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Ο ρόλος της σωματικής άσκησης στη σωματική και ψυχική ανάπτυξη και ευεξία, επισημάνθηκε για πρώτη φορά στην κλασική 
αρχαιότητα. Αρκετούς αιώνες αργότερα, συστηματικά οργανωμένες επιδημιολογικές μελέτες ανέδειξαν την ευεργετική επίδραση 
της άσκησης στην πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων και την εν γένει υπεροχή των δεικτών επιβίωσης και της ποιότητας 
ζωής σε άτομα που αθλούνται. 

Οι προγονοί μας αγάπησαν με πάθος τον αθλητισμό και οργάνωσαν τους πρώτους αγώνες, ενώ η έννοια της άσκησης απέκτησε 
φιλοσοφικό και ηθικό περιεχόμενο. Παρά τον ηθικό και πνευματικό ρόλο του αθλητισμού, η εμπορική εξέλιξη των οργανωμένων 
αθλητικών οργανώσεων «μολύνθηκε» από τα δεινά του πρωταθλητισμού, που στέφει τους νικητές των αγώνων όχι μόνo με τον 
κότινο ελιάς, αλλά και με μεγάλα ποσά χρημάτων και δημοσιότητα. Παράλληλα η αναζήτηση της εύκολης νίκης και της με κάθε 
τρόπο κατατρόπωσης του αντιπάλου οδήγησε στη διάδοση φαρμακευτικών βοηθημάτων για τον πολλαπλασιασμό της απόδοσης, 
δημιουργώντας μια «μαύρη αγορά» αναβολικών στεροειδών. Η χρήση των φαρμακευτικών βοηθημάτων από τους αθλητές για τη 
βελτίωση των επιδόσεών τους –γνωστή ως ντόπινγκ– αν και υπάρχει εδώ και αρκετούς αιώνες, μετά τον δεύτερο παγκόσμιο πόλεμο 
εξαπλώθηκε σε μεγάλο βαθμό. 

Ντόπινγκ είναι η εφαρμογή ή η χρήση από έναν αθλητή οποιασδήποτε ουσίας ξένης για τον οργανισμό ή οποιασδήποτε άλλης 
φυσιολογικής ουσίας που χορηγείται σε ασυνήθεις ποσότητες ή μέσω ενός μη φυσιολογικού τρόπου χορήγησης, με σκοπό την αύξη-
ση της απόδοσης στον αγώνα με τεχνητά μέσα. Οι συχνότερα χρησιμοποιούμενες ουσίες είναι ανδρογόνα και αναβολικά στεροειδή, 
διεγερτικά (αμφεταμίνες, κοκαΐνη, εφεδρίνη), β2 διεγέρτες, ερυθροποιητίνη, αυξητική ορμόνη, γλυκοκορτικοειδή, οπιοειδή αναλ-
γητικά και διουρητικά. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες από τη σωματική σφαίρα σχετίζονται συνηθέστερα με ενδοκρινικές διαταραχές, 
καρδιαγγειακά συμβάματα, ηπατική και νεφρική ανεπάρκεια, ενώ από την ψυχική σφαίρα συχνά παρατηρείται σωματική και ψυχική 
εξάρτηση, κατάθλιψη, μανία, ευμεταβλητότητα συναισθήματος, ψυχωτικά επεισόδια, αυξημένη επιθετικότητα και ευερεθιστότητα, 
επεισόδια σύγχυσης και έκπτωση των γνωσιακών λειτουργιών.

Ο ρόλος του ιατρικού κόσμου είναι ιδιαίτερα επίπονος στον αγώνα ενάντια στο ντόπινγκ. Οι ιατροί οφείλουν να ενημερώσουν 
τους αθλητές για τις οδυνηρές και επικίνδυνες μακροπρόθεσμες επιπτώσεις των αναβολικών και των βοηθημάτων στη σωματική 
και ψυχική υγεία, αλλά και για την ψυχοτρόπο δράση των ουσιών αυτών. Η επαρκής γνώση και επιμόρφωση των λειτουργών υγείας 
για την ακριβή φαρμακολογική δράση και τις ανεπιθύμητες ενέργειες των σκευασμάτων αυτών είναι το πρώτο όπλο στον αγώνα 
κατά του ντόπινγκ. Μια έγκυρη και επιστημονική προσέγγιση που θα διαφωτίσει για τις άγνωστες στο ευρύ κοινό μεταβολικές και 
νευροψυχιατρικές τους ιδιότητες είναι απαραίτητη. 

Πρώτη προτεραιότητα έχει η ευαισθητοποίηση των εφήβων αθλητών, οι οποίοι για πρώτη φορά εισέρχονται στον αγωνιστικό χώ-
ρο συνεπαρμένοι από την επιτυχία των προτύπων τους, ενώ λόγω του ενθουσιώδους της ηλικίας είναι διατεθειμένοι να θυσιάσουν 
ακόμα και την υγεία τους για μια αθλητική επιτυχία. 

Η ιατρική κοινότητα οφείλει να αναδείξει το ανεκτίμητο της αξίας της ζωής έναντι οποιασδήποτε επαγγελματικής επιτυχίας με 
επικίνδυνες για τη ζωή συνέπειες. Ο ρόλος του ιατρού είναι η προστασία της υγείας του ασθενούς και η βελτίωση της ποιότητας 
ζωής και όχι κοσμητικού τύπου παρεμβάσεις για την αύξηση της αθλητικής παραγωγικότητας. Δυστυχώς, οι εξελίξεις στη γνώση, 
την έρευνα και τη θεραπευτική των νοσημάτων συνοδεύεται και από αντίστοιχη εξέλιξη των μεθόδων ντόπινγκ, ενώ ακόμα και 
γενετικές τεχνικές χρησιμοποιούνται για τη δημιουργία υπεραθλητών.

Πριν ο αθλητικός κόσμος θρηνήσει αλλά θύματα και αρκετοί αθλητές παροπλιστούν σωματικά και ψυχικά, καταρρακωμένοι από 
επικίνδυνα σκευάσματα, η ιατρική κοινότητα σε συνεργασία με του θεσμοθετημένους από την πολιτεία φορείς είναι υποχρεωμένη 
να λάβει μέτρα που θα κινούνται τόσο στον τομέα της πρόληψης όσο και στην καταστολή της διακίνησης και χρήσης των ουσιών 
αυτών.

Ιωάννης Α. Λιάππας

Καθηγητής Ψυχιατρικής, Επιστημονικός Υπεύθυνος Προγράμματος ΑΘΗΝΑ,
Ά  Ψυχιατρική Kλινική Πανεπιστημίου Αθηνών, Αιγινήτειο Νοσοκομείο
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Εditorial

Άρθρο Σύνταξης

"Doping" a modern problem of psychotropic 
substances misuse

The role of physical activity in physical and mental development and well-being was noted for the first time in the classic antiquity. 
Many centuries later, systematically organised epidemiologic studies highlighted the beneficial effects of exercise in the prevention 
of cardiovascular diseases and indicated that people who exercise benefit higher quality of life and longer survival.

Our ancestors, who loved sports with passion, organised the first games, while the concept of exercise acquired philosophical 
and moral content. Despite the moral and intellectual role of sports, the development of organised athletic events in our days 
turned out to be a commercial fiesta. The winner is crowned not only with olive wreaths but also with huge amounts of money and 
popularity.

At the same time the quest for greatness has driven many athletes and coaches to push for unfair advantages by the use of 
performance-enhancing (ergogenic) drugs, commonly referred to as “doping". The use of pharmacologically active substances to 
improve performance in work or sports goes back centuries, but has increased dramatically after the second world war, leading to 
a development of a "black market" of steroids and anabolics. In sports, doping refers to the use of performance-enhancing drugs, 
particularly those forbidden by organizations that regulate competitions. The most commonly used substances are androgens and 
anabolic steroids, stimulants (amphetamines, cocaine, ephedrine), beta2 agonists, erythropoetin, growth hormone, glucocorticoids, 
opioid analgesics and diuretics. Their adverse effects are usually associated with endocrine disorders, cardiovascular events, liver 
and renal failure. Concerning their psychotropic action, these substances can cause physical and psychological dependence, 
depression, mania, mood swings, psychotic episodes, increased aggressiveness and irritability, confusional states and cognitive 
impairment.

The medical community plays a crucial role in the fight against doping. The doctors owe to inform athletes about the painful and 
dangerous effects of doping substances in physical and mental health, as well as about their psychotropic action.

Medical professionals owe to support education and awareness-raising programmes, since sufficient knowledge and 
training could be the first step in the fight against doping. A valid and scientific approach that will shed light on metabolic and 
neuropsychiatric properties of these substances, which are unknown to the wide public, is essential.

Adolescents is a special target group in the field of preventio since they enter for first time in the world of professional sports , with 
high motivations, while due to their enthusiasm they can even sacrifice their health for an athletic success. The medical community 
owes to indicate the value of life against any professional success with harmful for health or even fatal consequences. The doctor's 
role goes along with the protection of health and the improvement of quality of life and not with interventions for the increase of 
athletic performance.

Unfortunately, recent developments in knowledge, research and treatment of diseases is accompanied by a corresponding 
evolution of doping methods, and even genetic techniques used to create super athletes nowadays.

Before its too late for many athlete lives, the medical community in collaboration with sports organizations and state institutions 
is compelled to take action against doping with increased awareness, to contribute in prevention and repression of this new medical 
and social problem. At first stage measures to prohibit the availability of performance enhancing drugs, including measures against 
trafficking are considered essential.

loannis A. Liappas

Professor of Psychiatry, Chairman of the ATHENA program, 1st Psychiatric Unit,
University of Athens, School of Medicine, Eginitio Hospital
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Ηπαρούσα ανασκόπηση αφορά το θέμα της διπλής διάγνωσης και συγκεκριμένα τη συν-
εμφάνιση προβλημάτων ψυχικής υγείας και διαταραχής χρήσης ουσιών. Οι μεγαλύτερες 
επιδημιολογικές μελέτες από τις ΗΠΑ, Αυστραλία και Αγγλία παρουσιάζονται και καταδει-
κνύουν τη στενή σχέση μεταξύ των δύο διαταραχών. Οι ελληνικές έρευνες συμφωνούν 

με αυτά τα ευρήματα, αλλά έχουν σημαντικούς μεθοδολογικούς περιορισμούς. Πολλοί και υψηλοί 
παράγοντες κινδύνου παρουσιάζονται στα άτομα με διπλή διάγνωση, όπως βίαιη ή αυτοκτονική 
συμπεριφορά, αυτό-τραυματισμός και μειωμένη ανταπόκριση στη θεραπεία. Το παρόν άρθρο δίνει 
έμφαση στην αιτιοπαθογένεια και τη θεραπεία της διπλής διάγνωσης. Οι κύριες εξηγήσεις για την αι-
τιοπαθογένεια της διπλής διάγνωσης είναι οι ακόλουθες: (α) Ύπαρξη αιτιακής σχέσης: η ψυχική δια-
ταραχή είναι το κύριο πρόβλημα και η διαταραχή χρήση ουσιών είναι επακόλουθο της, ή αντιστρό-
φως η χρήση ουσιών έχει οδηγήσει σε προβλήματα ψυχικής υγείας. (β) Κάποιος τρίτος παράγοντας 
είναι η αιτία και των δύο διαταραχών. (γ) Η συννοσηρότητα οφείλεται στην τύχη. (δ) Κάθε διαταραχή 
αμοιβαία επιδεινώνει την άλλη, ανεξάρτητα της αιτίας. Τέλος, διαφορετικά μοντέλα θεραπείας πα-
ρουσιάζονται: (α) Το μοντέλο αλληλοδιαδοχής αναφέρεται σε προγράμματα που παρέχουν αρχικά 
θεραπεία για το ένα είδος διαταραχής (είτε για την ψυχιατρική διαταραχή είτε για τη διαταραχή 
εξάρτησης ουσιών) και στη συνέχεια για το επόμενο. (β) Στο παράλληλο μοντέλο, η φροντίδα του 
ασθενή παρέχεται ταυτόχρονα από τα δύο είδη υπηρεσιών. (γ) Τα ολοκληρωμένα προγράμματα για 
άτομα με διπλή διάγνωση συνδυάζουν και τροποποιούν παρεμβάσεις για την ψυχική υγεία και την 
τοξικοεξάρτηση που παρέχονται από την ίδια υπηρεσία.

Λέξεις ευρετηρίου: Διπλή διάγνωση, συννοσηρότητα, ψυχικές διαταραχές, διαταραχές λόγω 
χρήσης ουσιών.

Ανασκόπηση

Review

Β. Λεωνιδάκη, Μ. Μαλλιώρη

Α΄ Ψυχιατρική Κλινική, Πανεπιστήμιο Αθηνών, Αιγινήτειο Νοσοκομείο, Αθήνα

Ψυχιατρική 2009, 20:17–34
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Την τελευταία εικοσαετία υπάρχει αυξημένο εν-
διαφέρον στη διεθνή σκηνή γύρω από το θέμα της 
συνύπαρξης ψυχικών διαταραχών και διαταραχών 
συνδεόμενων με χρήση ουσιών. Αυτό το φαινόμενο 
έχει αναδειχθεί σε κεντρικό κλινικό θέμα πλέον και 
στην Ελλάδα. Οι κύριοι λόγοι για το αυξημένο αυτό 
ενδια φέρον, τόσο στην Ελλάδα όσο και στο εξωτε-
ρικό, περιλαμβάνουν: την αποασυλοποίηση,1 την 
αυξημένη διαθεσιμότητα ουσιών στο ψυχιατρικό και 
γενικό πληθυσμό2,3 και τον τρόπο οργάνωσης των 
υπηρεσιών ψυχικής υγείας.4,5

Σε αυτά πρέπει να προστεθεί η μεγάλη προσοχή 
που δίνεται τώρα στο εξωτερικό και κυρίως σε χώ-
ρες όπως το Ηνωμένο Βασίλειο, στο θέμα της αξιο-
λόγησης και διαχείρισης του ρίσκου, το οποίο έχει 
αναδειχθεί μέσα από την ανάπτυξη της δικαστικής 
ψυχιατρικής και ψυχολογίας.6 Πιο αναλυτικά, στον 
πληθυσμό των ατόμων που εμφανίζει και τα δύο είδη 
διαταραχής καταγράφεται η ύπαρξη μεγάλου αριθ-
μού παραγόντων κινδύνου. Επομένως η εστίαση στο 
θέμα της αξιολόγησης και διαχείρισης του ρίσκου 
οδήγησε και στην αύξηση της προσοχής γύρω από 
αυτόν τον πληθυσμό.

Το παρόν άρθρο επιδιώκει να διαπραγματευτεί το 
θέμα του ορισμού, της επιδημιολογίας της «διπλής 
διά γνωσης» και των χαρακτηριστικών του πληθυ-
σμού αυτού, αλλά κυρίως της αιτιολογίας και της 
θεραπείας της, ρίχνοντας φως στις διαφορετικές 
θεωρητικές προσεγγίσεις και παρεμβάσεις. Η διεθνή 
εμπειρία μπορεί να αναδείξει ερευνητικές και θερα-
πευτικές κατευθύνσεις που μπορεί να έχουν εφαρμο-
γή στη χώρα μας. 

 « »

Η συνύπαρξη ψυχικής διαταραχής και διαταραχής 
χρήσης ουσιών περιγράφεται συνήθως από τον όρο 
«διπλή διάγνωση» ή «συννοσηρότητα». Στα τέλη της 
δεκαετίας του 1980, αρχίζει να γίνεται αντιληπτό ότι 
η συνύπαρξη των δύο αυτών διαταραχών συμβαίνει 
αρκετά συχνά ώστε να μην μπορεί να αποδοθεί στην 
τύχη.7 Από το σημείο αυτό, οι παραπάνω όροι αρχί-
ζουν να χρησιμοποιούνται όλο και συχνότερα, φτά-
νοντας σήμερα στο σημείο να έχουν πια καθιερωθεί, 
διατηρώντας το ίδιο νόημα. 

Ο όρος «διπλή διάγνωση» συχνά χρησιμοποιείται 
για άτομα που έχουν κάποια σοβαρή ψυχιατρική δια-
ταραχή, κυρίως σχιζοφρένια, όμως μπορεί να περι-
λάβει οποιαδήποτε κατηγορία ψυχικής διαταραχής 
που συνυπάρχει με διαταραχή χρήσης ουσιών, όπως 
διπολική διαταραχή, κατάθλιψη, αγχώδη διαταραχή, 
διαταραχή μετατραυματικού στρες και διαταραχή 
προσωπικότητας. 

Ωστόσο, ανάλογα με το είδος της εκάστοτε διατα-
ραχής τα κλινικά χαρακτηριστικά διαφέρουν σημα-
ντικά. Για παράδειγμα, σε ένα πληθυσμό με εξάρτη-
ση από ηρωίνη, τα άτομα με αγχώδη διαταραχή ή 
κατάθλιψη είχαν πολύ διαφορετική κλινική εικόνα 
από αυτά με ψυχωτική διαταραχή.8

Εντούτοις, η συγκεκριμένη ορολογία μπορεί να χα-
ρακτηριστεί απλουστευτική και να κριθεί ως παρα-
πλανητική σε σχέση με το τι δηλώνει για τη φύση της 
σχέσης που υπάρχει μεταξύ αυτών των δύο διαταρα-
χών. Αυτό όμως που πρέπει να τονιστεί είναι ότι τα 
άτομα με διπλή διάγνωση έχουν αυξημένες και πολύ-
πλοκες ανάγκες, ενώ η ύπαρξη ή όχι δυο διακριτών 
προβλημάτων είναι κάτι αμφιλεγόμενο.9

Η γνώση της συχνότητας εμφάνισης περιπτώσεων 
διπλής διάγνωσης έχει εφαρμογές τόσο σε θέματα 
αξιολόγησης και θεραπείας, όσο και στην κατανό-
ηση γύρω από πιθανούς κοινούς αιτιολογικούς πα-
ράγοντες και παράγοντες κινδύνου για καθεμία δια-
ταραχή. Επομένως, πριν την παρουσίαση θεμάτων 
αιτιολογίας και θεραπείας, κρίθηκε απαραίτητο να 
συζητηθούν τα στοιχεία που προέρχονται από επιδη-
μιολογικές μελέτες.

Υπάρχει ένας μεγάλος αριθμός μικρών ερευνών στον 
κλινικό πληθυσμό, στα αποτελέσματα των οποίων 
όμως παρατηρείται ιδιαίτερα υψηλή δια κύμανση.10–14 
Οι Mueser et al10 διαπίστωσαν ότι η συχνότητα δια-
ταραχών χρήσης ουσιών σε ψυχιατρικούς ασθενείς 
ποικίλει από 20–65% σε έρευνες στην Αμερική και 
στην Αυστραλία. Αντίστοιχα ποσοστά και διακύμαν-
ση ποσοστών βρέθηκε σε πρόσφατες έρευνες στην 
Ευρώπη, σε χώρες όπως στην Αγγλία (48%),11 Γερμανία 
(21–29%)12 και Ισπανία (59%).13 Αντιστρόφως, ανάλογη 
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διακύμανση εμφανίζεται στα ποσοστά ψυχιατρικών 
διαταραχών σε δείγματα ατόμων με διαταραχές χρή-
σης ουσιών. Σε μία πρόσφατη ανασκόπηση σε αγγλό-
φωνα άρθρα το ποσοστό αυτό σε άτομα τρίτης ηλικί-
ας κυμαινόταν από 21–66%.14

Η μεγάλη διακύμανση στα παραπάνω ποσοστά 
εξηγείται κυρίως από μεθοδολογικές δυσκολίες των 
παραπάνω ερευνών, όπως ο τρόπος αξιολόγησης 
της χρήσης ουσιών, τα διαγνωστικά κριτήρια και τα 
κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγ-
ματος.10 Επίσης, οι διαφορές στα ποσοστά μεταξύ 
των χωρών μπορεί να εξηγούνται από διαφορές στη 
διαθεσιμότητα των ναρκωτικών και σε θέματα πολι-
τικής και νομοθεσίας.13 Σημαντικό ρόλο φαίνεται να 
παίζει το είδος της δομής/υπηρεσίας (setting). Για πα-
ράδειγμα, τα ποσοστά διπλής διάγνωσης στις εγκλη-
ματολογικές υπηρεσίες, συμπεριλαμβανομένων των 
φυλακών είναι από τα υψηλότερα, ενώ τα ποσοστά 
σε εσωτερικές μονάδες είναι υψηλότερα από αυτά σε 
υπηρεσίες στην κοινότητα.15

Ωστόσο, πρέπει να τονιστεί ότι η μεγαλύτερη αδυ-
ναμία των παραπάνω ερευνών είναι το γεγονός ότι 
έχουν πραγματοποιηθεί στον κλινικό κι όχι στο γε-
νικό πληθυσμό και επομένως τείνουν να δίνουν μία 
παραπλανητική εικόνα. Τα άτομα που έχουν δύο ή 
περισσότερες διαταραχές είναι πιθανότερο να ζητή-
σουν βοήθεια από επαγγελματίες ψυχικής υγείας και 
να βρίσκονται σε θεραπεία σε σχέση με άτομα που 
φέρουν μόνο μία από τις δύο διαταραχές.16 Επομένως 
η συχνότητα των ατόμων με διπλή διάγνωση αναμέ-
νεται να είναι χαμηλότερη στο γενικό πληθυσμό. 

Τα παραπάνω δείχνουν ότι μόνο ευρείας κλίμακας 
έρευνες στο γενικό πληθυσμό μπορούν να δώσουν 
έγκυρα και αξιόπιστα αποτελέσματα για τη συχνό-
τητα εμφάνισης ατόμων με διπλή διάγνωση. Τέτοιες 
έρευνες έχουν γίνει στην Αμερική, Αυστραλία και 
Μεγάλη Βρετανία και κοινό εύρημα τους είναι η στε-
νή σχέση μεταξύ ψυχιατρικών διαταραχών και διατα-
ραχών χρήσης ουσιών.17–22

Οι διαταραχές χρήσης ουσιών εμφανίζονται πιο 
συχνά σε άτομα με ψυχιατρικές διαταραχές απ’ ότι 

στο γενικό πληθυσμό, όπως δείχνουν επιδημιο-
λογικές έρευνες (πίνακας 1). Στη Μελέτη Εθνικής 
Συννοσηρότητας (ΜΕΣ), από τα άτομα με διαταραχή 
άγχους ή συναισθήματος, ένα 15% εμφάνιζε ταυ-
τόχρονα μέσα σε ένα διάστημα 12 μηνών κάποια 
δια ταραχή χρήσης ουσιών, έναντι 11% του γενικού 
πληθυσμού.18,19 Παρόμοια ποσοστά βρέθηκαν και 
στην πιο πρόσφατη Εθνική Επιδημιολογική Έρευνα 
στο Αλκοόλ και Συναφείς Διαταραχές (ΕΕΕΑΣ),20 και 
στην Αγγλική Εθνική Έρευνα για την Ψυχιατρική 
Συννοσηρότητα (ΑΕΕΨΣ). Επιπλέον, η ΑΑΕΨΣ είναι η 
μόνη μελέτη που εκτίμησε τη συχνότητα του καπνί-
σματος, που είναι θεαματικά υψηλότερη στα άτομα 
με ψυχικές διαταραχές σε σχέση με αυτή του γενικού 
πληθυσμού.21

 Ωστόσο, χρειάζεται να διευκρινιστεί ότι τα πα-
ραπάνω ποσοστά αφορούν την ταυτόχρονη εμ-
φάνιση των δύο διαταραχών μέσα στους τελευταί-
ους 12 μήνες. Η συχνότητά εμφάνισης διαταραχών 
χρήσης ουσιών κατά τη διάρκεια ζωής των ατόμων 
με ψυχικές διαταραχές εμφανίζεται πολύ υψηλότε-
ρη. Η Επιδημιολογική Έρευνα Περιοχών (ΕΕΠ) ανά 
Περιφέρεια (Epidemiologic Catchment Area, ECA) 
βρήκε ότι τα άτομα με ψυχική διαταραχή είχαν 2,7 
περισσότερες πιθανότητες να εμφανίσουν διαταρα-
χή χρήσης ουσιών κατά τη διάρκεια της ζωής τους σε 
σχέση με το γενικό πληθυσμό. Πιο συγκεκριμένα, οι 
συχνότητες στην ΕΕΠ δείχνουν ότι σχεδόν το ένα τρί-
το των ατόμων με ψυχική διαταραχή είχε εμφανίσει 
κάποια διαταραχή χρήση ουσιών,17 ενώ στην ΜΕΣ, 
πάνω από τα μισά άτομα του δείγματος εμφάνισαν 
τέτοια διαταραχή.19

Ακόμα αξίζει να σημειωθεί ότι στη ΜΕΣ και ΑΕΕΨΣ, 
οι συχνότητες για τις διαταραχές χρήσης αλκοόλ, 
δείχνουν ότι ο γενικός πληθυσμός έχει περισσότε-
ρες πιθανότητες να τις εμφανίσει σε σχέση με άτομα 
με ψυχικές διαταραχές, πράγμα που δεν συμβαίνει 
όμως στην περίπτωση των διαταραχών χρήσης ναρ-
κωτικών. Διαφορετικές ερμηνείες μπορεί να δοθούν 
γι’ αυτό το αποτέλεσμα, μία εκ των οποίων είναι ότι 
το αλκοόλ σε αντίθεση με τα ναρκωτικά είναι μία νό-
μιμη ουσία χρήσης και έχει κεντρικό ρόλο στο δυτικό 
πολιτισμό. Μια άλλη πιθανή εξήγηση είναι οι παρε-
νέργειες που έχει το αλκοόλ όταν χρησιμοποιείται σε 
συνδυασμό με ψυχιατρικά φάρμακα. 
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Όσον αφορά τους τύπους συννοσηρότητας, η ΕΕΠ 
βρήκε ότι τα άτομα με διαταραχή αντικοινωνικής 
προσωπικότητας ή σχιζοφρένεια έχουν περισσότε-
ρες πιθανότητες να εμφανίσουν διαταραχή χρήσης 
ουσιών, ενώ τα άτομα με διαταραχές άγχους και 
διά θεσης είναι αυτά που ακολουθούν.17 Παρόμοια 
είναι και τα ευρήματα της ΜΕΣ.19 Οι ουσίες που χρη-
σιμοποιούνται συχνότερα από το γενικό πληθυσμό, 
(αλκοόλ, κάνναβη και κοκαΐνη) είναι οι ίδιες ουσίες 
που τείνουν να χρησιμοποιούνται και από τα άτομα 
με ψυχική διαταραχή. Τα τελευταία όμως τείνουν να 

χρησιμοποιούνται και σε μικρότερες ποσότητες, πι-
θανόν λόγω του ότι επιδρούν πιο έντονα στα άτομα 
αυτά, λόγω των ήδη υπαρχόντων προβλημάτων.23

Τα ποσοστά για την εμφάνιση ψυχικών διαταρα-
χών σε άτομα με διαταραχές χρήσης ουσιών επίσης 
καταδεικνύουν στενή σχέση μεταξύ των δύο ειδών 
διαταραχής (πίνακας 2). Μάλιστα, τα ποσοστά συν-
νοσηρότητας παρουσιάζονται μεγαλύτερα σε άτο-

Πίνακας 1. Ποσοστά (και τυπικό σφάλμα-ΤΣ) εμφάνισης διαταραχών χρήσης ουσιών σε άτομα με ψυχικές διαταραχές και στο 
γενικό πληθυσμό στις πέντε μεγαλύτερες επιδημιολογικές μελέτες για τη συννοσηρότητα.

Επιδημιολογική
έρευνα

Οποιαδήποτε
διαταραχή ουσιών

Διαταραχή χρήσης
από αλκοόλ

Διαταραχή χρήσης
από ναρκωτικά

Πρόσφατη 
%(ΤΣ)

Κατά
τη διάρκεια

της ζωής

Πρόσφατη 
%(ΤΣ)

Κατά
τη διάρκεια 

της ζωής

Πρόσφατη 
%(ΤΣ)

Κατά
τη διάρκεια

της ζωής

ΕΕΑ

15Άτομα
  με ψυχικές
  διαταραχές

– 29 – 22 –

Γενικός
  πληθυσμός

6 (0,3) 17 (0,4) 5 (0,2) 14 (0,4) 2 (0,1) 6 (0,2)

ΜΕΣ
Άτομα
  με ψυχικές
  διαταραχές

15 51 4–8 18–27 1–4 9–15

Γενικός
  πληθυσμός

11 (0,5) 27 (1) 10 24 4 12

ΕΕΕΑΣΔ
Άτομα
  με ψυχικές
  διαταραχές

20 (0,8) – 17 (0,8) – 7 (0,6) –

Γενικός
  πληθυσμός

9 (0,3) – 9 (0,2) – 2 (0,1) –

ΕΜΨΥΕ – – – – – –

ΑΕΕΨΣ
Άτομα
  με ψυχικές
  διαταραχές

– – 2–8 – 7–12

Γενικός
  πληθυσμός

– – 5–12 – 5

ΕΕΑ=Εθνική Επιδημιολογική Έρευνα,17 ΜΕΣ=Mελέτη Εθνικής Συννοσηρότητας,18,19 EEEAΣΔ=Εθνική Επιδημιολογική Έρευνα 
Περιοχών στο Αλκοόλ και Συναφείς Διαταραχές,20 ΕΜΨΥΕ=Εθνική Έρευνα για την Ψυχική Υγεία και Ευημερία,22 ΑΕΕΨΣ=Αγγλική 
Εθνική Έρευνα για την Ψυχιατρική Συννοσηρότητα24
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μα με διαταραχές χρήσης ουσιών, απ’ ότι σε άτομα 
με ψυχικές διαταραχές. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί 
ότι σε κάποιες από τις έρευνες, όπως στην ΕΕΨΥΕ, ως 
ψυχική διαταραχή συμπεριλαμβάνεται η διαταραχή 
χρήσης από κάποια δεύτερη ουσία (π.χ διαταραχή 
χρήσης από αλκοόλ για άτομα με διαταραχή χρήσης 
από ναρκωτικά).22 Με αλλά λόγια, η χρήση διαφορε-
τικών ουσιών λαμβάνεται ως συννοσηρότητα, κάτι 

που μπορεί να ευθύνεται ως ένα βαθμό για το αυξη-
μένο μέγεθος των ποσοστών αυτών.

Γενικότερα, κοινό εύρημα είναι ότι τα άτομα που 
κάνουν χρήση ουσιών έχουν περισσότερες πιθα-
νότητες να εμφανίσουν κάποια ψυχική διαταραχή 
από το γενικό πληθυσμό και μάλιστα τα άτομα που 
κάνουν χρήση ναρκωτικών έχουν υψηλότερες πιθα-
νότητες σε σχέση με τα αυτά που κάνουν χρήση αλ-

Πίνακας 2. Ποσοστά και τυπικό σφάλμα (ΤΣ) εμφάνισης ψυχικών διαταραχών σε άτομα με διαταραχές χρήσης ουσιών και στο 
γενικό πληθυσμό στις πέντε μεγαλύτερες επιδημιολογικές μελέτες για τη συννοσηρότητα.

Επιδημιολογική έρευνα Ψυχική διαταραχή

 Πρόσφατη Κατά τη διάρκεια της ζωής

ΕΕΑ
Διαταραχή χρήσης ουσιών –  –
Διαταραχή χρήσης από αλκοόλ –  37 (1,4)
Διαταραχή χρήσης από ναρκωτικά –  53 (1,1)
Γενικός πληθυσμός 15 (0,4)  23 (0,4)

ΜΕΣ
Διαταραχή χρήσης ουσιών 43  51
Διαταραχή χρήσης από αλκοόλ 33–45  41–55
Διαταραχή χρήσης από ναρκωτικά 32–53  48–65
Γενικός πληθυσμός 30*  48*

ΕΕΕΑΣΔ
Διαταραχή χρήσης ουσιών 20 (0,8)1 18 (0,8)2 – –
Διαταραχή χρήσης από αλκοόλ 19 (0,8)1 17 (0,9)2 – –
Διαταραχή χρήσης από ναρκωτικά 32 (2,0)1 16 (2,0)2 – –
Άτομα χωρίς διαταραχή χρήσης ουσιών 9 (0,2)1 11 (0,3)2 – –

1Διαταραχές συναισθήματος
2Αγχώδεις διαταραχές

ΕΜΨΥΕ
Διαταραχή χρήσης ουσιών – –
Διαταραχή χρήσης από αλκοόλ 341* 482

Διαταραχή χρήσης από ναρκωτικά 641* 652

Άτομα χωρίς διαταραχή χρήσης ουσιών 9–111* 12–152

1Άνδρες
2Γυναίκες

ΑΕΕΨΣ
Διαταραχή χρήσης ουσιών –  –
Διαταραχή χρήσης από αλκοόλ 30  –
Διαταραχή χρήσης από ναρκωτικά 45  –
Άτομα χωρίς διαταραχή χρήσης ουσιών 12  –

*Περιλαμβάνει δεύτερη διαταραχή χρήσης ουσιών στην έννοια της ψυχικής διαταραχής
ΕΕΑ=Επιδημιολογική Έρευνα Περιοχών,17 ΜΕΣ=Mελέτη Εθνικής Συννοσηρότητας,18,19 EEEAΣΔ=Εθνική Επιδημιολογική Έρευνα 
στο Αλκοόλ και Συναφείς Διαταραχές,20 ΕΜΨΥΕ=Εθνική Έρευνα για την Ψυχική Υγεία και Ευημερία,22 ΑΕΕΨΣ=Αγγλική Εθνική 
Έρευνα για την Ψυχιατρική Συννοσηρότητα24
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κοόλ. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι στην ΕΕΠ τα άτομα 
με διαταραχή χρήσης ναρκωτικών είχαν 4,5 φορές 
περισσότερες πιθανότητες να έχουν κάποια ψυχική 
διαταραχή κατά τη διάρκεια της ζωής τους.17,25 Στην 
ΕΕΕΑΣ έχουν 4,9 φορές περισσότερες πιθανότητες 
να έχουν κάποια διαταραχή διάθεσης και 2,8 φορές 
κάποια διαταραχή άγχους κατά τα διάρκεια των τε-
λευταίων 12 μηνών.20

Οι διαταραχές άγχους βρέθηκαν να είναι οι τύποι 
διαταραχών που εμφανίζονται με τη μεγαλύτερη 
συχνότητα στα άτομα με διαταραχή χρήσης ουσι-
ών, σύμφωνα με τις ΕΕΠ, ΕΕΨΥΕ και ΑΑΕΨΣ. Η ΕΕΕΑΣ 
και η ΜΕΣ βρήκαν ότι οι διαταραχές διάθεσης είναι 
αυτές που έχουν τη μεγαλύτερη συχνότητα. Η ΜΕΣ 
είναι η μόνη που ανέδειξε την υψηλή συχνότητα δια-
ταραχών συμπεριφοράς και αντικοινωνικής προσω-
πικότητας στα άτομα με διαταραχή χρήσης ουσιών. 
Παρά τις φαινομενικές αυτές διαφορές, τα αποτελέ-
σματα των πέντε ερευνών όσον αφορά τους τύπους 
συννοσηρότητας είναι παρόμοια.

Στην Ελλάδα η συχνότητα εμφάνισης ταυτόχρο-
νων ψυχικών διαταραχών σε δείγμα ατόμων που βρι-
σκόταν σε θεραπεία για χρήση ουσιών χωρίς υποκα-
τάσταση ήταν η ακόλουθη: 20% για διαταραχές του 
άξονα Ι, 20% για διαταραχές του άξονα ΙΙ, ενώ 40% 
εμφάνισε ταυτόχρονα και τα δύο είδη διαταραχών.26 
Η παρουσία ταυτόχρονης συννοσηρότητας σε 80% 
του δείγματος είναι μια συχνότητα πολύ υψηλότερη 
από αυτές που συναντάμε στη διεθνή βιβλιο γραφία. 
Οι ερευνητές προτείνουν ως εξήγηση των υψηλών 
αυτών ποσοστών το γεγονός ότι η χρήση ναρκωτι-
κών στην Ελλάδα δεν ήταν τόσο διαδεδομένη σε 
σύγκριση με άλλες χώρες εκείνη την περίοδο κι έτσι 
κυρίως άτομα με αποκλίνουσα συμπεριφορά ήταν 
αυτά που έκαναν χρήση ουσιών.14 Μια διαφορετι-
κή εξήγηση όμως μπορεί να είναι ότι η συντριπτική 
πλειοψηφία του δείγματος αποτελείται από χρήστες 
ηρωίνης, κάτι που δεν συναντάμε στις έρευνες του 
εξωτερικού. Εξίσου υψηλά ήταν τα ποσοστά σε πα-
λαιότερη έρευνα σε άτομα με διαταραχή χρήσης από 
οπιοειδή που βρίσκονταν σε θεραπεία ή στη φυλακή 
(90% για ψυχική διαταραχή κατά τη διάρκεια της ζω-
ής και 66% για ταυτόχρονη διαταραχή).27

Δυο ευρείας κλίμακας έρευνες στο γενικό πληθυ-
σμό για τη σχέση μεταξύ κατάθλιψης και χρήσης 
ουσιών έχουν πραγματοποιηθεί μέχρι στιγμής στην 
Ελλάδα. Τα ευρήματα και των δύο ερευνών συμφω-
νούν με αυτά της διεθνούς βιβλιογραφίας, με τα άτο-
μα που κάνουν χρήση ουσιών να εμφανίζουν υψηλό-
τερα ποσοστά καταθλιπτικού συναισθήματος.28,29

Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι χρειάζονται και-
νούργιες μελέτες τόσο στο γενικό, όσο και κλινικό 
πληθυσμό, που θα ακολουθούν τα πρότυπα των με-
γάλων επιδημιολογικών μελετών του εξωτερικού για 
τη συννοσηρότητα των διαφορετικών ψυχικών δια-
ταραχών με τις διαταραχές χρήσης ουσιών, παρέχο-
ντας μια αντιπροσωπευτική εικόνα της κατάστασης 
που επικρατεί στη χώρα μας. 

Όλες οι παραπάνω ελληνικές έρευνες είναι περι-
γραφικές-συναφειακές (descriptive-cross sectional). 
Επομένως δεν μπορούν να οδηγήσουν σε συμπερά-
σματα για το είδος της σχέσης μεταξύ των διαταρα-
χών χρήσης ουσιών και των ψυχιατρικών διαταρα-
χών (αν είναι αιτακή σχέση και ποιο είδος διαταραχής 
προκαλεί το άλλο). Οι έρευνες που απαιτούνται για 
την μελέτη της κατεύθυνσης αυτής της σχέσης είναι 
ευρείας κλίμακας που θα ακολουθούν τα ίδια άτομα 
στο γενικό πληθυσμό από την παιδική τους ηλικία 
έως την ενήλικη ζωή τους (cohort/longitudinal). 

Ωστόσο, το συμπέρασμα που προκύπτει από τις 
παραπάνω περιγραφικές έρευνες είναι ότι τα υψηλά 
ποσοστά συννοσηρότητας καταδεικνύουν την ανά-
γκη για διεξοδική κλινική αξιολόγηση (assessment), 
ώστε να εξασφαλίζεται ότι το πλήρες φάσμα της δια-
ταραχής έχει αναγνωριστεί και ότι η κατάλληλη πα-
ρέμβαση για κάθε πτυχή της έχει επιλεγεί.

Η αύξηση του κλινικού ενδιαφέροντος γύρω από 
την συννοσηρότητα έγκειται μεταξύ άλλων στη 
συνειδητοποίηση ότι η συνύπαρξη διαφορετικών 
διαταραχών μπορεί να περιπλέξει τη θεραπεία και 
μακροπρόθεσμα να συντελέσει στην εξέλιξη σοβα-
ρότερης ψυχικής ασθένειας.30 Υπάρχει μία μεγάλης 
έκτασης διεθνής βιβλιογραφία συναφειακών (cross-
sectional) κυρίως ερευνών σε κλινικά δείγματα που 
εστιάζει στις συνέπειες και τα κλινικά χαρακτηριστι-
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κά της συννοσηρότητας και φαίνεται να στηρίζει τα 
παραπάνω.15,26,31–34

Τα άτομα με διπλή διάγνωση εμφανίζουν ένα με-
γάλο αριθμό παραγόντων κινδύνου σε διάφορους 
τομείς. Καταρχάς, έχουν αυξημένο κίνδυνο να εκδη-
λώσουν βίαιη συμπεριφορά κι επιθετικότητα, αλλά 
και αυτοκτονική συμπεριφορά και αυτοτραυματι-
σμό. Ακόμα, έχουν αυξημένη συχνότητα εμφάνισης 
πολλαπλών προβλημάτων, όπως αυξημένη επαφή με 
το σύστημα ποινικής δικαιοσύνης, αυξημένο αριθμό 
προβλημάτων υγείας, συμπεριλαμβανομένων νόσων 
μεταδιδόμενων με το αίμα και μειωμένη κοινωνική 
λειτουργικότητα και ποιότητα ζωής.15,31

‘Όσον αφορά τη θεραπεία, υπάρχουν ενδείξεις ότι 
τα άτομα με διπλή διάγνωση συνήθως εμφανίζουν 
φτωχά θεραπευτικά αποτελέσματα, λιγότερη δέ-
σμευση και μειωμένη παραμονή στη θεραπεία, μει-
ωμένη τήρηση και αποτελεσματικότητα της φαρμα-
κευτικής αγωγής.26,32,33 Σε σχέση με την πορεία της 
ασθένειας, για τα άτομα που εμφανίζουν ψυχωτική 
διαταραχή, παράλληλα με την κατάχρηση ουσιών, 
έχει βρεθεί ότι έχουν αυξημένες πιθανότητες υπο-
τροπής της ψυχωτικής διαταραχής και επιδείνωση 
των συμπτωμάτων.34

Ωστόσο, τα κλινικά χαρακτηριστικά είναι διαφο-
ρετικά, ανάλογα με τον τύπο ψυχικής διαταραχής 
που συνυπάρχει με την διαταραχή χρήσης ουσιών, 
κάτι που δείχνει την ανάγκη για διαφοροποίηση των 
ασθενών με «διπλή διάγνωση».35

Τα υψηλά ποσοστά των ατόμων με διπλή διάγνωση 
που παρουσιάστηκαν παραπάνω, αλλά και τα αποτε-
λέσματα πολλών ερευνών, δείχνουν ότι υπάρχει μια 
σχέση μεταξύ ψυχικής ασθένειας και διαταραχών 
χρήσης ουσιών.36,37 Αυτό όμως που δεν είναι ξεκάθα-
ρο είναι η φύση της σχέσης αυτής. Οι σημαντικότε-
ρες υποθέσεις γύρω από το θέμα της αιτιοπαθογένει-
ας της διπλής διάγνωσης παρουσιάζονται παρακάτω. 
Διαφορετικές υποθέσεις μπορούν να εξηγήσουν την 
συννοσηρότητα σε διαφορετική ομάδα ατόμων και 
παραπάνω από ένα από τα ακόλουθα μοντέλα μπο-
ρεί να έχει εφαρμογή για το ίδιο άτομο.23

1.  Αιτιακή σχέση (το ένα είναι επακόλουθο του άλ-
λου).

2.  Τρίτος παράγοντας (ως ανεξάρτητη αιτία και για τα 
δύο είδη διαταραχών).

3.  Η συννοσηρότητα οφείλεται στην τύχη.

4.  Μοντέλο διπλής κατεύθυνσης (η καθεμία διατα-
ραχή αμοιβαία επιδεινώνει την άλλη, ανεξάρτητα 
από την αιτία).

Σύμφωνα με τη σχέση αλληλοδιαδοχής, είτε η ψυ-
χική διαταραχή είναι η κύρια διαταραχή και οδήγησε 
στη συνέχεια σε διαταραχή χρήση ουσιών, που σε 
αυτήν την περίπτωση είναι το δευτερεύον πρόβλημα, 
είτε η διαταραχή χρήση ουσιών είναι η κύρια διατα-
ραχή και η ψυχική διαταραχή εμφανίζεται ως συνέ-
πειά της. Διαφορετικές θεωρίες και αποτελέσματα 
ερευνών υπάρχουν για τη στήριξη της καθεμίας πε-
ρίπτωσης.

H

Η υπόθεση της αυτο-χορήγησης φαρμακευτικής 
αγωγής (self-medication hypothesis) στηρίζει την 
πρώτη εκδοχή και εξηγεί τη διαταραχή χρήσης ουσι-
ών ως αποτέλεσμα κάποιας ψυχικής διαταραχής. Πιο 
συγκεκριμένα αυτή η υπόθεση προτείνει ότι: (α) η 
χρήση ουσιών ανακουφίζει τον ανθρώπινο ψυχολο-
γικό πόνο, (β) υπάρχει ένας σημαντικός βαθμός ιδι-
αιτερότητας στο προτιμώμενο ναρκωτικό του κάθε 
ατόμου και η επιλογή μιας συγκεκριμένης ουσίας βα-
σίζεται στη φαρμακολογική της επίδραση σε σχέση 
με το είδος των οδυνηρών συναισθημάτων που βιώ-
νει το άτομο.38,39 Ωστόσο, ερευνητικά υπάρχει μερική 
μόνο στήριξη της υπόθεσης αυτής και αφορά κυρίως 
το πρώτο σκέλος, παρά το δεύτερο.19,40 Κριτική έχει 
ασκηθεί στη συγκεκριμένη περίπτωση για το ότι δεν 
λαμβάνει υπόψη βιολογικούς μηχανισμούς και κλινι-
κές παρατηρήσεις για την επίδραση των ουσιών στη 
ψυχική υγεία.41

Μία γενικότερη εκδοχή της υπόθεσης της αυτο-
χορήγησης φαρμακευτικής αγωγής είναι αυτή της 
ανακούφισης της δυσφορίας, που λαμβάνει σημα-
ντικότερη ερευνητική στήριξη. Τα άτομα με ψυχική 
διαταραχή είναι πιο επιρρεπή στη δυσφορία και άρα 
πιο επιρρεπή στις διαταραχές χρήσης ουσιών, αφού 
η χρήση ουσιών γίνεται αρχικά για την ανακούφιση 
αυτών των επώδυνων αισθημάτων.42
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Ένα άλλο μοντέλο που έχει πρόσφατα προταθεί, 
είναι αυτό της υπερευαισθησίας (supersensitivity 
model). Σύμφωνα με αυτό, τα άτομα με σχιζοφρένεια 
είναι βιολογικά και ψυχολογικά πιο ευάλωτα, λόγω 
της αλληλεπίδρασης περιβαλλοντικών και γενετικών 
επιρροών. Αυτό οδηγεί σε αυξημένες πιθανότητες τα 
άτομα αυτά να βιώσουν αρνητικές εμπειρίες ακόμα 
και μετά τη χρήση μικρής ποσότητας ουσιών, που 
κάνει πιθανότερη τη διάγνωση κατάχρησης ουσι-
ών στα άτομα αυτά παρά στο γενικό πληθυσμό. Με 
άλλα λόγια, αυτή η υπερευαισθησία των ατόμων με 
ψυχική διαταραχή στις επιδράσεις των ουσιών, ευ-
θύνεται για τα υψηλά ποσοστά διαταραχής χρήσης 
ουσιών. Το μοντέλο υπερευαισθησίας θα πρέπει να 
ελεγχθεί περαιτέρω ερευνητικά, αν και υπάρχουν ευ-
ρήματα στη βιβλιογραφία που προσφέρουν κάποια 
στήριξη.23

Μία διαφορετική εκδοχή είναι ότι η χρήση ουσιών 
μπορεί να οδηγήσει σε ψυχιατρικές επιπλοκές και 
αυτές να καταλήξουν σε ψυχιατρική ασθένεια. Αυτή 
η εκδοχή στηρίζεται κυρίως στις επιδράσεις των δια-
φόρων ουσιών και στον τρόπο που αυτές μπορεί να 
επηρεάσουν την ψυχική υγεία. 

Αλκοόλ: Το αλκοόλ φαίνεται να συμβάλλει με δι-
άφορους τρόπους στην ανάπτυξη ψυχικής ασθέ-
νειας. Αναμφίβολα το αλκοόλ ή τα στερητικά συ-
μπτώματα στην απουσία του φαίνεται να είναι η 
αιτία για την εκδήλωση ψευδαισθήσεων, όπως το 
τρομώδες παραλήρημα, η βραχεία ψευδαισθησι-
ακή εμπειρία και η ψυχωτική διαταραχή προκα-
λουμένη από αλκοόλ. Ωστόσο, το αλκοόλ δεν έχει 
βρεθεί να παίζει αιτιακό ρόλο στην πρόκληση σχι-
ζοφρένειας.

Το αλκοόλ επίσης μπορεί να προκαλέσει εγκεφα-
λική βλάβη, η οποία είναι πιθανόν να συντελέσει 
στην εκδήλωση ψυχικής ασθένειας. Ακόμα, μπορεί 
να συντελέσει στη χειροτέρευση των συμπτωμάτων 
άγχους, ειδικά σε περιόδους αποχής και στην εκδή-
λωση παθολογικής ζήλιας.43

Επίσης, η κατάθλιψη έχει συχνά βρεθεί να είναι 
δευτερεύουσα στις διαταραχές χρήσης αλκοόλ, τόσο 
σε περιόδους χρήσης αλκοόλ, όσο και ως στερητικό 

σύμπτωμα σε περιόδους αποχής. Αυτό συνδέεται 
με την κατευναστική επίδραση του αλκοόλ στο κεν-
τρικό νευρικό σύστημα, ωστόσο είναι σημαντικό να 
υπάρχει διαχωρισμός μεταξύ της προσωρινής κα-
τάθλιψης προκαλούμενης από αλκοόλ και την διά-
γνωση μείζονος μονοπολικής κατάθλιψης (unipolar 
major depression).44

Κάνναβη: Επίσης, η κάνναβη έχει βρεθεί να παίζει 
ρόλο στην ανάπτυξη ψυχικής ασθένειας, και ειδι-
κότερα στην ανάπτυξη ψυχωτικής διαταραχής.45 
Μακρόχρονες, ευρείας κλίμακας μελέτες που ακο-
λουθούν την ίδια ομάδα ατόμων στο γενικό πλη-
θυσμό, έχουν δείξει ότι η κάνναβη είναι ένας ανε-
ξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση 
ψυχωτικής διαταραχής, περιλαμβανομένης της 
σχιζοφρένειας.46,47 Η Δ9-τετραϋδροκανναβινόλη 
(tetrahydrocanabinol) που είναι το κύριο συστατι-
κό της κάνναβης, φαίνεται να μπορεί να προκαλεί 
ψυχωτικά συμπτώματα σε μη ψυχωτικά άτομα.48 
Ωστόσο, η κάνναβη μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 
εκδήλωσης σχιζοφρένειας, μόνο όταν μια συγκεκρι-
μένη γενετική αλληλουχία είναι παρούσα, εκδήλω-
ση ενός γονιδιακού πολυμορφισμού, κάτι που δεί-
χνει τη ζωτική σημασία της αλληλεπίδρασης μεταξύ 
του βιολογικού και περιβαλλοντικού παράγοντα.49

Στον ελληνικό πληθυσμό, τα αποτελέσματα πε-
ριγραφικής συναφειακής (cross-sectional) έρευνας 
στο γενικό πληθυσμό, που έγινε από τους Stefanis 
et al,50 στηρίζουν τη θετική σχέση μεταξύ κάνναβης 
και σχιζοφρενικών συμπτωμάτων. 

Κοκαΐνη: Η κοκαΐνη και τα διεγερτικά είναι ικανά 
για την πρόκληση βραχείας ψυχωτικής αντίδρασης 
και παρανοϊκών ιδεών.51 Υπάρχουν επίσης κάποιες 
ενδείξεις για εγκεφαλικές δυσλειτουργίες μετά από 
μακρόχρονη χρήση που θα μπορούσαν να παίζουν 
κάποιο ρόλο στην εκδήλωση σχιζοφρένειας,52 αλλά 
γενικότερα δεν υπάρχει αρκετή έρευνα για τη στή-
ριξη ενός τέτοιου συμπεράσματος. Μακρόχρονη 
χρήση διεγερτικών φαίνεται επίσης να μπορεί να 
οδηγήσει σε κατάθλιψη και διαταραχές διάθεσης. Οι 
πιθανές αυτές επιδράσεις της κοκαΐνης και των διε-
γερτικών γενικότερα, σχετίζονται με την άμεση επί-
δρασή τους στο σύστημα ντοπαμίνης και την αυξη-
μένη απελευθέρωσή της.53
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Ο τρίτος παράγοντας, που είναι η κοινή αιτία της 
ψυχικής διαταραχής και της διαταραχής χρήσης ουσι-
ών, μπορεί να είναι βιολογικός ή ψυχοκοινωνικός, να 
συνδέεται είτε με το ίδιο το άτομο και την προσωπι-
κή του ιστορία, είτε με το περιβάλλον του. Επομένως, 
στην κατηγορία αυτή πολλές διαφορετικές θεωρίες 
μπορεί να συμπεριληφθούν. 

Όσον αφορά τον γενετικό παράγοντα, παρότι σή-
μερα γνωρίζουμε ότι γενετικοί παράγοντες συντε-
λούν είτε σε ψυχικές διαταραχές,54 ή σε διαταραχές 
χρήσης ουσιών,55 δεν μπορούμε να πούμε αν ο ίδι-
ος κοινός αιτιολογικός γενετικός παράγοντας κρύ-
βεται πίσω από τα διαφορετικά είδη διαταραχών. 
Χρειάζονται έρευνες που να εξετάζουν αν υπάρχει 
μεγαλύτερη συχνότητα διαταραχών χρήσης ουσι-
ών στις οικογένειες ατόμων με ψυχική διαταραχή, ή 
αντιστρόφως αν υπάρχει μεγαλύτερη συχνότητα ψυ-
χικών διαταραχών στις οικογένειες ατόμων με διατα-
ραχές χρήσης ουσιών. Τα αποτελέσματα των μέχρι 
τώρα ερευνών είναι αντικρουόμενα και δεν επιτρέ-
πουν την εξαγωγή ενός τέτοιου συμπεράσματος.42

Η νευροβιολογία των ατόμων με διπλή διάγνωση 
θα μπορούσε να είναι μια άλλη πιθανή εξήγηση για 
τα υψηλά ποσοστά εμφάνισης συννοσηρότητας.56 
Tα ίδια γνωστικά (cognitive) ελλείμματα και οι ίδιες 
βιολογικές ανωμαλίες έχουν παρατηρηθεί τόσο στα 
άτομα με σχιζοφρένεια, όσο και στα άτομα με διατα-
ραχή χρήση ουσιών.57

Ωστόσο, το μεγαλύτερο ενδιαφέρον συγκεντρώ-
νουν τα ευρήματα που δείχνουν ότι η υπερλειτουρ-
γία του συστήματος ντοπαμίνης φαίνεται να έχει 
ρόλο τόσο στη χρήση ουσιών, όσο και στη σχιζοφρέ-
νεια. Άμεσα ή έμμεσα όλες οι ουσίες επιδρούν στο 
σύστημα ντοπαμίνης και αυξάνουν την απελευθέρω-
σή της, κάτι που οδηγεί στις ευεργετικές επιδράσεις 
των ουσιών και ίσως στην έντονη επιθυμία για χρήση 
(craving).58 Από την άλλη το σύστημα ντοπαμίνης 
φαίνεται να έχει κεντρικό ρόλο στη σχιζοφρένεια. Η 
δράση των αντιψυχωτικών φαρμάκων βασίζεται στη 
δέσμευση των υποδοχέων ντοπαμίνης,59 ενώ ψυχω-

τικά συμπτώματα προκαλούνται και σε υγιή άτομα 
όταν τα επίπεδα ντοπαμίνης στον εγκέφαλο αυξη-
θούν.60 Τα παραπάνω προτείνουν ότι κάποια δυσλει-
τουργία στο σύστημα ντοπαμίνης μπορεί να ευθύνε-
ται και για τα δύο είδη διαταραχών.

Πρόσφατα, οι Chambers et al61 εξηγούν με ποιο 
τρόπο νευροβιολογικές ανωμαλίες στον ιππόκαμπο 
και στο μετωπιαίο λοβό, οι οποίες εμφανίζονται στη 
σχιζοφρένεια, έχουν επίδραση στο κύκλωμα των 
νευρώνων που μεσολαβεί την ευεργετική επίδραση 
των ναρκωτικών, έτσι ώστε να ενισχύουν τις θετικές 
επιδράσεις και να αναστέλλουν τον έλεγχο της συ-
μπεριφοράς αναζήτησης ουσιών.

Μία διαφορετική εκδοχή είναι ότι και τα δύο είδη 
διαταραχών είναι αποτέλεσμα κάποιας τραυματικής 
εμπειρίας που έχει συμβεί στο παρελθόν. Οι Kolodziej 
et al62 βρήκαν ότι το 21% των ατόμων με διάγνωση 
διπολικής διαταραχής και διαταραχής χρήσης ουσι-
ών εμφάνιζε διαταραχή μετατραυματικού άγχους. 
Σε σύγκριση ατόμων με και χωρίς διαταραχή μετα-
τραυματικού άγχους σε ένα δείγμα ατόμων με εξάρ-
τηση από κοκαΐνη, τα άτομα με μετατραυματικό 
άγχος εμφάνισαν μεγαλύτερο αριθμό τραυματικών 
εμπειριών και υψηλότερα ποσοστά διαγνώσεων του 
άξονα Ι και ΙΙ.63

 Ωστόσο, οι έρευνες αυτές δεν είναι αρκετές για να 
αποφανθούμε ότι προηγούμενη τραυματική εμπει-
ρία είναι η αιτία και των δύο διαταραχών. Τα άτομα 
με διαταραχές χρήσης ουσιών μπορεί να έχουν πε-
ρισσότερες πιθανότητες να βιώσουν κάποια τραυ-
ματική εμπειρία και να έχουν περισσότερες πιθανό-
τητες να αναπτύξουν διαταραχή μετατραυματικού 
στρες όταν εκτεθούν σε τραυματική εμπειρία, λόγω 
των λιγότερο ανεπτυγμένων μηχανισμών αντιμετώ-
πισης (coping mechanisms).64 Το ίδιο ισχύει και για τα 
άτομα με ψυχική διαταραχή. Μακροχρόνιες έρευνες 
που θα ακολουθήσουν άτομα του γενικού πληθυ-
σμού από την παιδική ηλικία έως την ενήλικη ζωή 
χρειάζονται ώστε να φανεί η χρονική ακολουθία με-
ταξύ τραυματικής εμπειρίας αφενός και των ψυχικών 
διαταραχών και διαταραχών χρήσης ουσιών αφετέ-
ρου για να οδηγηθούμε σε έγκυρα συμπεράσματα 
για το είδος της σχέσης. 
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Άλλοι τρίτοι κοινοί παράγοντες που θα μπορούσαν 
να είναι υπεύθυνοι και για τα δύο είδη διαταραχών 
είναι τα χαρακτηριστικά προσωπικότητας. Η παρορ-
μητικότητα, η αναζήτηση έντονων συναισθημάτων65 
και η ευαισθησία στο άγχος66 είναι χαρακτηριστικά 
προσωπικότητας που φαίνεται παίζουν ρόλο στις δια-
ταραχές χρήσης ουσιών. Οι Castellanos & Conrod67 
όμως αναφέρουν ότι αυτά τα χαρακτηριστικά προ-
σωπικότητας μπορούν να θεωρηθούν ως παράγο-
ντες κινδύνου και για άλλα ψυχολογικά προβλήματα 
που εμφανίζονται ταυτόχρονα με τη χρήση ουσιών. 
Για παράδειγμα, η ευαισθησία στο άγχος συνδέεται 
με ψυχοπαθολογία σχετική με το άγχος,68 ενώ η πα-
ρορμητικότητα και η αναζήτηση δυνατών συναισθη-
μάτων με την αντικοινωνική συμπεριφορά και τις δια-
ταραχές προσωπικότητας γενικότερα.69,70

Πιο συγκεκριμένα, η σχέση μεταξύ της παρορμη-
τικότητας (impulsivity) αφενός και των διαταραχών 
χρήσης ουσιών και των διαταραχών προσωπικότητας 
αφετέρου έχει απασχολήσει ιδιαίτερα. Σε συναφεια-
κές (cross-sectional) έρευνες, έχει βρεθεί ότι τα άτο-
μα που έχουν ταυτόχρονα διαταραχή χρήσης ουσιών 
και διαταραχές του άξονα ΙΙ (κυρίως άτομα με μεθο-
ριακή ή αντικοινωνική διαταραχή προσωπικότητας), 
επιδεικνύουν μεγαλύτερη παρορμητικότητα.70,71

Ωστόσο, αυτού του τύπου οι έρευνες που αναφέ-
ρονται παραπάνω δεν περιλαμβάνουν follow-up του 
δείγματος, ώστε να επιτρέπουν ένα συμπέρασμα για 
το είδος της σχέσης μεταξύ των χαρακτηριστικών 
προσωπικότητας και των διαφορετικού είδους δια-
ταραχών. Η παρορμητικότητα θα μπορούσε απλά να 
θεωρηθεί ως ένα πρώτο σύμπτωμα διαταραχής προ-
σωπικότητας, κάτι που θα οδηγούσε σε διαφορετική 
αιτιολογία της διπλής διάγνωσης: ότι δηλαδή οι διατα-
ραχές χρήσης ουσιών είναι επακόλουθο ψυχιατρικής 
διαταραχής (διαταραχής του άξονα ΙΙ στη συγκεκρι-
μένη περίπτωση) και τότε η πρώτη υπόθεση που ανα-
φέρθηκε παραπάνω για την ύπαρξη αιτιακής σχέσης 
θα ήταν αυτή που θα είχε ισχύ. Μάλιστα, μια πρόσφα-
τη μακρόχρονη έρευνα βρήκε ότι η διαταραχή συμπε-
ριφοράς (conduct disorder) και η διαταραχή προσωπι-
κότητας στο ξεκίνημα της εφηβείας είναι παράγοντες 
πρόβλεψης για διαταραχή χρήσης ουσιών.72

Τα παραπάνω ισχύουν και για τα άλλα χαρακτηρι-
στικά προσωπικότητας που αναφέρθηκαν προηγου-
μένως και όχι μόνο για την παρορμητικότητα.

Ένας μεγάλος αριθμός παραγόντων που έχουν συ-
ντελέσει στη συννοσηρότητα ψυχικής διαταραχής 
και διαταραχής χρήσης ουσιών μπορεί να ανιχνευ-
τεί στη βιβλιογραφία. Για παράδειγμα, ένας μεγάλος 
αριθμός περιβαλλοντικών μεταβλητών έχει συνδεθεί 
τόσο με τη χρήση ουσιών, όσο και με την κατάθλιψη. 
Τα οικογενειακά προβλήματα, o ανεπαρκής οικογε-
νειακός έλεγχος, το χρόνιο και άμεσο στρες και η 
χαμηλή κοινωνική τάξη έχουν συνδεθεί τόσο με τη 
χρήση ουσιών, όσο και με την κατάθλιψη.73

Η μειωμένη γνωστική λειτουργία φαίνεται να συμ-
βάλλει τόσο στην ανάπτυξη διαταραχή χρήσης ου-
σιών, όσο και ψυχικής ασθένειας.23 Τα ποσοστά μει-
ωμένης γνωστικής λειτουργίας επίσης εμφανίζονται 
υψηλότερα σε δείγμα ατόμων με διπλή διάγνωση, σε 
σύγκριση με άτομα που εμφανίζουν ένα είδος διατα-
ραχής.74

Η διαταραχή χρήσης ουσιών έχει διαφορετική αι-
τιολογία από αυτή της ψυχικής διαταραχής και επο-
μένως η συννοσηρότητα είναι ένα τυχαίο γεγονός. 
Δεδομένου ότι και δύο είδη διαταραχής εμφανίζουν 
υψηλά ποσοστά, ένας σημαντικός αριθμός ατόμων 
θα βιώσει και τα δύο είδη διαταραχής στη βάση του 
παράγοντα «τύχη». Ωστόσο, εάν θεωρηθεί ότι η συν-
νοσηρότητα των διαταραχών χρήσης ουσιών με τις 
ψυχικές διαταραχές είναι καθαρά θέμα τύχης, τότε 
αν η συχνότητα εμφάνισης των διαταραχών χρήσης 
ουσιών στον πληθυσμό είναι p και αυτή των ψυχικών 
διαταραχών r, η συχνότητα εμφάνισης της συννοση-
ρότητας θα έπρεπε να είναι p r.75

Στις μεγάλες όμως επιδημιολογικές μελέτες στο γε-
νικό πληθυσμό,17–22,24 τα ποσοστά συννοσηρότητας 
είναι τόσο υψηλά, ώστε να μην μπορούν να αποδο-
θούν στην τύχη. 

Σύμφωνα με αυτό το μοντέλο, ο ασθενής υποφέρει 
από δυο διαφορετικές διαταραχές που η μία επιδει-
νώνει την άλλη, ανεξάρτητα από το ποια είναι η αιτία 
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τους.76 Οι διαταραχές μπορεί να μην σχετίζονται με-
ταξύ τους, εννοώντας πως η πορεία της κάθε διατα-
ραχής είναι ανεξάρτητη,7 είτε καθεμία να προδιαθέ-
τει για την εμφάνιση της άλλης.77

Από τα πιο χαρακτηριστικά παραδείγματα είναι 
η σχέση της χρήσης και κατάχρησης αλκοόλ με την 
κατάθλιψη και το άγχος. Μικρές ποσότητες αλκοόλ 
μπορούν να βοηθήσουν στην ανακούφιση της κατά-
θλιψης και του άγχους, έτσι ώστε άτομα που βιώνουν 
ένα από τα δύο να καταναλώνουν αλκοόλ, σύμφω-
να με την υπόθεση αυτοχορήγησης φαρμακευτικής 
αγωγής (self-medication hypothesis) που αναφέρθη-
κε παραπάνω.38,39 Από την άλλη όμως, μακρόχρο-
νη χρήση αλκοόλ μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση 
του άγχους και της κατάθλιψης, είτε ως στερητικό 
σύμ πτωμα, είτε ως ψυχολογική αντίδραση κατά την 
ενεργή φάση της κατάχρησης αλκοόλ.78,79

 Οι Driessen et al80 βρήκαν ότι η κατάθλιψη επηρεά-
ζει το πέρασμα από τη χρήση αλκοόλ στην εξάρτηση 
από αυτό, αλλά όχι τα μετέπειτα στάδια όταν η εξάρ-
τηση από το αλκοόλ έχει πλέον αναπτυχθεί. Oι Preuss 
et al81 βρήκαν ότι άτομα με εξάρτηση από αλκοόλ 
και διάγνωση κατάθλιψης ως ανεξάρτητη διαταρα-
χή είχαν κάνει περισσότερες απόπειρες αυτοκτονίας, 
ήταν λιγότερο πιθανόν να πίνουν κατά τη διάρκεια 
της σοβαρότερης απόπειράς τους και είχαν λιγότερο 
σοβαρή εξάρτηση από το αλκοόλ απ’ ότι άτομα με 
εξάρτηση από αλκοόλ και διάγνωση δευτερεύουσας 
κατάθλιψης προκαλούμενης από το αλκοόλ. Ωστόσο, 
άλλες έρευνες δεν βρήκαν καμία αλληλεπίδραση με-
ταξύ κατάθλιψης και αλκοόλ, σε follow-up ατόμων με 
εξάρτηση από αλκοόλ.82

 Η αξία του συγκεκριμένου μοντέλου έγκειται στο 
ότι η συνεμφάνιση κυρίας ψυχικής διαταραχής και 
διαταραχής χρήσης ουσιών μπορεί να αλλάξουν την 
παρουσία η μία της άλλης, κάνοντας τη διάγνωση 
και τη θεραπεία πιο δύσκολη.7 Έτσι, αυτό το μοντέλο 
επίσης τονίζει την αξία των μελετών για την επιδη-
μιολογία και τη θεραπεία της διπλής διάγνωσης και 
δίνει έμφαση στο ότι η θεραπεία της μιας των δύο 
δια ταραχών θα βελτίωνε την πορεία της άλλης.83

Τα χαρακτηριστικά της κλινικής εικόνας των ατό-
μων με διπλή διάγνωση και η δυσκολία τους να 

εμπλακούν και να δείξουν συμμόρφωση με τη θερα-
πεία έχει ήδη παρουσιαστεί παραπάνω. Πρόκειται για 
ένα πληθυσμό που έχει αυξημένα προβλήματα, αλλά 
αντιστέκεται στη θεραπεία και επομένως η παροχή 
αποτελεσματικών υπηρεσιών για τα άτομα αυτά είναι 
ζωτικής σημασίας. Μέχρι σήμερα όμως δεν υπάρχει 
κάποιο μοντέλο θεραπείας που να είναι παγκόσμια 
αποδεκτό. Οι διαφορετικές προσεγγίσεις γύρω από 
την θεραπεία της διπλής διάγνωσης παρουσιάζονται 
παρακάτω με τα εξής μοντέλα: 

1. Μοντέλο αλληλοδιαδοχής & παράλληλο μοντέλο.

2. Ενιαίο (ολοκληρωμένο) μοντέλο.

Το μοντέλο αλληλοδιαδοχής αναφέρεται σε προ-
γράμματα που παρέχουν αρχικά το ένα είδος θερα-
πείας (είτε για την ψυχιατρική διαταραχή είτε για τη 
διαταραχή εξάρτησης ουσιών) και στη συνέχεια προ-
σφέρουν το επόμενο. Με άλλα λόγια υπάρχει διαδο-
χική παροχή υπηρεσιών για την ψυχική υγεία και για 
την κατάχρηση ουσιών. Το ποιο είδος θεραπείας πα-
ρέχεται πρώτο, εξαρτάται από την κάθε περίπτωση.

Στο παράλληλο μοντέλο, η φροντίδα του ασθενή 
παρέχεται ταυτόχρονα από τα δύο είδη υπηρεσιών, 
αυτών για την ψυχική υγεία και αυτών για τις διατα-
ραχές χρήσης ουσιών. Η καλή επικοινωνία μεταξύ 
των διαφορετικών υπηρεσιών είναι απαραίτητο στοι-
χείο για την παροχή αποτελεσματικής φροντίδας. 
Συχνή επαφή και ομοφωνία για τα βασικά στοιχεία 
του θεραπευτικού πλάνου αναμένεται να επιτυγχά-
νεται από αυτούς που παρέχουν την κάθε υπηρεσία. 
Ο ίδιος φορέας ή διαφορετικός μπορεί να παρέχει 
και τα δύο είδη υπηρεσίας.76,84

Τα παραπάνω μοντέλα όμως έχουν σημαντικές 
αδυναμίες, ιδιαίτερα το μοντέλο αλληλοδιαδοχής. Το 
πιο ανησυχητικό γύρω από μοντέλο αυτό είναι ότι 
αγνοεί πως τα δύο είδη διαταραχών αλληλεπιδρούν 
και επομένως αν το ένα από τα δύο μείνει χωρίς θε-
ραπεία μπορεί να επιδεινώσει την υπό θεραπεία 
δια ταραχή. Μάλιστα το συγκεκριμένο μοντέλο έχει 
κατηγορηθεί ότι προσφέρει «δικαιολογίες» για την 
αποφυγή παροχής υπηρεσιών στον ασθενή. Για πα-
ράδειγμα ο ασθενής με διπλή διάγνωση μέχρι να λύ-
σει το πρόβλημα χρήσης ουσιών που αντιμετωπίζει 
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δεν γίνεται δεκτός για θεραπεία από ομάδα επαγγελ-
ματιών για την ψυχική υγεία.

Επιπλέον, η προσέγγιση αυτή επιτρέπει στο σύστη-
μα για την ψυχική υγεία και την κατάχρηση ουσιών 
να υπάρχουν ξεχωριστά, χωρίς να απαιτείται από το 
προσωπικό του κάθε χώρου να μάθει νέες δεξιότη-
τες, ώστε να μπορεί να αντιμετωπίσει αποτελεσματι-
κά και τα δύο είδη προβλημάτων.

Από την άλλη, το παράλληλο μοντέλο αποσκοπεί 
στον παροχή ολοκληρωμένης φροντίδας και είναι ένα 
βήμα μπροστά σε σχέση με το προηγούμενο μοντέλο. 
Ένα από τα πλεονεκτήματά του είναι ότι οι θεραπευτές 
που εμπλέκονται στο κάθε πεδίο, αρχίζουν να γίνονται 
πιο ενήμεροι και για το τι συμβαίνει στο άλλο.

Ωστόσο, το μεγάλο μειονέκτημα αυτού του μοντέ-
λου είναι ότι συχνά η έλλειψη αποτελεσματικής επικοι-
νωνίας μεταξύ των ομάδων, έχει ως αποτέλεσμα να μην 
καλύπτονται αποτελεσματικά οι ανάγκες του ασθενή. 
Ένας από τους λόγους που η επικοινωνία μεταξύ των 
διαφορετικών υπηρεσιών εμφανίζεται δύσκολη είναι η 
διαφορετική φιλοσοφία τους. Υπάρχουν θεμελιώδεις 
διαφορές μεταξύ των υπηρεσιών για την ψυχική υγεία 
και για την κατάχρηση ουσιών, καθώς χρησιμοποιούν 
διαφορετικά είδη παρέμβασης. Οι υπηρεσίες ψυχικής 
υγείας παρέχονται σε όλους ανεξαρτήτως, ενώ το ζή-
τημα της προσωπικής ευθύνης είναι κεντρικό για την 
παροχή υπηρεσιών για κατάχρηση ουσιών. 

Άλλα προβλήματα σχετίζονται με τη χρηματοδό-
τηση, καθώς σε κάποια συστήματα παροχής υπη-
ρεσιών, απαγορεύεται κάποιος να κάνει χρήση δύο 
υπηρεσιών ταυτόχρονα. Μπορεί να υπάρχουν διοι-
κητικά προβλήματα λόγω του ότι οι διαφορετικές 
υπηρεσίες ανήκουν σε διαφορετικούς οργανισμούς, 
δυσκολία όσον αφορά τη μετακίνηση και λόγω της 
μεγάλης απόστασης μεταξύ των υπηρεσιών, και της 
διαφορετικής κατάρτισης του προσωπικού. Γενικά, 
το μοντέλο αυτό δουλεύει καλύτερα σε μικρότερα 
συστήματα που περιλαμβάνουν και τα δύο είδη υπη-
ρεσιών, έτσι ώστε διοικητικές και γραφειοκρατικές 
δυσκολίες να αποφεύγονται. Ένα τελευταίο μειονέ-
κτημα είναι ότι μπορεί να δημιουργήσει στρες στον 
ασθενή σχετικά με το μεγάλο φόρτο θεραπείας που 
χρειάζεται να παίρνει ταυτόχρονα.10,76

Τα παραπάνω εμπόδια των παραπάνω μοντέλων 
στην αποτελεσματική θεραπεία των ατόμων με δι-

πλή διάγνωση φαίνονται να στηρίζονται και ερευ-
νητικά. Σε διαχρονικές μελέτες σε μεγάλο κλινικό 
δείγμα, βρέθηκε ότι τα θεραπευτικά προγράμματα 
για την κατάχρηση ουσιών πετυχαίνουν καλύτερα 
αποτελέσματα για τα άτομα με διπλή διάγνωση όταν 
έχουν έναν προσανατολισμό για τη θεραπεία αυτής 
της συγκεκριμένης ομάδας απ’ ότι αυτά που δεν εί-
χαν.85,86 Αντιστρόφως, η θεραπεία ατόμων με διπλή 
διάγνωση σε γενικό ψυχιατρικό τμήμα δεν επιφέρει 
τα επιθυμητά αποτελέσματα.87

 ( )

Το ενιαίο μοντέλο είναι αυτό που θεωρείται ότι 
μπορεί να ξεπεράσει τα εμπόδια και τους περιορι-
σμούς των άλλων δύο μοντέλων στη θεραπεία της 
διπλής διάγνωσης. Τα ολοκληρωμένα προγράμματα 
θεραπείας ή προγράμματα για τα άτομα με διπλή διά-
γνωση συνδυάζουν ή ενσωματώνουν παρεμβάσεις 
για την ψυχική υγεία και την τοξικοεξάρτηση. Οι δια-
φορετικές αυτές υπηρεσίες γίνονται μέρος του ίδιου 
συνολικού κλινικού πακέτου και παρέχονται από τον 
ίδιο θεραπευτή ή ομάδα θεραπευτών σε μία συγκε-
κριμένη υπηρεσία που έχει τη δική της προσέγγιση 
και φιλοσοφία.

Ωστόσο, πρέπει να γίνει σαφές ότι δεν γίνεται 
απλά συνδυασμός των διαφορετικών παρεμβάσεων. 
Συχνά οι παρεμβάσεις αυτές θα πρέπει να τροποποι-
ηθούν για να καλύψουν τις ανάγκες του συγκεκριμέ-
νου πληθυσμού. Για παράδειγμα, η ανάπτυξη κοινω-
νικών δεξιοτήτων θα έχει διπλό νόημα, αφού δεν θα 
αποσκοπεί μόνο στη βελτίωση των σχέσεων αλλά 
και στην αποφυγή καταστάσεων με υψηλό κίνδυνο 
χρήσης ουσιών. Ο στόχος των υπηρεσιών αυτών θα 
πρέπει να είναι η θεραπεία και των δύο διαφορετι-
κών καταστάσεων που το άτομο αντιμετωπίζει.4

Ένας μεγάλος αριθμός τέτοιων προγραμμάτων πε-
ριγράφεται στη βιβλιογραφία τα τελευταία 20 χρό-
νια. Από τα πρώτα ήταν του Minkoff88 που πρότεινε 
το συνδυασμό του βιοψυχοκοινωνικού μοντέλου για 
την ψυχική ασθένεια με αυτό των 12 βημάτων για τις 
εξαρτήσεις. Ένα πιο πρόσφατο μοντέλο για άτομα με 
ψυχωτική διαταραχή και διαταραχή χρήσης ουσιών 
προτείνει την ενσωμάτωση γνωσιακής συμπεριφορι-
κής θεραπείας με την ψυχολογική και φαρμακολογι-
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κή θεραπεία για τα ψυχωτικά συμπτώματα.89 Μία δια-
φορετική πρόταση είναι η ενσωμάτωση προγράμμα-
τος για διπλή διάγνωση σε θεραπευτική κοινότητα.90

Οι Oshoer & Kofoed91 έχουν προτείνει την ύπαρξη 
διαφορετικών σταδίων στα θεραπευτικά προγράμ-
ματα της διπλής διάγνωση και η ίδια ιδέα προτάθηκε 
πρόσφατα σε σχετική καθοδήγηση που εκδόθηκε 
από το αγγλικό υπουργείο υγείας.92 Τα διαφορετικά 
αυτά στάδια περιλαμβάνουν: 

•  Δέσμευση σε θεραπεία: Η ανάπτυξη και διατήρηση 
μίας θεραπευτικής συμμαχίας μεταξύ προσωπικού 
και πελάτη

•  Αύξηση κινήτρου: Συνέντευξη παροχής κινήτρων 
και συζήτηση μπορεί να δυναμώσει το κίνητρο και 
τη δέσμευση σε αλλαγή

•  Ενεργός θεραπεία: Γίνεται συμφωνία με τον πελάτη 
για το ποιοι είναι οι αναμενόμενοι στόχοι θεραπείας 
και ακολουθεί ολοκληρωμένη θεραπεία για τα προ-
βλήματα ψυχικής υγείας και κατάχρησης ουσιών

• Πρόληψη της υποτροπής: Όταν ο πελάτης απέχει 
από τις ουσίες ή τουλάχιστον έχει μειώσει τη χρήση 
τους, παρεμβάσεις για την πρόληψη και τη διαχείρι-
ση μελλοντικών υποτροπών (κατάχρησης ουσιών 
και ψυχικών προβλημάτων) πρέπει να ακολουθούν.

Σε μία ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, οι Drake et 
al4 εντόπισαν οχτώ στοιχεία που φαίνονται να έχουν 
σημασία στα προγράμματα διπλής διάγνωσης:

•  Στάδια θεραπείας: Τα στάδια που περιγράφονται 
παραπάνω να βρίσκονται ενσωματωμένα στα προ-
γράμματα αυτά

•  Δυναμικό street-working: Σημαντικό για τη δέσμευ-
ση στη θεραπεία, ειδικά άστεγων ή γενικά αυτών 
που αποφεύγουν την επαφή με τις υπηρεσίες

•  Παρεμβάσεις για την αύξηση κινήτρου

•  Συμβουλευτική: ατομική, ομαδική ή θεραπεία οικο-
γένειας

•  Παρεμβάσεις κοινωνικής υποστήριξης: Ενδυνάμωση 
του κοινωνικού περιβάλλοντος των ασθενών, ώστε 
να υποστηρίξει την ενδυνάμωση συμπεριφοράς

•  Προοπτική μακροπρόθεσμης θεραπείας: Η δυνατό-
τητα συνέχισης της θεραπείας στην κοινότητα με 

παρεμβάσεις αποκατάστασης, για πρόληψη της 
υποτροπής και άλλα επιπλέον οφέλη συνίσταται

•  Συνολική προσέγγιση: Η αλλαγή πολλών τομέων 
στη ζωή του ασθενή, πέρα από τα συμπτώματα 
των δύο κύριων προβλημάτων, όπως: δραστηρι-
ότητα και συνήθειες, κατοικία, αντιμετώπιση του 
στρες, φίλοι

•  Ευαισθησία στις διαφορετικές κουλτούρες.

Σε άλλη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, τα πιο 
αποτελεσματικά θεραπευτικά προγράμματα είναι 
αυτά που συνδυάζουν φαρμακολογική θεραπεία, 
εντατική διαχείριση κατά περίπτωση, συνέντευξη 
παροχής κινήτρων, ατομική και ομαδική ψυχοθερα-
πεία και συμμετοχή της οικογένειας.93

 Όσον αφορά την αποτελεσματικότητα αυτών των 
προγραμμάτων γενικότερα, κριτήρια απέναντι στα 
οποία έχουν βρεθεί αποτελεσματικά είναι: μείωση των 
εισαγωγών στο νοσοκομείο, της σοβαρότητας των 
ψυχιατρικών συμπτωμάτων, της συχνότητας χρήσης 
ουσιών, βελτίωση της ποιότητας ζωής και των συνθη-
κών κατοικίας.94–96 Ωστόσο, δεν βρέθηκε κάποιο συ-
γκεκριμένο είδος ολοκληρωμένου προγράμματος να 
είναι πιο αποτελεσματικό από τα υπόλοιπα.97

Σε μετα-ανάλυση που έγινε από το Cochrane 
Collaboration, βρέθηκε ότι τα προγράμματα που 
είναι σχεδιασμένα ειδικά για τα άτομα με διπλή διά-
γνωση, δεν φάνηκε να υπερτερούν από τη συνήθη 
περίθαλψη.98 Tα αποτελέσματα αυτά σε συνδυασμό 
με το υψηλό κόστος τους αρχίζουν να θέτουν σε 
αμφισβήτηση την υπεροχή των ολοκληρωμένων 
προγραμμάτων για τη διπλή διάγνωση, ειδικά όταν 
απουσιάζουν τυχαιοποιήμενες ελεγχόμενες μελέτες 
που να συγκρίνουν τα διαφορετικά μοντέλα. Ωστόσο, 
πρέπει να διευκρινιστεί ότι μόνο 6 μελέτες, από τις 
οποίες οι 4 ήταν μικρές, συμπεριλήφθηκαν στην πα-
ραπάνω μετα-ανάλυση. 

E

Ο τρόπος που η ολοκληρωμένη προσέγγιση παρέ-
χεται στα άτομα με διπλή διάγνωση στην πράξη μπο-
ρεί να διαφέρει σημαντικά και εξαρτάται πολύ από 
διοικητικά και οργανωτικά θέματα. Εδώ αναφέρεται 
ενδεικτικά το παράδειγμα των ΗΠΑ και της Αγγλίας. 

Στις ΗΠΑ το δημόσιο σύστημα ψυχικής υγείας και 
αυτό της τοξικοεξάρτησης είναι ανεξάρτητα μεταξύ 
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τους. Η εφαρμογή ολοκληρωμένης θεραπείας γίνε-
ται με δύο τρόπους. Σε κάποιες Πολιτείες των ΗΠΑ 
γίνεται ενσωμάτωση παρεμβάσεων για τη διατα-
ραχή χρήσης ουσιών σε ομάδες ψυχικής υγείας. Οι 
πρακτικές με τις οποίες γίνεται αυτό περιλαμβάνουν: 
εκπαίδευση του υπάρχοντος προσωπικού σε θέμα-
τα διαταραχής χρήσης ουσιών και πρόσληψη νέου 
προσωπικού, εξειδικευμένου στη χρήση ουσιών που 
προστίθεται στην υπάρχουσα ομάδα. Σε άλλες πολι-
τείες όμως, δημιουργούνται εξειδικευμένες νέες ομά-
δες εκπαιδευμένες ειδικά για τη διπλή διάγνωση.10

Στην Αγγλία, η θεραπευτική προσέγγιση βρίσκεται 
μεταξύ του παράλληλου και του ολοκληρωμένου μο-
ντέλου. Το πλεονέκτημα αυτής της χώρας είναι ότι ένα 
σημαντικό μέρος των υπηρεσιών για τις διαταραχές 
χρήσης ουσιών παρέχονται από το σύστημα ψυχικής 
υγείας. Η Προσέγγιση του Προγράμματος Φροντίδας 
(Care Programme Approach) που έχει αναπτυχθεί εκεί, 
επιδιώκει το συντονισμό μεταξύ των ομάδων ψυχι-
κής υγείας και των ομάδων για τη διαταραχή χρήσης 
ουσιών.99,15 Το πρόγραμμα αυτό βασίζεται μεταξύ άλ-
λων σε ένα πρόγραμμα διαχείρισης των αναγκών του 
ασθενή που έχει αμοιβαία συμφωνηθεί και συχνές 
ανασκοπήσεις της προόδου του ασθενή.76

Υπάρχουν πολλοί παράγοντες που δυσκολεύουν 
την παροχή αποτελεσματικών υπηρεσιών για τη 
διπλή διάγνωση και τα περισσότερα προβλήμα-
τα υπάρχουν σε διεθνές επίπεδο. Σε πολλές χώρες, 
υπάρχει διαχωρισμός της χρηματοδότησης μεταξύ 
των υπηρεσιών ψυχικής υγείας και αυτών για τις δια-
ταραχές χρήσης ουσιών. Δεν υπάρχει καλά εκπαι-
δευμένο προσωπικό και για τα δύο είδη διαταραχών, 
ενώ συχνά εντοπίζεται απροθυμία των επαγγελματι-
ών ψυχικής υγείας να παρέχουν τις υπηρεσίες τους 
στα άτομα με συννοσηρότητα. 

Χρειάζεται να υπάρξει δράση ώστε να βελτιωθεί η 
ποιότητα υπηρεσιών που προσφέρεται για τα άτομα με 
διπλή διάγνωση. Απαιτείται στενή συνεργασία και συ-
ντονισμός μεταξύ των υπηρεσιών ψυχικής υγείας και 
αυτών για τη διαταραχή χρήση ουσιών. Η εκπαίδευση 
γύρω από τα θέματα διπλής διάγνωσης σε προπτυχια-
κά και μεταπτυχιακά προγράμματα των επαγγελματι-
ών ψυχικής υγείας μπορεί επίσης να φανεί ωφέλιμη.100 

Για παράδειγμα, θα οδηγήσει σε κατάλληλα καταρτι-
σμένο προσωπικό και στην αλλαγή μη ευνοϊκών στά-
σεων για αυτήν την ομάδα ασθενών. Η πραγματοποίη-
ση αποτελεσματικής αξιολόγησης απαιτείται ώστε και 
τα δύο είδη προβλημάτων να εκτιμώνται, με ιδιαίτερη 
έμφαση στους κινδύνους για τον κάθε ασθενή και στην 
ανάπτυξη σχεδίου για τη διαχείριση των ρίσκων αυτών. 
Τέλος, το ότι αυτός ο πληθυσμός έχει συχνά σοβαρά 
προβλήματα υγείας, συμπεριλαμβανομένων ηπατίτι-
δας Β, ηπατίτιδας C και λοίμωξης ΗΙV, πρέπει να λαμ-
βάνεται υπόψη και χρειάζεται η υποβολή των ασθενών 
αυτών στις ανάλογες εξετάσεις και εμβόλια για την ανί-
χνευση και την πρόληψή τους.

Η συννοσηρότητα είναι ένα φαινόμενο που απο-
τελεί κλινική πραγματικότητα και όχι απλά μια θεω-
ρητική κατασκευή και έχει σημαντικές επιπτώσεις 
στην κλινική πρακτική. Τα επιδημιολογικά στοιχεία, 
άλλωστε, δείχνουν ότι τα ποσοστά συννοσηρότητας 
είναι ιδιαίτερα υψηλά, για να μπορούν να αποδοθούν 
στην τύχη. 

Ωστόσο, είναι ένας πληθυσμός με πολλαπλές ανά-
γκες και κινδύνους και η ανάπτυξη αποτελεσματικών 
θεραπευτικών μοντέλων και παρεμβάσεων είναι 
ζωτικής σημασίας. Η κατανόηση των αιτιολογικών 
σχέσεων μεταξύ των δύο διαφορετικών διαταραχών 
είναι ένα ακόμα βήμα προς αυτήν την κατεύθυνση. 
Μεγάλη ερευνητική προσπάθεια λαμβάνει χώρα σε 
διεθνές επίπεδο γύρω από αυτό το θέμα τις δύο τε-
λευταίες δεκαετίες. 

Οι επαγγελματίες που δουλεύουν στον κλινικό χώ-
ρο οφείλουν να έχουν γνώση της στενής σχέσης των 
δύο διαταραχών και να δίνουν έμφαση στη διαχείρι-
ση των προβλημάτων γύρω από τη χρήση ουσιών. 
Η ανάπτυξη κατάλληλων δεξιοτήτων, η προσεκτική 
αξιολόγηση των αναγκών του κάθε ασθενής και πά-
νω από όλα η στενή συνεργασία μεταξύ των επαγ-
γελματιών ψυχικής υγείας και αυτών στο χώρο των 
εξαρτήσεων είναι που μπορούν να οδηγήσουν σε κα-
λύτερα αποτελέσματα.
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This contribution reviews the international literature about dual diagnosis, meaning patients 
who have simultaneously mental health problems and substance use disorders and discusses 
epidemiology, clinical characteristics, but primarily etiopathogenesis and different treatment 
models and interventions. The epidemiological data coming from large-scale studies in the general 
population in USA, Australia and UK demonstrate the close relationship between mental health 
problems and substance use disorders. Also, the results from Greek research projects support this 
close relationship, but their research designs have significant limitations. Multiple and high risks 
are common in this population, like violent or suicidal behavior, self-harm, physical problems, while 
they appear less responsive to treatment. Subsequently, different models for etiopathogenesis 
of dual diagnosis have been suggested: (a) Causal relationship: secondary substance use disorder 
is subsequent of primary mental illness (self-medication hypothesis, supersenstivity model) or 
vice versa (alcohol, cannabis, and cocaine use trigger or contribute to development of mental 
illness). (b) Third factor as the cause of both mental and substance use disorders (genetic factor, 
neuropathology, traumatic experience, personality characteristics, multiple factors). (c) Comorbidty 
is due to chance. (d) Each disorder mutually exacerbates the other, regardless the cause. Here, the 
relationship between alcohol and depression is discussed further as example. The ideas and the 
research-evidence which support each of these models are presented. Also there is an overview 
of different treatment models: (a) Consecutive treatment: mental health treatment and substance 
misuse treatment are provided consecutively. (b) Parallel treatments: the patient attends programs 
of both mental health and substance use services simultaneously. (c) Integrated treatment: the 
same clinical team addresses both mental health issues and substance use disorders. The first two 
models have significant weaknesses due to lack of focus on the interaction of the different disorders 
or to administrative and managerial barriers. On the other hand, integrated programs appear to 
overcome these limitations. They use modified interventions provided by the same team in order 
to address the multiple needs of the patients. Different types of integrated programs are discussed. 
More pragmatist interventions should also be taken into consideration. It is expected that some 
direction for research and clinical practice to Greece will emerge from this contribution.

Key words: Dual diagnosis, comorbidity, mental disorders, substance use disorders.
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Σκοπός της μελέτης ήταν να διερευνηθούν οι στάσεις απέναντι στην τροφή σε δείγμα από 
τελειόφοιτες φοιτήτριες του τμήματος Διαιτολογίας και Διατροφής (ΔΔ) του Χαροκόπειου 
Πανεπιστημίου και να συγκριθούν με αντίστοιχες τελειόφοιτες φοιτήτριες του Τμήματος 
Επισκεπτών Υγείας (ΕΥ) του ΤΕΙ Αθήνας. Το ερωτηματολόγιο στάσεων απέναντι στο φαγητό 

ΕΑΤ-26, μια σειρά από 12 ανδρικές και γυναικείες φιγούρες και δύο ερωτηματολόγια για δημογραφι-
κά, κλινικά και διατροφικά χαρακτηριστικά χορηγήθηκαν σε 44 φοιτήτριες ΔΔ και 37 φοιτήτριες ΕΥ 
αντίστοιχα. Η ομάδα των φοιτητριών ΔΔ είχε χαμηλότερες μέσες βαθμολογίες στο ΕΑΤ-26 (p=0,03) 
και στην υποκλίμακα του στοματικού ελέγχου του ίδιου ερωτηματολογίου (p=0,01). Η βαθμολο-
γία του ΕΑΤ-26 στην ομάδα των φοιτητριών ΔΔ συσχετίστηκε θετικά με το μέγεθος της φιγούρας 
εαυτού( Kendall’s tau-b=0,2 p=0,04) και τη δυσαρέσκεια από το σώμα (Kendall’s tau-b=0,3, p=0,01). 
Η ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης έδειξε ότι η αποφυγή του βραδινού γεύματος (OR=0,7, 
p=0,03), η επιλογή ως ιδανικής λεπτότερης γυναικείας φιγούρας (OR=2,1, p=0,003) και περισσότερο 
ογκώδους φιγούρας εαυτού (OR=0,5, p=0,001) ήταν οι τρεις παράγοντες που προέβλεπαν καλύτερα 
ποια φοιτήτρια συνολικά και από τις δύο ομάδες, βρισκόταν σε κίνδυνο για την εμφάνιση διατα-
ραχής πρόσληψης τροφής (ΕΑΤ≥20). Οι τελειόφοιτες φοιτήτριες ΔΔ παρουσιάζουν λιγότερο διατα-
ραγμένες στάσεις απέναντι στο φαγητό συγκριτικά με τις τελειόφοιτες φοιτήτριες της συγκριτικής 
ομάδας.

Λέξεις ευρετηρίου: Διαταραχές πρόσληψης τροφής, διαιτολογία, φοιτήτριες, εικόνα σώματος.
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Αν και η ψυχογενής ανορεξία και βουλιμία είναι σχε-
τικά σπάνιες ψυχικές διαταραχές,1,2 η συχνότητά τους 
είναι σημαντικά μεγαλύτερη στον πληθυσμό των εφή-
βων και νέων ενήλικων κοριτσιών.2,3 Οι Lucas et al4 
ανέφεραν ότι περίπου 40% των νέων περιπτώσεων 
ψυχογενούς ανορεξίας εμφανίζεται μεταξύ του 15ου 
και του 19ου έτους της ηλικίας. Σύμφωνα με το παρα-
πάνω εύρημα, ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών θα 
εμφανίσει για πρώτη φορά συμπτώματα διαταραχής 
πρόσληψης τροφής κατά την διάρκεια των σπουδών  
στην τριτοβάθμια εκπαίδευση.5 Σε τρεις πρόσφατες 
μελέτες που ερεύνησαν τον επιπολασμό των διατα-
ραχών πρόσληψης τροφής σε φοιτητές πανεπιστημί-
ου βρέθηκε ότι 1–2,2% των φοιτητών έπασχαν από 
κάποια διαταραχή πρόσληψης τροφής.6–8 Παρόμοια 
αποτελέσματα έχουν αναφερθεί και από προγενέστε-
ρες μελέτες.9,10 

 Όπως είναι αναμενόμενο, μεταξύ των φοιτητών, το 
ποσοστό των γυναικών που αναφέρουν διαταραγ-
μένες στάσεις απέναντι στο φαγητό είναι σημαντικά 
υψηλότερο από το αντίστοιχο ποσοστό των ανδρών. 
Οι Prouty et al11 και Makino et al12 ανέφεραν αντίστοι-
χα ότι 17% και 5,1% των φοιτητριών είχαν διαταραγ-
μένες στάσεις απέναντι στην τροφή, ενώ οι Tamim 
et al13 ανέφεραν ότι 6,1% των φοιτητριών εφάρμοζαν 
επικίνδυνες πρακτικές για τον έλεγχο του σωματικού 
βάρους. Από το σύνολο των σχολών της τριτοβάθμιας 
εκπαίδευσης το ενδιαφέρον των ερευνητών έχει επι-
κεντρωθεί περισσότερο σε αυτές που σχετίζονται με 
τις επιστήμες της υγείας.14 Οι Szweda & Thorne15 ανέ-
φεραν ότι 20% των υποψηφίων κοριτσιών για τη νο-
σηλευτική σχολή και 19% των πρωτοετών φοιτητριών 
της ιατρικής είχαν διαταραγμένες διατροφικές συνή-
θειες. Επιπλέον οι Babar et al16 βρήκαν ότι 21,7% των 
φοιτητριών της ιατρικής και της νοσηλευτικής είχαν 
ανορεκτική συμπεριφορά. 

Η δίαιτα ή η επιθυμία για μείωση του βάρους είναι 
ιδιαίτερα συχνή σε φοιτήτριες πανεπιστημίου, παρόλο 
που μόνο ένα μικρό μέρος από αυτές είναι υπέρβα-
ρες (8–11%) ή παχύσαρκες (0,8–1%).17–19 Περίπου μισές 
(44–47,9%) από τις φοιτήτριες δηλώνουν ότι έχουν την 
επιθυμία ή προσπαθούν να χάσουν βάρος18,19 και περί-
που 14% ότι κάνουν συστηματική δίαιτα.19 Είναι ενδια-
φέρον ότι η δίαιτα και ιδιαίτερα η αποφυγή κατανά-
λωσης τροφών με υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος έχει 
συσχετιστεί με χαμηλότερη αυτοεκτίμηση και υψηλές 
βαθμολογίες του ερωτηματολογίου στάσεων απέναντι 
στην διατροφή Eating Attitudes Test (ΕΑΤ-26).20

Παρόλο που η σχέση μεταξύ της δίαιτας και των 
διαταραχών πρόσληψης τροφής έχει μελετηθεί εκτε-
ταμένα,21,22 η επίπτωση των διαταραχών πρόσληψης 
τροφής στους επαγγελματίες που ασχολούνται με τη 
δίαιτα και τη διατροφή δεν έχει μελετηθεί επαρκώς. Οι 
Kinzl et al23 μελέτησαν την «ψυχογενή ορθορεξία» σε 
μικρό αριθμό διαιτολόγων. Οι συγγραφείς κατέληξαν 
στο συμπέρασμα ότι: η «ψυχογενής ορθορεξία» είναι 
πολύ συχνή στους διαιτολόγους, καθώς πολλές γυναί-
κες επιλέγουν να σπουδάσουν διαιτολογία στα πλαί-
σια της προσπάθειάς τους να αντιμετωπίσουν μια προ-
ϋπάρχουσα διαταραχή πρόσληψης τροφής.23 Να ση-
μειωθεί ότι ο όρος «ορθορεξία» αναφέρεται στην εμ-
μονοληπτική προσήλωση του ατόμου στην «υγιεινή» 
διατροφή, που το οδηγεί σε αυστηρή επιλογή, παρα-
σκευή και κατανάλωση συγκεκριμένων μόνο τροφών 
που θεωρούνται από αυτό «υγιεινές».23 Σε πρόσφατη 
μελέτη οι Gonidakis et al24 βρήκαν ότι οι πρωτοετείς 
φοιτήτριες διαιτολογίας και διατροφής (ΔΔ) είχαν εντο-
νότερα διαταραγμένες στάσεις απέναντι στο φαγητό 
και ειδικότερα μεγαλύτερη τάση για περιορισμό της 
διατροφής (δίαιτα) σε σύγκριση με πρωτοετείς σπου-
δάστριες της Σχολής Επισκεπτών Υγείας (ΕΥ). Η ανά-
λυση λογαριθμικής παλινδρόμησης για την ομάδα των 
φοιτητριών ΔΔ έδειξε ότι οι φοιτήτριες ΔΔ που απέ-
φευγαν το βραδινό, επέλεγαν λεπτότερες ως ιδανικές 
γυναικείες φιγούρες και περισσότερο ογκώδεις φιγού-
ρες ως αντιπροσωπευτικές του σώματός τους, διέτρε-
χαν μεγαλύτερο κίνδυνο για την εμφάνιση διαταραχής 
πρόσληψης τροφής (βαθμολογία ΕΑΤ-26≥20). 

Ο κύριος σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διε-
ρευνηθούν οι στάσεις απέναντι στο φαγητό σε τελειό-
φοιτες φοιτήτριες ΔΔ καθώς και οι πιθανοί παράγοντες 
που μπορεί να αυξάνουν την πιθανότητα για διαταραγ-
μένες στάσεις απέναντι στο φαγητό και κατά προέκτα-
ση για διαταραχή πρόσληψης τροφής σε φοιτήτριες 
της τριτοβάθμιας εκπαίδευσης. Η αρχική ερευνητική 
υπόθεση ήταν ότι παρόλο που η Διαιτολογία φαίνεται 
να επιλέγεται από φοιτήτριες που έχουν περισσότε-
ρο διαταραγμένες στάσεις απέναντι στο φαγητό,24 η 
φοίτηση στη σχολή και η ενημέρωση που παρέχεται 
για τις διατροφικές ανάγκες του ανθρώπινου σώματος 
μπορεί να λειτουργεί ψυχοεκπαιδευτικά και να ομα-
λοποιεί τις στάσεις αυτές σε σημαντικό βαθμό. Για τον 
παραπάνω λόγο ως ομάδα σύγκρισης επιλέχτηκαν 
φοιτήτριες από το τμήμα Επισκεπτών Υγείας του ΤΕΙ 
της Αθήνας καθώς στις σπουδές τους περιλαμβάνεται 
και εκπαίδευση σε θέματα διατροφής και διαιτολογίας. 
Σύμφωνα με την ερευνητική υπόθεση οι δύο ομάδες 
τελειόφοιτων φοιτητριών δεν θα πρέπει να παρουσιά-
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ζουν σημαντικές διαφορές στις στάσεις τους απέναντι 
στο φαγητό.

-

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε το πρώτο τρίμη-
νο του ακαδημαϊκού έτους, για 2 συνεχόμενα έτη. 
Προσεγγίστηκαν 65 φοιτήτριες του 4ου έτους του τμή-
ματος Διαιτολογίας και Διατροφής του Χαροκοπείου 
Πανεπιστημίου, καθώς και 60 τελειόφοιτες φοιτήτριες 
του Τμήματος Επισκεπτών Υγείας του ΤΕΙ Αθήνας που 
παρακολουθούσαν τις παραδόσεις των μαθημάτων. 
Σε κάθε φοιτήτρια που συμμετείχε στη μελέτη χορη-
γήθηκε το ερωτηματολόγιο στάσεων απέναντι στην 
διατροφή Εating Attitude Test (EAT-26), μια ομάδα 
από 12 γυναικείες και ανδρικές φιγούρες προοδευτι-
κά αυξανομένου βάρους και δύο ερωτηματολόγια για 
τη συλλογή δημογραφικών, κλινικών και διατροφικών 
πληροφοριών. Τέλος, ένα μέλος της ερευνητικής ομά-
δας (ΑΣ) μέτρησε σε παρακείμενη αίθουσα το βάρος 
και το ύψος της κάθε φοιτήτριας ώστε να υπολογιστεί 
αντίστοιχα ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ).

Το ερευνητικό πρωτόκολλο εγκρίθηκε από τα 
αρμόδια επιστημονικά και διοικητικά όργανα του 
Χαροκοπείου Πανεπιστημίου και του τμήματος 
Επισκεπτών Υγείας του ΤΕΙ Αθηνών. Κάθε φοιτήτρια 
που συμμετείχε στην έρευνα ενημερώθηκε για το πε-
ριεχόμενό της και έδωσε γραπτά τη συγκατάθεσή της 
για τη συμμετοχή της. Τα κριτήρια επιλογής των φοι-
τητριών ήταν: ηλικία όχι μεγαλύτερη των 25 ετών και 
επαρκής γνώση της ελληνικής γλώσσας (ανάγνωση 
και γραφή), απουσία αναπηρίας, χρόνιας σωματικής 
πάθησης (π.χ. σακχαρώδης διαβήτης) και διαγνωσμέ-
νης ψυχικής διαταραχής υπό θεραπευτική αγωγή.

Ερωτηματολόγιο για τη συλλογή δεδομένων που αφο-
ρούσαν την ηλικία, το κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο της 
γονεϊκής οικογένειας, την οικογενειακή κατάσταση της 
φοιτήτριας και τον τύπο της διαμονής της. Το ερωτημα-
τολόγιο περιείχε επίσης ερωτήσεις που αφορούσαν 
διαιτητικές πρακτικές τον τελευταίο μήνα καθώς και 
το ελάχιστο, το μέγιστο και το θεωρούμενο ως ιδανι-
κό σωματικό βάρος μετά την ηλικία των 17 ετών. Το 
επάγγελμα του πατρός χρησιμοποιήθηκε ως ένδειξη 
της κοινωνικό-οικονομικής κατάστασης της φοιτήτρι-
ας. Οι φοιτήτριες ομαδοποιήθηκαν αντίστοιχα σε τρεις 
κατηγορίες: χαμηλό επίπεδο (αγρότες, χειρώνακτες 
και εργάτες), μέσο επίπεδο (τεχνίτες, μέσοι υπάλληλοι, 
ελεύθεροι επαγγελματίες με χαμηλό εισόδημα, ιδιο-

κτήτες μικρών ή μεσαίου μεγέθους καταστημάτων) 
και ανώτερο επίπεδο (επιστήμονες, επιχειρηματίες και 
υψηλόβαθμα στελέχη επιχειρήσεων).25 

Ερωτηματολόγιο για την αξιολόγηση της συχνότητας 
των γευμάτων. Οι φοιτήτριες ερωτήθηκαν πόσο συχνά 
πήραν πρωινό, δεκατιανό, μεσημεριανό και βραδινό 
τον τελευταίο μήνα. Κάθε ερώτηση είχε 5 πιθανές απα-
ντήσεις σε κλίμακα τύπου Likert (κάθε ημέρα, 5 φορές/
εβδομάδα, 3 φορές/εβδομάδα, 1 φορά/εβδομάδα και 
ουδέποτε). Η βαθμολογία για κάθε ερώτηση κυμαινό-
ταν από 1 (κάθε ημέρα) σε 5 (ουδέποτε). Η μεγαλύτερη 
βαθμολογία αντιστοιχούσε συνεπώς σε συχνότερη 
παράλειψη γευμάτων.

Το ερωτηματολόγιο στάσεων διατροφής Eating 
Attitudes Test (EAT-26).26 To EAT-26 αποτελείται από 26 
ερωτήσεις με 5 πιθανές απαντήσεις σε κλίμακα τύπου 
Likert. Η βαθμολογία κάθε ερώτησης κυμαίνεται από 
0–3, με συνέπεια η τελική βαθμολογία του ερωτημα-
τολογίου να κυμαίνεται από 0–78. Η αξιολόγηση της 
εγκυρότητας του ερωτηματολογίου στα ελληνικά έχει 
γίνει από τον Σίμο.27 Το ΕΑΤ-26 αποτελείται από τρεις 
υποκλίμακες: Δίαιτα, Βουλιμία και Στοματικός Έλεγχος. 
Στην ελληνική έκδοση του ερωτηματολογίου βαθ-
μολογία ίση ή μεγαλύτερη από 20 θεωρείται ότι είναι 
δηλωτική υψηλού κινδύνου για την εμφάνιση διατα-
ραχής πρόσληψης τροφής. Παρόλο που το ερωτημα-
τολόγιο ΕΑΤ-26 δεν είναι διαγνωστικό εργαλείο για τις 
διαταραχές πρόσληψης τροφής, έχει βρεθεί ότι είναι 
ιδιαίτερα αποτελεσματικό για την ανίχνευση πιθανών 
περιπτώσεων διαταραχής πρόσληψης τροφής.28

Χορηγήθηκε επίσης μια σειρά από 12 ανδρικές και 
γυναικείες φιγούρες και ζητήθηκε από τις φοιτήτριες 
να σημειώσουν ποια θεωρούσαν την ιδανική ανδρική 
και γυναικεία σιλουέτα, καθώς και ποια γυναικεία φι-
γούρα αντιπροσωπεύει καλύτερα το δικό τους σώμα 
κατά τη στιγμή της εξέτασης.29 Οι φιγούρες παρου-
σιάστηκαν και βαθμολογήθηκαν σε ιεραρχική σειρά 
ξεκινώντας από την περισσότερο ισχνή (βαθμός 1) και 
τελειώνοντας με την περισσότερο ογκώδη (βαθμός 12). 
H διαφορά μεταξύ της ιδανικής γυναικείας φιγούρας 
και της φιγούρας εαυτού εκφραζόμενη ως απόλυτος 
αριθμός, χρησιμοποιήθηκε ως ένδειξη της δυσαρέ-
σκειας του ατόμου για το σώμα του.

Οι στατιστικές δοκιμασίες Students’ t-test και x2 χρη-
σιμοποιήθηκαν για την σύγκριση ποσοτικών και ποιο-
τικών παραμέτρων αντίστοιχα. Η δοκιμασία συσχέτι-
σης Kendall’s tau-b χρησιμοποιήθηκε για την ανεύρε-
ση πιθανών συσχετίσεων μεταξύ της βαθμολογίας του 
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ΕΑΤ-26 και ποσοτικών και κατηγορικών μεταβλητών. 
Τέλος, η ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης χρησι-
μοποιήθηκε για να διερευνήσει πιθανούς παράγοντες 
που προέβλεπαν την υψηλή βαθμολογία του ΕΑΤ-26 
(ΕΑΤ26≥20) στο σύνολο του δείγματος της μελέτης. Για 
την ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης χρησιμο-
ποιήθηκε ο δείκτης R2 Nagelkerkle για να υπολογιστεί 
το ποσοστό της μεταβλητότητας της εξαρτημένης με-
ταβλητής που ερμηνεύεται από τις ανεξάρτητες μετα-
βλητές του μοντέλου που παρήγαγε η ανάλυση καθώς 
και η δοκιμασία Hosmer-Lemeshow για να διερευνη-
θεί αν το μοντέλο που παρήγαγε η λογαριθμική παλιν-
δρόμηση διαθέτει καλή εφαρμογή.

 Από τις 65 φοιτήτριες ΔΔ που προσεγγίστηκαν μετά 
τη λήξη των παραδόσεων μία εξαιρέθηκε από τη μελέ-
τη γιατί λάμβανε αγωγή με αντικαταθλιπτικά, 1 γιατί 
έπασχε από νεανικό σακχαρώδη διαβήτη, 9 γιατί ήταν 
μεγαλύτερες από 25 έτη και 11 γιατί αρνήθηκαν να 
συμμετάσχουν. Συνολικά 44 φοιτήτριες ΔΔ περιελή-
φθησαν στη μελέτη. Αντίστοιχα από τις 60 φοιτήτριες 
ΕΥ που προσεγγίστηκαν, 14 εξαιρέθηκαν γιατί ήταν 
μεγαλύτερες από 25 έτη και 9 γιατί αρνήθηκαν να συμ-
μετάσχουν. Συνολικά 37 φοιτήτριες περιελήφθησαν 
στη μελέτη.

Οι φοιτήτριες ΔΔ προέρχονταν σε μεγαλύτερο πο-
σοστό από οικογένειες με υψηλό κοινωνικό-οικονομι-
κό επίπεδο σε σύγκριση με τις φοιτήτριες ΕΥ (p=0,009) 
(πίνακας 1). Οι δύο ομάδες δεν διέφεραν σημαντικά 
στην ηλικία (πίνακας 2), την οικογενειακή κατάσταση 
(όλες οι φοιτήτριες ήταν άγαμες) και τον τύπο της δια-
μονής (πίνακας 1). 

Οι δύο ομάδες δεν διέφεραν σημαντικά στις απα-
ντήσεις τους που αφορούσαν τον μέγιστο και ελάχιστο 
ΔΜΣ μετά την ηλικία των 17 ετών, τον θεωρούμενο ως 
ιδανικό και τον πραγματικό ΔΜΣ κατά την διάρκεια 
της εξέτασης (πίνακας 2). Επίσης οι δύο ομάδες δεν δι-
έφεραν στο ποσοστό των φοιτητριών που απάντησαν 
ότι έκαναν δίαιτα το τελευταίο 6μηνο, καθώς και στο 
ποσοστό των φοιτητριών που θεωρούσαν τον εαυτό 
τους υπέρβαρο (πίνακας 1). Είναι ενδιαφέρον ότι ενώ 
και στις δύο ομάδες ο μέσος όρος του ΔΜΣ ήταν με-
ταξύ 22 και 23, δηλαδή εντός των φυσιολογικών ορίων, 
σχεδόν οι μισές από τις φοιτήτριες και των δύο ομά-

δων απάντησαν πως θεωρούσαν ότι κατά τη στιγμή 
της εξέτασης ήταν υπέρβαρες (πίνακας 1).

Λόγω του μικρού αριθμού των απαντήσεων στις 
επιλογές «μια φορά την εβδομάδα» και «ουδέποτε», οι 
απαντήσεις κωδικοποιήθηκαν εκ νέου σε «πάντα», «3 
έως 5 φορές την εβδομάδα» και «λιγότερο από 3 φο-
ρές την εβδομάδα». Οι δύο ομάδες διέφεραν στο ότι 
περισσότερες φοιτήτριες ΔΔ ανέφεραν ότι έπαιρναν 
πρωινό (p=0,005) ή/και βραδινό (p=0,01) σε τακτικό-
τερη βάση μέσα στην εβδομάδα από τις φοιτήτριες ΕΥ 
(πίνακας 3). Είναι αξιοσημείωτο ότι περισσότερες από 
τις μισές φοιτήτριες ΕΥ ανέφεραν ότι τρώνε πρωινό 
(56,8%) ή/και βραδινό (54,1%) λιγότερο από 3 φορές 
την εβδομάδα (πίνακας 3).

Οι φοιτήτριες ΔΔ είχαν χαμηλότερους μέσους όρους 
βαθμολογίας τόσο στη συνολική κλίμακα ΕΑΤ-26 
(p=0,03) όσο και στην υποκλίμακα του στοματικού 
ελέγχου (p=0,006) (πίνακας 4). Παρά τις παραπάνω 
διαφορές το ποσοστό των φοιτητριών που είχαν υψη-
λό κίνδυνο για την εμφάνιση Διαταραχής Πρόσληψης 
Τροφής (ΕΑΤ26≥20) δεν διέφερε μεταξύ των των δύο 
ομάδων (ΔΔ: 5(11,4%) έναντι ΕΥ: 6 (16,2%), x2=0,4, 
p=0,5). Το παραπάνω εύρημα είναι ενδεικτικό ότι αν 
και οι φοιτήτριες ΕΥ έχουν συνολικά περισσότερο δια-
ταραγμένες στάσεις απέναντι στην τροφή, το ποσοστό 
των φοιτητριών που είναι σε κίνδυνο για διαταραχή 
πρόσληψης τροφής (ΕΑΤ26≥20) δεν είναι μεγαλύτερο 
από αυτό των φοιτητριών ΔΔ. Οι υπόλοιπες μετρήσεις 
δεν διέφεραν μεταξύ των δύο ομάδων (πίνακας 4). 

Ειδικότερα για τις φοιτήτριες ΔΔ, η δοκιμασία συ-
σχέτισης Kendall’s tau-b για ποσοτικές και κατηγορι-
κές μεταβλητές έδειξε ότι η βαθμολογία του ΕΑΤ-26 
συσχετιζόταν θετικά με το μέγεθος της φιγούρας εαυ-
τού (Kendall’s tau-b=0,2 p=0,04) και τη δυσαρέσκεια 
από το σώμα (Kendall’s tau-b=0,3, p=0,01). 

Η ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης έδειξε ότι 
η αποφυγή κατανάλωσης βραδινού (p=0,03), η επιλο-
γή περισσότερο λεπτής ως ιδανικής γυναικείας φιγού-
ρας (p=0,003) και η αξιολόγηση ως πιο ογκώδους της 
τρέχουσας φιγούρας εαυτού (p=0,001) σχετιζόταν με 
αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση διαταραχής πρόσλη-
ψης τροφής (ΕΑΤ26≥20). Οι ανεξάρτητες μεταβλητές 
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που εισήχθησαν στην ανάλυση λογαριθμικής παλιν-
δρόμησης ήταν οι τρεις υποκλίμακες του ΕΑΤ-26, οι 
τρεις βαθμολογίες από τις ανθρώπινες φιγούρες, οι 
βαθμολογίες του ερωτηματολογίου που αφορούσε τη 
συχνότητα των γευμάτων, η ηλικία και τέλος το κοινω-
νικοοικονομικό επίπεδο ως κατηγορική μεταβλητή. Ο 
δείκτης R2 Nagelkerkle υπολογίστηκε στο 0,224, συ-
νεπώς οι τρεις παράγοντες που ανέδειξε η ανάλυση 
λογιστικής παλινδρόμησης μπορούν να ερμηνεύσουν 
το 22,4% της διακύμανσης της βαθμολογίας του ΕΑΤ-
26. Επίσης η δοκιμασία Hosmer-Lemeshow δεν ήταν 
στατιστικά σημαντική (p=0,7) γεγονός που αποδει-
κνύει ότι το μοντέλο που παρήγαγε η ανάλυση λο-
γαριθμικής παλινδρόμησης διαθέτει καλή εφαρμογή 
(πίνακας 5).

Συνολικά το 81,5% (44 από τις 55) των φοιτητριών 
ΔΔ και το 80,5% (37 από τις 46) των φοιτητριών ΕΥ που 
προσεγγίστηκαν και πληρούσαν τα κριτήρια συμμε-
τοχής στη μελέτη δέχτηκαν να συμμετάσχουν. Η κυ-
ριότερη αντίρρηση που εξέφρασαν οι φοιτήτριες που 
αρνήθηκαν τη συμμετοχή τους ήταν ότι δεν ήθελαν 
να ζυγιστούν μπροστά στους ερευνητές. Αν και είναι 
άγνωστες οι διατροφικές στάσεις αυτών των φοιτητρι-
ών, η εντύπωση των ερευνητών ήταν ότι οι σωματικές 
τους αναλογίες δεν απέκλιναν σημαντικά από το σύνο-
λο των φοιτητριών που συμμετείχαν στη μελέτη. Δεν 
ήταν δηλαδή στο σύνολό τους παχύσαρκες ή απισχνα-
σμένες.

Πίνακας 1. Σύγκριση μεταξύ των φοιτητριών Διαιτολογίας/Διατροφής (ΔΔ) και Επισκεπτών Υγείας (ΕΥ). Δημογραφικά χαρα-
κτηριστικά και δίαιτα. Ποιοτικές μεταβλητές.

Παράγοντας ΔΔ
Ν=44

ΕΥ
Ν=37

x2

Ν (%) Ν (%) x2 ΒΕ p

Κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο Χαμηλό  5 11,4  8 21,6   9,4 2 0,009

Μέσο 21 47,7 25 67,6

Ψηλό 18 40,9  4 10,8

Διαμονή Οικογένεια
Μόνη/συγκάτοικος

16
28

36,4
63,6

16
21

43,2
56,8

  0,4 1    0,7

Δίαιτα Ναι  7 15,9  6 16,2 0,01 1    0,9

Όχι 37 84,1 31 83,8   6,1 1

Αξιολόγηση ότι είναι υπέρβαρη Θετική απάντηση 20 45,5 20 54,1   6,1 1    0,7

Αρνητική απάντηση 24 56,4 17 45,9

Ν=αριθμός φοιτητριών, ΒΕ=βαθμοί ελευθερίας, p=επίπεδο σημαντικότητας

Πίνακας 2. Σύγκριση μεταξύ των φοιτητριών Διαιτολογίας/Διατροφής (ΔΔ) και Επισκεπτών Υγείας (ΕΥ). Δημογραφικά χαρα-
κτηριστικά και Δείκτης Μάζας Σώματος. Ποσοτικές μεταβλητές.

Μεταβλητή ΔΔ
Ν=44

EY
Ν=37

t-test

ΜΟ ΣΑ ΜΟ ΣΑ t BE p

Ηλικία 21,3 1,4 21,8 1,9   1,5 79   0,09

ΔΜΣ (μέτρηση) 22,3 4,2 22,7   4   0,4 79  0,7

Ελάχιστος ΔΜΣ 20,1 2,9 20,1 3,3     0,08 79  0,9

Μέγιστος ΔΜΣ 23,7 4,5 23,9 4,9   0,2 79  0,9

Ιδανικός ΔΜΣ 20,5 1,8 20,6   2   0,1 79  0,9

Ν=αριθμός φοιτητριών, ΜΟ=μέσος όρος, ΣΑ=σταθερή απόκλιση, ΒΕ=βαθμοί ελευθερίας, p=επίπεδο σημαντικότητας 
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Ο κύριος στόχος της μελέτης ήταν να διερευνη-
θεί κατά πόσο οι τελειόφοιτες φοιτήτριες που σπου-
δάζουν Διαιτολογία και Διατροφή έχουν παρόμοιες 
στάσεις απέναντι στην τροφή και στο σώμα τους σε 
σχέση με τις φοιτήτριες της ομάδας σύγκρισης. Η υπό-
θεσή μας όχι μόνο επιβεβαιώθηκε, αλλά σύμφωνα με 
τα αποτελέσματα της μελέτης οι φοιτήτριες ΔΔ είχαν 
χαμηλότερες βαθμολογίες τόσο στο ΕΑΤ-26 συνολικά 
όσο και στην υποκλίμακα του στοματικού ελέγχου. 
Επιπλέον οι φοιτήτριες ΔΔ ήταν περισσότερο συνε-
πείς στην λήψη πρωινού και βραδινού σε σχέση με 
τις φοιτήτριες της ομάδας σύγκρισης. Τα παραπάνω 
αποτελέσματα έρχονται σε αντίθεση με τα ευρήματα 
προηγούμενης μελέτης μας που αφορούσε τις πρωτο-
ετείς φοιτήτριες των ίδιων σχολών.24 Να σημειωθεί ότι 
δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ 
των δύο ομάδων στο ποσοστό των φοιτητριών που 
ήταν σε κίνδυνο για διαταραχή πρόσληψης τροφής 
(ΕΑΤ26≥20). Το παραπάνω εύρημα υποδηλώνει ότι αν 
και οι τελειόφοιτες φοιτήτριες ΔΔ συνολικά έχουν λι-
γότερο διαταραγμένες στάσεις απέναντι στην τροφή 
σε σύγκριση με τις φοιτήτριες ΕΥ, υπάρχει ένα ποσο-
στό από αυτές που βρίσκεται σε κίνδυνο για διαταρα-
χή πρόσληψης τροφής το οποίο δεν διαφέρει από αυ-
τό της ομάδας ΕΥ. Στις φοιτήτριες ΔΔ το ποσοστό των 
φοιτητριών που βρίσκονταν σε κίνδυνο για διαταραχή 

πρόσληψης τροφής ήταν 11,4% ενώ στις φοιτήτριες ΕΥ 
16,2%. Τα ποσοστά αυτά είναι παρόμοια με ευρήματα 
που αναφέρονται στην διεθνή βιβλιογραφία από με-
λέτες που έγιναν σε φοιτήτριες πανεπιστημίου11,12,17 
καθώς και με το ποσοστό που αναφέρεται στην μελέ-
τη των Gonidakis et al24 για την ομάδα των πρωτοετών 
φοιτητριών ΕΥ. Είναι ενδιαφέρον ότι στην μελέτη των 
Gonidakis et al24 το αντίστοιχο ποσοστό πρωτοετών 
φοιτητριών ΔΔ που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για 
διαταραχή πρόσληψης τροφής ήταν σχεδόν τρεις φο-
ρές μεγαλύτερo απο αυτό που προέκυψε στην παρού-
σα μελέτη.

Ο δεύτερος στόχος της μελέτης ήταν να διερευνη-
θούν παράγοντες που σχετίζονται με την εμφάνιση 
δια ταραγμένων στάσεων απέναντι στο φαγητό σε φοι-
τήτριες της τριτοβάθμιας εκπαίδευσης. Η ανάλυση λο-
γαριθμικής παλινδρόμησης έδειξε ότι η αποφυγή του 
βραδινού γεύματος και η δυσαρέσκεια από το σώμα, 
όπως εκφράζεται από την επιλογή περισσότερο ισχνής 
ως ιδανικής γυναικείας φιγούρας και περισσότερο 
ογκώδους της φιγούρας εαυτού, ήταν οι παράγοντες 
αυτοί που σχετίστηκαν με την εμφάνιση διαταραγ-
μένων στάσεων απέναντι στο φαγητό (ΕΑΤ26≥20). Οι 
ίδιοι ακριβώς παράγοντες βρέθηκαν ότι σχετίζονταν 
με ψηλές βαθμολογίες του ΕΑΤ-26 (ΕΑΤ26≥20) και στη 
μελέτη των Gonidakis et al24 για τις πρωτοετείς φοιτή-

Πίνακας 3. Σύγκριση των φοιτητριών Διαιτολογίας/Διατροφής (ΔΔ) και Επισκεπτών Υγείας (ΕΥ). Συχνότητα γευμάτων.

Μεταβλητές ΔΔ
Ν=44

ΕΥ
Ν=37

Στατιστική επεξεργασία

N % N % x2 ΒΕ p

Πρωινό Κάθε ημέρα 29 65,9 12 32,4 10,5 2 0,005

5–3 φορές/εβδομάδα  5 11,4  4 10,8

<3 φορές/εβδομάδα 10 22,7 21 56,8

Δεκατιανό Κάθε ημέρα 24 54,5 16 43,2

5–3 φορές/εβδομάδα  7 15,9  4 10,8 2,4 2 0,3

<3 φορές/εβδομάδα 13 29,5 17 45,9

Μεσημεριανό Κάθε ημέρα 32 72,7 30 81,1

5–3 φορές/εβδομάδα  9 20,5  5 13,5 0,8 2 0,7

<3 φορές/εβδομάδα  3 6,8  2  5,4

Βραδινό Κάθε ημέρα 26 59,1 12 32,4

5–3 φορές/εβδομάδα  8 18,2  5 13,5 8,6 2 0,01

<3 φορές/εβδομάδα 10 22,7 20 54,1

Ν=αριθμός φοιτητριών, ΜΟ=μέσος όρος, ΣΑ=σταθερή απόκλιση, ΒΕ=βαθμοί ελευθερίας, P=επίπεδο σημαντικότητας
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τριες ΔΔ. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν επίσης 
αναφορές ότι η διαταραχή στην εικόνα του σώματος30 
και οι μη σταθερές διατροφικές συνήθειες σχετίζονται 
με ψηλές βαθμολογίες στο ΕΑΤ-26 σε φοιτήτριες πα-
νεπιστημίου.12 Η μείωση του αριθμού των ημερήσιων 
γευμάτων φαίνεται να είναι μια από τις προσφιλείς 
μεθόδους απώλειας βάρους σε γυναίκες που κάνουν 
δίαιτα.19 Είναι ενδιαφέρον ότι δεν βρέθηκε διαφορά 
στην επιλογή της ιδανικής ανδρικής φιγούρας, εύρη-
μα που συντονίζεται με την κλινική παρατήρηση ότι 
σε κορίτσια με διαταραγμένες στάσεις απέναντι στην 
τροφή η υπερβολική ενασχόληση με την εικόνα σώμα-
τος εστιάζεται κυρίως στο δικό τους σώμα και όχι σε 
αυτό των άρρενων συντρόφων τους.

Οι δύο κύριοι περιορισμοί της παρούσας μελέτης 
ήταν ο μικρός αριθμός του δείγματος των φοιτητρι-
ών και η μη χρήση κάποιου συγκεκριμένου εργαλεί-
ου διάγνωσης για τις διαταραχές πρόσληψης τροφής. 
Το μικρό μέγεθος του δείγματος οφείλεται στο μικρό 
αριθμό των φοιτητριών που παρακολουθούν τις πα-

ραδόσεις των μαθημάτων καθώς και στην αδυναμία 
της ερευνητικής ομάδας να επεκτείνει το χρονικό διά-
στημα της παρατήρησης πέραν των δύο ακαδημαϊκών 
ετών. Οι διαταραγμένες στάσεις απέναντι στο φαγητό, 
όπως μετρώνται με το ΕΑΤ-26, είναι πολύ περισσότερο 
συχνές σε πληθυσμούς φοιτητριών της τριτοβάθμιας 
εκπαίδευσης σε σύγκριση με τις διαταραχές πρόσλη-
ψης τροφής.7,8,31 Το μικρό μέγεθος του δείγματος της 
παρούσας μελέτης σε συνδυασμό με τη μικρή επίπτω-
ση των διαταραχών πρόσληψης τροφής, δεν επέτρεψε 
τη χρήση κάποιου διαγνωστικού εργαλείου για τις δια-
ταραχές πρόσληψης τροφής.

Ο συνδυασμός των αποτελεσμάτων της παρούσης 
μελέτης στις τελειόφοιτες φοιτήτριες ΔΔ με την προγε-
νέστερη μελέτη των Gonidakis et al24 στις πρωτοετείς 
φοιτήτριες ΕΥ θέτει ένα ενδιαφέρον ερώτημα. Τα νέα 
κορίτσια που επιλέγουν να σπουδάσουν Διαιτολογία 
έχουν περισσότερο διαταραγμένες στάσεις απένα-
ντι στην τροφή; Και αν ναι, τα τέσσερα έτη φοίτησης 
με την ενημέρωση και εκπαίδευση που παρέχουν σε 

Πίνακας 4. Σύγκριση των φοιτητριών Διαιτολογίας/Διατροφής (ΔΔ) και Επισκεπτών Υγείας (ΕΥ). Στάσεις απέναντι στο φαγητό 
και φιγούρες σώματος.

Μεταβλητές ΔΔ
Ν=44

ΕΥ
Ν=37 Στατιστική επεξεργασία

ΜΟ ΣΑ ΜΟ ΣΑ t ΒΕ P

EAT-26 συνολικό 8,1 7,1 12,4 9,7 2,3 79 0,03

EAT-26 Δίαιτα 4,9 4,7  6,5 6,4 1,3 79   0,2

EAT-26 Βουλιμία 1,3 2,1  2,4 3,5 1,6 79   0,1

EAT-26 Στοματικός έλεγχος 1,9 2,1  3,6 3,2 2,9 79 0,01

Ιδανική γυναικεία φιγούρα 5,8 0,6  5,6 0,9 1,3 79   0,2

Ιδανική ανδρική φιγούρα 6,3 0,7  6,2 0,8 0,5 79   0,6

Φιγούρα εαυτού 6,6 1,6  6,4 1,5 0,6 79   0,5

Δυσαρέσκεια από το σώμα 1,2 1,1  1,3 1,3 0,4 79   0,7

Ν=αριθμός φοιτητριών, ΜΟ=μέσος όρος, ΣΑ=σταθερή απόκλιση, ΒΕ=βαθμοί ελευθερίας, P=επίπεδο σημαντικότητας

Πίνακας 5. Παράγοντες που σχετίζονται με υψηλή βαθμολογία στο ΕΑΤ-26 ( 20). Ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης.

Παράγοντες β ΣΣ P ΟR

Συχνότητα βραδινού –0,5 0,2 0,03 0,7

Ιδανική γυναικεία φιγούρα 0,7 0,3 0,003 2,1

Φιγούρα εαυτού –0,6 0,2 0,001 0,5

β=Συντελεστής Λογαριθμικής Παλινδρόμησης, ΣΣ=Σταθερό Σφάλμα P=σημαντικότητα, ΟR=Σχετικός λόγος
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θέματα διατροφής μπορεί να έχουν κάποιο θετικό 
ρόλο στην ομαλοποίηση των διαταραγμένων αυτών 
στάσεων απέναντι στο φαγητό λειτουργώντας ως μια 
άτυπη ψυχοεκπαιδευτικού τύπου παρέμβαση; Η πραγ-
ματοποίηση στο μέλλον μιας μελέτης με μεγαλύτερο 
δείγμα που θα εξέταζε τις ίδιες φοιτήτριες στο πρώ-
το και τελευταίο έτος της σχολής τους, θα μπορούσε 

πιθανώς να απαντήσει στο παραπάνω ερώτημα που 
είναι ιδιαίτερα σημαντικό όταν αναλογιστεί κανείς το 
αντικείμενο εργασίας του επαγγελματία διαιτολόγου/
διατροφολόγου και τη συνάφειά του με τις διαταραχές 
πρόσληψης τροφής στην αντιμετώπιση των οποίων 
καλείται πολλές φορές να συνδράμει με τις επιστημο-
νικές του γνώσεις.

A study of eating attitudes in Nutrition
and Dietetics senior students

F. Gonidakis,1 A. Sigala,2 E. Varsou,1 A. Lagiou,2 G.N. Papadimitriou1

1A΄ Psychiatric Department, University of Athens, Eginition Hospital, Athens, Greece
2Health Visitor's Department, Health Care Proffession School Technological Institute of Athens

Psychiatriki 2009, 20:35–43

The aim of the study was to investigate eating attitudes and related factors in a sample of senior 
female students of Harokopeion University, Nutrition and Dietetics Department (ND). The group 
of ND students was compared to a relative sample of female senior students of Technological 
Institute of Athens, Health Visitor’s School (HV). Sixty five ND and 60 HV female senior students 
were approached after lectures. From the 55 ND and the 46 HV students that were eligible to be 
included in the study, 44 ND and 37 HV students agreed to participate. Ten ND and 14 HV students 
were excluded because they were either older than 25 years or suffering from a chronic physical or 
mental disorder. Eleven ND and 9 HV students refused to participate mainly because the did not 
wanted to be weighted by the researchers. Eating Attitudes Test (EAT-26), and two questionnaires 
for demographic, clinical and nutritional data were administered to all participants. Also each 
student was asked to pinpoint on a set of 12 male and female figures the figure that was more likely 
to represent their own body as well as their ideal female and male body. The ND group scored lower 
in the mean EAT-26 total score (p=0.03) and oral control subscale (p=0.01) than the HV group. EAT-26 
score in the ND group correlated positively with self figure (Kendall’s tau-b=0.2, p=0.04) and body 
dissatisfaction (Kendall’s tau-b=0.3, p=0.01). The difference between the ideal female figure and 
the self figure was used as an indication of body dissatisfaction. Logistic regression analysis showed 
that avoidance of dinner (OR= 0.7, sig=0.03), choosing leaner ideal women figure (OR= 2.1, sig=0.03) 
and larger self image (OR=0.5, sig=0.001) were the three factors that could predict high EAT-26 total 
scores (EAT-26 ≥20) in the group of senior female students from both university departments. In 
conclusion, Nutrition and Dietetics senior female students showed less disordered eating attitudes 
than senior female Health Visitor’s students. Furthermore, the estimation of the ideal female body 
figure as compared to the perception of the participant’s own body figure was significantly related 
to disordered eating attitudes in the total sample of female university students 

Key words: Εating disorders, dietetics, university students, body image.
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Σ την εργασία αυτή παρουσιάζεται η κλινική οντότητα της ινομυαλγίας και γίνεται μια ανα-
σκόπηση των ερευνητικών δεδομένων που αφορούν την αιτοπαθογένεια και τη θεραπεία 
της. Όπως προκύπτει από τα δεδομένα, βιολογικοί-γενετικοί παράγοντες συνδεδεμένοι κυ-
ρίως με τους μηχανισμούς επεξεργασίας του πόνου, σε συνδυασμό με σοβαρές στρεσογό-

νες εμπειρίες, μπορεί να ευθύνονται για την πρόκληση της νόσου. Ανασκοπούνται η συμβολή νευ-
ροδιαβιβαστών (όπως η ουσία Ρ), ο ρόλος των ορμονών (ιδίως του υποθάλαμο-υποφυσιακού άξονα), 
οι διαταραχές του ύπνου, η συμμετοχή των ανώτερων εγκεφαλικών λειτουργιών που συνδέονται με 
την αντίληψη του πόνου. Η θεραπεία της ινομυαλγίας είναι συνδυαστική και περιλαμβάνει κυρίως 
αντικαταθλιπτική αγωγή σε συνδυασμό με ψυχοεκπαιδευτικές, γνωσιακές και συμπεριφορικές πα-
ρεμβάσεις και προγράμματα αποκατάστασης. Στη διάγνωση και στην αντιμετώπιση της νόσου, η 
οποία χωρίς βοήθεια μπορεί να καταστεί ιδιαίτερα βασανιστική και αναπηριογόνος, εμπλέκονται 
πολλές ειδικότητες θεραπευτών υγείας.

Λέξεις ευρετηρίου: Ινομυαλγία, κόπωση, διαταραχή ύπνου, κατάθλιψη, stress.
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Η λέξη ινομυαλγία υποδηλώνει μια κατάσταση 
επώδυνης προσβολής του μυϊκού συστήματος. 
Το κύριο σύμπτωμα είναι ο χρόνιος βασανιστικός 
μυοσκελετικός πόνος, ο οποίος συχνά δεν συνο-
δεύεται από μεγάλου βαθμού περιορισμό της κι-
νητικότητας. Στις περισσότερες περιπτώσεις συ-
νυπάρχουν έντονη κόπωση, διαταραχή του ύπνου, 
καταθλιπτική και αγχώδης συμπτωματολογία. 
Πρόκειται για συμπτώματα, τα οποία αναφέρονται 
συχνά και από ασθενείς που εμφανίζουν διάφορες 
αμιγώς ψυχιατρικές διαταραχές.

Ο επιπολασμός της ινομυαλγίας βρίσκεται δια-
φορετικός ανάλογα με την πληθυσμιακή ομάδα 
που μελετάται και τη μεθοδολογία της έρευνας. 
Συνήθως κυμαίνεται από 1,4% έως 7,3%,1–7 ή κατ’ 
άλλους από 0% έως 3,7% στους άνδρες,10 και από 
0,7% έως 10,5% στις γυναίκες.3,8

Κατά τα έτη 1997–2002 στις ΗΠΑ καταγράφηκαν 
62.000 αιτήσεις αποζημίωσης ανά έτος για ινομυ-
αλγία, με αναλογία γυναικών/ανδρών 1,64/1.9

Αρκετές μελέτες ασχολήθηκαν με τις διαφο-
ρές στην κλινική εικόνα της ινομυαλγίας ανάμεσα 
στους άνδρες και στις γυναίκες.10,11

Σε ομάδα 536 ασθενών με ινομυαλγία (469 γυ-
ναίκες και 67 άνδρες) οι Yunus et al12 κατέγραψαν 
στους άνδρες μικρότερης έντασης διάχυτο πόνο, 
χαμηλότερο ΤΡ score (βλ. κατωτέρω), ηπιότερο 
αίσθημα κόπωσης και ηπιότερα συμπτώματα ευε-
ρέθιστου εντέρου. Στους άνδρες παρά τη σχετική 
ηπιότητα ανωτέρω των συμπτωμάτων καταγράφε-
ται (σε σύγκριση πάντα με τις γυναίκες) παρόμοια 
συνολική βαρύτητα (global illness severity) και λει-
τουργική επιβάρυνση.

Οι Muhammad B. Yunus et al10 δεν διαπίστωσαν 
σημαντικές διαφορές, ανάμεσα στα δύο φύλα, σχε-
τικά με την ύπαρξη άγχους, κατάθλιψης, σωματο-
ποίησης, ψυχαναγκαστικής συμπεριφοράς, επιθε-

τικότητας ή διαπροσωπικής ευαισθησίας. Διαφορά 
επίσης δεν διαπιστώθηκε στην ποιότητα ζωής, 
όπως μετρήθηκε με τη χρήση του Short-Form 36 
(SF 36) σε μελέτη που πραγματοποίησαν οι Βuskila 
et al.11

Η συχνότητα της ινομυαλγίας αυξάνεται με την 
πάροδο της ηλικίας μετά από την ηλικία των 18 
ετών, κορυφώνεται στη μέση ηλικία και κατόπιν 
σταδιακά υποχωρεί.1,5,13 Οι Topbas et al σε δείγμα 
1930 γυναικών από την Τουρκία αναφέρουν το 
υψηλότερο ποσοστό (10,1%) στην ηλικιακή ομάδα 
των 50–59 ετών.1

Το χαμηλότερο οικογενειακό εισόδημα, όπως και 
το χαμηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης σχετίζονται 
με υψηλότερη πιθανότητα εμφάνισης ινομυαλγί-
ας1,5,14,15 σε αρκετές μελέτες. Όμως, το εύρημα αυτό 
δεν επιβεβαιώνεται από όλους τους ερευνητές.16

Οι Topbas et al στην Τουρκία κατέγραψαν υψηλό-
τερο ποσοστό ινομυαλγίας σε γυναίκες που προέρ-
χονταν από οικογένειες με πυρηνική δομή,1 καθώς 
και σε γυναίκες που είχαν χηρέψει.

Το ενδιαφέρον των ερευνητών για την αιτιοπα-
θογένεια της ινομυαλγίας έχει στραφεί κυρίως σε 
έξι τομείς:
1.  Στη μικροσκοπική κατασκευή και τη λειτουργία 

των γραμμωτών μυών.
2.  Στους νευροδιαβιβαστές που παρεμβαίνουν στη 

διαδικασία του πόνου.
3.  Στις ορμόνες που πιθανόν να συμμετέχουν στην 

πρόκληση της διαταραχής.
4.  Στον ρόλο ορισμένων ανώτερων εγκεφαλικών 

λειτουργιών.
5.  Στην παθολογία του ύπνου.

6.  Σε γενετικούς παραγόντες.
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Οι μελέτες που επικεντρώνονται στους γραμμω-
τούς μύες αναφέρουν μια πληθώρα αλλοιώσεων 
της μικροσκοπικής δομής τους (εκφύλιση μυϊκών 
ινών, παρουσία σωματίων λιποφουσκίνης, συσσώ-
ρευση γλυκογόνου και λιπιδίων). Όσον αφορά τη 
λειτουργικότητα της μυϊκής ίνας έχει καταγραφεί 
σημαντική μείωση της μικροκυκλοφορίας καθώς 
και μείωση του μεταβολισμού της (χαμηλή φωσφο-
ρυλίωση και μειωμένη οξειδωτική ικανότητα).17–19

Ένας σημαντικός αριθμός μελετών αφορά τις ου-
σίες που παρεμβαίνουν στη διαδικασία του πόνου. 
Αρκετές μελέτες αφορούν τη σεροτονίνη (5-ΗΤ: 5 
υδροξυτρυπταμίνη) και τους μεταβολίτες της, την 
ουσία Ρ (substance P–SP), τον αυξητικό παράγοντα 
των νεύρων (NGF: Nerve Growth Factor), το πεπτί-
διο που συνδέεται με το γονίδιο της καλσιτονίνης 
(CGRP: calcitonin gene-related peptide).20–24

Η αναλγητική δράση της σεροτονίνης συνιστάται 
κυρίως 

α.  Στην αναστολή της απελευθέρωσης SP στο νω-
τιαίο μυελό (στους νευρώνες που μεταφέρουν 
επώδυνα ερεθίσματα από την περιφέρεια) κα-
θώς και 

β.  Στην αύξηση του ουδού μεταβίβασης του αλ-
γεινού ερεθίσματος στα ραχιαία κέρατα του 
νωτιαίου μυελού.26

Ελάττωση της σύνθεσής της οδηγεί σε ελάττωση 
του ουδού του πόνου.26 Η σεροτονίνη συντίθεται 
από το αμυνοξύ τρυπτοφάνη, το οποίο υπάρχει 
ελεύθερο στο πλάσμα και μπορεί να μεταφερθεί 
διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγμού στο 
ΚΝΣ. 

Σε ασθενείς με ΙΝΜ διαπιστώθηκε ελάττωση των 
επιπέδων τρυπτοφάνης στο περιφερικό αίμα.27 Οι 
Yunus el al26 υπολόγισαν το πηλίκο μεταφοράς της 
τρυπτοφάνης από το πλάσμα προς το ΚΝΣ και δια-
πίστωσαν ελάττωσή του σε ασθενείς. Η ελάττωση 
αυτή βρέθηκε ανάλογη με τη ένταση του πόνου, το 

stress, τον κακής ποιότητας ύπνο και την κεφαλαλ-
γία των ασθενών με ΙΝΜ.

Έχει επίσης περιγραφεί, διαταραχή στο μεταβο-
λισμό της τρυπτοφάνης με ελάττωση του 5 υδρο-
ξυινδολοξεικού οξέος (5-HIAA) που είναι ένας 
μεταβολίτης της σεροτονίνης.25 Η ελάττωση της 
συγκέντρωσης σεροτονίνης στο πλάσμα που πα-
ρατηρήθηκε στους ασθενείς με ΙΝΜ βρέθηκε να 
είναι αντιστρόφως ανάλογη με τον αριθμό των 
TP.29,30 Αυτό δεν επιβεβαιώνεται από όλους τους 
ερευνητές.31,32 Δεν έχει διαπιστωθεί επίσης αξιόλο-
γη συσχέτιση της συγκέντρωσης της σεροτονίνης 
πλάσματος με τον πόνο, με την ύπαρξη ψυχικής 
διαταραχής, με τον περιορισμό της λειτουργικής 
ικανότητας και με τις διαταραχές του ύπνου των 
ασθενών με ΙΝΜ.33–35 

Όσον αφορά τους πολυμορφισμούς του γονιδί-
ου του μεταφορέα της σεροτονίνης διαπιστώθηκε 
υψηλότερη συχνότητα του γονότυπου S/S σε ασθε-
νείς με ΙΝΜ και συσχέτισή του γονότυπου αυτού με 
υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης και ψυχολογικού 
stress.36

Οι Bondy et al37 μελετώντας τον πολυμορφισμό 
του υποδοχέα 5-ΗΤ2Α της σεροτονίνης αναφέρουν 
αυξημένη συχνότητα γονότυπου T/C και C/C του 
σχετικού γονιδίου της σε ασθενείς σε σύγκριση με 
μάρτυρες. Αν και οι συχνότητα ασθενών με  γονό-
τυπο Τ/Τ ανευρίσκεται μειωμένη, οι ερευνητές πε-
ριγράφουν υψηλότερα σκορ πόνου στους ασθενείς 
με αυτό το γονότυπο.

Διαπιστώθηκε ελάττωση της ικανότητας σύνδε-
σης του μεταφορέα της σεροτονίνης στην επιφά-
νεια των αιμοπεταλίων στους ασθενείς με ΙΝΜ. Οι 
Legangneux et al38 διαπίστωσαν συσχέτιση μεταξύ 
της υψηλής συγκέντρωσης της σεροτονίνης πλά-
σματος πλουσίου σε αιμοπετάλια και της χαμηλής 
συγκέντρωσης της 5-HIAA (στο εγκεφαλονωτιαίο 
υγρό). Η κατάσταση αυτή συσχετίζεται θετικά με 
τη βαρύτητα των συμπτωμάτων της ΙΝΜ.39

Η ουσία Ρ (substance P–SP) είναι μια νευροδιαβι-
βαστική ουσία που ενισχύει την κεντρομόλα μετα-
βίβαση των αλγεινών ερεθισμάτων με διάφορους 
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τρόπους. SP απελευθερώνεται στα ραχιαία κέρατα 
του ΝΜ ύστερα από ερεθίσματα που άγονται από 
την περιφέρεια μέσω των Α5 εμμύελων νευρικών 
ινών.40 Παραγωγή SP γίνεται επίσης πρωτογενώς 
(de novo) στο ΚΝΣ. Η SP διαχέεται στο ΕΝΥ.

Η SP προκαλεί ελάττωση του ουδού των μετασυ-
ναπτικών δυναμικών καθώς και αύξηση του αριθ-
μού των περιφερικών μηχανοευαίσθητων πεδίων 
υποδοχής των νευρώνων που μεταφέρουν ερεθί-
σματα πόνου.40 Επίσης η SP δρα μετασυναπτικά 
στις νευρικές ίνες των οδών μεταβίβασης του πό-
νου μέσω της ενεργοποίησης του υποδοχέα της 
νευροκινίνης (neurokinin-1 receptor-ΝΚ-1r) και δι-
ευκολύνει έτσι την ενεργοποίηση κι άλλων υποδο-
χέων όπως των N-methyl-D-aspartate (NMDA) που 
συμμετέχουν στο μηχανισμό του πόνου.40

Υποδοχείς ΝMDA έχουν εντοπιστεί σε μη εμ-
μυέλους περιφερικούς νευράξονες και σε πολλά 
κύτταρα του ΚΝΣ. Η SP ενεργοποεί τους υποδο-
χείς NMDA, απομακρύνοντας το ιόν Mg+2 από την 
υπομονάδα του υποδοχέα που συνδέεται με αυτό 
το ιόν. Οι υποδοχείς αυτοί λειτουργούν ως δίαυλοι 
ιόντων Ca+2. Η είσοδος των ιόντων στον ενδοκυτ-
τάριο χώρο, έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της 
διεγερσιμότητας των νευρώνων.41

Στους ασθενείς με INM διαπιστώθηκε μια τριπλά-
σια περίπου συγκριτικά με τους μάρτυρες αύξηση 
της SP στο ΕΝΥ.42 Η αύξηση αυτή σε μία από τις 
μελέτες συνδυάζοταν με ελάττωση της αιμάτωσης 
περιοχών του εγκεφάλου που συμμετέχουν στη 
διαδικασία του πόνου όπως του ουραίου πυρήνα 
και του θαλάμου. Πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι 
αυξημένα επίπεδα SP έχουν συσχετιστεί με την εκ-
δήλωση άγχους αλλά όχι κατάθλιψης.43,44

Στην παθοφυσιολογία του πόνου της ΙΝΜ έχουν 
επίσης ενοχοποιηθεί και άλλες ουσίες, όπως ο από 
τον εγκέφαλο προερχόμενος νευροτροφικός πα-
ράγοντας (BDNF: Brain-derived neurotrophic fac-
tor), οπιοειδή πεπτίδια όπως η met-enkephalin-
Arg6-Pho (MEAP), καθώς και από κύτταρα της σει-
ράς των νευρογλοιακών κυττάρων προερχόμενος 
νευροτροφικός παράγοντας (GDNF: glial cell line-
derived neurotrophic factor).45–47

Οι Laske et al διαπίστωσαν σε ασθενείς αυξημένα 
επίπεδα BDNF ανεξάρτητα από την παρουσία κα-

τάθλιψης ή τη διάρκεια της ΙΝΜ.45 Οι Baraniuk et al 
κατέγραψαν σε ασθενείς με ΙΝΜ αυξημένα επίπεδα 
MEAP στο ENY, σε σύγκριση με ασθενείς που πα-
ρουσιάζουν μηχανικής αιτιολογίας οσφυαλγίες. Η 
αύξηση της ΜΕΑΡ συσχετίστηκε με την ελάττωση 
του ουδού του πόνου.46 Οι Sarchielli et al βρήκαν σε 
ασθενείς με ΙΝΜ χαμηλά επίπεδα BDNF στο ΕΝΥ.47 
Επίσης σε ασθενείς με ΙΝΜ (αλλά όχι σε ασθενείς 
με άλλες χρόνιες επώδυνες καταστάσεις όπως νευ-
ροπαθητικό πόνο, οστεοαρθρίτιδα ή ρευματοειδή 
αρθρίτιδα) διαπιστώθηκε ελάττωση της λειτουργι-
κότητας ενός συστήματος ενδοκυττάριας μεταβί-
βασης του σήματος, του συστήματος των Gi πρω-
τεϊνών. Έχει αποδειχθεί ότι το σύστημα αυτό συμ-
μετέχει στην πρόκληση του πόνου. Διατυπώθηκε 
η υπόθεση της διαταραχής της σχέσης ισορροπίας 
μεταξύ της αναστολής και της ευόδωσης των επώ-
δυνων ερεθισμάτων του συστήματος της αδενυλ-
κυκλάσης με τη διαμεσολάβηση των πρωτεϊνών 
Gi.48

Διατυπώθηκε επίσης η άποψη ότι η ΙΝΜ απο-
τελεί σύνδρομο νευροπαθητικού πόνου.49,50 Σε 
ασθενείς με ΙΝΜ μετά την εφαρμογή επώδυνων 
ερεθισμάτων παρατηρήθηκε αυξημένη ένταση και 
διπλάσια διάρκεια του προκαλούμενου πόνου σε 
σύγκριση με τους μάρτυρες. Παρόμοια ήταν τα ευ-
ρήματα μετά από εφαρμογή μηχανικού ερεθισμού 
των καμπτήρων των δακτύλων στην περιοχή του 
αντιβραχίου.49 Οι Pamuk et al συγκρίνοντας ομά-
δα ασθενών με ΙΝΜ, με ομάδα ασθενών με χρόνιο 
διάχυτο μυοσκελετικό πόνο (ΧΔΜΠ) ως προς την 
παρουσία νευροπαθητικού πόνου με την «Κλίμακα 
Αξιολόγησης Νευροπαθητικών Συμπτωμάτων και 
Σημείων Leeds» (Leeds Assessment of Neuropathic 
Symptoms and Signs), διαπίστωσαν σαφώς υψη-
λότερη συχνότητα ύπαρξης τέτοιου πόνου στους 
ασθενείς με ΙΝΜ. Ο πόνος αυτός σχετίζονταν θετι-
κά με τον αριθμό των TP.50

Αρκετοί ερευνητές ασχολήθηκαν με το ρόλο των 
ορμονών του υποθαλαμο-υποφυσιο-επινεφριδια-
κού άξονα, των ορμονών του θυρεοειδούς, της αυ-
ξητικής ορμόνης και του ινσουλινοειδούς παράγο-
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ντα -1. Eπίσης ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι ορμό-
νες του φύλου, η προλακτίνη και η μελατονίνη.51,52

1. - -
 ( - )

α. Συγκέντρωση κορτιζόλης. Τα αποτελέσματα των 
διαφόρων ερευνών διαφέρουν συχνά μεταξύ τους. 
Σε μελέτες σύγκρισης με μάρτυρες συγκέντρωση 
της ελεύθερης κορτιζόλης στα ούρα έχει βρεθεί 
άλλοτε σε φυσιολογικά όρια και άλλοτε ελαττωμέ-
να.53 Η συγκέντρωσή της στον ορό βρέθηκε επίσης 
ελαττωμένη, φυσιολογική ή αυξημένη το βράδυ,54 
με την ημερήσια διακύμανση φυσιολογική ή διατα-
ραγμένη.55 Η συγκέντρωσή της στα ούρα 24ώρου 
βρέθηκε χαμηλότερη των φυσιολογικών ενώ η 
συγκέντρωσή της στον ορό κατά τη διάρκεια της 
ημέρας βρέθηκε φυσιολογική.56 Ενδιαφέρον έχει 
το εύρημα ότι η συγκέντρωσή της στο σίελο βρέ-
θηκε αυξημένη.55 Οι Gur et al διαπίστωσαν ότι τη 
χαμηλή συγκέντρωση κορτιζόλης πλάσματος σχε-
τίζεται με τον αριθμό των TPs, την κόπωση και τις 
διαταραχές του ύπνου.57 

Φυσιολογική, ελαττωμένη ή αυξημένη συγκέ-
ντρωση αναφέρθηκε επίσης για τη σφαιρίνη που 
συνδέει την κορτιζόνη (CBG: cortisol binding 
globulin).58

β. Δυναμική μελέτη του ΥΥΕ-άξονα. Σε ασθενείς 
με ΙΝΜ βρέθηκε υπέρμετρη αύξηση της έκκρισης 
φλοιό ορμόνης (ACTH) ύστερα από εξωγενή ερεθι-
σμό με ορμόνη που απελευθερώνει κορτικοτροπί-
νη (corticotropine releasing hormone, CRH) καθώς 
και ύστερα από υπογλυκαιμία που προκαλείται από 
χορήγηση ινσουλίνης.59

Η έκκριση της ACTH αυξάνεται σε συνθήκες 
stress.56Η εντονότερη έκκριση της ACTH σε τέτοιες 
συνθήκες πιθανόν να οφείλεται στην αντιδιουρη-
τική ορμόνη, η οποία μέσω της CRH αυξάνει την 
έκκρισή της ACTH.60

Πιθανώς στους ασθενείς με ΙΝΜ να δημιουρ-
γείται η εξής ακολουθία συμβάντων: Η αυξημένη 
συγκέντρωση SP και η ελαττωμένη συγκέντρω-
ση σεροτονίνης, προκαλούν ελάττωση του ουδού 
ερεθισμού των νευρώνων και αυξημένη μεταφο-
ρά αλγεινών ερεθισμάτων από την περιφέρεια. Η 

έκκριση CRH από τους νευρώνες του υποθαλάμου 
μειώνεται λόγω της επαναλαμβανόμενης έκθεσης 
σε στρεσογόνα αλγεινά ερεθίσματα και έτσι ελατ-
τώνεται η έκκριση ACTH και το peak της κορτιζό-
λης.51

Οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες έχουν πιθα-
νώς ενεργό ρόλο (παρατηρήθηκε άλλωστε ότι οι 
ιογενείς λοιμώξεις αποτελούν έναν από τους πυρο-
δοτούντες παράγοντες στην εκδήλωση ΙΝΜ) στη 
ρύθμιση της λειτουργίας του ΥΥΕ-άξονα (02–14) σε 
ασθενείς με ΙΝΜ. Παρατηρήθηκε ότι η SP μπορεί 
να πυροδοτήσει την έκκριση κυτταροκινών όπως 
οι IL-1, IL-6, TNF-a που με τη σειρά τους ερεθίζουν 
την απελευθέρωση αυξητικού παράγοντα των νεύ-
ρων (NGF) ή απευθείας προκαλούν πόνο.51

Ενδιαφέρον έχει το σχήμα αλληλεπίδρασης με-
ταξύ του νευρικού συστήματος και του άξονα ΥΥΕ 
που πρότειναν οι Adler & Geenen.62 Σύμφωνα με 
αυτό σε συνθήκες χρόνιου ή επαναλαμβανόμενου 
stress από κάποια (οποιαδήποτε) αιτία παρατηρεί-
ται αρχικά ενεργοποίηση και αργότερα ελάττωση 
της απαντητικότητας του YYE-άξονα και του αυ-
τόνομου νευρικού συστήματος. Αυτή εκφράζεται 
κλινικά με την εμφάνιση κόπωσης, κακής ποιότη-
τας ύπνου, διαταραχών του συναισθήματος, κ.ά. 
καθώς και με αύξηση της ευαισθησίας στον πόνο, 
αύξηση της συγκέντρωσης SP στο ΕΝΥ, ελάττω-
ση της έκκρισης CRH και παραπέρα ελάττωση 
της ενεργοποίησης του ΥΥΕ-άξονα. Με αυτόν τον 
τρόπο δημιουργείται ένας ανατροφοδοτούμενος 
φαύλος κύκλος που οδηγεί στην κλινική εικόνα της 
ΙΝΜ.

2.

Παρά το γεγονός ότι η κλινική εικόνα της ΙΝΜ και 
του υποθυρεοειδισμού εμφανίζουν κάποιες ομοιό-
τητες, η συγκέντρωση των θυρεοειδικών ορμονών 
βρέθηκε σε φυσιολογικά όρια.63,64 Παρατηρήθηκε 
όμως μειωμένη απαντητικότητα μετά ερεθισμό 
με ορμόνη απελευθέρωσης θυρεοτροπίνης (TRH: 
thyrotropin releasing hormone). Ίσως αυτό να 
συνδέεται με τη διατάραξη της λειτουργίας του 
ΥΥΕ-άξονα καθότι έχει βρεθεί ότι η CRH μέσω της 
σωματοστατίνης αναστέλλει τη λειτουργία του θυ-
ρεοειδούς αδένα.65
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3.  (GH) 
-1 (IGF-1)

Έχει βρεθεί μικρή ελάττωση της συγκέντρωσης 
GH και IGF-1 στο ένα τρίτο περίπου των ασθενών 
με ΙΝΜ.65 Η έκκρισή της GH πραγματοποιείται κατά 
τα στάδια του ύπνου 3 & 4, τα οποία διαταράσσο-
νται σε ασθενείς με ΙΝΜ. Φαίνεται ότι σε ασθενείς 
με χαμηλή συγκέντρωση IGF-1 η απαντητικότητα 
σε εξωγενή ερεθισμό της έκκρισης της GH (π.χ. 
με υπογλυκαιμία, η με χορήγηση κλονιδίνης) εί-
ναι ελαττωμένη.56 Την ελαττωμένη δραστηριό-
τητα του άξονα IGF-1 και GH οι McCall-Hosenfeld 
et al απέδωσαν στην ηλικία και την παχυσαρκία 
των ασθενών με ΙΝΜ και όχι στην ίδια την ΙΝΜ.68 
Η ελάττωση της GH μπορεί να οδηγήσει σε ελατ-
τωμένη ικανότητα για άσκηση, μυϊκή αδυναμία και 
μειωμένη ανοχή στο κρύο, καταστάσεις συχνές σε 
ασθενείς με ΙΝΜ.

4.

Αναφέρθηκε φυσιολογική συγκέντρωση οιστρο-
γόνων, ωχρινοτρόπου (LH) και θυλακιοτρόπου 
(FSH) ορμόνης.67 Όμως ορισμένοι ερευνητές ανα-
φέρουν χαμηλή συγκέντρωση οιστρογόνων παρά 
την αυξημένη συγκέντρωση FSH.68 Καταγράφηκαν 
επίσης ελαττωμένη συγκέντρωση δεϋδροεπιαν-
δροστερόνης (DHE) ορού και ελεύθερης τεστοστε-
ρόνης, όχι όμως από όλους τους ερευνητές.69 Μετά 
από πρόκληση υπογλυκαιμίας σε ποσοστό 21% των 
ασθενών διαπιστώθηκε ελαττωμένη συγκέντρωση 
DHE σε σύγκριση με μάρτυρες.69

 Αναφέρθηκε επίσης διαταραχή της έκκρισης LH 
μετά ερεθισμό με LHRH (ορμόνη που απελευθερώ-
νει την ωχρινοτρόπο ορμόνη).56

Προλακτίνη. Αναφέρθηκε φυσιολογική συγκέν-
τρωση σε ασθενείς με ΙΝΜ.57,72 Μετά όμως από 
δοκιμασία με πρόκληση υπογλυκαιμίας ή με χο-
ρήγηση TRH (ορμόνη που απελευθερώνει θυρεο-
τροπίνη) αναφέρθηκε αυξημένη έκκριση προλα-
κτίνης,65,69 όχι όμως από όλους τους ερευνητές.55,66 
Ίσως σε ένα ποσοστό ασθενών με ΙΝΜ υπάρχει αυ-
ξημένη απάντηση προλακτίνης μετά από ενεργο-
ποίηση του ΥΥΕ-άξονα ή ειδικά της θυρεοειδικής 
λειτουργίας.68

Μελατoνίνη. Η μελατoνίνη, η έκκρισή της οποίας 
επηρεάζεται από τον κιρκάδιο ρυθμό του νευρο-
ενδοκρινικού συστήματος, μελετήθηκε στην ΙΝΜ 
μετά την παρατήρηση ότι η νόσος προκαλεί ένα αί-
σθημα εξάντλησης και ύπνου που δεν ανανεώνει. 
Αναφέρθηκε φυσιολογική, αυξημένη και ελαττω-
μένη συγκέντρωση νυχτερινής έκκρισης μελατονί-
νης. Τα ευρήματα αυτά δεν επιτρέπουν συμπερά-
σματα σχετικά με το ρόλο της ουσίας αυτής στην 
ΙΝΜ.71

Ο κακής ποιότητας ύπνος των ασθενών με ΙΝΜ 
δεν φαίνεται να σχετίζεται με ψυχολογικούς παρά-
γοντες αλλά με την ίδια την ΙΝΜ.72

Σε φυσιολογικά άτομα, πειραματική διατάραξη 
του σταδίου 4 του non-REM ύπνου οδηγεί στην εμ-
φάνιση συμπτωμάτων πόνου και κόπωσης συγκρί-
σιμων με αυτών των ασθενών με ΙΝΜ.73 Αυτό όμως 
δεν παρατηρήθηκε σε άτομα με επαρκή φυσική 
δραστηριότητα.74

Στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) ασθενών 
με ΙΝΜ παρατηρήθηκαν μετά από ανάλυση με 
ηλεκτρονικούς υπολογιστές, μια διατάραξη με 
παρεμβολή α-κύματος στο δ κύμα του ύπνου. Οι 
Roizenblatt et al έδειξαν τρεις παραλλαγές του α-
ΗΕΓ ύπνου σε ασθενείς με ΙΝΜ: φασική (50% ένα-
ντι 7% των μαρτύρων), τονική (20% έναντι 9% των 
μαρτύρων) και χαμηλού α (30% έναντι 84% των 
μαρτύρων). Οι ασθενείς με φασική παραλλαγή (α 
παρεμβολή στον αργού κύματος ύπνο) εμφανίζουν 
συχνότερα αύξηση της ευαισθησίας, διάχυτο πόνο, 
δυσφορία μετά το πρωινό ξύπνημα εντονότερη 
αντίδραση στον πόνο, πρωινή δυσκαμψία και κα-
κής ποιότητας ύπνο.75

Σε ασθενείς με ΙΝΜ εμφανίζεται έντονη αύξηση 
του κυκλικού εναλλασσόμενου προτύπου ηλε-
κτροεγκεφαλογραφήματος. Το πρότυπο αυτό κα-
ταδεικνύει μια κατάσταση αστάθειας του επιπέδου 
εγρήγορσης που αντανακλά την αδυναμία του 
εγκεφάλου να διατηρεί και να ρυθμίζει τη δομή 
του ύπνου. Όπως διαπιστώθηκε από τους Rizzi et 
al, το ανωτέρω πρότυπο ΗΕΓ σχετίζονταν με κα-
κής ποιότητας ύπνο και συχνότερες αφυπνίσεις.76 
Ο μεγαλύτερος αριθμός των αιφνίδιων μεταβολών 
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της ΗΕΓ-φικής συχνότητας συνδυαζόταν με ηλεκ-
τρομυογραφικά ευρήματα (αύξηση του εύρους 
των μυϊκών συσπάσεων) και με την παρουσία περι-
οδικών αλλαγών του ρυθμού της αναπνοής.77

Ενδιαφέρον έχει επίσης η αποκάλυψη ΗΕΓφικών 
ανωμαλιών του ύπνου σε παιδιά και μητέρες ασθε-
νών με ΙΝΜ. Το εύρημα συνηγορεί υπέρ της επί-
δρασης γενετικών παραγόντων στην ανάπτυξη 
της ΙΝΜ.78

Σε ασθενείς με ΙΝΜ ύστερα από άσκηση σε βαθ-
μό που να προκαλέσει άλγος διαπιστώθηκε ενερ-
γοποίηση του μετωπιαίου και του βρεγματικού 
λοβού, όπως αναμένονταν, όμως σε συνδυασμό με 
περιοχική ελάττωση της αιματικής ροής στην οπί-
σθια περιοχή του σπληνίου. Αυτό συνηγορεί υπέρ 
της συμμετοχής κεντρικών εγκεφαλικών μηχανι-
σμών στην πρόκληση του πόνου στους ασθενείς 
αυτούς.79 Σε φυσιολογικά άτομα η άσκηση αυξάνει 
τον ουδό του πόνου σε θερμικά δερματικά και σε 
μηχανικά ερεθίσματα, τόσο στην περιοχή εφαρμο-
γής τους όσο και σε άλλες περιοχές του σώματος. 
Το αντίθετο παρατηρήθηκε σε ασθενείς με ΙΝΜ. 
Αυτό οδήγησε τους ερευνητές στην υπόθεση ότι η 
υπεραλγησία στους ασθενείς με ΙΝΜ οφείλεται σε 
μειωμένη δραστικότητα των ανασταλτικών κατι-
ουσών οδών που συμμετέχουν στην επεξεργασία 
ερεθισμάτων του πόνου.80 

Υπέρ της συμμετοχής εγκεφαλικών μηχανισμών 
συνηγορούν τα αποτελέσματα μελέτης των Staud 
et al, οι οποίοι εφαρμόζοντας θερμικά και πιεστι-
κά ερεθίσματα που υπερβαίνουν τον ουδό του 
πόνου υπό συνθήκες άσκησης των άκρων χεριών, 
παρατήρησαν ελάττωση της αντίληψης των ερε-
θισμάτων αυτών στα χέρια αλλά και σε άλλα μέρη 
του σώματος σε υγιείς μάρτυρες, αύξηση όμως σε 
ασθενείς με ΙΝΜ.90

Οι Cook et al81 συνέκριναν δυο ομάδες. Η πρώτη 
ομάδα αποτελούνταν από ασθενείς που έπασχαν 
από ΙΝΜ και η δεύτερη από υγιείς μάρτυρες. Στην 
πρώτη φάση της μελέτης κατέγραψαν τις υποκει-
μενικές αντιδράσεις των δύο ομάδων σε επώδυνα 
και μη επώδυνα θερμικά ερεθίσματα χωρίς απει-

κονιστικό έλεγχο. Στη δεύτερη φάση της μελέτης 
κατέγραψαν τις αντιδράσεις των δύο ομάδων σε 
επώδυνα και μη επώδυνα θερμικά ερεθίσματα με 
τη χρήση «λειτουργικής απεικόνισης μαγνητικού 
συντονισμού» (functional Magnetic Resonance 
Imaging, f-MRI). Αναφέρονται τα ακόλουθα ευρή-
ματα: (α) Οι ασθενείς εμφάνισαν εντονότερη αντί-
δραση (σε σχέση με τους υγιείς) σε υποκειμενικό 
επίπεδο. (β) Στους ασθενείς παρατηρήθηκε εντο-
νότερη δραστηριότητα (σε πολλές εγκεφαλικές 
περιοχές) σε επώδυνα και μη επώδυνα ερεθίσματα. 
Δηλαδή στους ασθενείς με ΙΝΜ καταγράφηκε ση-
μαντική συμμετοχή των εγκεφαλικών λειτουργιών 
στην αντίληψη του πόνου όπως και μια κατάσταση 
υπερπροσοχής και επαγρύπνησης προς επώδυνα 
ερεθίσματα. 

Οι Peyron et al αναφέρουν αυξημένη δραστηριό-
τητα σε περιοχές του εγκεφάλου που συμμετείχαν 
στη γνωσιακή και αισθητηριακή αντίληψη του πό-
νου σε ασθενείς με ΙΝΜ.82 Μελέτες με ΡΕΤ (Positron 
Emission Tomography) και SPECT (Single-Photon-
Emission Computed Tomography) έδειξαν ελαττω-
μένη αιματική ροή προς τον θάλαμο στους ασθε-
νείς αυτούς.83,84 Μελέτες με f-MRI έδειξαν ενεργο-
ποίηση του θαλάμου ύστερα από επώδυνα ερε-
θίσματα πίεσης στους μάρτυρες, αλλά όχι στους 
ασθενείς με ΙΝΜ.87 Τα ευρήματα συνηγορούν υπέρ 
της μη ενεργοποίησης ανασταλτικών μηχανισμών 
του πόνου στο επίπεδο του θαλάμου.85

Επίσης οι Guedji et al με 99mTc-ECD SPECT μελε-
τώντας την εγκεφαλική αιματική ροή και το με-
ταβολισμό σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου 
διαπίστωσαν στους ασθενείς υπερδιάχυση σε πε-
ριοχές που συμμετέχουν στην αισθητική αντίληψη 
του πόνου και υποδιάχυση σ’ αυτές που συμμετέ-
χουν στην επικέντρωση της προσοχής στον πόνο 
και στη συναισθηματική του επεξεργασία.84

Ενδιαφέρον έχει η μελέτη των Montoya et al85 
σε ασθενείς με ΙΝΜ, τους οποίους υπέβαλαν σε 
επώδυνα ερεθίσματα μελετώντας με f-MRI τη δρα-
στηριότητα των εγκεφαλικών περιοχών που συμ-
μετέχουν στη διαδικασία του πόνου αρχικά χωρίς 
και μετά με την παρουσία σημαντικών γι’ αυτούς 
προσώπων. Η παρουσία αυτών των προσώπων 
οδήγησε σε ελάττωση της δραστηριότητας αυτών 
των περιοχών. Αυτό δείχνει τη συμβολή των ανώ-
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τερων εγκεφαλικών λειτουργιών στην αντίληψη 
του πόνου.

Θα πρέπει όμως να αναφερθεί ότι στη μελέ-
τη του μεταβολισμού του εγκεφάλου με 18F-
fluorodeoxyglucose (FDG-PET) από τους Yunus 
et al, στην οποία δεν διαπιστώθηκαν διαφορές 
σε ασθενείς σε σύγκριση με τους μάρτυρες. Αυτό 
μπορεί να σημαίνει ότι κάθε παρατηρούμενη μετα-
βολή της αιματικής εγκεφαλικής ροής δεν πρέπει 
να ερμηνεύεται ως διαταραχή του μεταβολισμού 
του εγκεφάλου.86

Η μελέτη των δυναμικών που σχετίζονται με γε-
γονότα (Events-Related Potentials, ERP) μετά την 
εφαρμογή αισθητηριακών ερεθισμάτων συμβάλ-
λει στη μελέτη των γνωσιακών λειτουργιών του 
εγκεφάλου. Οι Montoya et al87 χορήγησαν δύο 
διαδοχικά σωματοαισθητικά ερεθίσματα και αρ-
γότερα δύο διαδοχικά ακουστικά ερεθίσματα (2 
τόνους), με μεσοδιάστημα 550±50 msec, αφενός 
σε γυναίκες με ΙΝΜ, αφετέρου σε υγιείς μάρτυρες. 
Οι ασθενείς εμφάνιζαν σε σύγκριση με τους μάρ-
τυρες μικρότερο εύρος των ERP που ακολουθούσε 
το δεύτερο σωματοαισθητηριακό (όχι όμως και το 
δεύτερο ακουστικό) ερέθισμα

Οι Yoldas et al88 μελέτησαν ομάδα γυναικών με 
ΙΝΜ, την οποίαν συνέκριναν με ομάδα γυναικών 
μαρτύρων σχετικά με το Ρ300, το οποίο αποτελεί 
συστατικό στοιχείο των ακουστικών ERP και επι-
τρέπει την ποσοτικοποιήση της δυσλειτουργίας 
των γνωσιακών λειτουργιών. Συγκεκριμένα κατέ-
γραψαν το λανθάνοντα χρόνο που αποτελεί μέτρο 
της ταχύτητας ταξινόμησης των ερεθισμάτων και 
το εύρος δυναμικού, που αποτελεί ένα δείκτη της 
εγκεφαλικής δραστηριότητας που σχετίζεται με 
τη μνημονική λειτουργία.88 Δεν διαπίστωσαν δια-
φορές μεταξύ γυναικών με ΙΝΜ & μαρτύρων. Όμως 
διαπίστωσαν στους ασθενείς αρνητική συσχέτιση 
μεταξύ της έντασης του άλγους από τη νόσο και 
του λανθάνοντος χρόνου του Ρ300 καθώς και θετι-
κή συσχέτιση μεταξύ της έντασης του άλγους από 
τη νόσο και του εύρους του Ρ300. Όμως δεν διαπί-
στωσαν συσχέτιση των παραπάνω παραμέτρων με 
την ένταση του άγχους και της κατάθλιψης στους 
ασθενείς.

Εντούτοις, οι Alanoglu et al αναφέρουν ότι ασθε-
νείς με ΙΝΜ παρουσιάζουν παράταση του λανθά-
νοντος χρόνου του Ρ300 και ελάττωση του εύρους 
του Ρ300 χωρίς να υπάρχει συσχέτιση των ευρη-
μάτων αυτών με ή τον αριθμό των TP της ΙΝΜ, την 
επίπτωση της νόσου στην κατάσταση υγείας, τον 
κοινωνικό ρόλο, τη φυσική ή κοινωνική λειτουρ-
γική ικανότητα και το σωματικό πόνο όπως αυτά 
αξιο λογήθηκαν με την SF-36.89

Μελετήθηκε επίσης η επίδραση δύο διαφορετι-
κών συναισθηματικών καταστάσεων (δυσάρεστης 
και ευχάριστης) σε ομάδα ασθενών με ΙΝΜ και σε 
ομάδα ασθενών με παρόμοιας βαρύτητας μυο-
σκελετικό πόνο που δεν οφείλονταν σε ινομυαλγία 
στα προκαλούμενα σωματοαισθητικά δυναμικά 
(somatosensory-evoked potentials) μετά την εφαρ-
μογή μη επώδυνων απτικών ερεθισμάτων. Οι ασθε-
νείς με ΙΝΜ παρουσίασαν ανωμαλίες στη διαδικα-
σία της επεξεργασίας της πληροφορίας τόσο υπό 
ευχάριστες όσο και υπό δυσάρεστες συνθήκες.86

Πολλές έρευνες αναζητούν τους γενετικούς 
παράγοντες που επηρεάζουν την ανάπτυξη της 
ΙΝΜ.91–94

Οι Arnold et al μελετώντας συγγενείς ασθενών 
με ΙΝΜ αναφέρουν ισχυρή οικογενειακή συσσώ-
ρευση (aggregassion) της διαταραχής καθώς και 
υψηλό αριθμό TP σε συνδυασμό με χαμηλό σκορ 
μυαλγικού πόνου στους συγγενείς των ασθενών.91 
Οι Mikkelson et al μελετώντας ομάδα διδύμων δια-
πίστωσαν ότι η συμβολή του γενετικού παράγοντα 
στην ανάπτυξη συνδρόμου μυοσκελετικού πόνου 
ανέρχεται στο 35% για τα αγόρια και στο 56% για 
τα κορίτσια.92 Έχει αναφερθεί συσχέτιση της ΙΝΜ 
με πολυμορφισμό του γονιδίου HTR 2A, του γονιδί-
ου που σχετίζεται με τη σερoτονίνη,95 του γονιδίου 
του μεταφορέα της σερoτονίνης95 και του γονιδί-
ου της μονοαμινοξειδάσης Α και IL-4, όχι όμως από 
όλους τους ερευνητές.96

Έχει μελετηθεί εκτενώς η σχέση της ΙΝΜ με πο-
λυμορφισμούς του γονιδίου που είναι υπεύθυνο 
για τη σύνθεση της κατεχολ-O-μεθυλτρανσφερίνης 
(Catechol-O-methyltransferase, COMT). Η COMT εί-
ναι ένα ένζυμο που αδρανοποιεί της κατεχολαμίνες 
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και έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση σοβαρών 
ψυχιατρικών διαταραχών όπως η σχιζοφρένεια ή η 
διπολική διαταραχή.97 Έχουν περιγραφεί τρείς πο-
λυμορφισμοί του γονιδίου LL, LH και HH οι οποίοι 
έχουν συσχετισθεί και με άλλες διαταραχές π.χ. με 
ημικρανία (ο γονότυπος LL αυξάνει τον κίνδυνο εμ-
φάνισής της). Σύμφωνα με ορισμένους ερευνητές 
οι γονότυποι LL και LH ανευρίσκονται συχνότερα 
σε ασθενείς με ΙΝΜ, 100 παρά σε μάρτυρες, δεν φαί-
νεται όμως να σχετίζονται με τα ψυχιατρικά συμ-
πτώματα που συνοδεύουν την ΙΝΜ.99

Η κλινική εικόνα της ΙΝΜ είναι πλούσια και ποι-
κίλη. Περιλαμβάνει συμπτώματα που εμφανίζονται 
περισσότερο ή λιγότερο συχνά. Η εκδήλωση και 
επιδείνωσή τους έχει συσχετισθεί με διάφορους 
παράγοντες.

1.  Διάχυτος μυοσκελετικός πόνος συχνά καταλαμ-
βάνει και τα τέσσερα τεταρτημόρια του σώματος 
όπως και τη ράχη, διαρκεί για τρεις τουλάχιστον 
μήνες και έχει ποικίλους χαρακτήρες (καυστικός, 
νυγμώδης, κ.ά.). Είναι συχνά πολύ βασανιστικός 
για τον ασθενή και οδηγεί σε σημαντική ελάττω-
ση της λειτουργικής του ικανότητας. Ενίοτε συ-
νοδεύεται από ήπιες αρθραλγίες ή από αιμωδίες 
άκρων χειρών. Όταν ο πόνος έχει θωρακική εντό-
πιση και δεν συνδυάζεται με ιδιαίτερη τοπική 
ευαισθησία στην τοπική άσκηση πίεσης μπορεί 
να δημιουργηθεί σοβαρό διαφοροδιαγνωστικό 
πρόβλημα με καρδιακά προβλήματα (στηθάγχη, 
έμφραγμα κ.ά.).

2.  Έντονη κόπωση που δεν δικαιολογείται από τη 
δραστηριότητα που προηγήθηκε και είναι ιδιαί-
τερα αισθητή αμέσως μετά το πρωινό ξύπνημα. 

3.  Διαταραχές ύπνου με τη μορφή των συχνών 
αφυπνίσεων, των ενοχλήσεων στη διάρκεια του 
ύπνου, της δυσκολίας του ασθενούς να κοιμηθεί, 
κ.ά. Ο ύπνος όπως χαρακτηριστικά αναφέρει ο 
ασθενής δεν τον ανανεώνει, δεν τον ξεκουράζει.

4.  Αίσθημα διόγκωσης χωρίς οιδήμα των αρθρώσε-
ων και παραισθησίες χωρίς αντικειμενικά νευρο-

λογικά ευρήματα100,101 που μπορεί να παρουσια-
σθούν στα άκρα αλλά και σε κάθε περιοχή του 
σώματος και δεν σχετίζονται με την ψυχολογική 
κατάσταση των ασθενών.103

5.  Μυϊκή αδυναμία και ζάλη, συγκοπικά επεισόδια 
κατά την ορθοστασία, αγγειοκινητικές διαταρα-
χές με αλλαγή χρώματος των άκρων. 

6.  Διαταραχές των γνωστικών λειτουργιών όπως 
της μνήμης, του λόγου ή της διανοητικής διαύ-
γειας, καθώς και ψυχιατρικές καταστάσεις όπως 
κατάθλιψη (μείζων ή ελάσσων, δυσθυμία), αγχώ-
δεις διαταραχές. 

7.  Ενίοτε, ηλεκτροκαρδιογράφημα με στατιστικά 
σημαντική ελάττωση της μεταβολής της τιμής 
του διαστήματος R-R κατά τη βαθιά εισπνοή.104

Με βάση τα κριτήρια που θεσπίστηκαν το 1990 
από την Αμερικανική Ρευματολογική Εταιρία ο 
ασθενής πάσχει από ινομυαλγία εάν εμφανίζει: 

i.  Διάχυτο πόνο σε αμφότερα τα ημιμόρια του σώ-
ματος, επάνω και κάτω από τη μέση καθώς και 
αξονικό σκελετικό πόνο (κατά μήκος της σπον-
δυλικής στήλης και στο πρόσθιο θωρακικό τοί-
χωμα). Ο πόνος πρέπει να διαρκεί τουλάχιστον 
τρεις διαδοχικούς μήνες.

ii.  Τουλάχιστον 11 από τα 18 παρακάτω ευαίσθητα 
σημεία (tender points: TP) κατά την εφαρμογή 
δύναμης περίπου 4 kg. Η δοκιμασία πραγματο-
ποιείται με τον αντίχειρα του εξεταστή ο οποίος 
πιέζει ωσότου να πάρει λευκό χρώμα η ονυχο-
φόρος φάλαγγα. Το άθροισμα των ευαίσθητων 
σημείων, που αποκαλύπτονται σε κάθε ασθενή 
ονομάζεται ΤΡ score του ασθενούς. Τα ευαίσθη-
τα σημεία βρίσκονται:

1.  Στις καταφύσεις των αυχενικών μυών στην περι-
οχή του ινίου.

2.  Εκατέρωθεν της περιοχής που αντιστοιχεί στις 
ακανθώδεις αποφύσεις του πέμπτου έκτου και 
έβδομου αυχενικού σπονδύλου.

3.  Αμφοτερόπλευρα στη μεσότητα του άνω χείλους 
του τραπεζοειδούς μυός.

4.  Αμφοτερόπλευρα στην κατάφυση του άνω με 
έσω χείλους της ωμοπλάτης.
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5.  Αμφοτερόπλευρα στο δεύτερο μεσοπλεύριο δι-
άστημα περίπου 3 cm εξωτερικά του χείλους του 
στέρνου.

6.  Αμφοτερόπλευρα στην κατάφυση των μυών 
στον έξω κόνδυλο των αγκώνων.

7.  Αμφοτερόπλευρα στο άνω τεταρτημόριο των 
γλουτών.

8.  Αμφοτερόπλευρα στην κατάφυση των μυών 
στον μείζονα τροχαντήρα του μηριαίου οστού.

9.  Αμφοτερόπλευρα στην περιοχή του λιπώδους 
σώματος στην έσω επιφάνεια κατά τη μέση 
γραμμή του γόνατος.

Έχει αναφερθεί δευτεροπαθής ΙΝΜ ύστερα από 
ρευματοειδή αρθρίτιδα (12% περίπου), οστεοαρ-
θρίτιδα (7%), συστηματικό ερυθηματώδη λύκο 
(22–47%), νόσο Αδαμαντιάδη-Behcet (8,9–37,1%), 
πρωτοπαθές σύνδρομο Sjogren (20–35%), ελκώδη 
κολίτιδα (19%), νόσο Crohn (49%), ψωρίαση (8,3%), 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (9%), ηπατίτιδα C 
(18,9%).11

Την εκδήλωση ΙΝΜ μπορεί να πυροδοτήσουν μια 
σειρά παράγοντες όπως οι λοιμώξεις (περισσότερο 
οι ιογενείς), μια χειρουργική επέμβαση ή μία άλλη 
νόσος, το ψυχικό stress, ένας σοβαρός τραυματι-
σμός.106–111 Άλλοι εκλυτικοί παράγοντες μπορεί να 
είναι οι χρόνιες διαταραχές του ύπνου καθώς και η 
επί μακρόν μειωμένη φυσική δραστηριότητα.106

-

Το ιστορικό φυσικής, συναισθηματικής ή σεξουα-
λικής κακοποίησης, η απουσία στοργής τα οικογε-
νειακά προβλήματα όπως διάζευξη γονέων ή συ-
χνοί καυγάδες του γονεϊκού ζεύγους έχουν συσχε-
τιστεί με αύξηση της πιθανότητας ανάπτυξης κατά 
την ενήλικο ζωή ΙΝΜ.109–111

Οι Ciccone et al συγκρίνουν 53 γυναίκες με ΙΝΜ 
με 53 γυναίκες χωρίς ΙΝΜ και δεν βρήκαν διαφο-
ρά ως προς τη σεξουαλική κακοποίηση, διαπί-
στωσαν όμως συχνότερα σωματική κακοποίηση. 

Οι ερευνητές αναφέρουν επίσης ότι η ομάδα των 
γυναικών με ΙΝΜ παρουσίαζε συχνότερα μετα-
τραυματική δια ταραχή από stress. Το εύρημα αυτό 
οδήγησε στην υπόθεση ότι το χρόνιο stress ευνοεί 
την ανάπτυξη ΙΝΜ.111 Οι ερευνητές συγκρίνοντας 
ομάδες ασθενών με ΙΝΜ με ομάδες ασθενών με 
ρευματοειδή αρθρίτιδα, με ρευματική νόσο μαλα-
κών μορίων του μυοσκελετικού συστήματος και 
με μάρτυρες, διαπίστωσαν υψηλότερα ποσοστά 
φυσικής, λεκτικής ή σεξουαλικής κακοποίησης 
στους ασθενείς με ΙΝΜ συγκριτικά με τις άλλες δύο 
ομάδες. Συγκεκριμένα το ποσοστό αυτό έφτανε το 
70,7% των ασθενών με ΙΝΜ (24,3% λεκτική, 60,9% 
φυσική και 14,8% σεξουαλική κακοποίηση).110

Η κακοποίηση προκαλούνταν κυρίως από άτομα 
του οικογενειακού τους περιβάλλοντος και συχνά 
είχε μακροχρόνια διάρκεια (1–10 έτη). Ενδιαφέρον 
έχει επίσης η μελέτη των Imbierowicz & Egle οι 
οποίοι σύγκριναν ομάδα ασθενών με ΙΝΜ με ομά-
δα ασθενών με σωματόμορφες διαταραχές πόνου 
και διαπίστωσαν παρόμοια συχνότητα ιστορικού 
με ψυχική ταλαιπωρία κατά την παιδική ηλικία 
όπως: φυσική και σεξουαλική κακομεταχείριση, 
πτώχεια συναισθηματικών σχέσεων με τους γονείς, 
απουσία στοργής, οικογενειακά προβλήματα όπως 
οικονομική δυσπραγία, καυγάδες, διάζευξη ή κα-
τάχρηση αλκοόλ.112

Η κακοποίηση κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλι-
κίας έχει συσχετιστεί με διαταραχές του ημερήσιου 
ρυθμού έκκρισης της κορτιζόλης, όπως ελάττωση 
της συγκέντρωσή της, αύξηση της ανταπόκρισής 
της σε δοκιμασίες που ενεργοποιούν την παρα-
γωγή της μετά την πρωινή αφύπνιση, καθώς και 
επιπέδωση της 24ωρης διακύμανσης των ρυθμών 
έκκρισή της.109

Οι ασθενείς που πάσχουν από μετατραυματική 
διαταραχή από stress εμφανίζουν υψηλό ποσοστό 
ΙΝΜ. Οι Amital et al εκτίμησαν το ποσοστό συννο-
σηρότητας στο 49% έναντι 5% συννοσηρότητας 
με κατάθλιψη και απουσία της διαταραχής σε ομά-
δα μαρτύρων.110

Οι Buskilla et al112 συνέκριναν 102 ασθενείς με 
τραυματισμό στον αυχένα με 59 ασθενείς, οι οποί-
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οι είχαν υποστεί τραυματισμό των κάτω άκρων. 
Διαπιστώθηκε ότι στο 21,6% (22 άτομα) των ασθενών 
με τραυματισμό του αυχένα διαγνώστηκε ΙΝΜ κατά 
μέσο όρο 3,2 μήνες μετά από το ατύχημα. Αντίθετα 
στη δεύτερη ομάδα μόλις ένας ασθενής (1,7%) ανέ-
πτυξε ΙΝΜ, ποσοστό που δεν αποκλίνει από τον επι-
πολασμό της νόσου στο γενικό πληθυσμό. 

Τα βασανιστικά συμπτώματα της ΙΝΜ οδηγούν 
συχνά σε ελάττωση της ποιότητας ζωής των ασθε-
νών καθώς επηρεάζουν την καθημερινή τους δρα-
στηριότητα, την οικογενειακή και σεξουαλική ζωή 
τους και την απόδοση στην εργασία τους.

Οι Cacace et al114 χρησιμοποιώντας το FIQ 
(Fibrοmyalgia Impact Questionaire– Ερωτηματολό-
γιο Βαρύτητας της Ινομυαλγίας) διαπίστωσαν υψη-
λότερο ποσοστό έκπτωσης της ποιότητας ζωής στις 
γυναίκες με ΙΝΜ σε σύγκριση με γυναίκες μάρτυρες. 

Επίσης γυναίκες με ΙΝΜ παρουσιάζουν σε υψηλή 
συχνότητα παραισθήσεις (87%), διαταραχές ύπνου 
(72%), κεφαλαλγία εκ τάσεως (70%), σύνδρομο ευ-
ερέθιστου εντέρου (60%) και ωτο-αιθουσαίο συν-
δρόμο (72%).

-

Οι Soderberg et al115 αναφέρουν ότι η ΙΝΜ των 
γυναικών επηρεάζει αρνητικά τη ζωή των συζύγων 
τους (οι οποίοι συνήθως δεν είναι πληροφορημέ-
νοι σχετικά με την ΙΝΜ) και δημιουργεί προβλήμα-
τα στις σχέσεις του ζευγαριού μεταξύ του αλλά και 
με συγγενείς, φίλους ή παιδιά.

-

Αναφέρθηκε ότι οι γυναίκες με ΙΝΜ εμφανίζουν 
μείωση της σεξουαλικής επιθυμίας και της ικανο-
ποίησης. Eμφανίζουν επίσης ευαισθησία στα γεν-
νητικά όργανα καθώς και πόνο σε άλλα μέρη του 
σώματος πριν, κατά τη διάρκεια της σεξουαλικής 
επαφής και μετά από αυτήν. Η σεξουαλική δυ-
σλειτουργία συνυπάρχει με άγχος και κατάθλιψη. 
Μείωση της σεξουαλικής επιθυμίας αναφέρθηκε 
επίσης από τους Prins et al, οι οποίοι όμως επιση-
μαίνουν ότι αν η διαδικασία της σεξουαλικής αντα-

πόκρισης αρχίσει, συνήθως εξελίσσεται ικανοποιη-
τικά.116

Οι Kivimaki et al117 μετά από παρακολούθηση ενός 
έτους διαπίστωσαν αυξημένη πιθανότητα απου-
σίας από την εργασία σε ασθενείς με ΙΝΜ (Hazard 
Ratio=1,85) ιδίως στην υποομάδα των ασθενών 
που παρουσίαζαν και άλλη χρόνια διαταραχή όπως 
αρθρίτιδα, ρευματοειδή αρθρίτιδα, κατάθλιψη ή 
άλλη ψυχική πάθηση (HR=2,63). Στην υποομάδα 
των ασθενών που δεν έπασχαν από τις χρόνιες αυ-
τές καταστάσεις η παρουσία δευτεροπαθούς ΙΝΜ 
αύξανε κατά 1,4–1,5 φορές τον κίνδυνο απουσίας. 
Αυτό δείχνει ότι από μόνη της η ΙΝΜ μπορεί να οδη-
γήσει σε απουσίες από την εργασία. 

Εκτός από την αναζήτηση των προαναφερθέ-
ντων χαρακτηριστικών ευαίσθητων σημείων της 
ΙΝΜ, πρέπει να εξετάζεται όλο το μυοσκελετικό σύ-
στημα για την πιθανή ύπαρξη πυροδοτούντων ση-
μείων (trigger points), η πίεση των οποίων θα προ-
καλέσει έντονο πόνο σε άλλες περιοχές. Ο ασθενής 
δεν αντιδρά συνήθως προκαταβολικά στην πίεση 
των πυροδοτούντων σημείων επειδή δεν γνωρίζει 
ότι θα πονέσει, ενώ μπορεί να αντιδρά προκαταβο-
λικά κατά τη πίεση των ευαίσθητων σημείων.

Η εξέταση των άλλων συστημάτων έχει σκοπό 
τη διαφοροποίηση της ΙΝΜ από μια σειρά άλλες 
παθήσεις που μπορεί να εμφανίσουν ανάλογες με 
αυτήν εκδηλώσεις. 

Για τον αποκλεισμό της ορθοστατικής υπότασης 
η οποία μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα παρό-
μοια με αυτά της ΙΝΜ, είναι ανάγκη να μετρηθεί η 
αρτηριακή πίεση σε όρθια θέση και σε κατάκλιση 
(μετά από 3 min ορθοστασίας). Ελάττωση της συ-
στολικής κατά 20 mmHg ή της διαστολικής κατά 10 
mmHg υποδεικνύει την παρουσία ορθοστατικής 
υπότασης.

Ο έλεγχος αυτός δεν βοηθάει ιδιαίτερα στη διά-
γνωση ή στην παρακολούθηση της ΙΝΜ. Χρειάζεται 
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πάντως ένας καλός αιματολογικός και βιοχημικός 
έλεγχος προκειμένου να αποκλειστούν καταστά-
σεις αναιμίας, νεφρικής ή ηπατικής προσβολής. Για 
να αποκλειστεί το σύνδρομο ανήσυχων κνημών 
για το οποίο έχουν ενοχοποιηθεί χαμηλά αποθέμα-
τα σιδήρου του μυελού των οστών, θα απαιτηθεί η 
μέτρηση της φερριτίνης.

Σε περιπτώσεις θωρακικού πόνου θα απαιτηθεί 
έλεγχος για αποκλεισμό νοσήματος του καρδιαγ-
γειακού συστήματος, ενώ σε σοβαρή διαταραχή 
του ύπνου, έλεγχος με διαγράμματα ύπνου για 
αποκλεισμό άπνοιας ύπνου ή ναρκοληψίας. Έχει 
αναφερθεί αύξηση της πιθανότητας ανίχνευσης 
αντιπυρηνικών ή/και αντιθυρεοειδικών αντισωμά-
των σε ασθενείς με ΙΝΜ.

Η θεραπεία των ασθενών με ΙΝΜ αποτελεί μια 
ιδιαίτερη σύνθετη διαδικασία που πρέπει να μεθο-
δεύεται και να εφαρμόζεται από μια ομάδα ειδικών 
με βάση ένα πρόγραμμα ξεχωριστής αντιμετώπι-
σης κάθε εκδήλωσης της νόσου. Την ομάδα αυτήν 
θα πρέπει να αποτελέσουν ο θεράπων γιατρός (π.χ. 
ο ρευματολόγος, ο παθολόγος, ο γενικός γιατρός), 
με τη βοήθεια άλλων ιατρικών ειδικοτήτων ανάλο-
γα με τις εκδηλώσεις των ασθενών (π.χ. ψυχίατρος, 
καρδιολόγος, φυσίατρος κ.ά.), καθώς και ειδικοί 
παραϊατρικών επαγγελμάτων όπως φυσικοθερα-
πευτές, εργοθεραπευτές, κλινικοί ψυχολόγοι, εξει-
δικευμένοι νοσηλευτές.

Η ομάδα αυτή θα πρέπει, έχοντας υπόψη της 
τα συμπτώματα των ασθενών, την επίπτωση της 
νόσου σε κάθε πλευρά της ζωής τους, τις ιδιαίτε-
ρες ανάγκες των ασθενών και του περιβάλλοντός 
τους, να θέσει ιεραρχημένους στόχους όπως τη 
βελτίωση της λειτουργικής κατάστασης, την υπο-
χώρηση των συμπτωμάτων, τη βελτίωση της ψυ-
χικής ευεξίας και της κοινωνικής δραστηριοποίη-
σης. Στην προσπάθεια αυτή θα χρησιμοποιηθούν 
φάρμακα, προγράμματα αποκατάστασης (φυσικο-
θεραπεία όπως προγράμματα ασκήσεων, υδροθε-
ραπεία, εργοθεραπεία κ.ά.) και ψυχοθεραπευτικές 
παρεμβάσεις. Όπως θα αναφερθεί παρακάτω, ο 
συνδυασμός παρεμβάσεων ανάλογα με τις ανά-
γκες και τις ιδιαιτερότητες της προσωπικότητας/

καθημερινής ζωής των ασθενών έχει τα καλύτερα 
αποτελέσματα.

Η αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής παρέμ-
βασης εκτιμάται αντικειμενικά με ειδικά ερωτημα-
τολόγια.118

I.

Στη θεραπεία της ΙΝΜ έχουν χρησιμοποιηθεί κυ-
ρίως αντικαταθλιπτικά αλλά και αντιεπιληπτικά, 
οπιοειδή, απλά αναλγητικά και μη στεροειδή αντι-
φλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ), άλλα φάρμακα με 
δράση στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ).

Τρικυκλικά (ΤΑ). Τα τρικυκλικά αποτελούν την 
καλύτερα μελετημένη ομάδα φαρμάκων για την 
αντιμετώπιση της ΙΝΜ. Η αναλγητική τους δράση 
στους ασθενείς με ΙΝΜ δεν έχει τεκμηριωθεί πλή-
ρως από τις σχετικές μελέτες.

Η αμυτριπτυλίνη και η κυκλοβενζαπρίνη (δεν κυ-
κλοφορεί στην Ελλάδα) είναι οι καλύτερα μελετη-
μένες ουσίες από αυτήν την ομάδα.

Η αγωγή πρέπει να ξεκινά με χαμηλές δόσεις 
τρικυκλικών όπως 5–10 mg αμιτρυπτιλίνης 1 με 
3 ώρες πριν από τη νυχτερινή κατάκλιση. Η δόση 
μπορεί να αυξάνεται σταδιακά. Η τελική δόση του 
φαρμάκου πρέπει να καθορίζεται σε συνεργασία 
με τον ίδιο τον ασθενή ανάλογα με την αποτελε-
σματικότητα και τις παρενέργειες.

Οι εκλεκτικοί αναστολείς της επαναπρόσληψης της 
σεροτονίνης (selective serotonin reuptake inhibitors-
SSRI). Οι μελέτες για τα SSRI αφορούν κατά κύριο 
λόγο τη fluoxetine, ενώ μικρότερες μελέτες έχουν 
γίνει και για τη citalopram και τη fluvoxamine. (από 
τις μελέτες φαίνεται ότι δόσεις fluoxetine μεταξύ 20 
με 80 mg/ημ με MO τα 45 mg/ημ είναι αποτελεσμα-
τικότερες του placebo και βελτιώνουν σημαντικά 
τα συμπτώματα των ασθενών με ΙΝΜ.

Οι εκλεκτικοί αναστολείς της επαναπρόσληψης 
της σεροτονίνης και νορεπινεφρίνης (selective nor-
epinephrine receptor reuptake, SNRI) Αναστολείς 
όπως η velnafaxine και η duloxetine, έχουν μελετη-
θεί σε ασθενείς με ΙΝΜ. Δύο μεγάλες πολυκεντρικές 
μελέτες απέδειξαν ότι οι ασθενείς που λάμβαναν 
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60–120 mg/ημ duloxetine εμφάνισαν σημαντική 
βελτίωση συγκριτικά με όσους λάμβαναν placebo. 
Μια μικρότερη μελέτη με 15 ασθενείς έδειξε ότι 
οι ασθενείς που λάμβαναν 75 mg/ημ venlafaxine 
βελτιώθηκαν όσον αφορά τον πόνο συγκριτικά με 
όσους λάμβαναν placebo.

Τα νέας γενιάς αντιεπιληπτικά pregabalin και 
gabapentin χρησιμοποιήθηκαν σε πολυκεντρι-
κές μελέτες με ασθενείς με ΙΝΜ. Σε αυτές φάνηκε 
πως οι ασθενείς που λάμβαναν τα φάρμακα αυτά 
βελτιώθηκαν σημαντικά συγκριτικά με τους ασθε-
νείς που λάμβαναν placebo. Η βελτίωση αφορού-
σε ασθενείς που λάμβαναν δόσεις 450 mg/ημ 
pregabaline και ασθενείς που λάμβαναν 1200–2400 
mg/ημ gabapentin.

Η pramipexole, μια ουσία αγωνιστής της ντοπα-
μίνης αξιολογήθηκε σε ασθενείς με ΙΝΜ και έδειξε 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά απαιτείται πε-
ραιτέρω έρευνα ώστε να αξιολογηθεί ο ρόλος της 
στη θεραπεία της ΙΝΜ.

Η zolpidem καθώς και χαμηλές δόσεις βενζοδια-
ζεπινών (όπως η clonazepam) φάνηκε να βελτιώ-
νουν την ποιότητα του ύπνου σε ασθενείς με ΙΝΜ, 
χωρίς όμως να έχουν αποτέλεσμα στα άλλα συμ-
πτώματα της ΙΝΜ.

 ( )

Συνήθως δεν είναι αποτελεσματικά στην αντι-
μετώπιση των συμπτωμάτων της ΙΝΜ. Τα ΜΣΑΦ 
αποδείχτηκαν αναποτελεσματικά στην αντιμετώ-
πιση του πόνου στην ΙΝΜ αν και μπορεί να έχουν 
συνεργική δράση όταν χορηγούνται με φάρμακα 
που δρούν στο ΚΝΣ.

Το tramadol που συνδυάζει αγωνιστική δράση 
στο υποδοχέα μ-oπιοειδών και ανασταλτική δράση 
στην επαναπρόσληψη της σεροτονίνης και νορεπι-
νεφρίνης φάνηκε χρήσιμο. Οι Bennett et al αναφέ-
ρουν μετά τη χορήγησή του σε ασθενείς με μέτρια 
ή βαριά ΙΝΜ βελτίωση της λειτουργικότητας και 

της ποιότητας ζωής σε συνδυασμό με ελάττωση 
του πόνου, δυσκαμψίας και των διαταραχών του 
ύπνου. Σε ποσοστό 20,5% αναφέρθηκαν παρενέρ-
γειες του φαρμάκου όπως ναυτία κυρίως και λιγό-
τερο ζάλη, κνησμός, δυσκοιλιότητα, υπνηλία.119

Ο ασθενής με ΙΝΜ συχνά διέρχεται κάποια στά-
δια μέχρι να αποδεχθεί τη διαταραχή που εμφανί-
ζει και να την αντιμετωπίσει. Σχηματικά αυτά περι-
γράφησαν από τους Prochaska & Diclemente:120

α.  Ο/η ασθενής ακόμη κι αν έχει χρόνιο πόνο και 
κόπωση δεν έχει αντιληφθεί ότι έχει πρόβλημα.

β.  Ο/η ασθενής προσπαθεί να βρει κάποια εξήγηση 
για τα συμπτώματά του και αναρωτιέται μήπως 
αποτελούν ένα μη αντιμετωπίσιμο θεραπευτικά 
στοιχείο της καθημερινότητάς του.

γ.  Ο/η ασθενής αρχίζει να το συζητά με σημαντικά 
γι’ αυτόν πρόσωπα, να αναζητά πληροφορίες αλ-
λά όταν του ανακοινώνεται από το γιατρό του η 
διάγνωση της ΙΝΜ δεν την αποδέχεται.

δ.  Ο/η ασθενής αποδέχεται τη διάγνωση και αρχί-
ζει να συνεργάζεται με αυτούς που του προσφέ-
ρουν υπηρεσίες υγείας προκειμένου να αλλάξει 
συνήθειες και να υποβληθεί σε θεραπευτικά 
σχήματα.

ε.  Ο/η ασθενής αρχίζει να γνωρίζει καλύτερα τη 
νόσο του και αναζητά, όταν χρειάζεται, βοήθεια 
από τους αρμόδιους επαγγελματίες υγείας.

Η εκπαίδευση του ασθενούς και των οικείων του 
σχετικά με τη φύση, την κλινική έκφραση και την 
πορεία της νόσου διευκολύνουν σημαντικά την 
εφαρμογή κάθε θεραπευτικής παρέμβασης και 
όπως φάνηκε βελτιώνουν τον πόνο, την ποιότητα 
του ύπνου, την κόπωση, την ποιότητα ζωής, την 
αερόβια ικανότητα, το αίσθημα του ασθενούς ότι 
θα τα καταφέρει.121,122 Ως προς τον αριθμό των συ-
νεδριών οι Jeffrey et al συγκρίνοντας μια ομάδα 
ασθενών που υπεβλήθη σε μια θεραπευτική συνε-
δρία με ομάδα που υπεβλήθη σε 12 συνεδρίες σε 
διάστημα 17 εβδομάδων, διαπίστωσαν βελτίωση 
των συμπτωμάτων της ΙΝΜ μόνο στη δεύτερη ομά-
δα.123 Ιδιαίτερα αποδίδει η εκπαιδευτική παρέμβα-
ση αυτή όταν συνοδεύεται από το κατάλληλο πρό-



PSYCHIATRIKI 20 (1), 2009 ΙΝΟΜΥΑΛΓIΑ ΤΩΝ ΕΝΗΛIΚΩΝ - ΜΙΑ ΚΑΤ’  ΕΞΟΧHΝ ΨΥΧΟΣΩΜΑΤΙΚH ΝΟΣΟΛΟΓΙΚH ΟΝΤOΤΗΤΑ  57

γραμμα αποκατάστασης (ασκήσεις, χειρομαλάξεις, 
ψυχοθεραπεία).122

Τεχνικές που στοχεύουν στη βελτίωση της ικανό-
τητας του ασθενούς να αντιμετωπίζει μόνος του τα 
προβλήματά του (χωρίς να αρνείται την παράλλη-
λη βοήθεια από ειδικούς) φάνηκε ότι οδηγούν σε 
ευνοϊκά αποτελέσματα όσον αφορά τη συνολική 
βαρύτητα της ΙΝΜ, τον πόνο, τη φυσική δραστη-
ριότητα και τα TP. Υπάρχουν τρεις βασικές ψυχοεκ-
παιδευτικές κατευθύνσεις:124

i.  Ο/η ασθενής βοηθείται να θέσει ρεαλιστικούς 
στόχους που προοδευτικά τους επιτυγχάνει π.χ. 
αυξάνει τη φυσική του δραστηριότητα αρχίζο-
ντας να περπατά 10 min 3 φορές την εβδομάδα 
και προοδευτικά αυξάνει τη διάρκεια και τη συ-
χνότητα της βάδισής του.

ii.  Ο/η ασθενής παρακολουθεί άλλους ασθενείς 
σαν αυτόν που με την κατάλληλη παρέμβαση 
βελτίωσαν τη λειτουργία τους και ελάττωσαν 
τα συμπτώματά τους (ομαδική θεραπεία, ομά-
δες αυτοβοήθειας πασχόντων από ΙΝΜ).

iii.  Ο/η ασθενής παρακολουθεί και βαθμολογεί ο 
ίδιος την εξέλιξη των συμπτωμάτων του.

Σημαντικά προσφέρουν επίσης οι ψυχολογικού 
τύπου παρεμβάσεις με τη μορφή γνωσιακής-συ-
μπεριφορικής θεραπείας (ΓΣΘ).125,124 Η παρέμβαση 
αυτή, όσον αφορά την ανακούφιση από τον πόνο 
έχει χρησιμοποιηθεί με ευνοϊκά αποτελέσματα, 
ελεγμένα με τη βοήθεια νευροαπεικονιστικών με-
θόδων, σε υγιείς μετά από εφαρμογή επώδυνων 
ερεθισμάτων ή κοινωνικού stress,126 σε καρκινοπα-
θείς που πονούν127 και στην ΙΝΜ.124,125

Η ΓΣΘ βοηθά τους ασθενείς να αντιληφθούν την 
επίδραση που ασκούν οι σκέψεις, οι προσδοκίες ή 
οι συμπεριφορές τους στα συμπτώματά τους, δίνει 
έμφαση στην υπευθυνοποίηση και ενεργοποίηση 
του ασθενούς, στην αντιμετώπιση δυσλειτουρ-
γικών γνωσιών και στάσεων, στο συμπεριφορικό 
έλεγχο των συμπτωμάτων, στην αντιμετώπιση των 
δυσλειτουργικών επιλογών τους. Διδάσκει τρόπους 
γνωσιακής και συμπεριφορικής αντιμετώπισης των 
δυσκολιών τους (π.χ. ελάττωση της προσοχής στον 
πόνο με ευχάριστες δραστηριότητες, ισορροπία 
μεταξύ της καθημερινής εργασίας και των ευχάρι-
στων δραστηριοτήτων, κ.ά.). Όπως φάνηκε από μια 

σειρά μελετών η θεραπεία αυτή διαθέτει αυτοτελή 
αποτελεσματικότητα στην ΙΝΜ.124

Αξίζει να σημειωθεί η αναγκαιότητα συνδυασμού 
ΓΣΘ με εκπαίδευση και προγράμματα αποκατά-
στασης όπως προαναφέρθηκε.124 Οι Bennett & 
Nelson συνδυάζοντας φαρμακευτική αγωγή, ΓΣΘ 
και εκπαίδευση αναφέρουν βελτίωση της φυσικής 
λειτουργίας, της συμπεριφοράς που σχετίζεται με 
τον πόνο και των στρατηγικών αντιμετώπισης της 
INΜ.

Όπως φάνηκε από μια μελέτη των Nielson et 
al126 μια σειρά παράμετροι καθορίζουν την αντα-
πόκριση των ασθενών στα θεραπευτικά σχήματα, 
όπως: η αίσθηση των ασθενών ότι ελέγχουν τον 
πόνο τους, η πεποίθησή τους ότι η ΙΝΜ δεν είναι 
κατ’ ανάγκην αναπηρική κατάσταση και ότι ο πό-
νος τους δεν συνδέεται με κάποια οργανική βλάβη, 
η αναζήτηση βοήθειας για την αντιμετώπιση των 
συμπτωμάτων τους, η προοδευτικά αυξανόμενη 
δραστηριότητά τους, η χρήση στρατηγικών αντι-
μετώπισης της νόσου από τους ίδιους.

Η ΙΝΜ είναι ένα σύνδρομο που εμπλέκει περισ-
σότερες από μια ιατρικές ειδικότητες τόσο για τη 
διερεύνηση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών 
που την προκαλούν, όσο και για τη διάγνωση και 
τη θεραπευτική αντιμετώπισή της. Υπάρχουν περι-
ορισμένες γνώσεις όσον αφορά τους μηχανισμούς 
που προκαλούν την ΙΝΜ. Η έρευνα έως σήμερα 
έχει παρουσιάσει ενδείξεις πως η ΙΝΜ είναι ένα 
σύνδρομο που οφείλεται σε πολλαπλούς αιτιολο-
γικούς παράγοντες, επίκτητους αλλά και κληρονο-
μικούς. Τα συστήματα που κυρίως επηρεάζονται 
στον ασθενή με ΙΝΜ είναι το μυοσκελετικό, το εν-
δοκρινικό, και σε σημαντικό βαθμό το κεντρικό και 
περιφερικό νευρικό. 

Οι σύγχρονες θεραπευτικές παρεμβάσεις στην 
ΙΝΜ περιλαμβάνουν τη φαρμακευτική αγωγή, τη 
φυσική αγωγή και την ψυχοθεραπευτική παρέμβα-
ση. Ο συνδυασμός τους φαίνεται να έχει σημαντικά 
καλύτερα αποτελέσματα στην έκβαση της νόσου. 
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This paper presents the clinical entity of fibromyalgia and is a review of the research data on its 
pathogenesis and treatment. Current data indicate that bio-genetic factors associated mainly with 
the mechanisms of pain, combined with serious stressfull experiences, may be responsible for 
causing the disease. The contribution of neurotransmitters (such as substance P), of hormones (in 
particular of the hypothalamus-pituitary axis), of sleep disturbance, of brain circuits linked to the 
perception of pain is discussed. The treatment of fibromyalgia is complex and involves in particular 
antidepressant therapy in combination with psychoeducational cognitive and behavioral interven-
tions and rehabilitation programs. In the diagnosis and treatment of the disease, which, without 
assistance can become torturing, many specialties of health professionals are involved.

Key words: Fipromyalgia, fatigue, sleepdisorder, depression, stress.
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Η ευεργετική δράση του λιθίου στην αντιμετώπιση και προφύλαξη της διπολικής διαταρα-
χής και της μονοπολικής κατάθλιψης είναι τεκμηριωμένη. Επιπρόσθετα, πληθώρα πρό-
σφατων δεδομένων αποδίδει στο λίθιο σημαντική νευροπροφυλακτική/νευροτροφική 
δράση. Δεδομένου του νευροπροστατευτικού αυτού προφίλ, θα ανέμενε κανείς και ευο-

δωτική δράση επί των γνωσιακών λειτουργιών. Ωστόσο η υπόθεση ότι το λίθιο μπορεί να δρα ως 
γνωσιακός ενισχυτής έρχεται σε σύγκρουση με παλαιότερα κλινικά δεδομένα που του προσάπτουν 
πρόκληση «γνωσιακού θάμβους» (cognitive blurring) και επιδεινωτική δράση επί της μνήμης. Ο 
στόχος της ανασκόπησης αυτής είναι να επανεξετάσει τα ευρήματα παλαιοτέρων μελετών, κλινικών 
και πειραματικών, και να τα συνδυάσει με πρόσφατα κλινικά και πειραματικά δεδομένα που ανα-
φέρονται στην πρωτογενή δράση του λιθίου επι της μάθησης, μνήμης, προσοχής και εκτελεστικών 
λειτουργιών. Βάσει της σύνθεσης αυτής, προτείνουμε ότι, τα σχετικά ευρήματα δεν στοιχειοθετούν 
εικόνα γνωσιακής έκπτωσης γενικά και μνήμης ειδικότερα. Βάσει προσφάτων μελετών προτείνου-
με, επιπλέον, ότι το λίθιο δρα ευοδωτικά επί των γνωσιακών λειτουργιών κάτω από συγκεκριμένες 
συνθήκες.

Λέξεις ευρετηρίου: Λίθιο, γνωσιακές λειτουργίες, μνήμη, μάθηση, προσοχή, γνωσιακή ενίσχυση.
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Το λίθιο αποτελεί θεραπεία πρώτης γραμμής στην 
οξεία φάση, καθώς και στη φάση συντήρησης της 
διπολικής διαταραχής.1 Είναι, επιπλέον, αποτελε-
σματική συμπληρωματική στην αντικαταθλιπτική 
θεραπεία στην αντιμετώπιση της ανθεκτικής κα-
τάθλιψης.2,3 Παράλληλα, πρόσφατες μελέτες ανα-
δεικνύουν σημαντική νευροπροστατευτική/νευρο-
τροφική δράση του λιθίου,4,5 ιδιαίτερα στην περιο-
χή του ιπποκάμπου. Η τεκμηριωμένη πλέον δράση 
του πάνω σε κυτταρικές πρωτεΐνες που ρυθμίζουν 
τη νευρωνική ατροφία και θάνατο έχουν οδηγήσει 
στην υπόθεση ότι η δράση αυτή μπορεί να αποδει-
χτεί χρήσιμη στην αντιμετώπιση των νευροψυχια-
τρικών διαταραχών που συνδέονται με νευροεκφυ-
λιστικές διαδικασίες.6 Εφόσον το λίθιο παρέχει νευ-
ροπροστασία, είναι λογικό να προσδοκά κανείς και 
κάποια αντίστοιχα λειτουργικά οφέλη στο γνωσιακό 
επίπεδο, δηλαδή μια δράση γνωσιακού ενισχυτή. Η 
υπόθεση αυτή έρχεται σε σύγκρουση με αναφο-
ρές ασθενών στους οποίους χορηγείται λίθιο, και 
οι οποίοι συχνά διαμαρτύρονται για έκπτωση της 
νοητικής τους ικανότητας.7,8 Η αντίφαση αυτή έχει 
κινητοποιήσει σημαντική ερευνητική δραστηριότη-
τα με στόχο τη διερεύνηση των γνωσιακών επιπτώ-
σεων της χορήγησης λιθίου, στον άνθρωπο αλλά και 
σε πειραματόζωα. Ωστόσο η σχετική βιβλιογραφία 
παραμένει διφορούμενη. Η πλειονότητα των παλαιό-
τερων κλινικών μελετών (επί το πλείστον σε ασθε-
νείς με διπολική διαταραχή) συνδέει τη χορήγηση 
λιθίου με γνωσιακό θάμβος και διαταραχές μνήμης.9 
Πιο σύγχρονες νευροψυχολογικές μελέτες προτεί-
νουν ότι οι αρνητικές επιπτώσεις που ως πρόσφατα 
αποδίδονταν στο λίθιο, μπορεί να είναι συνέπειες 
της ίδιας της διπολικής διαταραχής.10 Επιπρόσθετα, 
πρόσφατες κλινικές έρευνες καταδεικνύουν ευεργε-
τική δράση του λιθίου στη γνωσιακή λειτουργικότη-
τα ασθενών με άνοια.11–13 Η ανομοιογένεια της κλινι-
κής βιβλιογραφίας εμφανίζεται και στην αντίστοιχη 
εργαστηριακή έρευνα. Και εδώ, ωστόσο, αρχίζουν 
να εμφανίζονται ενδείξεις γνωσιακής ευόδωσης σε 
φυσιολογικά πειραματόζωα μετά από χρόνια λήψη 
λιθίου, και σε δόσεις που προσεγγίζουν τις κλινικές 
δόσεις συντήρησης.14–16

Η ανασκόπησή μας, υποκινούμενη από τις αντι-
φάσεις μεταξύ παλαιότερων και πρόσφατων δεδο-
μένων, στόχο έχει να επανεξετάσει και να συνθέσει 
τις καταγεγραμμένες επιδράσεις του λιθίου επί των 
γνωσιακών λειτουργιών ανθρώπου και πειραματο-
ζώων, αξιολογώντας έτσι την υπόθεση ότι το λίθιο 
μπορεί να προσφέρει δράση γνωσιακού ενισχυτή. Η 
βασική μας πηγή πληροφόρησης είναι τα νευροψυ-
χολογικά/συμπεριφορικά δεδομένα από διπολικούς 
ασθενείς, φυσιολογικούς μάρτυρες και πειραμα-
τόζωα που υποβλήθηκαν σε χορήγηση λιθίου. Ένα 
δεύτερο, επόμενο μέρος θα εξετάσει τη δράση του 
λιθίου επί των γνωσιακών ελλειμμάτων που συνδέ-
ονται με νευροψυχιατρικές διαταραχές, καθώς και 
με τα πειραματικά ανάλογα των διαταραχων αυτών. 

Καθώς η ανασκόπηση συνδυάζει κλινικές μελέτες 
και μελέτες σε πειραματόζωα πρέπει, στο σημείο 
αυτό, να επισημάνουμε μια πρακτική δυσκολία που 
συνίσταται στην περιορισμένη συγκρισιμότητα των 
καθεστώτων λιθίου μεταξύ των δύο τύπων μελέτης. 
Στις κλινικές μελέτες, οι δόσεις λιθίου και η αντί-
στοιχη συγκέντρωση πλάσματος που αναφέρεται 
ως «θεραπευτική» ή «συντήρησης» είναι σαφής και 
ομοιογενής (0,5 έως 1,2 mEq/Lt17). Αυτό δεν ισχύει 
με τις μελέτες σε πειραματόζωα, ιδιαίτερα με τις πα-
λαιότερες οι οποίες έχουν χρησιμοποιήσει υψηλές 
δόσεις λιθίου και οξεία ή, πάντως, μικρής διάρκειας 
χορήγηση (<15 ημερών), συχνά χωρίς να αναφέρουν 
τη σχετική συγκέντρωση πλάσματος. Επομένως, οι 
μελέτες αυτές μπορεί να καταγράφουν μη ειδικές, 
τοξικές επιπτώσεις της χορήγησης λιθίου, και οξεία 
δράση.18,19 Αντίθετα οι πρόσφατες πειραματικές με-
λέτες επιμένουν σε παρατεταμένη χορήγηση χαμη-
λών δόσεων λιθίου, που παράγουν συγκέντρωση 
πλάσματος συγκρίσιμη με αυτή των κλινικών συγκε-
ντρώσεων συντήρησης. Οι αντιφάσεις που συχνά 
παρατηρούνται μεταξύ παλαιών και πρόσφατων 
πειραματικών αποτελεσμάτων μπορούν, εν μέρει 
τουλάχιστον, να αποδοθούν στις διαφορές αυτές.

Το λίθιο είναι μια κλινικά δοκιμασμένη ουσία χα-
μηλού κόστους. Έτσι, ένα πρόσθετο, σημαντικό κί-
νητρο για την ανασκόπηση αυτή είναι το γεγονός 
ότι αν αυτό το «παραμελημένο κατιόν»6 πράγματι 
προσφέρει ενίσχυση της γνωσιακής επάρκειας, αυ-
τό συνεπάγεται σημαντικότατο όφελος (σε χαμηλό 
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κόστος) για μεγάλες νευροψυχιατρικές νοσολογικές 
ενότητες όπως οι καταθλίψεις, η διπολική διαταρα-
χή, η σχιζοφρένεια και η άνοια.20

Το λίθιο επηρεάζει ένα ευρύ φάσμα κεντρικών 
νευροχημικών μηχανισμών, είναι λοιπόν πιθανόν 
ότι έχει ορισμένες μη ειδικές συμπεριφορικές δρά-
σεις. Για να αξιολογηθεί η δράση του στις ανώτερες 
γνωσιακές λειτουργίες πρέπει πρώτα να σκιαγραφη-
θούν οι επιπτώσεις του σε βασικές συμπεριφορικές 
παραμέτρους όπως είναι η αρτιότητα της κινητικής 
ικανότητας, η ευαισθησία σε θετικούς και απωθητι-
κούς ερεθισμούς (ενίσχυση/τιμωρία) και, φυσικά, η 
διάθεση και οι συναισθηματικές αντιδράσεις. 

Λίθιο, κινητικότητα και εξερεύνηση: Δεν υπάρχουν 
δεδομένα σχετικά με την επίδραση του λιθίου στην 
ανθρώπινη κινητικότητα. Σε πειραματόζωα οι πα-
λαιές έρευνες αναφέρουν μειωμένη δραστηριότη-
τα.21 Ωστόσο οι πρόσφατες, πιο αξιόπιστες έρευνες 
αναφέρουν φυσιολογική επίδοση ή ελαφρά υπο-
δραστηριότητα.18,22–24 Η εξερευνητική δραστηριό-
τητα σε καινούργια περιβάλλοντα, όπως το ανοιχτό 
πεδίο, φαίνεται να ελαττώνεται αρχικά23,25–26 αλλά 
η παρατεταμένη ή επαναλαμβανόμενη έκθεση στο 
νέο περιβάλλον καταδεικνύει σταδιακή μείωση της 
εξερεύνησης παρόμοια με αυτή που εμφανίζουν 
πειραματόζωα-μάρτυρες.19,23 Αυτό δείχνει ανεπη-
ρέαστους βασικούς μηχανισμούς προσοχής (βλέπε 
Λίθιο και Προσοχή). Ως συμπέρασμα, θεραπευτικά 
επίπεδα πλάσματος λιθίου δεν φαίνονται να επη-
ρεάζουν την αυθόρμητη δραστηριότητα, ενώ η 
εξερευνητική δραστηριότητα επηρεάζεται ήπια και 
αναστρέψιμα.

Λίθιο, ενίσχυση και τιμωρία: Δεδομένα για τη δρά-
ση του λιθίου στην ανθρώπινη ευαισθησία σε θετι-
κούς ερεθισμούς μπορούν να συναχθούν από έρευ-
νες κατάχρησης ουσιών, κυρίως αλκοόλ. Το λίθιο 
δεν φαίνεται να μειώνει την κατανάλωση αλκοόλ 
σε αλκοολικούς,27 ούτε να αλλοιώνει την υποκειμε-
νική αξιολόγηση της ευφορικής αξίας του αλκοόλ 
σε φυσιολογικούς μάρτυρες.28 Σε πειραματόζωα, 
υπάρχουν κάποιες ενδείξεις μειωμένης εκούσιας 
κατανάλωσης μετά από λήψη λιθίου,29,30 αλλά και 

αντίθετα δεδομένα, που υποδεικνύουν αύξηση της 
ευφορικής αξίας του αλκοόλ.31,32 Τα στοιχεία σχε-
τικά με τη λήψη μορφίνης είναι επίσης αντιφατικά. 
Στον άνθρωπο, το λίθιο φαίνεται να ενδυναμώνει 
τα ευφορικά της αποτελέσματα,33 αλλά σε εθισμέ-
να πειραματόζωα μειώνει την κατανάλωση της ου-
σίας.34 Τέλος, άμεση παρατήρηση της δράσης του 
λιθίου πάνω στη μάθηση που υποστηρίζεται από 
ποικίλους ενισχυτές (τροφή, κοινωνική συνεύρεση) 
καταδεικνύει βελτιωμένη μάθηση σε πειραματόζωα 
που έχουν λάβει λίθιο ανεξάρτητα από το είδος ενι-
σχυτή.14 Αυτό υποδηλώνει αύξηση της προσλαμ-
βανόμενης ηδονικής αξίας των ενισχυτών από το 
λίθιο, παρατήρηση απροσδόκητη ίσως, δεδομένης 
της αντιμανικής του δράσης.

Είναι τεκμηριωμένο ότι το λίθιο προκαλεί ναυτία 
και γευστική αποστροφή, αν και σε αρκετά υψηλές 
δόσεις.35,36 Δεδομένου ότι γεύσεις και οσμές συμ-
βάλλουν στη διαμόρφωση της αίσθησης του πό-
νου,37 είναι πιθανόν ότι το λίθιο έχει επιπτώσεις στην 
ισχύ απωθητικών ερεθισμών. Παλαιότερες έρευνες 
με πειραματόζωα αναφέρουν μειωμένη αντίδρα-
ση στο σοκ,21,38 αλλά πρόσφατες έρευνες δεν υπο-
στηρίζουν την παρατήρηση αυτή.16 Συγκρουόμενα 
αποτελέσματα έχουν επίσης αναφερθεί σχετικά με 
την επίδραση του λιθίου στην αναλγησία που προ-
καλείται από οπιοειδή (39σε σύγκριση με40). 

Εν κατακλείδι, τα δεδομένα σχετικά με την επίδρα-
ση του λιθίου στην αποτελεσματικότητα θετικών 
και απωθητικών ερεθισμάτων είναι διφορούμενα. 
Επομένως, η αξιολόγηση των γνωσιακών επιπτώσε-
ων του λιθίου καλό είναι να γίνεται με την παράλλη-
λη χρήση διαδικασιών ενίσχυσης και αποστροφής.

Λίθιο, άγχος και φόβος: Μια παλαιότερη μελέτη 
αναφέρει φυσιολογική καταστολή δραστηριότητας 
μετά από σοκ, αλλά μειωμένη καταστολή στην πα-
ρουσία εξαρτημένων φοβικών ερεθισμάτων, μετά 
από λίθιο.38 Ωστόσο πρόσφατες έρευνες δείχνουν 
ότι το λίθιο δεν αλλοιώνει το «πάγωμα» (μείωση ή 
αναστολή δραστηριότητας) που προκαλείται από 
εξαρτημένους ερεθισμούς φόβου, αν και ενισχύει 
τη δράση διαφόρων αντικαταθλιπτικών φαρμάκων, 
ανάλογα με τη δόση.41,42 Επίσης, η χρόνια χορήγη-
ση λιθίου δεν αλλοιώνει την εγκατάσταση φόβου 
σε διάφορα μοντέλα εξαρτημένου φόβου,15,16 ούτε 
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την εγκατάσταση ενεργού αποφυγής.21 Αν και αυτή 
η μελέτη των Hines & Poling21 αναφέρει ελλειμματι-
κή μάθηση παθητικής αποφυγής, νεότερες μελέτες 
καταδεικνύουν βελτίωση της παθητικής αποφυγής 
μετά από χορήγηση λιθίου.16,23 Σε αντίθεση με τα 
παραπάνω δεδομένα, που αμφισβητούν την επίδρα-
ση του λιθίου πάνω στο φόβο και άγχος, πρέπει να 
αναφερθεί μια πρόσφατη μελέτη που κατέδειξε ότι 
η χρόνια χορήγηση λιθίου σε νεογνά επιμύων αυξά-
νει, μακροπρόθεσμα, την αγχώδη συμπεριφορά.43

Τα διφορούμενα αυτά αποτελέσματα πάνω στην 
επίδραση του λιθίου στο φόβο και άγχος ενισχύουν 
το προηγούμενο συμπέρασμά μας ότι, δηλαδή, οι 
γνωσιακές επιπτώσεις της ουσίας αυτής πρέπει να 
ελέγχονται μέσω παράλληλης χρήσης θετικών και 
απωθητικών κινήτρων. 

Λίθιο και στρες: Η αλληλεπίδραση του λιθίου με 
τις επιπτώσεις του στρες συγκεντρώνουν ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον πρόσφατα, καθώς διαφαίνεται ότι η 
χρόνια χορήγησή του σε θεραπευτικές δόσεις προ-
στατεύει, και πιθανόν αναστρέφει, τα αρνητικά επα-
κόλουθα του στρες σε νευροανατομικό, νευροχη-
μικό και συμπεριφορικό επίπεδο. Σε πειραματόζωα 
το χρόνιο λίθιο μειώνει τις οξείες εκφάνσεις άγχους 
που προκαλούνται από το στρες, όπως είναι η υπο-
δραστηριότητα μετά από σοκ, απομόνωση ή ακινη-
τοποίηση (38,44,45βλ. Λίθιο και Κατάθλιψη). Επίσης, το 
λίθιο φαίνεται να εξουδετερώνει την ανηδονία που 
προκαλεί το στρες.37 Επίσης προστατεύει, και ίσως 
αναστρέφει, τις γνωσιακές επιπτώσεις του χρόνι-
ου μεταβαλλόμενου στρες (chronic variate stress), 
όπως είναι η έκπτωση της χωροταξικής μνήμης 
αναφοράς στον υποβρύχιο κλωβό (water maze24,46). 
Στο ίδιο μοντέλο, το χρόνιο λίθιο προκαλεί μείωση 
των ελεύθερων ριζών που προκύπτουν μετά από το 
στρες (αντιοξειδωτικές ιδιότητες) στον ιππόκαμπο, 
αν και δεν αναστρέφει την οξειδωτική βλάβη που 
προκαλείται από χρόνιο μεταβαλλόμενο στρες.47 

Δεδομένου ότι το λίθιο φαίνεται να τροποποιεί τις 
επιπτώσεις του στρες στη δραστηριότητα, σε ηδο-
νικές παραμέτρους και σε γνωσιακές λειτουργίες, 
είναι προφανές ότι η όποια δράση του πάνω στη 
μάθηση/μνήμη τεκμηριώνεται μέσω δοκιμασιών 
που ενέχουν στρες πρέπει παράλληλα να επιβε-
βαιώνεται και με τη χρήση αντίστοιχων, θετικά ενι-

σχυόμενων δοκιμασιών όπως είναι η ενισχυόμενη 
εναλλαγή κατεύθυνσης, την οποία χρησιμοποιεί το 
εργαστήριό μας.15,16 

Λίθιο και κατάθλιψη: Όπως προαναφέρθηκε, οι κλι-
νικές μελέτες καταδεικνύουν ότι το λίθιο είναι μια 
από τις πιο αποτελεσματικές συμπληρωματικές στα 
αντικαταθλιπτικά θεραπείες για την ανθεκτική μονο-
πολική κατάθλιψη.2,3 Ως μονοθεραπεία, το λίθιο δεν 
φαίνεται αποτελεσματικό στην οξεία αντιμετώπιση 
της μονοπολικής κατάθλιψης, αν και είναι καλύτερο 
από εικονική θεραπεία (placebo) στην οξεία θερα-
πεία της διπολικής κατάθλιψης. Μια μετα-αναλυτική 
ανασκόπηση της σχετικής βιβλιογραφίας των Souza 
& Goodwin48 προτείνει ότι το λίθιο επίσης προσφέ-
ρει αποτελεσματική προφύλαξη στη μονοπολική 
κατάθλιψη. 

Δεδομένα από μοντέλα κατάθλιψης σε πειραμα-
τόζωα (σε συγκέντρωση πλάσματος συναφή με την 
κλινική) υποστηρίζουν τον ρόλο του λιθίου ως ενι-
σχυτή αντικαταθλιπτικών.49–52 Οι σχετικές πειραμα-
τικές μελέτες συσχετίζουν αυτή την ενισχυτική δρά-
ση του λιθίου με αυξήσεις στη σεροτονινεργική νευ-
ροδιαβίβαση, και ειδικότερα με τη ρυθμιστική δρά-
ση του επί των 5-HT1B αυτοϋποδοχέων στο φλοιό, 
μετά από οξεία χορήγηση, ή/και στον ιππόκαμπο, 
μετά από χρόνια χορήγηση.53 Τα δεδομένα σχετικά 
με τη δράση λιθίου ως μονοθεραπεία, σε μοντέλα 
κατάθλιψης πάντα, είναι διφορούμενα, όπως και τα 
κλινικά δεδομένα. Στο μοντέλο υποκινησίας μετά 
από αναγκαστική κολύμβηση ή στρες ακινητοποί-
ησης έχει αναφερθεί αντικαταθλιπτική δράση του 
λιθίου,45,54 αλλά και απουσία επίδρασης ή ακόμη και 
επιδείνωση της υποκινησίας μετά από οξεία χορή-
γηση χαμηλών δόσεων.55,56 Παρομοίως, στο μοντέ-
λο της επίκτητης παραίτησης (learned helplessness) 
έχει επίσης παρατηρηθεί βελτίωση μετά από χρόνια 
αλλά όχι οξεία χορήγηση,57 απουσία δράσης58 αλλά 
και επιδείνωση των καταθλιπτικόμορφων συμπτω-
μάτων μετά από οξεία και χρόνια χορήγηση.59

Εν κατακλείδι, το λίθιο δεν φαίνεται να επηρεάζει 
σημαντικά τη γενική κινητικότητα, αν και μειώνει 
προσωρινά την εξερευνητική δραστηριότητα. Τα 
στοιχεία σχετικά με τη δράση του επί της προσλαμ-
βανόμενης αξίας θετικών ερεθισμάτων (ενίσχυση) 
είναι περιορισμένα και ουδέτερα, αλλά το λίθιο φαί-
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νεται να μετριάζει τις επιπτώσεις των αποστροφικών 
ερεθισμάτων και του στρες. Για το λόγο αυτό, κατα-
στάσεις ή πειραματικά μοντέλα που ενσωματώνουν 
απωθητικούς ερεθισμούς και στρες (όπως μοντέλα 
εξαρτημένου φόβου και κατάθλιψης σε πειραματό-
ζωα), πρέπει να αντιμετωπίζονται με ιδιαίτερη προ-
σοχή όσον αφορά στην εκτίμηση των γνωσιακών 
επιπτώσεων του λιθίου. Για να επιβεβαιωθούν, τα 
αποτελέσματα των ερευνών αυτών πρέπει να συ-
νεκτιμώνται με δεδομένα από αντίστοιχες, θετικά 
κινητοποιούμενες διαδικασίες. 

Όπως ήδη επισημάνθηκε, οι διαθέσιμες μελέτες 
πάνω στη δράση του λιθίου επί των γνωσιακών λει-
τουργιών είναι αντιφατικές. Διπολικοί ασθενείς σε 
λίθιο αλλά και φυσιολογικοί εθελοντές (μετά από 
σχετικά σύντομη χορήγηση) συχνά παραπονούνται 
για νοητική επιβράδυνση ή «γνωσιακό θάμβος».60–62 
Ωστόσο, πρόσφατες ανασκοπήσεις τείνουν προς το 
συμπέρασμα ότι αυτές οι υποκειμενικές αναφορές 
δεν συνοδεύονται από αντικειμενικές και συγκεκρι-
μένες γνωσιακές δυσλειτουργίες.10,18,63 

Παρακάτω εξετάζονται μελέτες που αναφέρονται 
στη δράση του λιθίου επί της μάθησης, μνήμης, 
προσοχής και εκτελεστικών λειτουργιών ανθρώπου 
και πειραματοζώων. Τα αποτελέσματα των κλινικών 
μελετών συνοψίζονται στον πίνακα 1. Ανάλογη πα-
ρουσίαση των ερευνών σε πειραματόζωα παρατίθε-
ται σε προηγούμενη ανασκόπηση.64

Κλινικές μελέτες: Τα δεδομένα που αναφέρονται 
στην επίδραση του λιθίου στη μάθηση είναι περι-
ορισμένα και συνήθως αποτελούν «υποπροϊόντα» 
μελετών μνήμης σε κλινικούς και, περιστασιακά, 
σε φυσιολογικούς πληθυσμούς. Για παράδειγμα, σε 
δοκιμασίες μνήμης που βασίζονται σε ανάκληση 
καταλόγων λέξεων, η λειτουργικότητα της μάθησης 
συνάγεται από την πρώτη ανάκληση της λίστας. 
Επίσης, συνάγεται από την εμφάνιση σταδιακής 
βελτίωσης (λόγω εξάσκησης: practice effects) μετά 
από επαναλαμβανόμενες χορηγήσεις δοκιμασιών 
μνήμης και προσοχής. 

Παρά τα υποκειμενικά παράπονα νοητικής επι-
βράδυνσης και ορισμένα στοιχεία που δείχνουν 
μειωμένη εγρήγορση σε φυσιολογικούς εθελοντές 
μετά από 2 εβδομάδες χορήγησης λιθίου,62 τα αντι-
κειμενικά, καταγεγραμμένα αποτελέσματα μαθη-
σιακής έκπτωσης λόγω λιθίου σε κλινικούς πληθυ-
σμούς, είναι απροσδόκητα λίγα. Σε μια έρευνα που 
συνέκρινε τις επιδόσεις ασθενών υπό μακρόχρονη 
θεραπεία λιθίου με το μέσο όρο του πληθυσμού, οι 
Lund et al65 διαπίστωσαν φυσιολογική μάθηση, με 
εξαίρεση ένα έλλειμμα ήσσονος σημασίας στη μνή-
μη και την αντιληπτική λειτουργία: οι συγγραφείς 
αποδίδουν το έλλειμμα αυτό στις μη-ειδικές επιδρά-
σεις του λιθίου στην εγρήγορση. Οι Marusarz et al66 
αναφέρουν ότι οι επιδόσεις διπολικών ασθενών υπό 
αγωγή λιθίου δεν διέφεραν από εκείνες μαρτύρων 
χωρίς λίθιο, στη μάθηση, μνήμη και τις υποκείμενες 
οργανωτικές λειτουργίες. Οι Shaw et al67 αναφέρουν 
φυσιολογικά αποτελέσματα εξάσκησης μεταξύ δια-
δοχικών επαναλήψεων νευροψυχολογικών δοκιμα-
σιών σε διπολικούς εξωτερικούς ασθενείς με ή χω-
ρίς θεραπεία λιθίου. Τέλος, οι Yucel et al,68 οι οποίοι 
αξιολόγησαν τη λεκτική μάθηση και μνήμη διπολι-
κών ασθενών επί μια τετραετία χορήγησης λιθίου, 
αναφέρουν βελτίωση στη λεκτική μάθηση. Στο σύ-
νολό τους, οι μελέτες αυτές όχι μόνο δεν στηρίζουν 
την άποψη ότι το λίθιο διαταράσσει τη μάθηση σε 
διπολικούς ασθενείς, αλλά παραθέτουν στοιχεία για 
το αντίθετο.68 

Σε υγιείς εθελοντές τα στοιχεία είναι πιο διχασμέ-
να, ίσως λόγω της αναγκαστικά βραχείας χορήγησης 
λιθίου. Μετά από 14 ημέρες λήψης λιθίου, εθελοντές 
εμφάνισαν επιβράδυνση στη μαθησιακή τους κα-
μπύλη σε σύγκριση με μια ομάδα υγιών μαρτύρων 
σε εικονική αγωγή.62 Επίσης, μετά από 3 εβδομάδες 
χορήγησης λιθίου ή εικονικής θεραπείας σε υγιείς 
εθελοντές, παρατηρήθηκε βελτίωση λόγω εξάσκη-
σης στην ομάδα εικονικής θεραπείας: η ομάδα λιθί-
ου επίσης έδειξε βελτίωση η οποία ήταν όμως πιο 
περιορισμένη, εύρημα συμβατό με την άποψη ότι 
το λίθιο έχει αρνητικές επιπτώσεις στη μάθηση.63 Η 
ίδια μελέτη επίσης καταγράφει καθυστέρηση στην 
εμφάνιση των επιδράσεων της εξάσκησης στην 
ομάδα λιθίου στα πλαίσια μιας δοκιμασίας προσο-
χής. Στον αντίποδα, υγιείς εθελοντές υπό βραχεία 
χορήγηση λιθίου (subchronic: 1–7 ημέρες) έδειξαν 
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απρόσκοπτη άμεση ανάκληση λέξεων.69 Μετά από 
μακρόχρονη (8 εβδομάδες) χορήγηση λιθίου ή εικο-
νικής θεραπείας, οι Calil et al70 δεν διαπίστωσαν δια-
ταραχές στη μάθηση και αναφέρουν φυσιολογική 
εξέλιξη των αποτελεσμάτων εξάσκησης.

Όπως προαναφέρθηκε, οι πειραματικές διαδικα-
σίες αποστροφής, μεμονωμένα, δεν προσφέρουν 
αξιόπιστες μετρήσεις της δράσης του λιθίου στις 
γνωσιακές λειτουργίες, λόγω των μη ειδικών επι-
πτώσεών του στην αντίληψη του πόνου, το στρες 
και το φόβο. Επομένως, στην αξιολόγηση της σχε-
τικής βιβλιογραφίας, μεγαλύτερη βαρύτητα πρέπει 
να δοθεί σε θετικά κινητοποιούμενες δοκιμασίες 
όπως είναι οι χωροταξικές δοκιμασίες ενισχυόμενης 
επιλογής κατευθύνσεων σε συμβατικούς ή υποβρύ-
χιους λαβυρίνθους.

Οι παλαιότερες έρευνες, οι οποίες δεν αναφέρουν 
συγκέντρωση πλάσματος λιθίου και χρησιμοποίη-
σαν κυρίως αποστροφικές δοκιμασίες σε επίμυες, 
συνήθως διαπιστώνουν υπολειμματική μάθηση. Οι 
Richter-Levin et al71 αναφέρουν μια εμμένουσα δυ-
σκολία στη μάθηση ενεργητικής αποφυγής σε επί-
μυες, μετά από σύντομη χορήγηση λιθίου. Η σύντο-
μη χορήγηση επίσης καθυστέρησε την ανάπτυξη 
εξαρτημένου φόβου.72 Μετά από χρόνια χορήγηση 
(>1 μηνός), επίσης αναφέρονται διαταραχές στη 
μάθηση παθητικής αποφυγής21 και διαφοροποιή-
σεων.73 Σε αντίθεση με τα παραπάνω, οι πρόσφατες 
μελέτες, οι οποίες χρησιμοποιούν συγκέντρωση 
πλάσματος παρόμοια με την κλινική, αναφέρουν 
βελτιωμένη μάθηση παθητικής αποφυγής μετά από 
σύντομη και χρόνια χορήγηση λιθίου23,15 και απου-
σία επιπτώσεων στην ανάπτυξη εξαρτημένου φό-
βου.16

Παλαιές και νεότερες μελέτες που χρησιμοποί-
ησαν διαδικασίες θετικής ενίσχυσης και σύντομη 
χορήγηση λιθίου (<10 ημερών) δείχνουν μεγαλύτε-
ρη ομοφωνία. Σε ποντίκια, το λίθιο δεν επηρέασε 
τη μάθηση ενισχυόμενης εναλλαγής κατεύθυνσης 
στον κλωβό 4 κατευθύνσεων.74 Σε επίμυες, οξεία χο-
ρήγηση πριν και μετά την εκπαίδευση σε λαβυρίν-
θους επίσης δεν επηρέασε τη μάθηση.75 Η μάθηση 
διαφοροποιήσεων ποικίλης δυσκολίας αναφέρεται 

φυσιολογική,76,77 εκτός μιας περίπτωσης όπου η 
διαφοροποίηση βασιζόταν σε ερεθισμούς χαμηλής 
αντιληπτικής αξίας και μάλιστα με ταυτόχρονη πα-
ρουσίαση ενός έντονου διασπαστικού ερεθισμού 
(distractor77). Στον υποβρύχιο λαβύρινθο Morris, 
όπου η μάθηση συνάγεται από τη σταδιακή επιτά-
χυνση εντοπισμού μιας υποβρύχιας πλατφόρμας, 
επίμυες έδειξαν προσωρινή διαταραχή μάθησης, 
αλλά μόνον αν η εκπαίδευση ξεκινούσε 3 μέρες με-
τά την έναρξη χορήγησης λιθίου. Αντίθετα, η μάθη-
ση ήταν απρόσκοπτη όταν η εκπαίδευση ξεκινούσε 
10 ημέρες μετά την έναρξη χορήγησης.71 Στην ίδια 
μελέτη, υψηλές δόσεις λιθίου κατέστησαν αδύνατη 
τη μάθηση πλοήγησης λαβυρίνθου βάσει οπτικών 
διαφοροποιήσεων, αλλά μόνον λόγω αδράνειας των 
πειραματοζώων: χαμηλότερες δόσεις επέφεραν μεν 
μια επιβράδυνση στην πλοήγηση, αλλά η ομάδα 
του λιθίου δεν διέφερε από τους μάρτυρες σε αριθ-
μό λαθών.71

Τα πλέον ενδιαφέροντα αποτελέσματα απαντώ-
νται σε μελέτες που συνδυάζουν χρόνια χορήγηση 
λιθίου (>1 μήνα) και θετικά ενισχυόμενες διαδικα-
σίες μάθησης. Οι Gallo et al78 έδειξαν ότι, σε νεα-
ρούς επίμυες, η χρόνια χορήγηση λιθίου, όπως και ο 
έντονος περιβαλλοντικός ερεθισμός κατά τα πρώτα 
εξελικτικά στάδια, αύξησαν σημαντικά έναν δείκτη 
μαθησιακής ικανότητας: παράλληλα, οι δύο χειρι-
σμοί αύξησαν σημαντικά τον λόγο βάρους φλοιω-
δών/υποφλοιωδών περιοχών. Στην ενισχυόμενη 
εναλλαγή κατεύθυνσης στον κλωβό Τ, το χρόνιο 
λίθιο δεν επηρέασε τη μάθηση της εύκολης μορφής 
της διαδικασίας, όπου το πειραματόζωο καλείται να 
χρησιμοποιήσει μια πληροφορία αμέσως μετά τη 
χορήγησή της (καθυστέρηση 0"). Προκάλεσε όμως 
σημαντική βελτίωση στην εκμάθηση της δυσκολό-
τερης εκδοχής της διαδικασίας (καθυστέρηση 45").15 
Τέλος, επίμυες που εκπαιδεύτηκαν σε τρεις διαφο-
ρετικές θετικά ενισχυόμενες διαδικασίες διαφορε-
τικής δυσκολίας έδειξαν σημαντική βελτίωση της 
μάθησης και στις τρεις, ανεξάρτητα από τον τύπο 
ενίσχυσης (τροφή ή πρόσβαση σε κοινωνική συνα-
ναστροφή14).

Εν κατακλείδι, τα μάλλον ισχνά δεδομένα που 
διαθέτουμε σχετικά με τη μάθηση σε διπολικούς 
ασθενείς και φυσιολογικούς μάρτυρες υπό καθε-
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στώς λιθίου δεν τεκμηριώνουν ειδικές αρνητικές 
επιπτώσεις του λιθίου στη μάθηση, παρά μόνο μια 
μη ειδική επιβράδυνση στην επίδοση. Διαφαίνεται 
επίσης ότι το λίθιο επιβραδύνει τη μάθηση κυρίως 
στα αρχικά στάδια χορήγησης, ενδεχομένως λόγω 
μη ειδικών επιδράσεων στην εγρήγορση και τη διά-
θεση: η επιβράδυνση αυτή όμως φαίνεται να υπο-
χωρεί μετά από παρατεταμένη χορήγηση. Η παρου-
σία αλλά και η αναστρεψιμότητα της επιβράδυνσης 
επιβεβαιώνεται από τα δεδομένα μελετών σε πειρα-
ματόζωα, που δείχνουν ότι όταν η μάθηση ξεκινά 
εντός 10 ημερών από την έναρξη χορήγησης λιθίου 
παρατηρείται βραδύτητα, η οποία αντανακλάται 
από αυξημένους χρόνους αντίδρασης, χωρίς όμως 
αυξήσεις στον αριθμό λαθών.71 Σε αντίθεση με τις 
μελέτες που χρησιμοποιούν βραχεία χορήγηση, 
εκείνες με χρόνια χορήγηση λιθίου σε πειραματό-
ζωα ομόφωνα αναφέρουν βελτίωση της μάθησης, η 
οποία μάλιστα σε μια περίπτωση συσχετίσθηκε με 
αύξηση του λόγου βάρους φλοιωδών και υποφλοι-
ωδών περιοχών.78

Κλινικές μελέτες: Οι σχετικές μελέτες έχουν διε-
ρευνήσει τις επιδράσεις του λιθίου σε διάφορες 
λειτουργίες της μνήμης, συμπεριλαμβανόμενης της 
άμεσης, βραχυπρόθεσμης και μακρόχρονης λεκτι-
κής μνήμης και της οπτικής μνήμης. Τα δεδομένα 
προέρχονται από ψυχιατρικούς ασθενείς, κυρίως 
διπολικούς, οι οποίοι ενίοτε συγκρίνονται με διπο-
λικούς ασθενείς που δεν έχουν ακόμη λάβει θερα-
πεία ή με υγιείς εθελοντές. Οι παλαιότερες κλινικές 
μελέτες, σχεδόν στο σύνολό τους, συσχετίζουν τη 
χορήγηση λιθίου με διαταραχές μνήμης.9 Η άποψη 
αυτή υποστηρίζεται και από ορισμένες ερευνητικές 
εργασίες.79–81 Πρέπει να αναφερθεί ότι, καθώς οι πιο 
πρόσφατες μελέτες προσπαθούν πιο οργανωμένα 
από τις παλαιότερες να διαχωρίσουν τις νευροψυ-
χολογικές επιδράσεις του λιθίου από αυτές της ίδιας 
της διπολικής διαταραχής, τα αποτελέσματά τους 
πρέπει να αντιμετωπισθούν με ιδιαίτερη προσοχή.

Λίθιο, άμεση και βραχείας διάρκειας λεκτική μνήμη: 
Ασθενείς με συναισθηματικές διαταραχές σε χρόνια 
προφυλακτική θεραπεία λιθίου εμφανίζουν ελλείμ-
ματα σε δοκιμασίες άμεσης ανάκλησης και βραχυ-
πρόθεσμης λεκτικής μνήμης, σε σύγκριση είτε με 

υγιείς μάρτυρες χωρίς αγωγή είτε με το μέσο όρο 
του πληθυσμού.65,82–83 Ωστόσο, μια σύγκριση της 
άμεσης λεκτικής μνήμης ορθοθυμικών διπολικών 
ασθενών σε μονοθεραπεία με λίθιο ή βαλπροϊκό και 
υγιών μαρτύρων, το λίθιο και το βαλπροϊκό προκά-
λεσαν ίσης βαρύτητας έλλειμμα. Αυτό δείχνει είτε 
ότι οι δύο φαρμακευτικές παρεμβάσεις επηρεάζουν 
τη βραχεία μνήμη με παρόμοιο τρόπο, ή ότι το πα-
ρατηρούμενο έλλειμμα συνδέεται με την ίδια τη 
διπολική διαταραχή.84 Μία άλλη μελέτη που συνέ-
κρινε διπολικούς ασθενείς με ή χωρίς ιστορικό αλ-
κοολισμού με υγιείς μάρτυρες, επίσης αναφέρει ότι 
οι γνωσιακές επιπτώσεις του λιθίου δεν μπορούσαν 
να διαχωριστούν από αυτές της διπολικής διαταρα-
χής (Van Gorp et al 1998). Τέλος, δυο ακόμη μελέτες 
αναφέρουν απρόσκοπτη βραχυπρόθεσμη μνήμη σε 
διπολικούς ασθενείς με λίθιο.66,85

Μία εναλλακτική στρατηγική ελέγχου που χρη-
σιμοποιήθηκε στη διερεύνηση της δράσης λιθίου 
στη μνημονική λειτουργία είναι η αξιολόγηση των 
επιπτώσεων της διακοπής λιθίου σε ασθενείς με 
συναισθηματική διαταραχή. Σε μελέτες αυτού του 
τύπου, ορθοθυμικοί διπολικοί ασθενείς σε συνεχιζό-
μενη θεραπεία λιθίου εμφάνισαν διαταραχές στην 
άμεση και μακροπρόθεσμη μνήμη σε σύγκριση με 
ορθοθυμικούς ασθενείς στους οποίους διακόπηκε η 
θεραπεία.86 Παρομοίως, διπολικοί ασθενείς που εξε-
τάστηκαν πριν και 16 ημέρες μετά από διακοπή λιθί-
ου παρουσίασαν σημαντική βελτίωση.87 Τέλος, μία 
μελέτη που εξέτασε την άμεση λεκτική μνήμη διπο-
λικών ασθενών και ασθενών με μείζονα κατάθλιψη 
(α) υπό καθεστώς λιθίου, (β) μετά από διακοπή και 
(γ) μετά από επανάληψη της θεραπείας, αναφέρει 
ότι το αρχικό έλλειμμα των ασθενών επανεμφανί-
σθηκε με την επαναφορά του λιθίου.81 Ωστόσο, μια 
παρόμοια μελέτη που επίσης εντόπισε σημαντική 
βελτίωση της άμεσης ανάκλησης μετά από διακο-
πή λιθίου, δεν εντόπισε επανεμφάνιση του αρχικού 
ελλείμματος με την επαναφορά του λιθίου.67 Ως 
αντίποδας των παραπάνω αποτελεσμάτων πρέπει 
να σημειωθεί ότι οι μελέτες διακοπής λιθίου που 
χρησιμοποίησαν τη σωστή μεθοδολογία διπλής-τυ-
φλής διασταύρωσης φαρμακολογικών συνθηκών 
(randomised double-blind cross-over design) λιθίου 
και εικονικής θεραπείας, δεν εντόπισαν διαφορές 
μεταξύ των δύο καθεστώτων στην άμεση και βρα-
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χυπρόθεσμη μνήμη.88,89 Τέλος, μια ακόμα μελέτη 
διακοπής που εξέτασε τη βραχυπρόθεσμη μνήμη 
σύντομα μετά τη διακοπή λιθίου αλλά και μέχρι 12 
μήνες αργότερα, επίσης καταγράφουν απρόσκοπτη 
μνήμη κατά τη διάρκεια χορήγησης λιθίου.90 

Μια τρίτη στρατηγική προσπέλασης των επιδρά-
σεων του λιθίου στη βραχυπρόθεσμη μνήμη είναι 
η χορήγησή του σε υγιείς εθελοντές. Οι Korpf & 
Müller-Oerlinghausen62 αναφέρουν σημαντικές δι-
αταραχές. Οι Weingartner et al91 αναφέρουν φυσιο-
λογική ανάκληση τρεχόντων γεγονότων κατά τη λή-
ψη λιθίου, αλλά μειωμένη ικανότητα αναγνώρισης 
προαπαντηθέντων αντικειμένων μεταξύ άγνωστων 
συναφών διασπαστικών ερεθισμών. Μία μόνη δόση 
λιθίου σε υγιείς εθελοντές δεν προκάλεσε διατα-
ραχές στη βραχυπρόθεσμη μνήμη.92 Παρομοίως, 
7ήμερη λήψη δεν είχε επίδραση στην άμεση ανά-
κληση φυσιολογικών εθελοντών που πέρασαν από 
λίθιο σε εικονική θεραπεία για το ίδιο διάστημα.69 
Τέλος, δύο μελέτες που χρησιμοποίησαν πιο μακρό-
χρονη χορήγηση λιθίου και εικονικής θεραπείας με 
σχεδιασμό διπλής-τυφλής διασταύρωσης φαρμα-
κολογικών συνθηκών δεν αναφέρουν διαταραχές 
στη βραχυπρόθεσμη μνήμη λόγω λιθίου (63,70 3 και 
8 εβδομάδες αντίστοιχα). 

Λίθιο, καθυστερούμενη ανάκληση λέξεων και λεκτι-
κή μνήμη μακράς διαρκείας: Μελέτες που συγκρίνουν 
την απόδοση ασθενών με συναισθηματική διαταρα-
χή υπό καθεστώς λιθίου και μαρτύρων σε δοκιμασί-
ες καθυστερούμενης ανάκλησης γενικά αναφέρουν 
ελλείμματα.65,83 Ωστόσο, σε μια πρόσφατη μελέτη 
που κατέγραψε διαταραχές βραχυπρόθεσμης λε-
κτικής μνήμης και καθυστερούμενης ανάκλησης σε 
διπολικούς ασθενείς με ή χωρίς ιστορικό αλκοολι-
σμού και φυσιολογικούς μάρτυρες, οι συγγραφείς 
συμπεραίνουν ότι (όπως και στη βραχεία μνήμη) 
τα ελλείμματα που κατέγραψαν δεν μπορούν να 
αποδοθούν στη φαρμακευτική αγωγή.80 Μια άλ-
λη μελέτη που δεν εντόπισε διαταραχές στην κα-
θυστερούμενη ανάκληση είναι αυτή των Kusumo 
& Vaugham.82 Αντίθετα με τις διχασμένες μελέτες 
καθυστερούμενης ανάκλησης, οι μελέτες λεκτικής 
μνήμης μακράς διαρκείας σε διπολικούς ασθενείς 
υπό λίθιο και ομάδες ελέγχου διαπιστώνουν απρό-

σκοπτη,66 ή και βελτιωμένη μακροπρόθεσμη μνήμη 
σε καταθλιπτικούς ασθενείς.82

Αρκετές μελέτες διακοπής λιθίου αναφέρουν δια-
ταραχές στην καθυστερούμενη λεκτική ανάκληση 
κατά την περίοδο χορήγησης λιθίου.67,81,87 Ωστόσο 
ένας ακόμα μεγαλύτερος αριθμός μελετών δεν υπο-
στηρίζει τα αποτελέσματα αυτά.88,89,90,93 Οι έρευνες 
αυτές επίσης αναφέρουν απρόσκοπτη μακροπρό-
θεσμη μνήμη, σε αντίθεση με μία μοναδική μελέτη 
που εντόπισε διαταραχές στη μνήμη μακράς διαρ-
κείας.86 

Σε υγιείς εθελοντές υπό λίθιο, οι Karniol et al69 
αναφέρουν φυσιολογική άμεση ανάκληση λέξεων, 
αλλά σημαντικό έλλειμμα στη μακροπρόθεσμη 
ανάκληση συγκριτικά με επιδόσεις υπο εικονική θε-
ραπεία. Ομοίως, οι Kropf & Müller-Oerlinghausen62 
αναφέρουν ότι, μετά από 14 ημέρες λήψης λιθίου, 
υγιείς εθελοντές ανακάλεσαν σημαντικά λιγότερες 
λέξεις από αυτές που απομνημόνευσαν πριν την 
έναρξη της χορήγησης σε σύγκριση με μια ομάδα 
εικονικής θεραπείας. Αντίθετα οι Stip et al63 αναφέ-
ρουν απρόσκοπτη μακροπρόθεσμη ανάκληση. 

Λίθιο και οπτική μνήμη: Όπως προκύπτει από τα 
παραπάνω, τα στοιχεία σχετικά με τη δράση του 
λιθίου στη λεκτική μνήμη, βραχεία και μακράς δι-
αρκείας, είναι αντιφατικά αλλά υποδεικνύουν μια 
τάση έκπτωσης ως συνέπεια της λήψης λιθίου. 
Αντιθέτως, στην οπτική μνήμη ψυχιατρικών ασθε-
νών, το λίθιο δεν φαίνεται να προκαλεί καμιά αρνη-
τική συνέπεια. Η άμεση οπτική μνήμη εμφανίζεται 
ανεπηρέαστη,80,83,88,89 με εξαίρεση μια μόνη έρευ-
να87 που αναφέρει αρχικό έλλειμμα, το οποίο όμως 
είναι προσωρινό. Η ίδια μελέτη87 αναφέρει έλλειμμα 
(επίσης αναστρέψιμο) στην καθυστερούμενη οπτι-
κή ανάκληση, σε αντίθεση με τη μελέτη των Sharma 
& Singh,88 που δεν διαπιστώνει διαταραχή της μα-
κρόχρονης οπτικής μνήμης σχετιζόμενη με τη λήψη 
λιθίου. Τέλος, σε υγιείς εθελοντές που έλαβαν λίθιο 
για δύο εβδομάδες,60,61 διαπιστώθηκε εκπτωτική 
επίδοση στην οπτικο-κινητική λειτουργία, την οποία 
όμως οι συγγραφείς αποδίδουν στη μη ειδική κινη-
τική επιβράδυνση που προκάλεσε το λίθιο. 

Συνοψίζοντας, η παρούσα ανασκόπηση αναφέρει 
ένα σύνολο 22 μελετών της δράσης λιθίου επί της 
άμεσης και βραχυπρόθεσμης λεκτικής μνήμης: από 
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αυτές 9 αναφέρουν διαταραχές, οι οποίες ευθέως 
αμφισβητούνται από άλλες 10, ενώ 2 δεν καταλή-
γουν σε συμπέρασμα και 1 αναφέρει ευόδωση της 
βραχείας λεκτικής μνήμης. Στην καθυστερούμενη 
ανάκληση λέξεων και τη λεκτική μνήμη μακράς δι-
αρκείας, από τις 16 μελέτες που επανεξετάστηκαν 
8 αναφέρουν διαταραχές οι οποίες αμφισβητούνται 
από άλλες 7, ενώ μία δεν καταλήγει σε συμπέρασμα. 
Είναι προφανές ότι μεθοδολογικές διαφορές (διαφο-
ρές διαγνωστικών κριτηρίων και νευροψυχολογικών 
δοκιμασιών, συννοσηρότητες με νευροψυχολογικές 
προεκτάσεις κ.ά.) ευθύνονται σε σημαντικό βαθμό 
γι’ αυτή τη δυσκολία μετα-ανάλυσης των δεδομέ-
νων. Ωστόσο, η κατανομή 50–50 στην περιοχή της 
λεκτικής μνήμης, η παντελής απουσία αναφορών 
ελλείμματος στην οπτική μνήμη και η επιπρόσθετη 
τεκμηρίωση μη ειδικής επιβράδυνσης, τουλάχιστον 
στα πρώτα στάδια λήψης λιθίου60,61 σίγουρα δεν 
στοιχειοθετούν εικόνα η οποία να στηρίζει πειστικά 
την επικρατούσα μεταξύ κλινικών ψυχιάτρων άπο-
ψη, ότι δηλαδή το λίθιο έχει ειδική αρνητική δράση 
επί της μνήμης. Με αυτό δεδομένο, τα συμπερά-
σματα πρέπει να περιορισθούν (και μάλιστα με επι-
φύλαξη) στα δεδομένα μελετών της δράσης λιθίου 
επί της μνήμης υγιών ατόμων. Εδώ η εικόνα έχει ως 
εξής: Οξεία χορήγηση δεν φαίνεται να επηρεάζει 
τη λειτουργία της βραχείας ή της μακράς διαρκεί-
ας μνήμης. Πιο παρατεταμένη (αλλά όχι χρόνια, για 
προφανείς λόγους) χορήγηση δεν επηρεάζει τη βα-
σική λειτουργία της βραχείας μνήμης, επιτρέποντας 
φυσιολογική ανάκληση των τρεχόντων γεγονότων. 
Ωστόσο καταστάσεις αυξημένων απαιτήσεων από-
δοσης, όπως είναι οι συνθήκες νευροψυχολογικής 
εξέτασης, περιστασιακά αποκαλύπτουν ελαφρές 
δυσλειτουργίες στη βραχεία μνήμη. Οι δυσλειτουρ-
γίες αυτές μπορεί να είναι προσωρινές, αφού η πα-
ράταση της λήψης λιθίου φαίνεται να καταλήγει σε 
ανάκαμψη της λειτουργικότητας. 

Στο σημείο αυτό πρέπει ν’ αναφερθεί μια πρό-
σφατη, μακροχρόνια νευροψυχολογική και νευρο-
απεικονιστική (MRI) μελέτη σε διπολικούς ασθε-
νείς.68 Οι συμμετέχοντες εξετάστηκαν αρχικά πριν 
υποβληθούν σε φαρμακοθεραπεία, και κατόπιν σε 
τακτά διαστήματα επί μια τετραετία λήψης λιθίου. 
Η μελέτη διαπίστωσε βελτιωμένη απόδοση στην 
άμεση λεκτική μνήμη των ασθενών σε σύγκριση με 

την απόδοσή τους όταν ήταν ελεύθεροι φαρμάκων. 
Παράλληλα, διαπιστώθηκε αύξηση του όγκου του 
ιππόκαμπου κατά την περίοδο λήψης λιθίου. Η ση-
μαντικότητα της μελέτης αυτής έγκειται στο ότι εί-
ναι μια από τις λίγες που καταδεικνύουν συνδυασμό 
ευεργετικών νευροτροφικών και λειτουργικών (επί 
της μνήμης) επιδράσεων του λιθίου. Αυτού του τύ-
που συνδυαστικές μελέτες άρχισαν να εμφανίζονται 
πολύ πρόσφατα και έχουν συνεισφέρει σημαντικό-
τατα στην ανατροπή των κλασικών απόψεων περί 
γνωσιακής έκπτωσης κατά τη λήψη λιθίου.

Μελέτες μνήμης σε πειραματόζωα. Παλαιές έρευνες, 
οι οποίες εκτιμούν τη μνήμη σε αποστροφικές δοκι-
μασίες σε επίμυες, αναφέρουν ότι βραχεία και χρό-
νια χορήγηση λιθίου καθυστερεί την εγκατάσταση 
και ανάκληση παθητικής αποφυγής.21,77 Ωστόσο πιο 
πρόσφατες μελέτες, με δόσεις λιθίου που συντη-
ρούν συγκέντρωση πλάσματος ανάλογη με τα κλινι-
κή, αναφέρουν σημαντική βελτίωση στη διατήρηση 
της παθητικής αποφυγής υπό καθεστώς βραχείας 
ή χρόνιας χορήγησης23,15 (πειραματόζωα υπό λίθιο 
κατέγραψαν και ανακάλεσαν αποτελεσματικά μιαν 
απωθητική συσχέτιση χαμηλής ισχύος, η οποία δεν 
ήταν ικανή να συντηρήσει αποφυγή σε μάρτυρες ει-
κονικής χορήγησης).

Σε χωροταξικού τύπου διαδικασίες που δεν ενσω-
ματώνουν τιμωρία, όπως οι συμβατικές δοκιμασίες 
λαβυρίνθου και ο υποβρύχιος λαβύρινθος Morris, 
μια μόνο μελέτη αναφέρει διαταραχές στη βραχεία 
μνήμη (εργασίας) και μακράς διαρκείας μνήμη (ανα-
φοράς: reference) σε ψάρια υπό καθεστώς χρόνιου 
λιθίου.94 Οι υπόλοιπες διαθέσιμες μελέτες, είτε δεν 
αναφέρουν επίδραση είτε διαπιστώνουν σημαντική 
βελτίωση της μνήμης μετά από χρόνια λήψη λιθίου. 
Σε ποντίκια, το λίθιο δεν επέδρασε στη μνήμη ερ-
γασίας κατά την εκτέλεση ενισχυόμενης εναλλαγής 
κατευθύνσεων.74 Σε επίμυες, το λίθιο εξουδετέρωσε 
τη διαταραχή μνήμης που προκαλείται από έκθεση 
σε έντονο στρες πριν από τη δοκιμασία του λαβυ-
ρίνθου Morris και βελτίωσε τη μνήμη στην ομάδα 
ελέγχου που δεν είχε υποβληθεί σε στρες.24 Επίσης, 
το χρόνιο λίθιο προκάλεσε σημαντική βελτίωση της 
μνήμης εργασίας κατά την ενισχυόμενη εναλλαγή 
κατευθύνσεων, όταν η σταδιακή αύξηση της καθυ-
στέρησης μεταξύ της χορήγησης και της ανάκλησης 
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πληροφοριών κατέληξε σε σχεδόν τυχαίες επιλογές 
(αδυναμία εκτέλεσης της δοκιμασίας) σε πειραμα-
τόζωα της εικονικής ομάδας ελέγχου.15 Παρομοίως, 
οι Nocjar et al,14 με χρόνια χορήγηση λιθίου, παρα-
τήρησαν βελτίωση της μνήμης σε καθυστερούμενη 
ενισχυόμενη εναλλαγή κατευθύνσεων, καθώς και 
στην ανάκληση χωροταξικών διαφοροποιήσεων. 
Τέλος, επίμυες υπό χρόνιο λίθιο επέδειξαν απρόσκο-
πτη μνήμη αναγνώρισης αντικειμένων (recognition 
memory) και ένα παροδικό έλλειμμα στην εκμάθη-
ση αλλά όχι την αργότερη ανάκληση μιας χωροταξι-
κής διαφοροποίησης.95

Συνοπτικά, τα στοιχεία σχετικά με την οξεία δρά-
ση του λιθίου επί της μνήμης είναι ελλιπή. Η βρα-
χεία και χρόνια χορήγηση λιθίου σε συγκέντρωση 
πλάσματος συναφή με την κλινική, δεν φαίνεται 
να επηρεάζει τη μακρόχρονη μνήμη αναφοράς και 
αναγνώρισης. Ωστόσο, φαίνεται να δρα ευεργετικά 
επί της σημαντικής λειτουργίας της μνήμης εργα-
σίας (working memory), ιδίως κάτω από συνθήκες 
αυξημένης δυσκολίας, όπου οι δυνατότητες του 
συστήματος μνήμης εργασίας δοκιμάζονται στο 
όριό τους.14,15 Παρομοίως, το χρόνιο λίθιο ευοδώνει 
την καταγραφή και τη μακρόχρονη απομνημόνευ-
ση οριακής αποτελεσματικότητας αποστροφικών 
εξαρτημένων ερεθισμάτων (που εγκαθίστανται 
ως τέτοια μέσω ελάχιστων συζεύξεων με χαμηλής 
έντασης οδυνηρούς ερεθισμούς).15,23

Εν κατακλείδι, τα δεδομένα της έρευνας σε πει-
ραματόζωα δεν στοιχειοθετούν έλλειμμα μνήμης 
ως αποτέλεσμα λήψης λιθίου: κατά τούτο είναι 
συμβατά με την απουσία εκτεταμένων και παρα-
τεταμένων αρνητικών επιδράσεων του λιθίου στη 
βραχεία και μακράς διάρκειας μνήμη σε υγιή άτομα. 
Κατά δεύτερο λόγο, η ευόδωση της μνήμης που έχει 
παρατηρηθεί σε πειραματόζωα κάτω από συγκε-
κριμένες συγκυρίες είναι ενδιαφέρουσα και χρήζει 
περαιτέρω διερεύνησης, καθώς υποδηλώνει ότι το 
λίθιο ίσως δρα ενισχυτικά της μνήμης όταν η δυ-
σκολία των δοκιμασιών ή η ταπείνωση της λειτουρ-
γικότητας της μνήμης (από στρες, για παράδειγμα) 
οδηγεί σε οριακή επίδοση σε φυσιολογικά πειρα-
ματόζωα.15,16,24 Η υπόθεση αυτή είναι συμβατή και 
με τη βελτίωση μνήμης (και την αύξηση του όγκου 
του ιππόκαμπου) που παρατηρήθηκε σε διπολικούς 

ασθενείς μετά από χρόνια λήψη λιθίου.68 Υπάρχουν, 
επιπρόσθετα, δεδομένα που τεκμηριώνουν μια αύ-
ξηση συναπτικής πλαστικότητας στον ιππόκαμπο 
μετά από χρόνια χορήγηση λιθίου. Έχει καταγραφεί 
ευόδωση της μακρόχρονης ενδυνάμωσης (long-
term potentiation, LTP) μετά από χορήγηση λιθίου 
(αύξηση μετασυναπτικών αντιδράσεων, συναπτικής 
ισχύος και ρυθμού εκπόλωσης των κοκκιοκυττάρων 
στην οδοντωτή έλικα του ιπποκάμπου επιμύων)96,97 
Δεδομένου ότι η LTP θεωρείται ένας από τους νευ-
ροφυσιολογικούς μηχανισμούς της μάθησης και 
μνήμης,98 τα στοιχεία αυτά είναι συμβατά με τη λει-
τουργική ευόδωση της μνήμης που αναφέρεται στις 
πρόσφατες συμπεριφορικές έρευνες της δράσης 
του λιθίου σε πειραματόζωα. 

Οι σχετικές κλινικές μελέτες δεν δείχνουν σημα-
ντική δράση του λιθίου στη λειτουργία της προσο-
χής. Ασθενείς με συναισθηματικές διαταραχές σε 
θεραπεία λιθίου δεν διέφεραν από αντίστοιχους 
ασθενείς υπό εικονική θεραπεία στην προσοχή ή τη 
συγκέντρωση.88 Δύο άλλες μελέτες οι οποίες αξιο-
λόγησαν τις επιδόσεις ασθενών με συναισθηματική 
διαταραχή και μαρτύρων65,80 επίσης δεν αναφέρουν 
επίδραση του λιθίου στην προσοχή. Παρομοίως μία 
μελέτη διακοπής του λιθίου δεν αναφέρει διαφορές 
στην προσοχή μεταξύ περιόδων λιθίου και εικονι-
κής θεραπείας.89 Τα αποτελέσματα ερευνών σε υγι-
είς εθελοντές που έλαβαν λίθιο είναι πιο διφορού-
μενα. Μια μελέτη 8 εβδομάδων διπλής-τυφλής δια-
σταύρωσης φαρμακολογικών συνθηκών λιθίου και 
εικονικής χορήγησης δεν εντοπίσθηκαν διαταραχές 
της προσοχής κατά τη χορήγηση λιθίου.70 Μια άλλη 
μελέτη 3 εβδομάδων λιθίου ή εικονικής χορήγησης 
η οποία χρησιμοποίησε μια δοκιμασία εγρήγορσης 
καθώς και δοκιμασίες επιλεκτικής, εστιασμένης και 
διαιρούμενης προσοχής επίσης δεν αναφέρει επι-
δράσεις του λιθίου.63 Αντίθετα, χορήγηση λιθίου 14 
ημερών προκάλεσε διαταραχή της προσοχής σε υγι-
είς μάρτυρες.60,99 Ωστόσο, οι συγγραφείς θεωρούν 
ότι το εμφανιζόμενο έλλειμμα προέρχεται από τη 
μη ειδική επιβράδυνση που επίσης παρατήρησαν 
στους εξεταζόμενους. 
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Παλαιές μελέτες προσοχής σε επίμυες μετά από 
βραχεία και χρόνια χορήγηση λιθίου υποστηρίζουν 
ότι το λίθιο μειώνει το εύρος της προσοχής, περιορί-
ζοντάς τη σε ερεθισμούς υψηλής έντασης. Επίμυες 
υπό χρόνιο λίθιο που υποβλήθηκαν σε μία δοκιμα-
σία ενεργητικής αποφυγής έκαναν σημαντικά λιγό-
τερες πρώϊμες απόπειρες αποφυγής από την ομάδα 
μαρτύρων, περιορίζοντας την αντίδρασή τους στην 
εμφάνιση του προειδοποιητικού σήματος.21 Επίσης, 
το λίθιο εξασθένησε την καταστολή δραστηριότη-
τας που φυσιολογικά προκαλείται από έναν ερεθι-
σμό ο οποίος σηματοδοτεί επικείμενο σοκ, ενώ δεν 
επηρέασε την καταστολή που προκαλεί το ίδιο το 
σοκ.38 Σε μια δοκιμασία διαφοροποίησης με σύν-
θετους ερεθισμούς-σηματοδότες, επίμυες που έλα-
βαν βραχεία χορήγηση λιθίου επέδειξαν αυξημένη 
ετοιμότητα εστίασης στο σήμα ενίσχυσης εάν αυτό 
ήταν υψηλής έντασης: όταν το σήμα ήταν χαμηλής 
έντασης η απόδοση της ομάδας λιθίου ήταν ελλειμ-
ματική σε σχέση με την ομάδα ελέγχου.77 Τέλος, 
βραχεία χορήγηση λιθίου κατέστειλε το φαινόμενο 
λανθάνουσας αναστολής (latent inhibition), δηλαδή 
της ικανότητας των επιμύων να μάθουν να αγνο-
ούν ερεθισμούς χαμηλής πληροφοριακής αξίας.72 
Η εικόνα που προκύπτει από τις πρόσφατες μελέ-
τες που χρησιμοποιούν επίπεδα πλάσματος λιθίου 
συναφή με τα κλινικά είναι τελείως διαφορετική. 
Επίμυες που εξετέθησαν στη δοκιμασία ανοιχτού 
πεδίου δύο φορές μετά από βραχεία λήψη λιθίου 
επέδειξαν μικρή μείωση της εξερευνητικής δραστη-
ριότητας σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Ωστόσο, 
στη δεύτερη έκθεση στο πεδίο, η αναμενόμενη μεί-
ωση της εξερευνητικής δραστηριότητας ήταν φυ-
σιολογική στην ομάδα λιθίου, πράγμα που καταδει-
κνύει φυσιολογική διάσπαση προσοχής.23 Επιπλέον, 
μια πρόσφατη μελέτη16 έδειξε ακέραιη λανθάνουσα 
αναστολή σε επίμυες υπό χρόνιο λίθιο. 

Εν κατακλείδι, οι μελέτες που εξετάζουν τη δρά-
ση του λιθίου στην προσοχή σε κλινικούς και φυσι-
ολογικούς πληθυσμούς διαπιστώνουν βασικά φυ-
σιολογική λειτουργικότητα της προσοχής κατά τη 
λήψη λιθίου. Οι μελέτες σε πειραματόζωα, ιδιαίτε-
ρα εκείνες που χρησιμοποιούν καθεστώτα βραχεί-
ας χορήγησης, αναφέρουν μείωση του εύρους της 

προσοχής, με αποτέλεσμα την αγνόηση ερεθισμών 
χαμηλής έντασης. Ωστόσο οι πρόσφατες μελέτες 
που χρησιμοποιούν συγκέντρωση πλάσματος λιθί-
ου συναφή με αυτή των ανθρωπίνων μελετών συγ-
κλίνουν με τα αποτελέσματα των μελετών αυτών, 
διαγράφοντας φυσιολογική διάσπαση προσοχής και 
ικανότητα αγνόησης ερεθισμών χαμηλής πληροφο-
ριακής αξίας (λανθάνουσα αναστολή). 

Κλινικές μελέτες: Οι διαταραχές των εκτελεστικών 
λειτουργιών αποτελούν κεντρικό χαρακτηριστικό 
της διπολικής διαταραχής.100 Επομένως, είναι δύ-
σκολο να εκτιμηθούν οι επιδράσεις του λιθίου επί 
των λειτουργιών αυτών σε διπολικούς ασθενείς. 

Σε μια πρόσφατη μελέτη,80 διπολικοί ασθενείς σε 
αγωγή λιθίου παρουσίασαν εκτελεστικό έλλειμμα 
σε σύγκριση με μάρτυρες μόνο σε περιπτώσεις συν-
νοσηρότητας με αλκοολισμό. Μία άλλη μελέτη101 
με ορθοθυμικούς διπολικούς ασθενείς σε μονοθε-
ραπεία λιθίου ή σε θεραπεία λιθίου συνδυασμένη 
με άλλα ψυχοφάρμακα, κατέδειξε διαταραχές στις 
εκτελεστικές λειτουργίες και τη δυνατότητα ανα-
στολής αντιδράσεων στην ομάδα μονοθεραπείας 
λιθίου σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Δυο άλ-
λες μελέτες συνέκριναν ορθοθυμικούς διπολικούς 
ασθενείς σε μονοθεραπεία λιθίου με ασθενείς σε 
μονοθεραπεία με βαλπροϊκό. Η μία αναφέρει ότι οι 
ομάδες μονοθεραπείας λιθίου και βαλπροϊκού και η 
ομάδα διπολικών ασθενών-μαρτύρων χωρίς φαρ-
μακοθεραπεία εμφάνισαν εκτελεστικά ελλείματα 
σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες.102 Το αποτέλεσμα 
αυτό υποδηλώνει ότι τα εκτελεστικά ελλείμματα 
διπολικών ασθενών δεν μπορούν ν’ αποδοθούν 
στο λίθιο, αλλά ούτε και βελτιώνονται από αυτό. Η 
άλλη μελέτη έδειξε πως οι ομάδες διπολικών σε λί-
θιο και σε βαλπροϊκό δεν διέφεραν μεταξύ τους ή 
από την ομάδα ελέγχου σε εκτελεστική λειτουργι-
κότητα, όπως αυτή αξιολογήθηκε με τις δοκιμασίες 
Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Tes).84 Τέλος, δύο 
έρευνες σε διπολικούς ασθενείς με ή χωρίς λίθιο δια-
πίστωσαν φυσιολογική οπτικοχωρική κατασκευα-
στική ικανότητα,88,89 και αυτό επιβεβαιώνεται από 
μια τρίτη μελέτη που περιέλαβε υγιείς εθελοντές.99
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Μελέτες εκτελεστικών λειτουργιών σε πειραματό-
ζωα: Ελάχιστα δεδομένα υπάρχουν σχετικά με τη 
δράση του λιθίου στις εκτελεστικές λειτουργίες σε 
πειραματόζωα, αν εξαιρεθούν οι αναφορές βελτι-
ωμένης μνήμης εργασίας (η οποία θεωρείται εκτε-
λεστική λειτουργία) μετά από χρόνια λήψη.14,15,24 Εξ 
όσων γνωρίζουμε, δεν υπάρχουν έρευνες αξιολό-
γησης της δράσης του λιθίου στη συμπεριφορική 
ευελιξία, την ικανότητα αναστολής αντιδράσεων ή 
την απόσβεση (extinction). Μία μελέτη έμμεσα δεί-
χνει μια επίδραση του λιθίου στην ικανότητα ανα-
στολής αντιδράσεων, αναφέροντας ότι επίμυες υπό 
λίθιο δεν εμφανίζουν ανάκαμψη της δραστηριότη-
τάς τους μετά από διακοπή ενός σοκ το οποίο την 
καταστέλλει.38

Εν κατακλείδι, είναι ανέφικτο, επί του παρόντος, 
να εκτιμηθούν οι επιδράσεις του λιθίου στις εκτελε-
στικές λειτουργίες. Είναι απαραίτητο να παραχθούν 
περισσότερα δεδομένα, τόσο στο πειραματικό επί-
πεδο, όσο και σε υγιή άτομα μετά από λήψη λιθίου. 

Το λίθιο εμφανίζει ορισμένες μη-ειδικές συμπερι-
φορικές δράσεις οι οποίες μπορούν να αλλοιώσουν 
την εικόνα της πρωτογενούς δράσης του επί των 
γνωσιακών λειτουργιών. Οι δράσεις αυτές περιλαμ-
βάνουν τη μείωση της εγρήγορσης και της διερευ-
νητικής δραστηριότητας κατά την έκθεση σε νέες 
περιβαλλοντικές συνθήκες, και τον μετριασμό των 
φυσιολογικών αντιδράσεων προς απωθητικούς ερε-
θισμούς, όπως είναι οι ερεθισμοί που συνδέονται 
με βιολογικό και ψυχολογικό στρες και με φόβο. 
Επομένως, η μελέτη των επιπτώσεων του λιθίου 
επί των γνωσιακών λειτουργιών πρέπει να γίνεται 
με παράλληλη χρήση δοκιμασιών που βασίζονται 
σε διαδικασίες ενίσχυσης και τιμωρίας, με περισσό-
τερο βάρος να αποδίδεται στα αποτελέσματα των 
πρώτων. 

Σε κλινικούς πληθυσμούς (σχεδόν πάντα ασθε-
νών με διπολική διαταραχή), η δράση του λιθίου 
στη μαθησιακή ικανότητα φαίνεται να είναι ηπίως 
αρνητική. Οι σύγχρονες σχετικές μελέτες τείνουν 
να αποδίδουν τα παρατηρούμενα ελλείμματα στη 
μη ειδική, κατασταλτική δράση του επί της συμπερι-

φοράς. Επιπλέον, τα ελλείμματα αυτά είναι ιδιαίτερα 
διακριτά στα αρχικά στάδια της λήψης λιθίου, πα-
ρατήρηση η οποία επιβεβαιώνεται και από μελέτες 
σε πειραματόζωα. Επομένως, δεδομένα τα οποία 
προκύπτουν από οξεία ή βραχεία (subchronic) χο-
ρήγηση λιθίου πρέπει να αξιολογούνται επιφυλακτι-
κά, καθώς είναι πιθανόν να αντανακλούν μη ειδικές 
δράσεις επί της εγρήγορσης και της διάθεσης. Με 
την άποψη αυτή συνάδουν τα ευρήματα προσφά-
των μελετών σε πειραματόζωα που υποβλήθηκαν 
σε χρόνιο καθεστώς χορήγησης λιθίου και σε δόσεις 
που διατηρούν συγκέντρωση πλάσματος συναφή 
με αυτή της κλινικής πράξης: οι μελέτες αυτές όχι 
μόνον δεν παρατηρούν ελλείμματα, αλλά ομόφωνα 
αναφέρουν βελτιωμένη μάθηση κάτω από καθε-
στώς χρόνιου λιθίου. 

Τα ευρήματα κλινικών μελετών σχετικά με τη δρά-
ση του λιθίου στη μνήμη είναι διφορούμενα, ενώ 
μεθοδολογικές διαφορές καθιστούν τη μετα-ανάλυ-
σή τους ιδιαίτερα δύσκολη. Τα συμπεράσματα που 
επιτρέπουν (με επιφυλακτικότητα) μελέτες σε υγι-
είς εθελοντές, στο πεδίο της βραχείας μνήμης είναι 
ότι η οξεία ή βραχεία (<10 ημερών) λήψη λιθίου δεν 
επηρεάζει τη βραχεία μνήμη βασικών, καθημερι-
νών γεγονότων: ωστόσο, η αύξηση των απαιτήσεων 
απόδοσης (π.χ. σε νευροψυχολογικές δοκιμασίες) 
περιστασιακά αναδεικνύει ήπια ελλείμματα. Τα ελ-
λείμματα αυτά φαίνονται να είναι παροδικά, όπως 
εκείνα που παρατηρούνται στη μάθηση. Παρόμοια 
εικόνα προκύπτει από τις ανθρώπινες μελέτες σε 
σχέση με τη μνήμη μακράς διαρκείας. Οι πρόσφα-
τες μελέτες πειραματοζώων, που προσεγγίζουν 
τα κλινικά επίπεδα πλάσματος λιθίου, αναφέρουν 
απρόσκοπτη μακρόχρονη μνήμη όπως είναι η μνή-
μη αναγνώρισης αντικειμένων και η μνήμη αναφο-
ράς. Στη μνήμη εργασίας (βραχεία μνήμη, η οποία 
θεωρείται και μέρος των εκτελεστικών λειτουργι-
ών), το χρόνιο λίθιο φαίνεται να προκαλεί σημαντι-
κή βελτίωση κάτω από ορισμένες συνθήκες. Μια 
τέτοια συνθήκη είναι η αύξηση απαιτήσεων στις 
δοκιμασίες μνήμης εργασίας, σε βαθμό τέτοιο ώστε 
η απόδοση πειραματοζώων ελέγχου να εμφανίσει 
διαταραχή. Τα ευρήματα αυτά, αν και απροσδόκη-
τα, εναρμονίζονται με πρόσφατα ευρήματα μιας τε-
τραετούς έρευνας σε διπολικούς ασθενείς, η οποία 
συνδύασε τεχνικές νευροψυχολογικής διερεύνησης 
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της άμεσης λεκτικής μνήμης με MRI. Η έρευνα αυτή 
διαπίστωσε σημαντική βελτίωση της λεκτικής μνή-
μης και, παράλληλα, αύξηση του όγκου του ιπποκά-
μπου κατά τη χρόνια χορήγηση λιθίου.

Η ανθρώπινη προσοχή και συγκέντρωση φαίνο-
νται αδιατάρακτες από τη λήψη λιθίου. Ορισμένες 
παλαιότερες έρευνες σε πειραματόζωα αναφέρουν 
μείωση του εύρους της προσοχής, με αποτέλεσμα 
την αγνόηση ερεθισμών χαμηλής αντιληπτικής αξί-
ας. Ωστόσο τα ευρήματα αυτά δεν υποστηρίζονται 
από πιο πρόσφατες έρευνες, οι οποίες διαπιστώνουν 
φυσιολογική προσοχή όπως και οι κλινικές μελέτες. 
Τέλος, τα δεδομένα πάνω στη δράση του λιθίου στις 
εκτελεστικές λειτουργίες (με εξαίρεση τη μνήμη ερ-
γασίας, που συζητήθηκε παραπάνω) είναι ισχνά και 
δεν μπορούν ν’ αξιολογηθούν επί του παρόντος.

Συμπερασματικά, το λίθιο είναι μια φθηνή ψυχο-
τρόπος ουσία με ευεργετική δράση στην αντιμετώ-
πιση της διπολικής διαταραχής και της μονοπολικής 
κατάθλιψης. Η χορήγησή του δεν αποτελεί πρόβλη-
μα για τον ψυχίατρο, αν και απαιτεί προσοχή λό-
γω του σχετικά στενού θεραπευτικού παραθύρου 
του.103 Ωστόσο, η κλασική άποψη ότι η ουσία προ-
καλεί γνωσιακή έκπτωση έχει δράσει ανασταλτικά 
ως προς τη χρήση του. Θεωρούμε ότι το σύνολο 
των κλινικών και ερευνητικών στοιχείων τα οποία 

παρατίθενται εδώ, σχετικά με την πρωτογενή δρά-
ση του λιθίου επί των γνωσιακών λειτουργιών, δεν 
στοιχειοθετεί εικόνα σοβαρής ή εμμένουσας γνωσι-
ακής διαταραχής ως συνέπεια της λήψης της ουσί-
ας. Απεναντίας, πρόσφατα ευρήματα υπαινίσσονται 
βελτίωση ορισμένων γνωσιακών λειτουργιών από 
το λίθιο, κάτω από συνθήκες υψηλής απαίτησης 
προς τα γνωσιακά συστήματα. Τα ευρήματα αυτά 
ενισχύουν την υπόθεση ότι η νευροπροφυλακτική 
δράση του λιθίου είναι πιθανόν να έχει λειτουργικές 
προεκτάσεις γνωσιακής ενίσχυσης. 

Η υπόθεση ότι το λίθιο μπορεί να έχει ευεργετι-
κή δράση επί των γνωσιακών λειτουργιών, η οποία 
δράση γίνεται εμφανής όταν τα γνωσιακά συστήμα-
τα βρίσκονται κάτω από συνθήκες πρόκλησης, χρή-
ζει περαιτέρω διερεύνησης. Εκτός από την πρόκλη-
ση που δημιουργείται από αυξημένη δυσκολία των 
χρησιμοποιούμενων δοκιμασιών, άλλες προκλήσεις 
προς τα γνωσιακά συστήματα που μπορεί να ανα-
δείξουν μια ευεργετική δράση του λιθίου περιλαμ-
βάνουν βιολογικές προσβολές προς το ΚΝΣ όπως το 
στρες, η φυσιολογική φθορά λόγω γήρατος, και η 
φθορά λόγω τραυμάτων ή νευροεκφυλιστικών δια-
δικασιών. Το δεύτερο μέρος της ανασκόπησης αυ-
τής εστιάζει στη διερεύνηση της δράσης του λιθίου 
επί των γνωσιακών ελλειμμάτων που εμφανίζονται 
κάτω από τέτοιες συνθήκες.

A review of the effects of lithium on cognitive 
functions: primary effects

E. Tsalta and St. Kalogerakou

1st Psychiatric Department, University of Athens, Eginition Hospital, Athens, Greece.

Psychiatriki 2009, 20:62–78

Lithium has well-documented beneficial effects on the acute and prophylactic treatment of bipolar 
disorder. Its value as an add-on treatment of unipolar depression is also established. Additionally, a 
multitude of recent experimental data indicate that lithium has pronounced neuroprotective and 
neurotrophic action: given this neuroprotective profile, it is reasonable to expect this substance 
to have beneficial effects on cognitive functioning. However, the hypothesis that lithium may act 
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•  “WPA Regional Meeting”, Beijing, China

September 1–5, 2010 
Organizer: Chinese Society of Psychiatry
Contact: Dr Yizhuang Zou
E-mail: yzouy@263.net
Website: www.psychiatryonline.cn

•  International Conference: From Adolescence  to 

Adulthood - Normality and Psychopathology, 

Larnaca, Cyprus

September 9–12, 2010
Organizer: Cyprus Psychiatric Association
Cooperation: World Psychiatric Association, European 
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Society for Child and Adolescent Psychiatry, Hellenic 
Psychiatric Association, Hellenic Society of Child and 
Adolescent Psychiatry,
Website: www.topkinisis.com/AANP

•  16ο Διεθνές Φόρουμ Ψυχανάλυσης - International 

Federation of Psychoanalytic Societes:

«Tο ενδοψυχικό και το Διυποκειμενικό στη 

Σύγχρονη Ψυχανάλυση», Αθήνα, Ελλάς

Οκτώβριος 20–23, 2010
Επικοινωνία: Αν. Καθηγητής Γρ. Βασλαματζής
Οργ. Φορέας: Ελληνική Εταιρεία Ψυχαναλυτικής 
Ψυχοθεραπείας
Οργ. Γραφείο: Easy Travel, 
Tηλ.: 210-36 15 201,
Fax: 210-36 25 572,
E-mail: easytravel@hol.gr

•  “WPA Regional Meeting”, Cairo, Egypt

January 26–28, 2011 
Organizer: Egyptian Psychiatric Association
Contact: Dr Tarek A. Okasha
E-mail: tokasha@internetegypt.com

•  “WPA Regional Meeting", 

Yerevan, Armenia

April 14–17, 2011
Organizer: Armenian Association of Psychiatrists
Contact: Dr Armen Sophoyan
E-mail: soghoyan@yahoo.com

•  “XV World Congress of Psychiatry", 

Buenos Aires, Argentina

October 11–15, 2011
Organizers: (a) Argentina Association of Psychiatrist 
(AAP), (b) Association of Argentinean Psychiatrists 
(APSA), (c) Fountation for Interdisciplinary Investigation 
of Communication (FINTECO)
Contact: Mariano R. Castex
E-mail: mcastex@congresosint.com.ar
Website: www.congresosint.com.ar

•  “WPA Regional Meeting", Taipei, Taiwan

November 12–13, 2011
Organizer: Taiwanese Society of Psychiatry
Contact: Dr Chiao-Chicy Che
E-mail: twpsyc@ms61.hinet.net
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