώς, σε 

συνθήκες στέρησης ύπνου η συγκέντρωση ορμονών του θυρεοειδούς αυξάνονται. 

Αυτό για μεγάλο χρονικό διάστημα μπορεί να διαταράξει ολόκληρη τη λειτουργία 

του θυρεοειδούς αδένα (Pereira & Andersen, 2014).  

Επιπροσθέτως, η λειτουργία του θυρεοειδούς μπορεί να προκαλέσει 

διαταραχές στον ύπνο και με έμμεσο τρόπο.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί ο 

υπερθυρεοειδισμός.  Όπως είδη έχει αναφερθεί ο χρόνιος υπερθυρεοειδισμός επιδρά 

αρνητικά στην ψυχική υγεία των ανθρώπων.  Η επιδείνωση της ψυχικής υγείας 

μπορεί να προκαλέσει και διαταραχές στον ύπνο (Sridhar, Putcha & Laksimi, 2011). 

Κλείνοντας την συγκεκριμένη ενότητα θα πρέπει να αναφέρουμε ορισμένα 

ευρήματα σχετικά με τη λειτουργία του θυρεοειδούς και τον ύπνο στην παιδική 

ηλικία.  Πιο αναλυτικά, ο υποθυρεοειδισμός τα πρώτα χρόνια ζωής επιδρά στον ύπνο 

μειώνοντας τη διάρκεια του σταδίου REM.  Η διάρκεια του σταδίου REM αυξήθηκε 
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μετά από την θεραπεία με L-T4.  Για κάποιους επιστήμονες ο ύπνος θα πρέπει να 

είναι ένας από τους παράγοντες που εξετάζονται προκειμένου να διαπιστωθεί ο 

βαθμός εγκεφαλικής δυσλειτουργίας σε παιδιά με υποθυρεοειδισμό (Havashi, Arakis, 

Kohyama, Shimozawa & Iwakawa, 1997).  

Φυσικά, ο ύπνος δεν είναι η μόνη λειτουργία που επηρεάζεται από τις 

διαταραχές του θυρεοειδούς.  Ωστόσο τα παραπάνω ευρήματα είναι σημαντικά και θα 

πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψη από τους ειδικούς (Steiger, 1999).  Στη συνέχεια της 

ανασκόπησης μας θα εστιάσουμε το ενδιαφέρον μας στην αλληλεπίδραση του 

θυρεοειδούς αδένα και των ορμονών του με τον αναπαραγωγικό άξονα και τις 

διαφορές φύλου (Malendowicz & Bednarek, 1986).    

 

ΘΥΡΕΟΕΙΔΗΣ ΑΔΕΝΑΣ, ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟΣ ΑΞΟΝΑΣ ΚΑΙ ΔΙΑΦΟΡΕΣ 

ΦΥΛΟΥ 

Η σεξουαλικότητα είναι ένα από τα στοιχεία που διαταράσσονται εξαιτίας της 

δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς.  Το πιο ευάλωτο από τα δύο φύλα στο ζήτημα που 

μελετάμε είναι οι γυναίκες.  Πιο αναλυτικά τόσο ο υποθυρεοειδισμός όσο και ο 

υπερθυρεοειδισμός διαταράσσουν τη σεξουαλική λειτουργία.  Πολλές γυναίκες με 

διαταραχές του θυρεοειδούς συχνά έχουν μειωμένη επιθυμία για σεξουαλικές 

πράξεις.  Μετά τη χορήγηση της κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής παρατηρείται 

βελτίωση ωστόσο, χρειάζεται να μεσολαβήσει μεγάλο χρονικό διάστημα (Oppo, 

Franceschi, Atzeni, Taberlet & Mariotti, 2011). 

Τα πιο ενδιαφέροντα στοιχεία ωστόσο σχετικά με την αλληλεπίδραση 

σεξουαλικότητας και θυρεοειδούς προκύπτουν από την επίδραση του 

αναπαραγωγικού ενδοκρινικού άξονα (υποθάλαμος - υπόφυση - όρχεις / ωοθήκες) 

στη λειτουργία του άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - θυρεοειδούς.  Πιο συγκεκριμένα 

σύμφωνα με πειράματα σε ζώα, οι στεροειδείς ορμόνες που παράγονται από τους 

όρχεις και τις ωοθήκες κατέχουν εξαιρετικά σημαντικό ρόλο στη φυσιολογική 

ανάπτυξη και ωρίμανση του θυρεοειδούς αδένα.  Διαταραχές στη λειτουργία του 

αναπαραγωγικού άξονα ιδιαίτερα στα πρώτα χρόνια ζωής μπορούν να βλάψουν την 

ομαλή ανάπτυξη του θυρεοειδούς αδένα (Banu & Aruldhas, 2002). 

Ωστόσο, η επίδραση του αναπαραγωγικού άξονα στον θυρεοειδή αδένα 

γίνεται φανερή και από το γεγονός ότι ο θυρεοειδής αδένας εμφανίζει σεξουαλικό 
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διμορφισμό.  Με άλλα λόγια ο θυρεοειδής των ανδρών και των γυναικών έχει 

διαφορά.  Πιο συγκεκριμένα ο θυρεοειδής των αρσενικών χαρακτηρίζεται από πιο 

μεγάλα κύτταρα παρότι και στα δύο φύλα υπάρχει παρόμοια ποσότητα κυττάρων. 

Από την άλλη πλευρά ο θυρεοειδής των θηλυκών χαρακτηρίζεται από περισσότερο 

κολλοειδές.  Τα ευρήματα αυτά προέρχονται από μελέτες σε ζώα (Malendowicz & 

Bednarek, 1986).  Πριν κλείσουμε θα άξιζε επιπλέον να αναφέρουμε ότι οι 

διαταραχές του θυρεοειδούς και οι συναισθηματικές διαταραχές είναι πιθανότερο να 

αναπτυχθούν σε γυναίκες από ότι σε άνδρες όλων των ηλικιών (Fortunato, Ferreira, 

Hacht, Dupuy & Carvalho, 2014).  

Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει να γίνουν και άλλες μελέτες σε αυτό το πεδίο 

έτσι ώστε να διεξαχθούν πιο βέβαια συμπεράσματα.  Σε κάθε περίπτωση οι διαφορές 

φύλου και η αλληλεπίδραση θυρεοειδούς και αναπαραγωγικού άξονα θα πρέπει να 

λαμβάνονται σοβαρά υπ’ όψιν όταν μελετάμε τέτοιου είδους ζητήματα ζώα 

(Malendowicz & Bednarek, 1986).  

 

ΔΥΣΚΟΛΙΕΣ ΣΤΗ ΜΕΛΕΤΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ 

Η αλήθεια είναι ότι οι προκλήσεις που καλείται να αντιμετωπίσει κάποιος 

όταν ερευνά το συγκεκριμένο ζήτημα είναι αρκετές. Σε πρώτο βαθμό οι περισσότερες 

μελέτες χρησιμοποιούν σαν υποκείμενα μελέτης ζώα ειδικά όταν εξετάζεται το 

νευρο-ενδοκρινικό υπόστρωμα των διαταραχών που μελετάμε.  Από την άλλη πλευρά 

τα τελευταία χρόνια δημοσιεύονται όλο και περισσότερες έρευνες που χρησιμοποιούν 

σαν υποκείμενα μελέτης ανθρώπους ωστόσο συχνά το δείγμα είναι περιορισμένο 

επομένως τα αποτελέσματα αυτά θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με 

επιφυλακτικότητα (Bagnasco, Bossert & Pesce, 2007).  

Συνεχίζοντας, μελετώντας κανείς όλα τα παραπάνω διαπιστώνει ότι η εύρεση 

της κατάλληλης θεραπείας αποτελεί μια πολύ μεγάλη πρόκληση.  Όπως έχουμε δει 

παρότι μια θεραπευτική προσέγγιση μπορεί να θεωρείται εξαιρετικά αποτελεσματική 

στην αντιμετώπιση ορισμένων ψυχικών διαταραχών ή διαταραχών του θυρεοειδούς 

μπορεί να προκαλέσει επιπλοκές (Wilson & Jefferson, 1985). Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα αποτελεί η περίπτωση των φαρμάκων για τον υποθυρεοειδισμό τα οποία 

μπορούν να πυροδοτήσουν την εμφάνιση μανιακών επεισοδίων σε ορισμένες 

περιπτώσεις (Rose & Brown, 2006).  
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Συνεπώς, το να καταλήξουμε σε ένα συγκεκριμένο συμπέρασμα σχετικά με το 

πια είναι η πιο κατάλληλη θεραπευτική προσέγγιση για τις διαταραχές του 

θυρεοειδούς και τις ψυχικές διαταραχές είναι κάτι πολύ δύσκολο.  Σε κάθε περίπτωση 

πριν την επιλογή μιας θεραπευτικής προσέγγισης χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή.  

Παρά την πρόοδο που έχει σημειωθεί στο πεδίο της ιατρικής και της ψυχολογίας η 

εύρεση της «τέλειας» θεραπείας που δεν θα εμφανίζει «επιπλοκές» αποτελεί μια 

μεγάλη πρόκληση για όλους τους ερευνητές (Wilson & Jefferson, 1985). 

 

Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΣΥΓΚΕΚΡΙΜΕΝΗΣ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ 

Στην συγκεκριμένη ανασκόπηση έχει εξεταστεί η αλληλεπίδραση του 

θυρεοειδούς με πολλές πτυχές της συμπεριφοράς.  Πιο συγκεκριμένα, έχει αναλυθεί η 

αλληλεπίδραση του θυρεοειδούς αδένα και των ορμονών του με τις διαταραχές 

διάθεσης.  Στη συνέχεια τονίστηκε η αλληλεπίδραση διαταραχών άγχους και 

θυρεοειδούς και έγινε εκτεταμένη αναφορά στην επίδραση του θυρεοειδούς στις 

γνωστικές λειτουργίες.  Ο πρώτος στόχος, λοιπόν, της συγκεκριμένης ανασκόπησης 

είναι να γίνει φανερό πως ο θυρεοειδής αδένας και η συμπεριφορά αλληλεπιδρούν, 

κάτι που φαίνεται και από πολλές μελέτες σε αυτό το πεδίο (Wilson & Jefferson, 

1985).  

Συνεχίζοντας, ένας ακόμα στόχος αυτής της ανασκόπησης είναι να 

καταδείξουμε πως φάρμακα για διαταραχές του θυρεοειδούς μπορούν να βοηθήσουν 

στη βελτίωση της διάθεσης των ασθενών που τα λαμβάνουν.  Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα αποτελούν τα φάρμακα για την θεραπεία του υποθυρεοειδισμού τα οποία 

μπορούν να εξαλείψουν τα «καταθλιπτικά» συμπτώματα των ασθενών με 

υποθυρεοειδισμό (Weisel, 1999).  Από την άλλη πλευρά χρειάζεται προσοχή καθώς 

φάρμακα για τον θυρεοειδή μπορούν να διαταράξουν την ψυχική υγεία των 

ανθρώπων που τα λαμβάνουν (τα αντικαταθλιπτικά φάρμακα μπορούν να 

πυροδοτήσουν την εμφάνιση μανιακών επεισοδίων) (Cassidy, Ahearn, & Carroll, 

2002).  Επίσης έχει αναφερθεί πως φάρμακα για ψυχικές διαταραχές μπορούν να 

επιδράσουν αρνητικά στον θυρεοειδή.  Για παράδειγμα τα αντικαταθλιπτικά έχουν 

σχετιστεί με την εμφάνιση καρκίνου του θυρεοειδούς (Rosenberg, Palmer, Zaugber, 

Warshawer, Harlap & Shapiro, 1995).  
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Σε αυτό το σημείο θα πρέπει να αναφέρουμε πως ένα από τα στοιχεία που 

τονίζονται σε αυτή την ανασκόπηση είναι η σημασία της έγκαιρης έναρξης της 

θεραπείας.  Πιο αναλυτικά, η υπερβολική διέγερση του άξονα υποθαλάμου - 

υπόφυσης - θυρεοειδούς λόγω άγχους για μεγάλο χρονικό διάστημα μπορεί να 

προκαλέσει προβλήματα στη λειτουργία του θυρεοειδούς.  Ωστόσο, εάν αυτή η 

κατάσταση αντιμετωπιστεί έγκαιρα οι αρνητικές επιδράσεις του άγχους στον 

θυρεοειδή μειώνονται (Falgarone, Heshmati, Cohen & Reach, 2012).  Το ίδιο 

συμβαίνει και στο επίπεδο των γνωστικών λειτουργιών.  Η έγκαιρη αντιμετώπιση 

διαταραχών του θυρεοειδούς μας προφυλάσσει από την έκπτωση των γνωστικών 

λειτουργιών ιδιαίτερα στα πρώτα χρόνια ζωής (Rose & Brown, 2006).  

Τα τελευταία χρόνια η συνεργασία μεταξύ διαφόρων επιστημών γίνεται όλο 

και πιο έντονη.  Το ζήτημα που εξετάζεται αφορά τόσο την επιστήμη της ιατρικής 

όσο και την ψυχολογία.  Πράγματι, προκειμένου να βρεθεί η πιο αποτελεσματική 

θεραπευτική προσέγγιση σχετικά με τις διαταραχές του θυρεοειδούς και των ψυχικών 

διαταραχών η συνεργασία των επιστημών της ιατρικής και της ψυχολογίας είναι 

απαραίτητη.  Με άλλα λόγια για να βελτιωθεί η ποιότητα της παροχής υγείας στο 

συγκεκριμένο πεδίο είναι απαραίτητη η συνεργασία ενδοκρινολόγων και ψυχολόγων 

(Mizokami, Wu Li, El-Kaissi & Wall, 2004). 

Κλείνοντας. παρά το γεγονός ότι και στις δύο επιστήμες η πρόοδος που έχει 

σημειωθεί είναι αξιόλογη πρέπει να γίνουν και άλλες μελέτες. Οι νέες έρευνες που 

μπορούν να πραγματοποιηθούν σε αυτό το πεδίο πιθανότατα θα βοηθήσουν στην 

εύρεση νέων πιο αποτελεσματικών προσεγγίσεων. Σε κάθε περίπτωση η 

περισσότερες έρευνες στο πεδίο της ψυχο-ενδοκρινολογίας  θα μπορούσαν να 

βοηθήσουν στην βελτίωση των παρερχόμενων υπηρεσιών υγείας (Wilson & 

Jefferson, 1985).    
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