
0 
 

 
ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΤΙΚΟ Ι∆ΡΥΜΑ ΚΡΗΤΗΣ 

ΣΧΟΛΗ: ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΩΝ & ΠΡΟΝΕΙΑΣ 
ΤΜΗΜΑ: ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ & ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ 

 
 
 

ΠΤΥΧΙΑΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ 
 

«ΑΓΧΩ∆Η  ΨΥΧΟΣΩΜΑΤΙΚΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ Η 
∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ – ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΤΟΥΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ» 

 
 

 
 
 
 

ΕΠΙΜΕΛΕΙΑ 
 

∆ΑΦΝΟΜΗΛΗ ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 
ΚΩΤΑΚΗ ∆ΕΣΠΟΙΝΑ 
ΠΡΙΦΤΗ ΙΦΙΓΕΝΕΙΑ 

 
 

ΕΠΟΠΤΕΥΩΝ 
 

ΧΑΡΩΝΙΤΑΚΗ ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ 
 
 

 
-ΣΗΤΕΙΑ 2010- 



1 
 

 



2 
 

 



3 
 

 

ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΑΓΧΩ∆ΕΙΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

1.1) Ορισµός  άγχους ......................................................................................7 
1.2) Ορισµός ανησυχίας και διαχωρισµός της από το άγχος........................11 
1.3) Ορισµός φόβου και διαχωρισµός του από το άγχος..............................12 
1.4) Κατηγορίες διαταραχών άγχους ............................................................15 

                1.4.α. ∆ιαταραχη µε ή χωρις Aγοραφοβία ....................................................17 
                1.4.β. Ειδικη Φοβία .......................................................................................21 
                1.4.γ. Κοινωνική Φοβία ................................................................................23 
                1.4.δ. Ιδεοψυχαναγκαστική ∆ιαταραχή.........................................................26 
                1.4.ε. ∆ιαταραχή Μετά από Ψυχιτραυµατικό Στρες .....................................29 
                1.4.ζ. Γενικευµένη Αγχώδη ∆ιταραχη...........................................................33 
                1.4.η  ∆ιαταραχη Από Οξύ Στρες..................................................................35 
                1.4.θ. Αγχωδη ∆αταραχή Οφειλόµενη σε Γενική Ιατρική Κατάσταση ........37 
                1.4.ι   Αγχωδη ∆ιαταραχή προκαλούµενη απλο Ουσίες ...............................38 
                1.4.κ. Αγχώδη ∆ιαταραχή µη Προσδιοριζόµενη αλλιώς ..............................40 

              1.5) Ερµηνεία του άγχους ............................................................................40 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ 

2.1) Βιολογική πλευρά του άγχους...............................................................53 
α) Εγκέφαλος ......................................................................................53 
β) Αυτόνοµο νευρικό σύστηµα .........................................................100 
γ) Ανοσοποιητικό σύστηµα...............................................................121 

2.2) Σχέση προσωπικότητας-ιδιοσυγκρασίας.............................................144 
2.3) Ψυχοκοινωνικοί παράγοντες ...............................................................159 

 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΨΥΧΟΣΩΜΑΤΙΚΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΕΣ 

3.1) Ορισµός ψυχοσωµατικών ασθενειών..................................................164 
α) Αλλεργίες......................................................................................168 
β) Αϋπνίες .........................................................................................185 
γ) Πονοκέφαλος ................................................................................190 
δ) Πεπτικό έλκος ...............................................................................197 
ε) Σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου ....................................................206 

              3.2) Μακροπρόθεσµες συνέπειες του άγχους.............................................211 
                        α) Παχυσαρκία..................................................................................211 
                        β) Καρδιαγγειακά νοσήµατα ............................................................221 
                        γ) Καρκίνος.......................................................................................230 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ 

4.1) Βότανα και άγχος ................................................................................234 
4.2) Τροφές και συστατικά τροφίµων που συµβάλλουν στο άγχος ...........243 
4.3)∆ιατροφική αντιµετώπιση των µακροπρόθεσµων ασθενειών που 
προκαλούνται από το άγχος ....................................................................271 

              4.5) Ψυχολογική αντιµετώπιση...................................................................288 



4 
 

 
ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 

ΑΓΧΏ∆Η ΨΥΧΟΣΩΜΑΤΙΚΆ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ Η ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ-
ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΤΟΥΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ. 

Το άγχος είναι ένα δυσάρεστο συναίσθηµα όπου η πηγή από την όποια προέρχεται 
είναι άγνωστη. Σε περιόδους άγχους συµβαίνουν διάφορες βιολογικές αλλαγές στο 
σώµα του ατόµου µε σκοπό να διατηρηθεί η οµοιόσταση του οργανισµού και να 
αντιµετωπιστεί η απειλή. Όταν όµως το άγχος είναι µακροχρόνιο, οι συνεχόµενες αυτές 
βιολογικές αλλαγές µπορεί να οδηγήσουν στην εµφάνιση διαφόρων ψυχοσωµατικών 
συµπτωµάτων και ασθενειών όπως είναι η αλλεργία, η αϋπνία, το πεπτικό έλκος, το 
σύνδροµο ευερέθιστου έντερου, η παχυσαρκία, τα καρδιοαγγειακά νοσήµατα, ο 
καρκίνος κ.α. Η αντιµετώπιση των ψυχοσωµατικών αυτών ασθενειών στοχεύουν 
αρχικά στην αντιµετώπιση του άγχους. Η διατροφή παίζει καθοριστικό ρολό στην 
αντιµετώπιση του άγχους καθώς ο οργανισµός έχει ανάγκη τόσο από µικροθρεπτικά 
όσο και από µακροθρεπτικά συστατικά στις σωστές ποσότητες και αναλογίες. Επίσης 
διάφορα βότανα συµβάλλουν στην αντιµετώπιση του καθώς έχουν χαλαρωτικές και 
αγχολυτικές ιδιότητες. Τέλος ανάλογα µε το είδος της ψυχοσωµατικής ασθένειας 
εφαρµόζονται διάφορες µορφές ψυχολογικής υποστήριξης οι οποίες έχουν ως κοινό 
στόχο την αντιµετώπιση του άγχους. 
 
ABSTRACT 
 
PSYCHOSOMATIC ANXIETY SYMPTOMS AND THEIR DIETARY - 
PSYCHOLOGICAL TREATMENT   
Anxiety is an unpleasant feeling that comes from whatever source is unknown. In times 
of stress various biological changes happen to the body of a person with the purpose of 
maintaining the homeostasis of the organism and to face the threat. But when anxiety is 
long-term, the continuous biological changes may lead to the emergence of various 
psychosomatic symptoms and diseases such as allergies, insomnia, digestive ulcer, 
irritable intestine syndrome, obesity, cardiovascular diseases, cancer etc. The tackling 
of these psychosomatic diseases were targeted initially in dealing with stress. Nutrition 
plays a key role in dealing with stress because the body needs both the micro-nutrient 
and macro-nutrient ingredients in the correct quantities and proportions. In addition, 
various herbs help to deal with anxiety because they have a relaxing and anxiolytic 
properties. Finally, depending on the type of psychosomatic illness, apply various 
forms of psychological support that have a common goal in dealing with anxiety. 
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ΣΚΟΠΟΣ  

Σκοπός αυτής της πτυχιακής είναι να διερευνηθεί η συσχέτιση των αγχωτικών 

ψυχοσωµατικών  ασθενειών µε τη διατροφή. Η ενηµέρωση µας, όσον αφορά το άγχος 

και των ασθενειών που προκαλούνται από αυτό, θα µας διευκολύνει σε ανάλογα 

περιστατικά που θα συναντήσουµε σαν διαιτολόγοι- διατροφολόγοι, έτσι ώστε να 

µπορούµε να ανταπεξέλθουµε διατροφικά, µε σκοπό την αντιµετώπιση τους. 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Με τους γρήγορους ρυθµούς της σύγχρονης κοινωνίας παρατηρείται ολοένα 

αύξηση άγχους. Μερικές φορές το άγχος είναι δύσκολο να αντιµετωπιστεί, καθώς 

υπερβαίνει τη δυνατότητα του κάθε ατόµου και έτσι γίνεται µια απειλή τόσο στη 

σωµατική όσο και στη συναισθηµατική ευηµερία του. 

Το στρες σύµφωνα µε τον Canon (1932), ορίζεται ως <<η διαταραχή της οµοιόστασης 

του οργανισµού κάτω από ακραίες εσωτερικές ή εξωτερικές περιβαλλοντικές 

συνθήκες>>(Τριλιβά    Σ., Μπεζεβέγκης Η., (2001), “Το άγχος, το στρες και η 

αντιµετώπιση τους” σελ. 11).Ο Νίκος Μάνος (1998) στο βιβλίο του «Ψυχοσωµατική 

Ιατρική», αναφέρει ότι το στρες είναι ένας από τους σηµαντικότερους παράγοντες που 

προκαλούν ψυχοσωµατικά συµπτώµατα/διαταραχές.Ψυχοσωµατικά συµπτώµατα 

ορίζονται <<ως οι σωµατικές διαταραχές στις οποίες τα συναισθήµατα παίζουν 

κεντρικό ρολό>> όπως υποστηρίζει ο Hilgard(Atkinson, R., AtkinsonR.C., Smith, E.E., 

Bem, D.J. &Hoeksema, S.,(2004), «Εισαγωγή ατην Ψυχολογία του 

HILGARD»,σελ.297). Ο ίδιος αναφέρει τις αγχώδεις διαταραχές, οι οποίες 

περιλαµβάνουν <<µία οµάδα διαταραχών στις οποίες το άγχος είτε είναι το κύριο 

σύµπτωµα ή βιώνεται όταν το άτοµο προσπαθεί να ελέγξει ορισµένα 

δυσπροσαρµοστικά είδη συµπεριφοράς (Atkinson, R., AtkinsonR.C., Smith, E.E., Bem, 

D.J. &Hoeksema, S.,(2004), «Εισαγωγή ατην Ψυχολογία του HILGARD»,σελ 360). Ο 

Νίκος Μάνου στο βιβλίο του «Βασικά στοιχεία ψυχιατρικής κλινικής», διαχωρίζει τον 

φόβο από το άγχος. Ορίζει ως φόβο <<την δυσάρεστη συναισθηµατική κατάσταση, 

που δηµιουργείται ως απάντηση σε εξωτερικό πραγµατικό κίνδυνο ή απειλή, που 

γίνεται αντιληπτός –συνειδητά>> (Νίκος Μάνος, σελ 252). Σε αντίθεση µε το άγχος 

όπου : <<είναι η δυσάρεστη συναισθηµατική κατάσταση που περιλαµβάνει  αισθήµατα 



6 
 

τάσης φόβου ή ακόµα και τρόµου σαν απάντηση σε κίνδυνο του οποίου η πηγή είναι 

σε µεγάλο βαθµό άγνωστη ή µη αναγνωρίσιµη>> (σελ 252). 

Οι παράγοντες που προκαλούν άγχος χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες: α. 

∆ιαταραχές, β. Απειλές, γ. Καταστάσεις αποστέρησης. Συµφωνά µε τους Πούρκος Μ., 

OattleyK.  και JnkinsM.(2004),το άγχος σχετίζεται έµµεσα µε την προσωπικότητα και 

την ιδιοσυγκρασία του κάθε ατόµου, όσον αφορά τον τρόπο εκδήλωσης και 

αντιµετώπισης του. 

Από βιολογικής πλευράς το άγχος σχετίζεται µε τον εγκέφαλο. Με διαφορές 

διαδικασίες ρυθµίζεται η απάντηση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος για να 

ανταπεξέλθει ο οργανισµός απέναντι στο άγχος. Ταυτόχρονα ενεργοποιείται το 

ανοσοποιητικό σύστηµα κάνει τον οργανισµό να είναι περισσότερο ευπαθής σε 

ψυχοσωµατικές ασθένειες σύµφωνα µε τον JamesW. Kalat(2001). 

Μεταξύ άλλων, το άγχος είναι ένας από τους παράγοντες που προκαλούν , 

αλλεργικές αντιδράσεις, όπως αποδεικνύεται στην ερευνά των Katelaris,C.H, 

Peake,J.E, (2006). Επιπλέον η αϋπνία είναι ένα ψυχοσωµατικό σύµπτωµα, η οποία 

µπορεί να δηµιουργηθεί αλλά και να συντηρηθεί από το άγχος όπως παρουσιάζεται 

στην έρευνα των Jansson, M.,S.J., (2007) 

To άγχος συµβάλλει στην εµφάνιση πονοκέφαλου (Nicholson, R. A, Houle, T. 

T, Rhydy, J. L, Norton, P. J., 2007). Kατά τον JonesM. P. (2002) το πεπτικό έλκος και 

η γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση προκαλούν δυσπεπτικά προβλήµατα που 

οφείλονται στο άγχος. Ακόµα ένα εντερικό   πρόβληµα όπως αυτό του συνδρόµου 

ευερέθιστου εντέρου, προκαλείται κατά κύριο λόγο από το άγχος  

(MahamSyviaL.K.,Esott-stump,2004). 

To άγχος µπορεί να συνδεθεί µε σοβαρές σωµατικές παθήσεις. Ο Μόρτογλου 

Τ., (2007) αναφέρει ότι οι διαταραχές πρόσληψης τροφής (ανορεξία-βουλιµία) 

εκδηλώνονται σε στιγµές άγχους και προκαλούνται από διάφορες ψυχολογικές πιέσεις. 

Οι BurgΜ.Μ(2005), υποστηρίζει ότι το άγχος µπορεί να οδηγήσει σε καρδιαγγειακή 

ισχαιµία. 

Η διατροφή είναι ένας σηµαντικός παράγοντας για την αντιµετώπιση τόσο 

τουάγχους όσο και κάποιων από τα ακόλουθα ψυχοσωµατικά συµπτώµατα που 

προκαλεί. Η δίαιτα µπορεί να γίνει πηγή άγχους. Φτωχές διατροφικές συνήθειες όπως 
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παράλειψη γευµάτων, κατανάλωση υπερβολικής ζάχαρης, καφεΐνης, αλατιού, λίπους 

και αλκοόλ, υπερκατανάλωση βιταµινών, υπέργεια και ολιγοφαγία υποβάλλουν το 

σώµα στη διαδικασία του στρες. Σε αντίθεση µε τα προαναφερθέντα, ισορροπηµένος 

τρόπος διατροφής καταπολεµά το άγχος (JamesM. Harper2006). Σε αυτό συµβάλλει η 

επαρκής κάλυψη σε µακροθρεπτικά συστατικά. Σε καταστάσεις άγχους ο οργανισµός 

χρειάζεται περισσότερες βιταµίνες και µέταλλα διότι οι ανάγκες είναι αυξηµένες 

(Μορτογλου Τ. και Μόρτογλου Κ., 2007). Ακόµα διαιτητική αντιµετώπιση αποτελούν 

κάποια θεραπευτικά βότανα (Ανεµώνη, µπετόνικα, χαµοµήλι, φλουµουρια κ.α) όπως 

αναφέρεται από την PenelopeOdy Μνιµη (2006). 

Εκτός από την διατροφική αντιµετώπιση του άγχους, είναι σηµαντικό να 

αναφερθεί και η ψυχολογική αντιµετώπιση του άγχους από διάφορες ψυχολογικές 

προσεγγίσεις. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΑΓΧΩ∆ΕΙΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΆΓΧΟΥΣ 

Το άγχος είναι µια συναισθηµατική κατάσταση την οποία όλοι οι άνθρωποι 

έχουµε βιώσει. Τόσο οι ενήλικες όσο και τα παιδιά βιώνουν άγχος, ανησυχία ή και 

φόβο σε διάφορες καταστάσεις. Το άγχος είναι ένα συναίσθηµα το οποίο µας 

διευκολύνει συχνά στην αντιµετώπιση των δυσκολιών της ζωής, θέτοντας τον 

οργανισµό σε κατάσταση ετοιµότητας. Με αυτήν την έννοια το άγχος αποτελεί 

φυσιολογικό στοιχείο της αναπτυξιακής πορείας ενός οργανισµού. Όταν όµως γίνεται 

υπερβολικό σε ένταση και δυσανάλογο σε σχέση µε το ερέθισµα που το προκαλεί, τότε 

ενδέχεται να αποτελεί ένδειξη κάποιας αγχώδους διαταραχής. Το επίµονο χρονικά 

άγχος χάνει τον λειτουργικό του σκοπό και µετατρέπεται σε στοιχείο που παρεµποδίζει 

την οµαλή προσαρµογή του ατόµου. Αντί να προετοιµάζει τον οργανισµό για την 

αντιµετώπιση της δύσκολης κατάστασης, τον προτρέπει για την αποφυγή της. 

(Κάκουρος, Ε., & Μανιαδάκη, Κ., 2005). 

Το άγχος θεωρείται παθολογικό µόνο όταν δηµιουργεί πρόβληµα ή έκπτωση 

στην καθηµερινή λειτουργικότητα, στην επίτευξη επιθυµητών στόχων ή στη 

συναισθηµατική ηρεµία του ατόµου. Σε αυτή την περίπτωση αναφερόµαστε σε κάποια 

Αγχώδη ∆ιαταραχή.(Μάνος  Ν., 1988) 

Ωστόσο  δεν υπάρχει ένας ενιαίος ορισµός που να το χαρακτηρίζει καθώς έχουν 

ειπωθεί πολλές και διαφορετικές µεταξύ τους ερµηνείες. Παρακάτω θα αναφερθούν 

διαφορετικοί ορισµοί του άγχους που κατά καιρούς έχουν δοθεί από διάφορους 

ερευνητές.  

Σύµφωνα µε την Αµερικανική  Ψυχιατρική εταιρία  «Το άγχος είναι µια 

δυσάρεστη συναισθηµατική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από ένα έντονο αρνητικό 

συναίσθηµα, από σωµατικά συµπτώµατα έντασης και από ανησυχία για το µέλλον». 

(American Psychiatric Association, 1994). 

Ο Μάνος Ν., (1988), ορίζει το άγχος <<ως µια δυσάρεστη συναισθηµατική 

κατάσταση που περιλαµβάνει αισθήµατα τάσης, φόβου ή ακόµη και τρόµου σαν 

απάντηση σε κίνδυνο του οποίου η πηγή είναι σε µεγάλο βαθµό άγνωστη ή µη 
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αναγνωρίσιµη. Το άγχος εκτός της ψυχολογικής διάστασης της τάσης, του φόβου και 

τρόµου συνοδεύεται από διέγερση του συµπαθητικού συστήµατος που εκδηλώνεται µε 

ιδρώτα, ταχυκαρδία, τρόµο, επιτάχυνση της αναπνοής και γαστρεντερική δυσφορία>>. 

(Μάνος Ν., 1988) 

 Συνήθως το άγχος είναι µια κοινή αντίδραση που σε κάποιο βαθµό απαντάται 

στους περισσότερους ανθρώπους µε τη µορφή της υπερβολικής αντίδρασης σε ήπια 

στρεσογόνα γεγονότα (π.χ. παραµονές εξετάσεων, αναµονή σηµαντικών συναντήσεων 

κλπ.). (Μάνος  Ν., 1988) 

Οι Ollendick T. & Hersen M., (1998), ορίζουν <<το άγχος ως τη δυσάρεστη 

συναισθηµατική κατάσταση η οποία χαρακτηρίζεται από συναισθήµατα επικείµενου 

κινδύνου, ένταση και ανησυχία. Το άγχος σχετίζεται µε ένα χαρακτηριστικό τρόπο 

λειτουργίας του αυτόνοµου νευρικού  συστήµατος ο οποίος προκύπτει λόγω 

νευρωνικών εκφορτίσεων και οδηγεί σε αλλαγή του αναπνευστικού ρυθµού, αυξηµένη 

καρδιακή συχνότητα, ξηρότητα στόµατος, εφίδρωση, µυοσκελετικές ενοχλήσεις και 

άσθµα αδυναµίας>>.(Barlow, D.H. & Durand, 2000) 

Ο KellyG.(1955),όρισε ότι το άτοµο αισθάνεται άγχος όταν τα γεγονότα που 

αντιµετωπίζει βρίσκονται έξω από το πεδίο καταλληλότητας του συστήµατος των 

νοητικών του κατασκευών. ∆ηλαδή το άτοµο αντιλαµβάνεται ένα γεγονός ως αγχογόνο 

όταν “κρίνει” ότι αυτό ξεπερνά τις ψυχοσωµατικές, κοινωνικές ή συναισθηµατικές του 

ικανότητες.(Pervin, L.A., & John, O.P., 1999). 

Ο Γαλανού Γ. (1977), υποστηρίζει ότι το άγχος είναι η οδυνηρή, καταθλιπτική, 

ανυπόφορη και βασανιστική κατάσταση όπου το άτοµο αναµένει έναν επερχόµενο 

κίνδυνο. Το κύριο χαρακτηριστικό του άγχους είναι ότι, παρόλο που ο κίνδυνος 

βρίσκεται κάπου απροσδιόριστα στο απόµακρο, κοντινό ή άµεσο µέλλον, η αγχωµένη 

συνείδηση του ατόµου «ζει τώρα αυτή τη στιγµή» σε όλη τη δραµατική µοιραιότητα 

της αυτόν τον ίδιο κίνδυνο και τις συνέπειες του.(Γαλανού, Γ.Γ.,1997). 

Ο Κρασανάκης Ε.Γ. (1988), υποστηρίζει ότι το άγχος είναι µια συναισθηµατική 

κατάσταση της οποίας τα χαρακτηριστικά είναι  η υπερβολική ανησυχία, η έντονη 

αγωνία και η ανασφάλεια. Πολλοί το θεωρούν συνώνυµο της αγωνίας και άλλοι πάλι 

το θεωρούν φόβο. Ο ίδιος πιστεύει ότι το άγχος είναι µια συναισθηµατική 

διαταραχήκαι αποτέλεσµα συγκρούσεων. Είναι µια νεύρωση κατά την οποία το άτοµο 
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απειλείται από άγνωστους και αόριστους κινδύνους, που δεν µπορεί να 

αντιµετωπίσει.(Κρουσανάκης, Γ. Ε., 1998) 

Για τον Herbert Μ.,(1989), το άγχος είναι σαν ένας «διάχυτος λεπτός φόβος». 

Καθώς τα παιδιά µεγαλώνουν, η πλειονότητα των φόβων τους γίνονται αόριστα άγχη, 

παρά εστιασµένοι φόβοι για πραγµατικούς κινδύνους. 

Ο Παπαδόπουλος Γ., (2005), αναφέρει ότι το άγχος αφορά συναισθηµατικές 

καταστάσεις διέγερσης και έντασης και είναι συχνά µια βασανιστική κατάσταση 

απόγνωσης. Χαρακτηρίζεται από τη διάχυτη εντύπωση ενός µεγάλου κινδύνου 

λιγότερο ή περισσότερο πραγµατικού, φυσικού ή ψυχικού και συχνά µόλις συνειδητού, 

µπροστά στον οποίο νιώθει κανείς αδύναµος. Τις περισσότερες φορές η κατάσταση 

αυτή ακολουθείται από νευροφυσικές τροποποιήσεις, όπως αυτές που παρατηρούνται 

στα συγκινησιακά σοκ. Το άγχος µπορεί να προέρχεται από µια εσωτερική σύγκρουση 

π.χ. όταν κανείς αναστέλλει την επιθετικότητα του, από µια όχι ικανοποιητική 

σεξουαλική δραστηριότητα ή από απώλεια αγάπης (πένθος, αποδοκιµασία από ένα 

αγαπηµένο  που ενεργοποιεί ένα παλαιότερο συναίσθηµα εγκατάλειψης οφειλόµενο σε 

προηγούµενες δυσάρεστες εµπειρίες). (Παπαδόπουλος, Γ.Ν.,2005) 

Οι FongG. &GarraldaE. (2005), ορίζουν το άγχος ως ένα δυσάρεστο 

συναίσθηµα έντασης ή αντίληψης φόβου το οποίο συνοδεύεται από διάφορες 

ψυχολογικές αλλαγές όπως είναι η αυξηµένη εφίδρωση, ο τρόµος, το στεγνό στόµα και 

κάποια γαστρεντερικά συµπτώµατα.(Fong, G. & Garralda, E., 2005) 

Ο CannonW. (1932) περίγραψε το στρες <<ως τη διαταραχή της οµοιόστασης 

του οργανισµού κάτω από ακραίες εσωτερικές ή εξωτερικές περιβαλλοντικές 

συνθήκες>>.(Τριλιβά Σ., Μπεζεβέγκης Η., 2001). 

O Rachman S. (1998),υποστηρίζει ότι το άγχος είναι η έντονη αναµονή ενός 

απειλητικού και ταυτόχρονα αόριστου γεγονότος(Rachman, S.,1998). Επειδή το άγχος 

έχει  συναισθηµατική, γνωστική και συµπεριφορική-σωµατική διάσταση κάποιοι 

θεωρητικοί το προσδιορίζουν ως µια γενική «κατάσταση αγωνίας, ανησυχίας και 

αβεβαιότητας».Κατά τον Hallamm R., το άγχος δεν είναι παρά ένας τρόπος που έχουµε 

επινοήσει για να εκφράσουµε διάφορα φαινόµενα που συµβαίνουν κατά την 

αλληλεπίδρασή µας µε µια κατάσταση. Το άγχος ως έννοια και ως λέξη µπορεί να 

αναφέρεται στη συµπεριφορική και φυσιολογική αντίδραση σε ένα ερέθισµα, σε µια 
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εκτίµηση των αντιδράσεων και των αποτελεσµάτων τους, τις προθέσεις ενός ατόµου 

σχετικά µε µια κατάσταση και την εκτίµηση των διαθέσιµων δυνάµεων. Η προσέγγιση 

αυτή είναι σηµαντική στο ότι προσδιορίζει το άγχος αναφορικά µε τη λειτουργία της 

έννοιας στην καθηµερινότητα, καθώς και στην απεµπλοκή της από την προσπάθεια 

συνεπούς ορισµού. (Χουντουµάκη, Α. & Πατεράκη, Λ., 1989). 

Ο Beck A. (1985), υποστηρίζει ότι το άγχος αποτελεί µια κατάσταση την οποία 

βιώνουµε και αντιλαµβανόµαστε πέραν του γλωσσικού συµβολισµού της η οποία 

περιλαµβάνει τη δράση και την αλληλεπίδραση µεταξύ πολλών παραγόντων 

συναισθηµατικών, φυσιολογικών, γνωστικών και συµπεριφορικών. (Beck, A.T. 

&Emegy, G., 1985). 

Ο Οtto Rank, (1924), έδωσε µεγάλη σηµασία στο λεγόµενο πρωταρχικό 

άγχος,το οποίο προκαλείται από τον αρχικό αποχωρισµό του βρέφους από την µήτρα. 

Για τον Rank το άτοµο προσπαθεί να ικανοποιήσει ταυτόχρονα δύο επιθυµίες, την 

τάση του για επιστροφή στην µήτρα και την τάση του για ανεξαρτοποίηση και 

αποµάκρυνση από αυτή. Κάθε προσπάθεια να επιστρέψει το άτοµο στην πρωταρχική 

κατάσταση ασφάλειας, συγκρουόµενη µε την αντικειµενική πραγµατικότητα, προκαλεί 

έντονο άγχος. Όταν το άτοµο δεν καταφέρει να λύσει το πρωταρχικό άγχος του 

αποχωρισµού αναπτύσσει µια νευρωσική, αγχώδη προσωπικότητα. Για το βασικό 

άγχος κάνει λόγο και η KarenHorney, η οποία ωστόσο το αποδίδει στην αίσθηση 

ασφάλειας που θα αναπτύξει το άτοµο ήδη από τη βρεφική ηλικία. Για την Horney το 

βασικό άγχος που αναπτύσσει ένα άτοµο λόγω της ανεπαρκούς ασφάλειας που έχει 

βιώσει στη βρεφική ηλικία ορίζει τη συµπεριφορά του και το οδηγεί σε συνεχή 

αναζήτηση της επιβεβαίωσης από τους άλλους. Οι νευρώσεις αποτελούν αποτέλεσµα 

της προσπάθειας του ατόµου να ξεφύγει από το βασικό άγχος που δηµιουργείται από 

την αποµόνωση του πραγµατικού εαυτού. (Νέστορος, Ι.Ν. Βαλλιανάτου, Ν.Γ., 1996) 

  Όπως αναφέραµε και παραπάνω  το άγχος µπορεί να διαχωριστεί σε δυο 

κατηγορίες το φυσιολογικό και το παθολογικό άγχος. Το άγχος υπό µια έννοια µπορεί 

να θεωρηθεί ως απόλυτα χρήσιµο για την επιβίωση του ανθρώπου εφόσον χωρίς αυτό 

δεν θα µπορούσαν να αντιµετωπιστούν οι πραγµατικές απειλές της ζωή.  Ήδη από το 

1908, οι Yerkes R.M και Dodson J.D. δυο ερευνητές του Harvard , έδειξαν µε τα 

πειράµατά τους την θετική πλευρά του στρες (Yerkes, R.M. &Dodson, J.D.,1908). 
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Σύµφωνα µε αυτά τα πειράµατα, ένα συγκεκριµένο επίπεδο στρες είναι απαραίτητο για 

να µεγιστοποιηθεί η απόδοσή µας. Πολύ λίγο στρες οδηγεί σε έλλειψη κινήτρου, 

απάθεια, κόπωση και φτωχή απόδοση. Καθώς το επίπεδο του στρες ανεβαίνει η 

απόδοση αυξάνεται. Αυτό όµως γίνεται µέχρις ενός σηµείου. Από αυτό το κρίσιµο 

σηµείο και πέρα αρχίζει µια θεαµατική πτώση της απόδοσης. Από εκεί και πέρα 

αρχίζουν οι αρνητικές επιδράσεις του στρες. Κάθε άνθρωπος έχει τα δικά του όρια, 

δηλαδή υπάρχουν ατοµικές διαφορές στην αντίδραση του στρες. Άλλοι χρειάζονται 

φυσιολογικά περισσότερο στρες για να αποδώσουν και άλλοι λιγότερο. Όλες οι 

δραστηριότητες δεν συνδέονται µε το ίδιο βέλτιστο επίπεδο στρες. Απλές 

δραστηριότητες απαιτούν πολύ λιγότερο στρες για να µεγιστοποιηθεί η απόδοση του 

ατόµου σε αυτές, ενώ πιο περίπλοκες δραστηριότητες απαιτούν υψηλότερα επίπεδα 

στρες. Τελικά, «η ζωή είναι στρες και το στρες είναι ζωή». (Selye, H., 1946) 

 

 1.2 ΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΑΝΗΣΥΧΙΑΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΧΩΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΑΠΟ ΤΟ ΑΓΧΟΣ 

 

            Οι όροι άγχος, στρες και ανησυχία συχνά συγχέονται ή χρησιµοποιούνται ως 

συνώνυµοι από πολλούς συγγραφείς και επιστήµονες. Αν επιχειρήσουµε να 

διακρίνουµε τους δύο όρους (άγχος-στρες), τότε ο όρος στρες (ο οποίος προέρχεται 

από τον λατινικό όρο districtus) συνίσταται στην φυσική και πνευµατική αντίδραση 

του οργανισµού σε πιέσεις και απαιτήσεις του περιβάλλοντος, (Martin, F.P., 1990), ενώ 

ο όρος άγχος αναφέρεται στη διαδικασία που περιλαµβάνει τόσο τα στρεσογόνα 

ερεθίσµατα, όσο και τις ψυχικές, σωµατικές και κοινωνικές αντιδράσεις του ατόµου. Ο 

όρος άγχος αναφέρεται στη σχετική ψυχική διάθεση και µόνο, στην αντίδραση του 

ατόµου σε εξωτερικούς ή εσωτερικούς  στρεσογόνους παράγοντες. Το άγχος είναι µια 

κατάσταση ανησυχίας, έντασης και στεναχώριας.(Καραδήµας, Ε., 2005) 

Η ανησυχία σε αντίθεση είναι ένα εσωτερικό πνευµατικό γεγονός το οποίο αν 

και έχει µελετηθεί είναι δύσκολο να µετρηθεί ή να εκτιµηθεί, ενώ ακόµα και ο ορισµός 

του έχει προβλήµατα. (Eysenck, M.W., 1992). Οι Borlovec T.D., Robinson E., 

Pruzinsky T. &Depree J.A., (1983), όρισαν την ανησυχία ως µια «αλυσίδα από σκέψεις 

και εικόνες, αρνητικά φορτισµένη συναισθηµατικά και σχετικά ανεξέλεγκτη». Η 

διαδικασία της ανησυχίας αντιπροσωπεύει µια προσπάθεια να καταπιαστεί το άτοµο µε 
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µια πνευµατική επίλυση προβλήµατος σε κάποιο έργο του οποίου το αποτέλεσµα είναι 

αβέβαιο αλλά περιέχει την πιθανότητα ενός ή περισσοτέρων αποτελεσµάτων. 

(Borkovec, T.D., et.al, 1983). 

Ο O’NeilG.V. ,(1985), ωστόσο δεν συµφωνεί µε τον ορισµό αυτό και αναφέρει 

ότι δεν είναι σωστός ο διαχωρισµός µεταξύ του άγχους και της ανησυχίας, και ότι 

ουσιαστικά τα δύο είναι το αυτό φαινόµενο. Η ανησυχία κατά τον O’ Neil απλώς 

αντιπροσωπεύει το γνωστικό µέρος του άγχους, το οποίο εµπεριέχει και το συστατικό 

της αυτόνοµης διέγερσης. Όµως ο Eysenck τονίζει ότι το να αντιληφθούµε την 

ανησυχία ως το γνωστικό στοιχείo του άγχους, σηµαίνει αυτόµατα ότι οι δύο έννοιες 

δεν ταυτίζονται. Και πράγµατι, κάτι τέτοιο φαίνεται απόλυτα λογικό ενώ και ο ίδιος ο 

Eysenck αντιµετωπίζει ως τέτοια την ανησυχία, διαχωρίζοντας την όµως ως έννοια από 

το άγχος. Εν τούτοις υπάρχει πληθώρα µελετών οι οποίες συνδέουν το άγχος µε την 

ανησυχία. (O’ Neil,G.V., 1985) 

Για παράδειγµα οι BorkovecT.D. et.al., (1983) σε µία έρευνα που έκαναν 

διαπίστωσαν ότι η ανησυχία και το άγχος σχεδόν συνυπάρχουν και ότι η ανησυχία 

συνδέεται άµεσα και ισχυρά µε τη γενικευµένη αγχώδη διαταραχή, της οποίας αποτελεί 

το κύριο χαρακτηριστικό.(Borkovec, T.D., et.al, 1983). 

Καταλήγουµε στο ότι η ανησυχία είναι ένα άµεσα συνδεδεµένο µε το άγχος 

φαινόµενο, του οποίου αποτελεί αναπόσπαστο στοιχείο και κεντρικό χαρακτηριστικό. 

Στη πράξη αυτό σηµαίνει ότι η µελέτη του άγχους και η παρέµβαση σε αυτό, περνάει 

από τη µείωση της ανησυχίας, ∆εν είναι δύσκολο να φανταστούµε πως πράγµατι, µια 

θεραπεία γνωστικά εστιασµένη, σε αυτό ακριβώς το σηµείο θα έδινε ιδιαίτερη έµφαση, 

δηλαδή στο γνωστικό στοιχείο του άγχους.(Borkovec, T.D., et.al, 1983). 

 

1.3  ΟΡΙΣΜΟΣ ΦΟΒΟΥ ΚΑΙ ∆ΙΑΧΩΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΑΠΟ ΤΟ ΑΓΧΟΣ 

  

Ο Κάρολος ∆αρβίνος, (1965), θεώρησε τον φόβο σαν ένα θεµελιακό ανθρώπινο 

συναίσθηµα. Η δυνατότητα του βιώµατος του φόβου ήταν ένα έµφυτο χαρακτηριστικό 

τόσο των ανθρώπων όσο και των ζώων. Μέσα στο πλαίσιο της εξελικτικής του 

θεωρίας, η λειτουργία του φόβου είχε σκοπό να διεγείρει και να κινητοποιήσει τον 

οργανισµό, για να αντιµετωπίσει τους εξωτερικούς κινδύνους. Ο ∆αρβίνος πίστευε, ότι 
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τα βασικά χαρακτηριστικά των αντιδράσεων του φόβου είχαν εξελιχθεί στην διάρκεια 

αναρίθµητων γενεών µε τη διεργασία της φυσικής επιλογής. (Spielberger, C.,1982) 

  Ο ίδιος περιέγραψε µια σειρά από αντιπροσωπευτικές εκδηλώσεις φόβου, 

όπως είναι οι γρήγοροι παλµοί της καρδιάς, η διαστολή της κόρης του µατιού, το 

ανατρίχιασµα, το στέγνωµα του στόµατος, η αύξηση του ιδρώτα, η παράξενη έκφραση 

του προσώπου και οι αλλαγές στον τόνο της φωνής. Η προσαρµοστική λειτουργία της 

αντίδρασης του φόβου είναι να µεταδώσει ένα µήνυµα, που προειδοποιεί τον 

οργανισµό, ότι κάτι πρέπει να γίνει, είτε να τραπεί σε φυγή είτε να εξαφανίσει ένα 

πιθανό κίνδυνο. (Spielberger, C.,1982) 

Πιο πρόσφατα ο ΜάνοςΝ. ,(1988), αναφέρει ότι φόβος είναι <<µια δυσάρεστη 

συναισθηµατική κατάσταση, που δηµιουργείται ως απάντηση σε εξωτερικό 

πραγµατικό κίνδυνο ή απειλή που γίνεται αντιληπτή>>. Η ένταση και η διάρκεια του 

φόβου είναι ανάλογη προς τον κίνδυνο και ο φόβος υποχωρεί όταν το άτοµο αναλάβει 

δράση που οδηγεί σε φυγή ή αποφυγή. Ο φόβος περιλαµβάνει τόσο τηνυποκειµενική 

αίσθηση φόβου (ψυχολογική διάσταση) όσο και τιςφυσιολογικές µεταβολές που είναι 

κυρίως επιτάχυνση του καρδιακού ρυθµού, επιτάχυνση της αναπνοής, τρόµος των 

µυών και ανακατανοµή του αίµατος από το δέρµα και τα σπλάχνα στους µεγάλους µυς 

(φυσιολογική διάσταση). Οι µεταβολές αυτές προετοιµάζουν το σώµα για µυϊκή 

δραστηριότητα (πάλη ή φυγή) που µπορεί να είναι απαραίτητη ως απάντηση της 

απειλής.(Μάνος Ν., 1988, σελ. 252) 

Ο HerbertM., (1989)από την άλλη  αναφέρει ότι ο φόβος είναι µια φυσιολογική 

αντίδραση σε γεγονότα που απειλούν την προσωπική ασφάλεια. Σε όλες τις 

περιπτώσεις των ερευνητών πάντως ο φόβος είναι ένα έντονο συναίσθηµα που 

προκαλείται όταν το άτοµο βρίσκεται σε µεγάλο κίνδυνο που κατά την γνώµη του δεν 

µπορεί να αντιµετωπίσει. Η ένταση και η διάρκεια του είναι ανάλογη µε την αντίδραση 

του ατόµου.(Herbert, M., 1989) 

  Σε αυτό το σηµείο όµως πρέπει να διαχωρίσουµε τη έννοια του φόβου και του 

άγχους εστιάζοντας  στις διαφορές και τις οµοιότητες που έχουν οι δυο αυτές έννοιες. 

Συγκεκριµένα οι οµοιότητες µεταξύ άγχους – φόβου είναι ότι και στις δυο περιπτώσεις 

αυτό το συναίσθηµα δηµιουργείται όταν το άτοµο αισθανθεί κίνδυνο ή δυσφορία για 

µια κατάσταση που πρέπει να αντιµετωπίσει. Ακόµα, προκαλούν στο άτοµο τεταµένο 
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φόβο, ανησυχία, επηρεάζουν αρνητικά την ψυχολογία και την ζωή του αφού αυξάνουν 

την ένταση όλων των συναισθηµάτων που νιώθει εκείνη την στιγµή. Αυτή η 

κατάσταση είναι καθοριστική πολλές φορές αφού η αντίδραση τουατόµου  καθορίζει 

την συµπεριφορά του στο µέλλον εξυψώνοντας ταυτόχρονα όλες τις αισθήσεις του 

σώµατος του. (Rachman, S., 1998). <<Το άγχος και ο φόβος αποτελούν εγγενή 

χαρακτηριστικά του ανθρώπινου είδους, αναπόσπαστο στοιχείο της διαδικασίας 

κοινωνικοποίησης του ατόµου. Πρόκειται για αντιδράσεις προσαρµοστικού χαρακτήρα 

στην αντίληψη ή στην αναµονή ακαθόριστου κινδύνου ή δυσάρεστου γεγονότος, οι 

οποίες προστατεύουν το άτοµο, ρυθµίζουν τους κοινωνικούς δεσµούς και βελτιώνουν 

τις ευκαιρίες της καθηµερινής ζωής>>(Grahametal., 1999).Υπό αυτήν την οπτική 

γωνία ο φόβος και το άγχος συµπίπτουν σαν έννοιες και δεν θα έπρεπε να τις 

διαχωρίζουµε, µάλιστα πολλές περιπτώσεις ερευνητών συµφωνούν σε αυτό.(Barlow, 

D.H. &Durand, 2000) 

Ωστόσο υπάρχουν αρκετά στοιχεία που διαφοροποιούν τις δύο 

συναισθηµατικές καταστάσεις. Το άγχος είναι  ένα δυσάρεστο συναίσθηµα µε µεγάλη 

ένταση του οποίου τα αίτια δεν είναι σαφή και το άτοµο δεν µπορεί να προσδιορίσει 

από πού αυτό πηγάζει τη χρονική στιγµή το βιώνει .(Μάνος Ν., 1988) Ο φόβος από την 

άλλη έχει πιο περιορισµένη ένταση αφού το άτοµο γνωρίζει την απειλή κι έχει µια πιο 

εξοικειωµένη σχέση, χαρακτηρίζεται κυρίως από την παρουσία και τη γνώση ενός 

εξωτερικού, αντικειµενικού, υπαρκτού, αληθινού κινδύνου, είναι κάτι το 

συγκεκριµένο, το φανερό, το γνωστό, σαν κάτι το προσωπικά και αναµφισβήτητα 

επικίνδυνο, ενώ αντίθετα, το άτοµο σε περίπτωση άγχους έχει µια διάχυτη ανησυχία 

αφού η αιτία γι’ αυτόν προκαλείται από άγνωστες και αβέβαιες απειλές, οι οποίες 

βρίσκονται κάπου κρυµµένες και παραµονεύουν. Η φοβία και ο φόβος είναι η 

εξωτερική παρουσία, ενώ το άγχος το υποκειµενικό δηµιούργηµα. (Rachman, S. 1998, 

Γαλανού, Γ.Γ., 1997). 

Επίσης, στην περίπτωση που το άτοµο αισθάνεται φόβο, βιώνει µία κατάσταση 

κυρίως  επεισοδιακή και ασθενεί µε την αποµάκρυνση της απειλής. Το άτοµο είτε 

αποφασίζει να έρθει αντιµέτωπο µε το φόβο του και είναι έτοιµο να αντιµετωπίσει 

κάθε κίνδυνο µε τις ακόλουθες συνέπειες, είτε απλά περιµένει µέχρι να εξαφανιστεί ή 

να υποχωρήσει η αιτία ή το ερέθισµα που τον έκανε να φοβηθεί.  Αντίθετα  στην 
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περίπτωση του άγχους η κατάσταση είναι διαφορετική αφού το άτοµο δεν γνωρίζει πώς 

να αντιµετωπίσει την απειλή που δέχεται µε αποτέλεσµα η ένταση και η αγωνία του να 

παρατείνεται και να διαρκεί περισσότερο (Rachman, S., 1998). Ο φόβος δηλαδή, 

αφορά µια προσωρινή αντίδραση σε ένα συγκεκριµένο κίνδυνο σε σχέση µε το άγχος 

(Παπαδόπουλος, Γ.Ν., 2005). Παράλληλα, το άτοµο που αισθάνεται φόβο, επειδή είναι 

αντικειµενική η παρουσία ενός κινδύνου, αντιδρά µε µία τάση αποφυγής ή µία τάση 

φυγής ή προετοιµάζεται για την επίθεση και τον αγώνα. Αντίθετα το άτοµο που βιώνει 

το άγχος επειδή δεν µπορεί να διευκρινίσει από πού προέρχεται ο κίνδυνος νιώθει 

έρµαιο των συναισθηµάτων του µε αποτέλεσµα να αδρανοποιείται και να καθηλώνεται 

όταν έρθει αντιµέτωπο µε τον υποτιθέµενο κίνδυνο. (Γαλανού, Γ.Γ., 1997). 

Σύµφωνα µε τον Beck Α. (1985), το άγχος διαχωρίζεται από το φόβο στη βάση 

του γεγονότος ότι το πρώτο είναι µια συναισθηµατική κατάσταση, ενώ ο δεύτερος είναι 

µια γνωστική κατάσταση. (Beck, A. T. &Emegy, G., 1985) Ο φόβος δηλαδή 

περιλαµβάνει την γνωστική εκτίµηση ενός απειλητικού ερεθίσµατος, ενώ το άγχος 

αποτελεί την συναισθηµατική αντίδραση σε αυτό(Rachman, S., 1998). Παρ’ όλες  

αυτές τις οµοιότητες και τις διαφορές των δυο εννοιών, το άγχος και ο φόβος 

αντιµετωπίζονται από κοινού από τους θεωρητικούς, έχοντας παρόµοιες λειτουργίες 

και υπακούοντας σε παρόµοιους κανόνες (Eysenck, M.W., 1992). 

  

1.4  ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΑΓΧΟΥΣ 

  

Η ψυχική υγεία είναι εξίσου σηµαντική µε τη σωµατική υγεία για την συνολική 

ευεξία ατόµων, κοινωνιών και χωρών. Εντούτοις, µόνο ένα µικρό τµήµα των 450 

εκατοµµυρίων ανθρώπων που υποφέρουν από ψυχικές διαταραχές λαµβάνουν κάποια 

θεραπεία. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό υγείας η ψυχική υγεία ορίζεται ως : 

"ως µια κατάσταση ευεξίας στην οποία το άτοµο πραγµατοποιεί τις δυνατότητές 

του/της, µπορεί να αντιµετωπίσει τα κανονικά άγχη της ζωής, µπορεί να εργαστεί 

παραγωγικά και γόνιµα, και είναι σε θέση να συνεισφέρει στην κοινότητά 

του/της"(World Health Organization, 2001). 

Πρόοδοι στις νευροεπιστήµες και στη συµπεριφορική ιατρική έχουν αποδείξει ότι, 

όπως πολλές σωµατικές ασθένειες, έτσι και οι ψυχικές διαταραχές είναι το αποτέλεσµα 
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µίας σύνθετης αλληλεπίδρασης µεταξύ βιολογικών, ψυχολογικών και κοινωνικών 

παραγόντων. Παρόλο που έχουµε πολλά ακόµα να µάθουµε, ήδη έχουµε τη γνώση και 

τη δυνατότητα να µειώσουµε την επιβάρυνση που προκαλούν στην υγεία οι ψυχικές 

και συµπεριφορικές διαταραχές παγκοσµίως. (Υπουργείο Υγείας και Πρόνοιας, 2004a). 

 Περισσότερο από το 27% των ενήλικων Ευρωπαίων υπολογίζεται ότι 

τουλάχιστον µια φορά υπέφεραν από κάποια ψυχική διαταραχή κατά τη διάρκεια 

οποιουδήποτε έτους (Lethinen, E.,et.al., 2002).  Σύµφωνα µε πρόσφατες αναλύσεις του 

ΠΟΥ, οι ψυχικές διαταραχές και οι διαταραχές της συµπεριφοράς αντιπροσωπεύουν το 

12% της παγκόσµιας επιβάρυνσης της δηµόσιας υγείας από νοσήµατα (World Health 

Organization,2005a).Τις επόµενες δεκαετίες η επιβάρυνση των ψυχικών διαταραχών 

εκτιµάται ότι θα αυξηθεί και η προβολή για το 2020 δείχνει ότι θα ξεπεράσει το 15% 

των απολεσθέντων ετών ζωής σταθµισµένων ως προς την ανικανότητα, ώστε σε µια 

συγκεκριµένη χρονική στιγµή, το 10% του ενήλικου πληθυσµού θα υποφέρει από αυτά 

τα νοσήµατα (Επιτροπή των Ευρωπαϊκών Κοινοτήτων,2005). 

Σε αυτές τις ψυχικές διαταραχές συµπεριλαµβάνονται και οι αγχώδεις 

διαταραχές όπου κατά τον HilgardE. περιλαµβάνουν µια οµάδα διαταραχών όπου το 

άγχος είτε είναι το κύριο σύµπτωµα (γενικευµένο άγχος , διαταραχές πανικού), είτε 

βιώνεται όταν το άτοµο προσπαθεί να ελέγξει κάποια δυσπροσαρµοστικα είδη 

συµπεριφοράς (φοβικές και ιδεοψυχαναγκαστικες διαταραχές) (Hilgard E.,2004). 

 Σύµφωνα µε την Αµερικάνικη Ψυχιατρική Εταιρία,DSM-IV-TRτο 2000,οι αγχώδεις 

διαταραχές διαχωρίζονται ως εξής: 

  

• ∆ιαταραχή Πανικού Με  Αγοραφοβία 

• ∆ιαταραχή Πανικού Χωρίς Αγοραφοβία  

• Αγοραφοβία Χωρίς Ιστορικό ∆ιαταραχής Πανικού 

• Ειδική Φοβία 

• Κοινωνική Φοβία 

• Ψυχαναγκαστική Καταναγκαστική ∆ιαταραχή 

• ∆ιαταραχή µετά από Ψυχοτραυµατικό Στρες 

• ∆ιαταραχή από Οξύ Στρες 
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• Γενικευµένη Αγχώδης ∆ιαταραχή 

• ∆ιαταραχή οφειλόµενη σε Γενική Ιατρική Κατάσταση 

• Αγχώδης ∆ιαταραχή Προκαλούµενη από Ουσίες 

• Αγχώδης ∆ιαταραχή Μη Προσδιοριζόµενη Αλλιώς  

  

 Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω κατά το DSM-IV οι φοβικές διαταραχές χωρίζονται 

σε τρεις κατηγορίες : τις απλές (ειδικές) φοβίες, τις κοινωνικές φοβίες και την 

διαταραχή πανικού µε ή χωρίς αγοραφοβία(American Psychiatric Association, 2000). 

 

1.4α. ∆ιαταραχη Πανικου Με ή Χωρίς Αγοραφοιβία  

  

Ορισµένες φορές παρατηρούνται απότοµες εισβολές σοβαρού και έντονου 

άγχους. Αυτό το φαινόµενο ονοµάζεται πανικός. (Μάνος Ν., 1988). 

<<Οι προσβολές πανικού εµφανίζονται ξαφνικά και απότοµα και συνοδεύονται 

από ένα αίσθηµα κινδύνου ή επικείµενης καταστροφής µαζί µε µια εσωτερική 

παρόρµηση διαφυγής>>(Μάνος Ν., 1988, σελ.252). 

Όταν οι προσβολές πανικού είναι απροσδόκητες και έχουν υπάρξει τουλάχιστον 

δύο επεισόδια προσβολών τότε πρόκειται για την ∆ιαταραχή Πανικού. (Μάνος Ν., 

1988). 

Τα επεισόδια εκείνα που σχετίζονται µε διάφορες καταστάσεις αποτελούν πιο 

πολύ χαρακτηριστικό της ειδικής και της κοινωνικής φοβίας, ενώ εκείνα που 

εµφανίζονται σε προδιαθεσικές καταστάσεις χαρακτηρίζουν τη συγκεκριµένη 

διαταραχή αλλά εµφανίζονται επίσης και σε άτοµα µε τα δύο παραπάνω είδη 

φοβίας(American Psychiatric Association 1994, Κάκουρος Ε., & Μανιαδάκη, Κ., 

2005). 

Οι προσβολές πανικού κορυφώνονται µέσα σε λίγα λεπτά και διαρκούν από 

πέντε έως τριάντα λεπτά. Η συχνότητα τους ποικίλει, ενώ σε κάποια άτοµα συµβαίνει 

µια φορά την εβδοµάδα για κάποιους µήνες σε άλλους µπορεί να συµβαίνει κάθε µέρα 

για µια εβδοµάδα. Τα άτοµα που πάσχουν από αυτήν τη διαταραχή ζητούν βοήθεια σε 
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διαφόρους γιατρούς νοµίζοντας ότι πρόκειται για κάποια οργανική ασθένεια.(Μάνος 

Ν., 1988). 

 

Κατά το DSM-IV (1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια για την Προσβολή Πανικού  

είναι τα εξής:(Μάνος Ν., 1988). 

 

• Πρόκειται για διακεκριµένες περιόδους εντόνου φόβου ή δυσφορίας, οπού 

τέσσερα ή περισσότερα από τα ακολουθά συµπτώµατα αναπτύσσονται απότοµα 

και φτάνουν στο αποκορύφωµα τους µέσα σε δέκα λεπτά: 

  

1.αίσθηµα παλµών, αίσθηµα ότι η καρδιά πάει να σπάσει ή επιτάχυνση του 

καρδιακού ρυθµού 

2. εφίδρωση  

3. τρεµούλα ή έντονος τρόµος  

4. αίσθηµα δύσπνοιας ή πλακώµατος στο στήθος  

5. αίσθηµα πνιγµονής  

6. πόνος ή δυσφορία στο στήθος  

7. ναυτία ή επιγάστρια δυσφορία 

8. αίσθηµα ζάλης, αστάθειας ή λιποθυµίας 

9. αποπραγµατοποιήση ή αποπροσωποίηση  

10. φόβος απώλειας ελέγχου η ότι τρελαίνεται  

11. φόβος ότι θα πεθάνει 

12. παραισθησίες (µουδιάσµατα ή µυρµηγκιάσµστα) 

13. ρίγη ή ξαφνικά αισθήµατα ζέστης  

  

Όπως αναφέραµε και σε παραπάνω κεφάλαιο η διαταραχή πανικού µπορεί να 

εµφανίζεται µαζί µε ή χωρίς την αγοραφοβία χωρίς όµως αυτό να σηµαίνει ότι η 

τελευταία συνδέεται πάντα µε τη συγκεκριµένη διαταραχή. Αντίθετα  Αγοραφοβία 

µπορεί να εµφανιστεί και χωρίς να υπάρχει ιστορικό διαταραχής 



20 
 

πανικού.(AmericanPsychiatricAssociation 1994, Κάκουρος Ε., & Μανιαδάκη, Κ., 

2005). 

           Αγοραφοβία εννοείται το να µη θέλει κάποιος να συνωστίζεται µε κόσµο και ο 

όρος προέρχεται από την λατινική λέξη <<φόβος της αγοράς>>. Η αγοραφοβία 

προκαλεί έντονο άγχος όταν το άτοµο βρίσκεται σε ένα µέρος από όπου η απόδραση 

θα  ήταν δύσκολη (όπως λεωφορεία, ασανσέρ, µεγάλους και ανοιχτούς χώρους κ.λ.π). 

Οι άνθρωποι που έχουν βιώσει προσβολές πανικού συχνά ανησυχούν όταν βρίσκονται 

σε πολυσύχναστα µέρη µήπως πάθουν άλλη µια προσβολή και δεν θα µπορούν να 

λάβουν βοήθεια µε αποτέλεσµα να τα αποφεύγουν. Πολλές φορές παρουσιάζουν µια 

ανησυχία σχετικά µε τις πιθανές συνέπειες που µπορεί να έχει µια επόµενη κρίση. 

Όταν αρχίζει και εµφανίζεται η συγκεκριµένη ασθένεια τα άτοµα έχουν την αίσθηση 

ότι πάσχουν από κάποια ασθένεια οργανική και καταφεύγουν σε µια σειρά εξετάσεων 

ώστε να διερευνήσουν τα αίτια. Επίσης έχουν την αίσθηση ότι πρόκειται να τρελαθούν 

κάτι το οποίο δεν ισχύει αφού τα αίτια και τα συµπτώµατα της σχιζοφρένειας είναι 

τελείως διαφορετικά από αυτά της κρίσης πανικού (Μάνος Ν., 1988). 

Ο  έντονος φόβος που αισθάνονται τα άτοµα, τους αναγκάζει να 

αποµονώνονται  κοινωνικά και να καταφεύγουν σε ήσυχα και ασφαλή µέρη. Εάν δεν 

αντιµετωπιστούν άµεσα οι φόβοι του ατόµου αυξάνονται µε αποτέλεσµα να φοβάται 

να κινηθεί µόνο του χωρίς τη συνοδεία ενός δικού του ατόµου όπου θα είναι διαθέσιµο 

να το βοηθήσει σε τυχόν κρίση πανικού. Αν και στην κλινική πράξη έχει αποδειχθεί ότι 

η αγοραφοβία και η διαταραχή πανικού συµβαίνουν σχεδόν πάντα µαζί υπάρχουν και 

ελάχιστες περιπτώσεις όπου η αγοραφοβία µπορεί να εµφανιστεί και µόνη της χωρίς 

την συνοδεία διαταραχής πανικού. Η αγοραφοβία πάντως επέρχεται αρκετούς µήνες 

µετά την εµφάνιση επαναλαµβανόµενων κρίσεων πανικού   λόγω του ότι η 

νευρικότητα και ο φόβος να ξανασυµβεί η προσβολή συνοδευµένη µε όλα εκείνα τα 

επακόλουθα βασανιστικά συµπτώµατα, δηµιουργώντας έτσι  το αίσθηµα της απώλειας 

ελέγχου και της ανικανότητας. Πολλές φορές φαίνεται να υποχωρεί µαζί µε την 

αποχώρηση των κρίσεων πανικού άλλες φορές όµως συνεχίζεται παρόλο την 

υποχώρηση των κρίσεων πανικού και γίνεται χρόνια.(Μάνος Ν., 1988). 
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Κατά το DSM-IV (1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια είναι τα εξής:(Μάνος Ν., 1988). 

 

∆ιαταραχή πανικού χωρίς αγοραφοβία 

 

Α) 1.  επαναλαµβανόµενες απροσδόκητες προσβολές πανικού  

   2. τουλάχιστον µία από τις προσβολές έχει ακολουθηθεί για ένα  µήνα (ή 

περισσότερο) από ένα (ή περισσότερα)  από τα παρακάτω: 

 α) επίµονη ανησυχία του ατόµου µήπως έχει και άλλες προσβολές  

β) στενοχώρια για τις επιπτώσεις της προσβολής ή της συνέπειες της  

   γ) σηµαντική αλλαγή στη συµπεριφορά που σχετίζεται µε τις προσβολές  

 

Β) Απουσία αγοραφοβίας  

 

Γ) Οι προσβολές πανικού δεν οφείλονται στα άµεσα φυσιολογικά αποτελέσµατα της 

δράσης µιας ουσίας ή µιας γενικής ιατρικής κατάστασης  

 

∆) Οι διαταραχές πανικού δεν εξηγούνται καλύτερα ως µια άλλη ψυχική διαταραχή 

όπως είναι η κοινωνική φοβία, η ειδική φοβία, η ψυχαναγκαστική καταναγκαστική 

διαταραχή, διαταραχή µετά από ψυχοτραυµατικό στρες  ή διαταραχή άγχους 

αποχωρισµού.  

 

 

∆ιαταραχή πανικού µε αγοραφοβία 

 

Α) 1.  επαναλαµβανόµενες απροσδόκητες προσβολές πανικού  

    2.  τουλάχιστον µία από τις προσβολές έχει ακολουθηθεί για ένα  µήνα (ή 

περισσότερο) από ένα (ή περισσότερα)  από τα παρακάτω: 

α) επίµονη ανησυχία του ατόµου µήπως έχει και άλλες προσβολές  

β) στενοχώρια για τις επιπτώσεις της προσβολής ή της συνέπειες της  
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                     γ) σηµαντική αλλαγή στη συµπεριφορά που σχετίζεται µε τις προσβολές 

 

Β) Παρουσία αγοραφοβίας. 

 

Γ) Οι προσβολές πανικού δεν οφείλονται στα άµεσα φυσιολογικά αποτελέσµατα της 

δράσης µιας ουσίας ή µιας γενικής ιατρικής κατάστασης. 

 

∆) Οι διαταραχές πανικού δεν εξηγούνται καλύτερα ως µια άλλη ψυχική διαταραχή 

όπως είναι η κοινωνική φοβία, η ειδική φοβία, η ψυχαναγκαστική καταναγκαστική 

διαταραχή , διαταραχή µετά από ψυχοτραυµατικό στρες  ή διαταραχή άγχους 

αποχωρισµού. 

 

 

 

 

1.4.β Ειδική Φοβία 

 

Κατά το DSM-IV (2000)οι φοβικές διαταραχές χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες 

: τις απλές (ειδικές) φοβίες, τις κοινωνικές φοβίες και την αγοραφοβία. 

  Η ειδική φοβία είναι ένας έντονος και επίµονος φόβος κάποιων συγκεκριµένων 

αντικειµένων ή καταστάσεων. Το άτοµο µε ειδική φοβία βιώνει έναν έντονο, επίµονο, 

υπερβολικό και παράλογο φόβο στην παρουσία ή σε αναµονή της συνάντησης µε 

κάποιο συγκεκριµένο αντικείµενο ή κατάσταση. Τέτοια αντικείµενα ή καταστάσεις 

µπορεί να είναι : ζώα και έντοµα, καταιγίδες, ύψος, νερό, αίµα, ενέσεις, τραύµατα και 

επίσης δηµόσιες συγκοινωνίες,γέφυρες, πτήσεις µε αεροπλάνα, οδήγηση αυτοκίνητου 

κ.α.(Μάνος Ν., 1988). 

 

 Η Ειδική φοβία διακρίνεται στους πιο κάτω τύπους : 

- Τύπος Ζωών 

- Τύπος Φυσικού Περιβάλλοντος (π.χ. ύψη, καταιγίδες, νερό) 
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- Τύπος Αίµατος – Ένεσης - Τραύµατος 

- Τύπος Καταστάσεων (π.χ. αεροπλάνα, ασανσέρ, κλειστά µέρη) 

- Άλλος τύπος (π.χ. φοβική αποφυγή καταστάσεων που µπορεί να οδηγήσουν το άτοµο 

σε πνιγµονή, εµετό, ή να κολλήσει µια αρρώστια στα παιδιά, αποφυγή δυνατών ήχων ή 

µεταµφιεσµένων προσώπων).(Μάνος Ν., 1988). 

  

Κατά το DSM-IV (1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια για την ειδική φοβία  είναι τα 

εξής:(Μάνος Ν., 1988) 

 

 Έντονος και επίµονος φόβος που είναι υπερβολικός ή παράλογος. Ελκυόµενος 

από την παρουσία ή την αναµονή ενός συγκεκριµένου αντικειµένου  ή 

κατάστασης (π.χ. πτήση, ύψη, ζώα, το να κάνει το άτοµο ένεση, θέα αίµατος.) 

 

 Η έκθεση στο φόβο ερέθισµα σχεδόν πάντα προκαλεί άµεση απάντηση 

άγχους, που µπορεί να παίρνει την µορφή µιας συνδεδεµένης µε ή 

προδιατεθειµένης από την κατάσταση Προσβολής Πανικού. Σηµείωση: Στα 

παιδιά, το άγχος µπορεί να εκφράζεται µε κλάµατα, εκρήξεις θυµού, πάγωµα ή 

προσκόλληση σε άλλους. 

 

 Το άτοµο αναγνωρίζει ότι ο φόβος του είναι υπερβολικός ή παράλογος. 

Σηµείωση: Στα παιδιά το στοιχείο αυτό µπορεί να απουσιάζει.  

 

 Η φοβική κατάσταση(εις) αποφεύγεται ή αλλιώς υποµένεται µε έντονο άγχος 

ή    υποκειµενική ενόχληση. 

 

 Η αποφυγή, η αγχώδης αναµονή ή η υποκειµενική ενόχληση κατά την(τις) 

επίφοβη(ες) κατάσταση(εις) παρεµποδίζει   σηµαντικά  την καθηµερινή 

φυσιολογική ρουτίνα του ατόµου, την επαγγελµατική (ή τη σχετική µε τις 

σπουδές)  λειτουργικότητα του ή τις κοινωνικές του δραστηριότητες  ή τις 

σχέσεις του ή υπάρχει έντονη υποκειµενική ενόχληση στο άτοµο που έχει τη 
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φοβία . 

  Σε άτοµα κάτω των 18 ετών, η διάρκεια είναι τουλάχιστον 6 µήνες .  

 

 Το άγχος,οι προσβολές πανικού ή η φοβική αποφυγή που συνδέονται µε το 

συγκεκριµένο αντικείµενο ή κατάσταση δεν εξηγούνται καλυτέρα ως κάποια 

άλλη ψυχική διαταραχή όπως ψυχαναγκαστική καταναγκαστική διαταραχή 

(π.χ. φόβος  βρωµιάς σε κάποιο άτοµο µε ψυχαναγκασµό σχετικό µε 

µόλυνση), ∆ιαταραχή Μετά Από Ψυχοτραυµατικό Στρες (π.χ. αποφυγή 

ερεθισµάτων που συνδέονται µε ένα σοβαρό στρεσογόνο παράγοντα), 

∆ιαταραχή Άγχους Αποχωρισµού(π.χ. αποφυγή του σχολείου), Κοινωνική 

Φοβία (π.χ. αποφυγή κοινωνικών καταστάσεων εξαιτίας του φόβου 

αµηχανίας), ∆ιαταραχή Πανικού Με Αγοραφοβία ή Αγοραφοβία Χωρίς 

Ιστορικό ∆ιαταραχής Πανικού.  

 

  

  

Οι ασθενείς αναγνωρίζουν ότι ο φόβος τους είναι υπερβολικός αλλά δεν 

µπορούν να το αντιµετωπίσουν καθιστώντας τούς ευάλωτους και ανήµπορους µπροστά 

σε ένα επικείµενο αντικείµενο φόβου τους. Επίσης η αγωνία τους και ο φόβος τους 

κορυφώνεται καθώς πλησιάζουν και έρχονται πιο κοντά στο φοβικό αντικείµενο ο 

οποίος µετριάζεται και εξαφανίζεται καθώς αποµακρύνονται από το φοβικό 

αντικείµενο και νιώσουν πλέον ασφάλεια.  

 

1.4.γ  Κοινωνική Φοβία  

 

Η κοινωνική φοβία χαρακτηρίζεται από έναν έντονο και επίµονο φόβο ταπείνωσης, 

αµηχανίας σε κοινωνικές καταστάσεις ή σε καταστάσεις που το άτοµο πρέπει να 

επιτελέσει κάτι µπροστά σε κοινό (Μάνος Ν., 1988). 
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Ο φόβος στις καταστάσεις αυτές φαίνεται γύρω από την αίσθηση του ατόµου 

ότι είναι εκτεθειµένο στην παρατήρηση, την κριτική ή τον εξονυχιστικό έλεγχο των 

άλλων, ιδιαίτερα αν είναι άγνωστοι (για αυτό και η διαταραχή αυτή ονοµάζεται και 

∆ιαταραχή Κοινωνικού Άγχους). Έτσι το άτοµο φοβάται ότι οι άλλοι θα δουν ότι έχει 

άγχος ή θα το κρίνουν ως αδύνατο, «τρελό» ή ηλίθιο. Εάν το άτοµο φοβάται να µιλήσει 

δηµόσια, ο φόβος του είναι µήπως οι άλλοι δουν ότι τρέµουν τα χέρια του ή η φωνή 

του, µήπως λιποθυµήσει ή µήπως πανικοβληθεί αν φοβάται να συνοµιλήσει µε άλλους, 

ο φόβος του µπορεί να είναι ότι δεν θα µπορέσει να µιλήσει. Αν φοβάται να φάει, να 

πιει, να γράψει δηµόσια, ο φόβος του µπορεί να είναι ότι θα βρεθεί σε δύσκολη θέση 

καθώς οι άλλοι θα δουν τα χέρια του να τρέµουν κ.ο.κ. Γενικά φοβούνται  όλες τις 

κοινωνικές επαφές εκτός από εκείνες που έχουν να κάνουν µε το στενό οικογενειακό 

περιβάλλον. (Μάνος Ν., 1988). 

Συχνό είναι το έντονο άγχος αναµονής όπως π.χ. πριν από ένα 

προγραµµατισµένο κοινωνικό ή δηµόσιο γεγονός. Τα άτοµα µε κοινωνική φοβία έχουν 

συνήθως πολύ λίγους φίλους, είναι απρόθυµοι να συµµετέχουν σε οµαδικές 

δραστηριότητες και θεωρούνται ήσυχοι και συνεσταλµένοι. Στο σχολείο τα παιδιά µε 

κοινωνική φοβία, εµφανίζονται ιδιαίτερα φοβισµένα, όταν πρόκειται να διαβάσουν 

δυνατά, να πάρουν τολόγο µέσα στην τάξη κ.α. Συχνά αποφεύγουν τις σχολικές 

εκδροµές και χρειάζονται πολλή ενθάρρυνση και στήριξη για να συµµετάσχουν σε 

οµαδικές εκδηλώσεις. Χαρακτηρίζονται ως µοναχικά και αποµονωµένα από τα 

υπόλοιπα παιδιά και ενδέχεται επίσης να παρουσιάζουν αυτές τις συµπεριφορές και 

στο σπίτι. Προτιµούν να είναι κάπου παράµερα χωρίς να έχουν οποιαδήποτε 

συναναστροφή µε τους υπολοίπους. Πιστεύουν έτσι, πως θα µείνουν απαρατήρητα, 

αλλά µέσα από αυτή την προσπάθεια τους γίνονται το επίκεντρο της προσοχής και 

αυτό κάνει την κατάσταση τους χειρότερη. Γενικά τα άτοµα αυτά έχουν αρνητική 

εικόνα για τον εαυτό τους, έχουν µειωµένη αυτοπεποίθηση και αυτοεκτίµηση  και 

συχνά βιώνουν έντονα το συναίσθηµα της απόρριψης. (Μπάλης, Θ., 2000). 
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Κατά το DSM-IV (1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια  για την κοινωνική φοβία είναι τα 

εξής: (Μάνος, Ν., 1988) 

  

 Ένας έντονος και επίµονος φόβος µιας ή περισσοτέρων κοινωνικών 

καταστάσεων ή καταστάσεων στις οποίες το άτοµο θα πρέπει να επιτελέσει 

κάτι, στις οποίες εκτίθεται σε άγνωστο κόσµο ή σε πιθανό εξονυχιστικό 

έλεγχο από µέρος των άλλων. Το άτοµο φοβάται ότι θα ενεργήσει µε τρόπο 

που θα είναι ταπεινωτικός ή αµήχανος. Σηµείωση: Στα παιδιά, πρέπει να 

υπάρχει απόδειξη της ικανότητας τους για κατάλληλες ανάλογα µε την ηλικία 

τους κοινωνικές σχέσεις µε γνωστά τους άτοµα και το άγχος πρέπει να 

συµβαίνει σε περιβάλλον συνοµιλητών και όχι  µόνο σε διαντιδράσεις µε 

ενηλίκους. 

 

 Η έκθεση στην επίφοβη κοινωνική κατάσταση προκαλεί σχεδόν πάντοτε 

άγχος που µπορεί να παίρνει τη µορφή µιας συνδεδεµένης µε  ή 

προδιατεθειµένης από την κατάσταση Προσβολής Πανικού. Σηµείωση: Στα 

παιδιά, το άγχος µπορεί να εκφράζεται µε κλάµατα, εκρήξεις θυµού, πάγωµα ή 

µε το να αποτραβιέται το παιδί από κοινωνικές καταστάσεις µε άγνωστα 

πρόσωπα.. 

 

 Το άτοµο γνωρίζει ότι ο φόβος του είναι υπερβολικός ή παράλογος. 

Σηµείωση: Στα παιδιά, το στοιχειό αυτό µπορεί να απουσιάζει. 

 

 Οι επίφοβες κοινωνικές καταστάσεις ή καταστάσεις οπού το άτοµο θα πρέπει 

να επιτελέσει κάτι αποφεύγονται ή αλλιώς αποµένονται µε έντονο άγχος ή 

υποκειµενική ενόχληση. 

 

 Η αποφυγή, αγχώδης αναµονή ή υποκειµενική ενόχληση κατά την επίφοβη 

κοινωνική κατάσταση ή την κατάσταση οπού το άτοµο θα πρέπει να 

επιτελέσει κάτι παρεµποδίζει σηµαντικά την καθηµερινή φυσιολογική ρουτίνα 
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του ατόµου, την επαγγελµατική λειτουργικότητα του ή τις κοινωνικές του 

δραστηριότητες ή τις σχέσεις του ή υπάρχει έντονη υποκειµενική ενόχληση 

που το άτοµο έχει τη φοβία. 

 

 Σε άτοµα κάτω των 18 ετών, η διάρκεια είναι τουλάχιστον  6 µήνες.  

 

 Ο φόβος ή η αποφυγή δεν οφείλονται στα άµεσα φυσιολογικά αποτελέσµατα 

της δράσης µιας ουσίας ή µιας γενικής ιατρικής κατάστασης και δεν εξηγείται 

καλυτέρα ως κάποια άλλη ψυχική διαταραχή ( π.χ. ∆ιαταραχή Πανικού Με ή 

Χωρίς Αγοραφοβία, ∆ιαταραχή Άγχους Αποχωρισµού, Σωµατοδυσµορφική 

∆ιαταραχή της Προσωπικότητας). 

 

 Αν κάποια γενική ιατρική κατάσταση ή κάποια άλλη ψυχική διαταραχή είναι 

παρούσα, ο φόβος στο πρώτο κριτήριο δεν σχετίζεται µε αυτήν, π.χ. ο φόβος 

δεν είναι µήπως τραυλίσει, µήπως τρέµει σε νόσο του Πάρκινσον ή µήπως 

δείξει παθολογική συµπεριφορά στην πρόσληψη τροφής σε Ψυχογενή 

Ανορεξία ή Ψυχογενή Βουλιµιά. 

 

 

1.4.δ  Ιδεοψυχαναγκαστική ∆ιαταραχή 

 

  Η ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη και δράση 

καταναγκαστικών – παρορµητικών συναισθηµάτων, ιδεών και πράξεων, που 

επιβάλλονται στο άτοµο που τα νιώθει σαν κάτι ξένο, παράλογο και παρείσακτο και 

που αγωνίζεται εξαντλητικά να τα αποδιώξει από τη συνείδηση του και να τα 

υπερνικήσει, αλλά που τελικά αναγκάζεται να τα δεχτεί και να τους υποταχτεί, για να 

αποφύγει το άγχος που κρύβεται πίσω τους (Γαλανού Γ., 1977). Το βασικό 

χαρακτηριστικό της διαταραχής αυτής είναι οι υποτροπιάζοντες ψυχαναγκασµοί ή 

καταναγκασµοί. Οι ψυχαναγκασµοί είναι επίµονες ιδέες, σκέψεις, εικόνες ή 

παρορµήσεις, που το άτοµο δεν τις θέλει, µοιάζουν σαν να έρχονται από µόνοι τους και 
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να επιβάλλονται ενάντια στη θέληση του είναι δηλαδή δυστονικοί προς το εγώ. Το 

άτοµο προσπαθεί να αγνοήσει ή να απωθήσει συνειδητά τους ψυχαναγκασµούς, τους 

οποίους αναγνωρίζει σαν παράλογους και στην προσπάθεια του αυτή η ένταση και το 

άγχος του ανεβαίνουν. Οι καταναγκασµοί είναι τα συµπεριφορικά ανάλογα των 

ψυχαναγκασµών δηλαδή, οι επανειληµµένες παρορµήσεις του ατόµου να εκτελέσει 

κάποιες στερεότυπες πράξεις. Οι πράξεις αυτές φαίνονται χωρίς νόηµα, η εκτέλεση 

τους δεν είναι ευχάριστη, όµως ανακουφίζει την ένταση και το άγχος που ανεβαίνουν 

σε µεγάλο βαθµό αν το άτοµο προσπαθήσει να τις αποφύγει. (Μάνος Ν., 1988). 

Κοινά παραδείγµατα ψυχαναγκασµών είναι επαναλαµβανόµενες σκέψεις βίας 

(π.χ. να σκοτώσει το παιδί του/ της), µόλυνσης (π.χ.µήπως µολυνθεί κάνοντας 

χειραψία) και αµφιβολίας (π.χ.επανειληµµένη ενασχόληση µε το αν έχει τραυµατίσει 

κάποιον σε τροχαίο ατύχηµα). Κοινά παραδείγµατα καταναγκασµών είναι το 

επανειληµµένο πλύσιµο των χεριών ή το επανειληµµένο µέτρηµα (χρηµάτων), ο 

επανειληµµένος έλεγχος (π.χ. διακοπτών, φώτων κλπ.) (Μάνος Ν., 1988). 

  

Κατά το DSM-IV(1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια είναι τα εξής: (Μάνος Ν., 1988). 

 

 Είτε ψυχαναγκασµοί είτε καταναγκασµοί : 

Ορισµός Ψυχαναγκασµών : 

επαναλαµβανόµενες και επιµονές σκέψεις, παρορµήσεις ή εικόνες που 

βιώνονται, κάποια στιγµή στη διάρκεια της διαταραχής, ως εισβολή και ως 

ακατάλληλες και που προκαλούν έντονο άγχος ή υποκειµενική ενόχληση.  Οι 

σκέψεις, οι παρορµήσεις ή οι εικόνες είναι υπερβολικές ανησυχίες τις οποίες 

το άτοµο προσπαθεί να αγνοήσει ή να καταστείλει  µε κάποια άλλη σκέψη ή 

πράξη. Το άτοµο αναγνωρίζει ότι οι ψυχαναγκαστικές σκέψεις, παρορµήσεις η 

εικόνες είναι προϊόν του µυαλού του ( δεν επιβάλλονται  απέξω όπως στην 

τοποθέτηση σκέψης). 

Ορισµός Καταναγκασµών:  

Επαναλαµβανόµενες συµπεριφορές (π.χ  πλύσιµο χεριών, τακτοποίηση, 

έλεγχος), νοητικές πράξεις (π.χ προσευχή, µέτρηµα, επανάληψη λέξεων 
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σιωπηλά) τις οποίες το άτοµο νιώθει αναγκασµένο να τις εκτελέσει ως 

απάντηση σε ένα ψυχαναγκασµό συµφωνά µε κανόνες που πρέπει να 

τηρηθούν αυστηρά. Οι συµπεριφορές ή οι νοητικές πράξεις έχουν σαν σκοπό 

να αποτρέψουν ή να µειώσουν υποκειµενική ενόχληση ή να αποτρέψουν 

κάποιο γεγονός ή κατάσταση που το άτοµο φοβάται, εντούτοις αυτές οι 

συµπεριφορές ή νοητικές πράξεις είτε δεν είναι συνδεδεµένες κατά κάποιο 

ρεαλιστικό τρόπο µε αυτό που είναι σχεδιασµένες να εξουδετερώσουν ή να 

αποτρέψουν είτε είναι σαφώς υπερβολικές. 

 

 Σε κάποιο σηµείο στην πορεία της διαταραχής το άτοµο έχει αναγνωρίσει ότι 

οι ψυχαναγκασµοί ή οι καταναγκασµοί είναι υπερβολικοί ή παράλογοι. 

 

 Οι ψυχαναγκασµοί ή οι καταναγκασµοί προκαλούν έντονη υποκειµενική 

ενόχληση, καταναλίσκουν χρόνο ή παρεµποδίζουν σηµαντικά την καθηµερινή 

ρουτίνα του ατόµου, την επαγγελµατική λειτουργικότητα του ή τις 

συνηθισµένες κοινωνικές του δραστηριότητες ή σχέσεις  

 

 Αν είναι παρούσα κάποια άλλη διαταραχή το περιεχόµενο των 

ψυχαναγκασµών ή καταναγκασµών δεν περιορίζεται σε αυτήν (π.χ 

ενασχόληση µε τροφή σε παρουσία ∆ιαταραχής Πρόσληψης Τροφής, 

τράβηγµα τριχών σε παρουσία Τριχοτιλλοµανίας, ανησυχία για την εµφάνιση 

σε παρουσία Σωµατοδυσµορφικής ∆ιαταραχής, ενασχόληση µε φάρµακα- 

ουσίες σε παρουσία ∆ιαταραχής Χρήσης Ουσιών, ενασχόληση µε σεξουαλικές 

παρορµήσεις ή φαντασιώσεις σε παρουσία Παραφιλίας ή σκεπτικούς 

ενοχικούς <<µηρυκασµούς>> σε παρουσία Μείζονος Καταθλιπτικής 

∆ιαταραχής). 

 Η διαταραχή δεν οφείλεται στα άµεσα φυσιολογικά αποτελέσµατα της δράσης 

µιας ουσίας (π.χ κάποια ουσία κατάχρησης, κάποιο φάρµακο) ή µιας γενικής 

ιατρικής κατάστασης. 
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1.4.ε  ∆ιαταραχή Μετά από Ψυχοτραυµατικό Στρες  

 

Η ∆ιαταραχή Μετά Από Ψυχοτραυµατικό Στρες είναι µια φυσιολογική 

αντίδραση σε γεγονότα που βρίσκονται πέρα από το φυσιολογικό επίπεδο των 

εµπειριών µας. Η κύρια ώθηση για την αναγνώριση αυτής της διαταραχής δόθηκε από 

την ανάγκη των Αµερικανών ψυχιάτρων και κλινικών ψυχολόγων να διαχειριστούν τις 

ψυχολογικές ανάγκες των βετεράνων του πολέµου του Βιετνάµ. Αναπτύσσεται σε 

άτοµα που τους έχει συµβεί ένα ακραίο τραυµατικό γεγονός, το οποίο περιλαµβάνει το 

να βιώσει κανείς, να γίνει µάρτυρας ή να έρθει αντιµέτωπος µε πραγµατικό ή 

επαπειλούµενο θάνατο, µε σοβαρό τραυµατισµό ή µε απειλή της σωµατικής 

ακεραιότητας της δικιάς του ή των άλλων. (BrometE., etal., 1998). 

Το άτοµο που προσβάλλεται από αυτήν την διαταραχή επαναβιώνει το 

τραυµατικό γεγονός µέσα από επανειληµµένες και αθέλητες αναµνήσεις του 

συµβάντος ή µέσα από επαναλαµβανόµενα όνειρα και εφιάλτες του συµβάντος ή 

κυριολεκτικά ξαναζεί το συµβάν µε παραισθήσεις, ψευδαισθήσεις και διασχιστικές 

καταστάσεις και επιδεικνύει παρόµοια µε τότε συµπεριφορά. Ακόµα το άτοµο µπορεί 

να βιώσει έντονη δυσφορία σε ανάλογες καταστάσεις συµπεριλαµβανοµένων των 

επετειών του συµβάντος. Τα επεισόδια της διαταραχής µπορεί να διαρκούν από µερικά 

λεπτά µέχρι πολλές µέρες. (Μάνος, Ν., 1998). 

Τα τρία  βασικά χαρακτηριστικά της ∆ΜΨΣ είναι η επαναβίωση του τραύµατος 

µέσα από όνειρα ή επαναλαµβανόµενες αναµνήσεις του συµβάντος που εισβάλλουν 

στη σκέψη του ατόµου και το ταράζουν, ένα συναισθηµατικό µούδιασµα και µια 

αίσθηση αποµάκρυνσης/αποστασιοποίησης και αποξένωσης από τους άλλους και 

συµπτώµατα διέγερσης του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος όπως ευερεθιστότητα και 

αυξηµένη αντίδραση ξαφνιάσµατος. (Μάνος Ν., 1998). 

Ως τραυµατικά γεγονότα, που το άτοµο τα βιώνει άµεσα, µπορεί να είναι 

πολεµικές µάχες, βίαιες επιθέσεις (σεξουαλικές ή σωµατικές), απαγωγές, οµηρία, 

τροµοκρατικές επιθέσεις, βασανιστήρια, φυλακίσεις ή στρατόπεδα συγκεντρώσεως, 
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φυσικές ή τεχνητές καταστροφές, σοβαρά αυτοκινητιστικά ατυχήµατα ή η διάγνωση 

µιας θανατηφόρας αρρώστιας.(Μάνος Ν., 1998). 

Η κακοποίηση οδηγεί πολύ συχνά σε ∆ΜΨΣ(Kupchik, M., 2007). Ιδιαίτερα στα 

παιδιά άµεσα τραυµατικά γεγονότα µπορεί να είναι και αναπτυξιακά απρόσφορες 

σεξουαλικές εµπειρίες χωρίς βία, τραυµατισµό ή απειλή(Μπάλης, Θ., 2000). Τα 

αυτοκινητιστικά ατυχήµατα επίσης συνδέονται πολύ συχνά µε ∆ΜΨΣ, όπως και µε 

σύνοδες διαταραχές (φοβία, γενικευµένη αγχώδη διαταραχή ή ψυχαναγκαστική 

καταναγκαστική διαταραχή. (Atkinson, R.,et.al., 2004). 

 Άλλα τραυµατικά γεγονότα, στα οποία το άτοµο µπορεί να ήταν µάρτυρας, µπορεί να 

είναι το να δει τον σοβαρό τραυµατισµό ή το θάνατο ενός ατόµου που να προήλθε από 

βίαιη επίθεση, ατύχηµα, πόλεµο ή φυσική καταστροφή ή να δει ξαφνικά ένα νεκρό ή 

µέλη νεκρού ατόµου. Τραυµατικά γεγονότα, που τα βίωσαν άλλοι και για τα οποία 

έµαθε το άτοµο, µπορεί να είναι βίαιες επιθέσεις, σοβαρά ατυχήµατα ή σοβαροί 

τραυµατισµοί κάποιου µέλους της οικογένειας ή κάποιου στενού φίλου, ο ξαφνικός 

θάνατος ενός µέλους της οικογένειας ή ενός στενού φίλου, η πληροφόρηση ότι το παιδί 

του έχει µια θανατηφόρο αρρώστια. Ίσως η ∆ΜΨΣ είναι πιο σοβαρή όταν το 

τραυµατικό γεγονός προέρχεται από ανθρώπινο σχεδιασµό, όπως βασανιστήρια ή 

βιασµοίκαι αυτό συµβαίνει για δυο λόγους :(Μάνος Ν., 1998). 

• Πρώτον, αυτού του είδους οι επιθέσεις κλονίζουν τις βασικές µας πεποιθήσεις 

σχετικά µε την καλοσύνη των άλλων ανθρώπων και τις αρετές της ζωής.  

• ∆εύτερον, οι καταστροφές που προκαλούνται από ανθρώπους, συχνά πλήττουν 

συγκεκριµένα άτοµα και όχι ολόκληρες κοινότητες. Όταν βιώνεις µόνος σου το 

τραύµα, φαίνεται ότι αυξάνεται ο κίνδυνος ∆ΜΨΣ(Μάνος Ν., 1998). 

Συχνά τα άτοµα µε ∆ΜΨΣ έχουν και άλλα σύνοδα συµπτώµατα, ιδιαίτερα αν το 

τραυµατικό γεγονός είχε διαπροσωπική υφή (π.χ. σεξουαλική ή σωµατική κακοποίηση, 

οµηρία, βασανισµός, αιχµαλωσία πολέµου ή σε στρατόπεδο συγκεντρώσεως). Τέτοια 

είναι αισθήµατα ενοχής (που αυτό επέζησε), αυτοκαταστροφική και παρορµητική 

συµπεριφορά, διασχιστικά συµπτώµατα, αισθήµατα ντροπής, εχθρότητας, κοινωνική 

απόσυρση, σωµατικά ενοχλήµατα κ.ά. Επίσης, υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος για 

σύνοδες διαταραχές όπως διαταραχή πανικού, αγοραφοβία, ψυχαναγκαστική 

καταναγκαστική διαταραχή, κοινωνική φοβία, ειδική φοβία, καταθλιπτική διαταραχή, 
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σωµατοποιητική διαταραχή και διαταραχές σχετιζόµενες µε ουσίες (δεν είναι σαφές, 

όµως, σε ποιο βαθµό οι διαταραχές αυτές προηγούνται ή έπονται της ∆ΜΨΣ). 

Επιπλοκές της ∆ΜΨΣ µπορεί να είναι βίαιες επιθέσεις του ατόµου, η αυτοκτονία, 

κατάχρηση αλκοόλ ή άλλων ουσιών και συζυγικές διαµάχες, διαζύγια ή απώλεια της 

εργασίας (λόγω της φοβικής αποφυγής καταστάσεων ή δραστηριοτήτων που µοιάζουν 

ή συµβολίζουν το αρχικό τραύµα).(Μάνος Ν., 1998). 

  

Κατά το DSM-IV (1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια είναι τα εξής:(Μάνος Ν., 1998). 

 

 Το άτοµο έχει εκτεθεί σε ένα τραυµατικό γεγονός κατά  το οποίο και τα δυο 

από τα παρακάτω ήταν παρόντα : 

1. το άτοµο βίωσε, ήταν µαρτυράς ή ήλθε αντιµέτωπο µε ένα γεγονός ή 

γεγονότα τα οποία συνεπαγόταν πραγµατικό ή επαπειλούµενο θάνατο ή 

σοβαρό τραυµατισµό ή απειλή της σωµατικής ακεραιότητας του εαυτού του ή 

των άλλων. 

2. η απάντηση του ατόµου περιείχε έντονο φόβο, αίσθηση ανηµποριάς ή 

τρόµο/ φρίκη. Σηµείωση: Στα παιδιά, αυτό µπορεί να εκφράζεται µε 

αποδιοργανωµένη ή διεγερτική συµπεριφορά. 

 

 Το τραυµατικό γεγονός επαναβιώνεται επίµονα µε έναν (ή περισσότερους) 

από τους παρακάτω τρόπους: 

1. επαναλαµβανόµενες αναµνήσεις του γεγονότος που εισβάλλουν και 

προκαλούν υποκειµενική ενόχληση και αναταραχή. Σηµείωση: Σε µικρά 

παιδιά, µπορεί να γίνονται επαναλαµβανόµενα παιχνίδια στα οποία 

εκφράζονται θέµατα ή πτυχές που αφορούν το τραύµα. 

2. επαναλαµβανόµενα όνειρα του γεγονότος που προκαλούν 

υποκειµενική ενόχληση και αναταραχή. Σηµείωση: Σε παιδιά µπορεί να 

υπάρχουν τραυµατικά όνειρα χωρίς αναγνωρίσιµο περιεχόµενο. 

3. το άτοµο δρα ή νιώθει σαν να ξανασυµβαίνει το τραυµατικό γεγονός 

(περιλαµβάνει αίσθηση αναβίωσης της εµπειρίας, παραισθήσεις, 
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ψευδαισθήσεις και διασχιστικά flashback επεισόδια, συµπεριλαµβανοµένων 

και αυτών που συµβαίνουν στην αφύπνιση ή όταν το άτοµο βρίσκεται σε 

τοξίκωση). 

4. έντονη ψυχολογική ενόχληση και αναταραχή κατά τη έκθεση σε 

εσωτερικές ή εξωτερικές νύξεις που συµβολίζουν ή µοιάζουν µε κάποια 

πλευρά του τραυµατικού γεγονότος. 

5. φυσιολογική αντιδραστικότητα (διέγερση του αυτόνοµου νευρικού 

συστήµατος) κατά την έκθεση σε εσωτερικές ή εξωτερικές νύξεις που 

συµβολίζουν ή µοιάζουν µε κάποια πλευρά του τραυµατικού γεγονότος. 

 

 Επίµονη αποφυγή των ερεθισµάτων που συνδέονται µε το τραύµα και 

µούδιασµα της γενικής απαντητικότητας (που δεν είναι παρόντα πριν από το 

τραύµα), όπως φαίνεται από τρία (ή περισσότερα) από τα παρακάτω: 

1. προσπάθειες να αποφεύγει σκέψεις, συναισθήµατα ή συζητήσεις που 

συνδέονται µε το τραύµα 

2. προσπάθειες να αποφύγει δραστηριότητες, µέρη ή ανθρώπους που 

ξυπνούν αναµνήσεις του τραύµατος. 

3. ανικανότητα να θυµηθεί µια σηµαντική πλευρά του τραύµατος. 

4. έντονη µείωση του ενδιαφέροντος ή της συµµετοχής σε σηµαντικές 

δραστηριότητες. 

5. αίσθηµα αποµάκρυνσης/αποστασιοποίησης ή αποξένωσης από τους 

άλλους. 

6. περιορισµένο εύρος συναισθήµατος ( π.χ ανικανότητα του ατόµου να 

έχει συναισθήµατα αγάπης). 

7. αίσθηση βράχυνσης του µέλλοντος (π.χ το άτοµο δεν περιµένει ότι θα 

κάνει καριέρα, θα παντρευτεί, ότι θα κάνει παιδιά ή ότι θα έχει µια 

φυσιολογική διάρκεια ζωής).  

 

 Επίµονα συµπτώµατα αυξηµένης διεγερσιµότητας ( που δεν είναι παρόντα 

πριν από το τραύµα) όπως φαίνεται από δυο ή περισσότερα από τα παρακάτω: 
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1. δυσκολία να κοιµηθεί ή να παραµείνει κοιµισµένος 

2. ευερεθιστότητα ή εκρήξεις θυµού 

3. δυσκολία στη συγκέντρωση 

4. υπερεπαγρύπνηση. 

5. αυξηµένη αντίδραση ξαφνιάσµατος 

 

 Η διάρκεια της διαταραχής  είναι µεγαλύτερη από ένα µηνά. 

 Η διαταραχή προκαλεί κλινικά σηµαντική υποκειµενική ενόχληση ή έκπτωση 

στον κοινωνικό, επαγγελµατικό ή άλλους σηµαντικούς τοµείς της 

λειτουργικότητας. 

 

  

  

 

1.4.ζ.  Γενικευµένη Αγχώδη ∆ιαταχή  

 

Η Γενικευµένη Αγχώδης ∆ιαταραχή ανήκει και αυτή στις αγχώδεις διαταραχές 

και το κύριο χαρακτηριστικό της είναι υπερβολικό άγχος, στενοχώρια και έντονη 

ανησυχία που το άτοµο είναι δύσκολο να ελέγξει (Μάνος Ν., 1998). Όλοι οι άνθρωποι 

κάποια στιγµή στη ζωή µας έχουµε νοιώσει άγχος για διάφορες καταστάσεις η διαφορά 

όµως µε τα άτοµα που πάσχουν από ΓΑ∆  βρίσκεται στο ότι ανησυχούν διαρκώς ότι 

οποιαδήποτε στιγµή µπορεί να συµβεί κάτι κακό µε αποτέλεσµα να ζουν µια ζωή µέσα 

στη νευρικότητα και το άγχος. Οι φόβοι τους είναι µη ρεαλιστικοί και παράλογοι και 

το άγχος δεν περιορίζεται σε κάποιο συγκεκριµένο ερέθισµα ή κατάσταση. Μερικές 

από αυτές τις ανησυχίες που µπορεί να έχει το άτοµο είναι για παράδειγµα ο θάνατος ή 

η ασθένεια του ίδιου ή κάποιου µέλους της οικογένειας του(Μπάλης, Θ., 2000).Σύνοδα 

σωµατικά συµπτώµατα µε την διαταραχή µπορεί να είναι η εφίδρωση, η ταχυκαρδία, η 

επιγαστρική δυσφορία, η ζάλη καθώς επίσης και η αδυναµία 

συγκέντρωσης,Παπαγεωργίου, Α., 2005). (ενώ οι συχνότερες επιπλοκές είναι η 
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κατάχρηση ουσιών (αλκοόλ και αγχολυτικών φαρµάκων) και η κατάθλιψη. (Μάνος, 

Ν., 1988). 

  

Κατά το DSM-IV(1994) τα  διαγνωστικά κριτήρια  της Γενικευµένης Αγχώδης 

∆ιαταραχής είναι τα εξής:(Μάνος, Ν., 1988). 

 

 Υπερβολικό άγχος και ανησυχία (φοβισµένη προσδοκία), που συµβαίνει τις 

περισσότερες µέρες για 6 τουλάχιστον µήνες, για έναν αριθµό γεγονότων ή 

δραστηριοτήτων ( όπως δουλειά ή σχολική επίδοση). 

 

 Το άτοµο το βρίσκει δύσκολο να ελέγξει την ανησυχία. 

 

 Το άγχος και η ανησυχία συνδέονται µε τρία ή περισσότερα από τα παρακάτω 

έξι συµπτώµατα ( µε τουλάχιστον κάποια συµπτώµατα παρόντα τις 

περισσότερες µέρες για τους τελευταίους έξι µήνες) 

 εσωτερική ανησυχία ή νιώθει τεντωµένος ή <<σε αναµµένα καρβουνά>> 

 εύκολη κόπωση 

 δυσκολία στη συγκέντρωση ή νιώθει το µυαλό του άδειο  

 ευερεθιστότητα  

 µυική τάση  

 διαταραχή του ύπνου (δυσκολία να κοιµηθεί ή να παραµείνει κοιµισµένος 

ή ανήσυχος µη ικανοποιητικός ύπνος). 

 

 Ο εστιασµός του άγχους και της ανησυχίας δεν περιορίζεται σε στοιχεία µιας 

άλλης διαταραχής π.χ το άγχος ή η ανησυχία δε αφορά το να έχει το άτοµο µια 

Προσβολή Πανικού, το να νιώσει αµηχανία δηµοσίως, το να µολυνθεί, το να 

είναι µακριά από το σπίτι του ή τους στενούς συγγενείς, το να βάλει βάρος, το 

να έχει πολλαπλά σωµατικά ενοχλήµατα ή το να έχει κάποια σοβαρή ασθένεια 

και το άγχος και η ανησυχία δεν συµβαίνουν αποκλειστικά κατά τη διάρκεια 
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∆ιαταραχής Μετά Από Ψυχοτραυµατικό Στρες. 

 

 Το άγχος και η ανησυχία ή τα σωµατικά συµπτώµατα προκαλούν κλινικά 

σηµαντική υποκειµενική ενόχληση ή έκπτωση στον κοινωνικό, επαγγελµατικό 

ή άλλους σηµαντικούς τοµείς της λειτουργικότητας. 

 

 Η διαταραχή δεν οφείλεται στα άµεσα φυσιολογικά αποτελέσµατα της δράσης 

µιας ουσίας (π.χ. κάποια ουσία κατάχρησης, κάποιο φάρµακο) ή µιας γενικής 

ιατρικής κατάστασης (π.χ υπερθυρεοειδισµός) και δεν συµβαίνει αποκλειστικά 

κατά τη διάρκεια κάποιας ∆ιαταραχής της ∆ιάθεσης, κάποιας Ψυχωτικής 

∆ιαταραχής ή κάποιας Βαριάς Εκτεταµένης ∆ιαταραχής της Ανάπτυξης. 

 

 

1.4.η   ∆ιαταραχη Από Οξύ Στρες  

 

  Η διαταραχή από οξύ στρες από την άλλη συµβαίνει σαν απάντηση σε 

ένα ακραίο τραυµατικό γεγονός και συνοδεύεται από διάφορα  συµπτώµατα όπως 

µούδιασµα, αποπραγµατοποίηση, αποπροσωποίηση και αµνησία και χαρακτηρίζεται 

από έντονο άγχος και επαναβίωση του γεγονότος . Όπως αναφέρεται η διαταραχή αυτή 

µοιάζει µε την διαταραχή µετά από ψυχοτραυµατικό στρες τόσο στον τρόπο που αυτή 

εµφανίζεται όσο και στους αιτιολογικούς της  παράγοντες και η θεραπευτική 

προσέγγιση που ακολουθείται είναι η ιδία µε την ∆ΜΨΣ. (Μάνος, Ν., 1988) 

  

Κατά το DSM-IV (1994)τα  διαγνωστικά κριτήρια για την ∆ιαταραχή Από Οξύ 

Στρες είναι τα εξής:(Μάνος, Ν., 1988). 

 

 Το άτοµο έχει εκτεθεί σε ένα τραυµατικό γεγονός κατά το οποίο και τα δυο 

από τα παρακάτω ήταν παρόντα : 

1. το άτοµο βίωσε, ήταν µάρτυρας ή ήρθε αντιµέτωπο µε ένα γεγονός ή 

γεγονότα τα οποία συνεπάγονταν πραγµατικό ή επαπειλούµενο θάνατο ή 
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σοβαρά τραυµατισµό ή απειλή της σωµατικής ακεραιότητας του εαυτού του ή 

των άλλων. 

2. η απάντηση του ατόµου περιείχε έντονο φόβο, εστίαση ανηµπόριας ή 

τρόµο/φρίκη  

 

 Είτε ενώ το βίωνε είτε µετά την βίωση του έντονα ενοχλητικού γεγονότος το 

άτοµο έχει τρία ή περισσότερα από τα παρακάτω διασχιστικά συµπτώµατα : 

1. µια υποκειµενική αίσθηση µουδιάσµατος, 

αποµάκρυνσης/αποστασιοποίησης ή απουσίας συναισθηµατικής 

απαιτητικότατης  

2. µείωση της αντίληψης του περιβάλλοντος  

3. αποπραγµατοποίηση 

4. αποπροσωποποίηση  

5. διασχιστική αµνησία (δηλαδή ανικανότητα να θυµηθεί µια σηµαντική 

πλευρά του τραύµατος).  

 

 Το τραυµατικό γεγονός επαναβιώνεται επίµονα µε τουλάχιστον έναν από τους 

παρακάτω τρόπους : επαναλαβανόµενες εικόνες, σκέψεις, όνειρα, 

παραισθήσεις, επεισόδια flashback ή µια αίσθηση επαναβίωσης της εµπειρίας 

ή υποκειµενική ενόχληση και αναταραχή κατά την έκθεση σε κάτι που 

υπενθυµίζει το τραυµατικό γεγονός  

 Έντονη αποφυγή ερεθισµάτων που ξυπνούν αναµνήσεις του τραύµατος ( π.χ 

σκέψεις, συναισθήµατα, συζητήσεις, δραστηριότητες, µέρη, άνθρωποι)  

 Έντονα συµπτώµατα άγχους ή αυξηµένης διεγερσιµότητας (π.χ δυσκολία να 

κοιµηθεί, ευερεθιστότητα, φτωχή συγκέντρωση, υπερεπαγρύπνηση, αυξηµένη 

αντίδραση ξαφνιάσµατος, κινητική ανησυχία). 

 Η διαταραχή προκαλεί κλινικά σηµαντική ενόχληση ή έκπτωση στον 

κοινωνικό, επαγγελµατικό ή άλλους σηµαντικούς τοµείς της λειτουργικότητας 

ή παραβλάπτει την ικανότητα του ατόµου να επιδιώξει έναν απαραίτητο 

στόχο, όπως να πάρει την απαραίτητη βοήθεια ή να κινητοποιήσει προσωπικές 
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πηγές βοηθείας µε το να µιλήσει σε µέλη τις οικογένειας για την τραυµατική 

εµπειρία. 

 Η διαταραχή διαρκεί το λιγότερο δυο µέρες και το περισσότερο τέσσερις 

εβδοµάδες και συµβαίνει µέσα σε τέσσερις εβδοµάδες από το τραυµατικό 

γεγονός. 

 Η διαταραχή δεν οφείλεται στα άµεσα φυσιολογικά αποτελέσµατα της δράσης 

µιας ουσίας (π.χ κάποια ουσία κατάχρησης, κάποιο φάρµακο) ή µιας γενικής 

ιατρικής κατάστασης, δεν εξηγείται καλυτέρα ως Βράχια Ψυχωτική 

∆ιαταραχή και δεν είναι απλά µια παρόξυνση µιας υπάρχουσας διαταραχής. 

 

 

 

 

1.4.θ  Αγχωδη ∆αταραχή Οφειλόµενη σε Γενική Ιατρική Κατάσταση 

 

Όπως και στις προηγούµενες διαταραχές έτσι και στην αγχώδη διαταραχή 

οφειλόµενη σε γενική ιατρική κατάσταση, το άγχος είναι το σηµαντικότερο 

χαρακτηριστικό της και οφείλεται σε µια γενική ιατρική κατάσταση. Σε αυτή την 

περίπτωση το άγχος µπορεί να παρουσιάζεται µε την µορφή γενικευµένου άγχους , µε 

την µορφή προσβολών πανικού, ή µε την µορφή ψυχαναγκασµών και καταναγκασµών 

(Μάνος, Ν., 1988). 

Οι  ιατρικές καταστάσεις που µπορούν να οδηγήσουν στην συγκεκριµένη 

διαταραχή είναι πολλές όπως οι ενδοκρινοπάθειες, οι καρδιοαγγειακές νόσοι, οι 

διαταραχές αναπνευστικού, οι µεταβολικές διαταραχές και οι νευρολογικές 

καταστάσεις . Για να γίνει η διάγνωση της διαταραχής θα πρέπει να παρατηρούνται 

κάποιοι παράγοντες όπως να υπάρχει όντος µια ιατρική κατάσταση και το άγχος να µην 

οφείλεται σε κάποια άλλη διαταραχή (διαταραχή προκαλούµενη από ουσίες , 

γενικευµένη αγχώδη διαταραχή , κτλ). (Μάνος, Ν., 1988). 

Κατά το DSM-IV (1994)τα  διαγνωστικά κριτήρια της Αγχώδης ∆ιαταραχής 

Οφειλόµενη Σε Γενική Ιατρική Κατάσταση  είναι τα εξής:(Μάνος, Ν., 1988). 
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 Προεξάρχον άγχος, Προσβολές Πανικού ή ψυχαναγκασµοί ή καταναγκασµοί 

επικρατούν στην κλινική εικόνα. 

 

 Υπάρχει απόδειξη από το ιστορικό, τη φυσική εξέταση ή τα εργαστηριακά 

ευρήµατα ότι η διαταραχή είναι η άµεση φυσιολογική συνέπεια µιας γενικής 

ιατρικής κατάστασης. 

 Η διαταραχή δεν εξηγείται καλυτέρα ως κάποια άλλη ψυχική διαταραχή (π.χ 

∆ιαταραχή της Προσαρµογής Με Άγχος, στην οποία ο στρεσογόνος 

παράγοντας είναι µια σοβαρή γενική ιατρική κατάσταση). 

 Η διαταραχή δε συµβαίνει αποκλειστικά κατά τη διάρκεια της πορείας ενός 

παραληρήµατος. 

 Η διαταραχή προκαλεί κλινικά σηµαντική υποκειµενική ενόχληση ή έκπτωση 

στον κοινωνικό, επαγγελµατικό ή άλλους σηµαντικούς τοµείς της 

λειτουργικότητας. 

 

  

 

1.4.ι  Αγχωδη ∆ιαταραχή προκαλούµενη απλο Ουσίες  

 

Η αγχώδης διαταραχή προκαλούµενη από ουσίες είναι αποτέλεσµα της δράσης 

µιας ουσίας. Η κατάχρηση µιας ουσίας, ενός φαρµάκου ή µιας τοξίνης µπορεί να 

οδηγήσει σε συµπτώµατα έντονου άγχους που να έχουν την µορφή γενικευµένου 

άγχους,  φοβιών, προσβολών πανικού ή ψυχαναγκασµών και καταναγκασµών. Μπορεί 

να εµφανιστεί είτε κατά την διάρκεια της τοξίνωσης είτε κατά την διάρκεια του 

στερητικού συνδρόµου . (Μάνος, Ν., 1988). 

Κάποιες από αυτές τις ουσίες που µπορούν να προκαλέσουν την διαταραχή 

είναι το αλκοόλ, οι αµφεταµίνες, η καφεΐνη, η κοκαΐνη, η κάνναβη, τα 

ψευδαισθησιογόνα, οι εισπνεόµενες ουσίες, η φαινκυκλιδίνη και άλλες άγνωστες 

ουσίες.Επίσης στα είδη των φαρµάκων που την προκαλούν συµπεριλαµβάνονται τα 
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αναισθητικά, τα αναλγητικά,τα συµπαθιτικοµιµητηκά ή άλλα βρογχοδιασταλτικά, τα 

αντιχολινεργικά, η ινσουλίνη , τα φάρµακα για τον θυρεοειδή, τα αντιεπιληπτικά που 

λαµβάνονται από το στόµα, τα αντιισταµινικά, τα αντιπαρκινσονικά, τα 

κορτικοστεροειδή, τα αντιυπερστασικά και καρδιοαγγειακά φάρµακα, το ανθρακικό 

λίθιο, τα αντιψυχωτικά  και αντικαταθλιπτικά φάρµακα . 

Στις τοξίνες περιλαµβάνονται πτητικές ουσίες όπως η βενζίνη και οι µπογιές , 

τα οργανοφωσφορικά εντεµοκτόνα, τα αέρια που προσβάλουν το νευρικό σύστηµα, το 

µονοξείδιο του άνθρακα και κάποια βαριά µέταλλα. (Μάνος, Ν., 1988). 

Κατά το DSM-IV (1994)τα  διαγνωστικά κριτήρια της Αγχώδης ∆ιαταραχής 

Προκαλουµένη Από Ουσίες είναι τα έξης:(Μάνος, Ν., 1988). 

 

 Προεξάρχον άγχος, Προσβολές Πανικού ή ψυχαναγκασµοί ή καταναγκασµοί 

επικρατούν στην κλινική εικόνα. 

 

 Υπάρχει απόδειξη από το ιστορικό, τη φυσική εξέταση ή τα εργαστηριακά 

ευρήµατα είτε του 1 είτε του 2 : 

1. τα συµπτώµατα του Κριτηρίου Α  αναπτυχθήκαν κατά τη διάρκεια ή 

µέσα σε ένα µήνα από την Τοξίκωση ή τη Στερητική ∆ιαταραχή από Ουσίες. 

2. χρήση φαρµάκων συνδέεται αιτιολογικά µε τη διαταραχή 

 

 Η διαταραχή δεν εξηγείται αλλιώς καλύτερα ως Αγχώδη διαταραχή µη 

προκαλουµένη από ουσίες. Η απόδειξη ότι τα συµπτώµατα εξηγούνται 

καλύτερα ως Αγχώδη ∆ιαταραχή που δεν προκαλείται από ουσίες θα 

µπορούσε να περιλαµβάνει τα παρακάτω: τα συµπτώµατα προηγούνται της 

έναρξης της χρήσης της ουσίας ( ή της χρήσης του φαρµάκου), τα 

συµπτώµατα επιµένουν για ένα ικανό διάστηµα (π.χ περίπου ένα µήνα) µετά 

τη λήξη οξέος στερητικού συνδρόµου ή σοβαρής τοξίκωσης ή ξεπερνούν 

σηµαντικά τα αναµενόµενα, δεδοµένου του τύπου ή της ποσότητας της ουσίας 

που χρησιµοποιήθηκε ή της διάρκειας της χρήσης ή υπάρχει άλλη απόδειξη 

που υποδεικνύει την ύπαρξη κάποιας ανεξάρτητης µη προκαλούµενης από 
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ουσίες Αγχώδους ∆ιαταραχής ( π.χ ιστορικό επαναλαµβανοµένων µη 

σχετιζόµενων µε ουσίες επεισοδίων). 

 

 Η διαταραχή δεν συµβαίνει αποκλειστικά κατά τη διάρκεια της πορείας 

παραληρήµατος. 

 Η διαταραχή προκαλεί κλινικά σηµαντική υποκειµενική ενόχληση ή έκπτωση 

στον κοινωνικό, επαγγελµατικό ή άλλους σηµαντικούς τοµείς της 

λειτουργικότητας. 

  

 

 1.4.κ  Αγχώδη ∆ιαταραχή µη Προσδιοριζόµενη αλλιώς  

 

Στην αγχώδη διαταραχή µη προσδιοριζόµενη αλλιώςπεριλαµβάνονται 

διαταραχές οι οποίες χαρακτηρίζονται από έντονο άγχος ή φοβία αλλά δεν πληρούνται 

τα κριτήρια καµιάς από τις γνωστές διαταραχές άγχους. Μερικά παραδείγµατα είναι: η 

µεικτή αγχώδης-καταθλιπτική διαταραχή όπου παρατηρείται άγχος και κατάθλιψη 

χωρίς όµως να πληρούνται τα κριτήρια για κάποια Αγχώδη διαταραχή ή διαταραχή 

διάθεσης, κάποια συµπτώµατα κοινωνικής φοβίας που οφείλονται στο κοινωνικό 

πρόβληµα που µπορεί να έχει κάποιος λόγω µιας γενικής ιατρικής κατάστασης ή 

ψυχικής διαταραχής και σε καταστάσεις όπου ο ειδικός έχει διαγνώσει ότι υπάρχει µια 

αγχώδη διαταραχή αλλά δεν µπορεί να την προσδιορίσει και να την κατατάξει σε µια 

συγκεκριµένη κατηγορία. (Μάνος, Ν., 1988). 

 

  

1.5 Ερµηνεία του άγχους  

Για την ερµηνεία του άγχους τρεις είναι οι θεωρίες που έχουν ειπωθεί και οι 

οποίες θα αναλυθούν παρακάτω: 

Ψυχαναλυτική Θεωρία  

Όπως αναφέρθηκε και σε προηγούµενο κεφάλαιο το άγχος κατά τον FreudS. 

«…είναι µια συγκινησιακά φορτισµένη κατάσταση, η συνένωση εποµένως ορισµένων 
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αισθηµάτων της σειράς ευχαρίστηση-δυσαρέσκεια µε τις αντίστοιχές τους εκτονώσεις 

και µε την αντίληψή τους ή ίσως το κατάλοιπο κάποιου συγκεκριµένου, σηµαντικού 

περιστατικού, κληρονοµικά αφοµοιωµένου κάτι παρόµοιο δηλαδή µε την ατοµικά 

αποκτηµένη ατοµική κρίση.» (Freud, S., 1936). Ο ίδιος διαχώρισε το άγχος σε 

φυσιολογικό και σε παθολογικό υποστηρίζοντας ότι ενώ το φυσιολογικό άγχος έχει την 

αφετηρία του σε πραγµατικές εξωτερικές απειλές , το παθολογικό ή νευρωτικό άγχος 

οφείλεται στην παλινδρόµηση καταπιεσµένων συγκρούσεων και σχετικών σκέψεων 

στο συνειδητό (Rachman, S., 1998).  Η ψυχαναλυτική ερµηνεία του άγχους βασίζεται 

στη γενική φροϋδική θεωρία και δίνει έµφαση στα σεξουαλικά κίνητρα και τη libido. 

Για να ερµηνεύσει το άγχος ο Freud στηρίχτηκε σε δυο θεωρίες. Σύµφωνα µε την 

πρώτη θεωρία το άγχος έχει την αφετηρία του σε σεξουαλικές απαγορευµένες 

παρορµήσεις και αποκλεισµένη λίµπιντο. Στη συνέχεια αυτές οι σεξουαλικές 

παρορµήσεις εµποδίζονται από γονικές απαγορεύσεις δηµιουργώντας στο παιδί άγχος 

το οποίο το αποδίδει σε ένα φοβικό αντικείµενο µε το µηχανισµό υποκατάστασης. 

Αργότερα αναθεώρησε και υποστήριξε ότι το άγχος λειτούργει σαν σήµα επικείµενου 

κίνδυνου για το Εγώ, το άγχος δηλαδή προειδοποιεί το εγώ για κάποιο κίνδυνο έτσι 

ώστε να είναι έτοιµο να δράσει (Lawrence, A. &Oliver, P.J., 2001).  Ο Freud αποδίδει 

το άγχος σε ενδοψυχική σύγκρουση. Το άγχος δηλαδή, θεωρείται ως απάντηση του εγώ 

σε απαγορευµένες ασυνείδητες ενορµήσεις που έρχονται σε σύγκρουση µε το εγώ και 

το υπερεγώ ή την πραγµατικότητα (Μάνος Ν., 1988).Το άτοµο προσπαθεί να απωθήσει 

αυτές τις εξορµήσεις και σκέψεις που του προκαλούν άγχος µε σκοπό να διατηρήσει 

µια ανεκτή εικόνα για το Εγώ του και για να το επιτύχει αυτό ίσως να µετατρέψει τα 

συµπτώµατα του άγχους σε σωµατικά συµπτώµατα, ή µπορεί να στρέψει το άγχος του 

σε άλλα αντικείµενα που αντιπροσωπεύουν την αυθεντική σύγκρουση. Οι απωθηµένες 

ιδέες µετατρέπονται σε συµβολικές αναπαραστάσεις και το άγχος που τις συνοδεύει 

εκφράζεται µε νευρωτικά συµπτώµατα, ονειρικά σύµβολα , σωµατοποίηση και άλλα 

(Rachman, S., 1998). 

Σύµφωνα µε αυτήν τη θεωρία έχουµε το προειδοποιητικό άγχος, που 

κινητοποιείται από το Εγώ για να προειδοποιήσει το άτοµο για την επαπειλούµενη 

εισβολή στο συνειδητό απαγορευµένων εξορµήσεων, οπότε και ενδυναµώνονται οι 

αµυντικοί µηχανισµοί για τον έλεγχο τους και διατηρείται ψυχική ισορροπία και το 
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τραυµατικό άγχος, που όταν συµβεί, το άτοµο το βιώνει σαν πανικό και που µπορεί να 

εµφανισθεί όταν οι απαγορευµένες ενορµήσεις (είτε επειδή αδυνάτισαν οι άµυνες του 

Εγώ είτε επειδή δυνάµωσαν πολύ οι ενορµήσεις) εισβάλλουν στη συνείδηση. (Μάνος 

Ν., 1988). 

Σύµφωνα επίσης µε την ψυχαναλυτική θεωρία όταν το άτοµο βιώσει µια 

τραυµατική εµπειρία ή µια σωµατική βλάβη στην παιδική ηλικία θα τηνεµφανίσει σαν 

άγχος στην ενήλικη ζωή (Lawrence, A. &Oliver, P.J., 2001). Όταν το άτοµο βρίσκεται 

ακόµα στην παιδική ηλικία µπορεί οι συγκρούσεις να είναι συνειδητές µεγαλώνοντας 

όµως πέρνανε στο ασυνείδητο µε αποτέλεσµα κάτω από διάφορες συνθήκες να 

επανενεργοποιούνται και να προκαλούν άγχος. Αυτό συµβαίνει γιατί κινητοποιούνται 

οι παιδικοί φόβοι και οι απαγορευµένες επιθυµίες. (Μάνος Ν., 1988). 

Εκτός από τον Freud και άλλοι ψυχαναλυτικοί ερευνητές προσπάθησαν να 

ερµηνεύσουν το άγχος. Ο Οtto Rank έδωσε µεγάλη σηµασία στο λεγόµενο πρωταρχικό 

άγχος ,το οποίο προκαλείται από τον αρχικό αποχωρισµό του βρέφους από την µήτρα. 

Για τον Rank το άτοµο προσπαθεί να ικανοποιήσει ταυτόχρονα δύο επιθυµίες, την 

τάση του για επιστροφή στην µήτρα και την τάση του για ανεξαρτητοποίηση και 

αποµάκρυνση από αυτή. Κάθε προσπάθεια να επιστρέψει το άτοµο στην πρωταρχική 

κατάσταση ασφάλειας, συγκρουόµενη µε την αντικειµενική πραγµατικότητα, προκαλεί 

έντονο άγχος. Όταν το άτοµο δεν καταφέρει να λύσει το πρωταρχικό άγχος του 

αποχωρισµού αναπτύσσει µια νευρωτική, αγχώδη προσωπικότητα (Νέστορος, Ι.Ν. 

Βαλλιανάτου, Ν.Γ.,1996). Για το βασικό άγχος κάνει λόγο και η KarenHorney, η οποία 

ωστόσο το αποδίδει στην αίσθηση ασφάλειας που θα αναπτύξει το άτοµο ήδη από τη 

βρεφική ηλικία. Για την Horney το βασικό άγχος που αναπτύσσει ένα άτοµο λόγω της 

ανεπαρκούς ασφάλειας που έχει βιώσει στη βρεφική ηλικία ορίζει τη συµπεριφορά του 

και το οδηγεί σε συνεχή αναζήτηση της επιβεβαίωσης από τους άλλους. Οι νευρώσεις 

αποτελούν αποτέλεσµα της προσπάθειας του ατόµου να ξεφύγει από το βασικό άγχος 

που δηµιουργείται από την αποµόνωση του πραγµατικού εαυτού. (Νέστορος, Ι.Ν. 

Βαλλιανάτου, Ν.Γ., 1996). 

Όσον αφορά τις φοβίες η ψυχαναλυτική θεωρία υποστηρίζει ότι είναι η ορατή 

όψη ασυνείδητων ενδοψυχικών αιτιών ή /και συγκρούσεων. Σύµφωνα µε αυτή την 

άποψη, το άτοµο µε φοβία αυτό που πραγµατικά φοβάται είναι να ενδώσει στον 
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πειρασµό να εκφράζει βαθιά ριζωµένες, ασύνειδες, επιθυµίες. Αυτές οι επιθυµίες είναι 

ενστικτώδεις – πρωτόγονες και απαγορευµένες. Οι φοβίες συχνά αναπτύσσονται για να 

προστατεύσουν το άτοµο από καταστάσεις, στις οποίες διεγείρονται οι καταπιεσµένες 

επιθετικές ή ερωτικές ορµές. ∆εν θέλει να ενδώσει σε αυτές του τις ορµές, αλλά αυτές 

τον βάζουν σε πειρασµό. Γι’αυτόν το λόγο µεταθέτει ή µεταβιβάζει το άγχος που του 

προκαλούν σε κάποιο συναπτόµενο –ουδέτερο αντικείµενο, όπως τα φίδια, οι αράχνες, 

το νερό ή το σκοτάδι. Ένα άτοµο µε ασυνείδητες ή ελάχιστα συνειδητοποιηµένες 

τάσεις αυτοκτονίας, µπορεί ίσως να αναπτύξει µια φοβική αποφυγή για τα αιχµηρά 

µαχαίρια ή άλλα «δολοφονικά» αντικείµενα (Herbert, M. 1989). Επίσης ο Freud 

υποστήριζε ότι οι φοβίες δηµιουργούνται όταν οι άνθρωποι µεταθέτουν τις ασυνείδητες 

επιθυµίες τους σε αντικείµενα που συµβολίζουν αυτές τις επιθυµίες. Σαν παράδειγµα 

µπορούµε να χρησιµοποιήσουµε αυτό του πενταχρόνου αγοριού Hans ο όποιος 

φοβόταν τα άλογα. Ο Hans ήταν ερωτευµένος µε την µητέρα του και λόγω αυτού 

ζήλευε και µισούσε τον πατερά του. Παράλληλα όµως φοβόταν ότι ο πατέρας του θα 

καταλάβει τα συναισθήµατα που τρέφει για αυτόν και θα του τα ανταποδίδει.  Το παιδί 

ένιωθε έντονο άγχος µε αποτέλεσµα αυτό να το µετατοπίσει σε ένα αθώο αντικείµενο, 

στα άλογα (Atkinson, R.,et.al., 2004). Κατά την A. Freud, υπάρχουν στα παιδιά άγχη 

µε περισσότερο αρχαϊκή προέλευση όπως είναι ο φόβος του σκότους, ο φόβος της 

µοναξιάς, ο φόβος των στοιχείων της φύσης κλπ., πριν ακόµα εµφανιστούν οι 

πραγµατικές φοβίες. Στα άγχη αυτά στηρίζονται οι φοβίες. (Χασάπη, Γ.Ι., 1976). 

H ψυχαναλυτική θεωρία έχει στηριχτεί σε µεµονωµένες µελέτες και για αυτό 

παρουσιάζει πολλές ελλείψεις στα δεδοµένα της. Η έλλειψη αποδείξεων αποτελεί ένα 

από τα σηµαντικά µειονεκτήµατα της θεωρίας αυτής η οποία παρουσιάζει έντονο 

θεωρητικό υλικό αλλά υστερεί σε µεθοδολογικά. Σήµερα έχουµε εµπλουτίσει τις 

γνώσεις σχετικά µε την προέλευση του άγχους και των φοβιών στηριζόµενοι στην 

ψυχαναλυτική θεωρία όµως σε θεραπευτικό επίπεδο άλλες µέθοδοι φαίνονται 

αποτελεσµατικότερες στη µείωση του άγχους. Ωστόσο δεν πρέπει να αποκλεισθεί 

εντελώς σαν µέθοδος αντιµετώπισης του άγχους διότι υπάρχουν ενδείξεις ότι πολλές 

φοβίες και άγχη έχουν συµβολική σηµασία και η αίτια τους πρέπει να αναζητηθεί σε 

ασυνειδήτους παράγοντες. (Rachman, S., 1998). 
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Συµπεριφοριστική Θεωρία 

Ο πρώτος ερευνητής που ασχολήθηκε µε τη συµπεριφοριστική προσέγγιση του 

άγχους ήταν ο Ρώσος Pavlow ο οποίος µελετώντας τη συµπεριφορά κάποιων ζωών µε 

υψηλή νευρική δραστηριότητα κατέληξε στο συµπέρασµα ότι αυτά αντιδρούν πιο 

έντονα σε καταστάσεις φόβου. Υποστήριζε ότι οι διάφορες µορφές άγχους οφείλονται 

σε αδύναµο ανασταλτικό νευρικό σύστηµα και επίσης ότι ο φόβος και το άγχος 

µπορούν να είναι αποτέλεσµα της σύνδεσης ενός ανεξάρτητου ερεθίσµατος µε ένα 

φοβικό ερέθισµα Αρχικά ένα ουδέτερο συναίσθηµα (εξαρτηµένο ερέθισµα) µπορεί να 

συνδεθεί µε κάποιο συναισθηµατικά φορτισµένο ερέθισµα (φυσικό ερέθισµα) και το 

άτοµο µέσω της διαδικασίας της εξαρτηµένης µάθησης να αντιδρά µε φόβο παρουσία 

του ουδετέρου συναισθήµατος (Νέστορος, Ι.Ν. Βαλλιανάτου, Ν.Γ., 1996). 

Κάποιοι άλλοι συγγραφείς όπως ο H. J. Eysenck και ο JosephWolpe, που 

ασχοληθήκαν επίσης µε την ερµηνεία της φύσης του στρες υποστηρίζουν ότι οι 

θεωρίες συµπεριφοράς παίζουν µεγάλο ρολό στην αντιµετώπιση του άγχους. 

Πιστεύουν ότι το άγχος µαθαίνεται και ενώ συµφωνούν µε τους ψυχαναλυτές ότι το 

άγχος παίζει κεντρικό ρολό στην ανάπτυξη των φοβιών απορρίπτουν κάθε 

ψυχαναλυτική θεωρία που υποστηρίζει ότι το άγχος οφείλεται σε ασυνείδητες 

συγκρούσεις και ορµές (Herbert, M.,1989). Ο Eysenck H.J., (1965), επίσης υποστηρίζει 

ότι το άγχος είναι αποτέλεσµα τραυµατικών γεγονότων που προκαλούν έντονες 

αντιδράσεις του αυτονόµου νευρικού συστήµατος. Συγκεκριµένα όταν το άγχος 

παγιωθεί θα λειτουργεί ως κινητήρια δύναµη και στην προσπάθεια των ατόµων να 

αποφύγουν και να µειώσουν το άγχος τους υιοθετούν µια συµπεριφορά µάχης ή φυγής 

από την αγχογόνο κατάσταση. Σαν αποτέλεσµα λοιπόν η µάχη ή φυγή από την 

αγχογόνο κατάσταση οδηγεί στην µείωση του άγχους και έτσι τα άτοµα επιλεγούν την 

ιδία συµπεριφορά κάθε φορά που νιώθουν άγχος (Eysenck, H.J, &Rachman, S., 1965). 

O Wolpe συµφωνούσε µε τη θεωρία του Eysenck και θεµελίωσε κάποιες 

εργαστηριακές µελέτες τις οποίες µετέφερε στην κλινική πράξη προκειµένου να 

εµποδίσει την εµφάνιση των εξαρτηµένων αντιδράσεων άγχους. Μια από τις 

βασικότερες τεχνικές του ήταν η συστηµατική απευαισθητοποίηση η οποία ακόµα και 

σήµερα χρησιµοποιείται ευρέως στην κλινική πράξη. (Rachman, S., 1998). O ιδρυτής 

της σχολής των συµπεριφοριστών ήταν ο JohnWatson ο οποίος υποστήριζε και αυτός 
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σαν συµπεριφοριστής ότι κάθε συµπεριφορά αποτελεί προϊόν µάθησης, η οποία 

εγκαθίσταται µέσω των συνδέσεων που κάνει το άτοµο. Έτσι ο φόβος και το άγχος 

αποτελούν αντιδράσεις µαθηµένες. Όταν το άτοµο έχει συνεξαρτήσει µια κατάσταση 

µε κάποιο αγχογόνο παράγοντα, την εκλαµβάνει σαν αγχογόνα (Νέστορος, Ι.Ν. 

Βαλλιανάτου, Ν.Γ., 1996). Το πείραµα που χρησιµοποίησε για να αποδείξει τη θεωρία 

του είναι το εξής: Έφερε σε επαφή ένα έντεκα µηνών αγόρι τον Albert σε επαφή µε 

διάφορα ζώα (π.χ. ποντίκι, κουνέλι) αλλά και αντικείµενα (π.χ. µάσκες) µε τα οποία 

τον άφηνε να παίζει. Η διαπίστωση του σ’αυτή την φάση ήταν ότι ο µικρός Albert δεν 

φοβόταν κανένα ζώο και αντικείµενο. Φοβόταν µόνο δυο ερεθίσµατα, τον ξαφνικό 

κρότο και τον ξαφνικό τράβηγµα του χαλιού από τα πόδια του. Στην δεύτερη φάση ο 

πειραµατιστής, την στιγµή που ο µικρός Albert έπαιζε αµέριµνος και χαρούµενος µε 

ένα λευκό ποντικάκι, έκρουσε ξαφνικά και πίσω από τις πλάτες του µικρού Albert ένα 

σιδερένιο κοντάρι µε το σφυρί. Ο οξύς και όχι ευχάριστος κρότος προκάλεσε στο παιδί 

την αντανακλαστική αντίδραση του φόβου: το παιδί αποµακρύνθηκε αµέσως από το 

ζώο κλαίγοντας. Το γεγονός αυτό επαναλήφθηκε πολλές φορές και ο µικρός έδειχνε 

την ίδια συµπεριφορά. Κατά την τρίτη φάση του πειράµατος έφεραν τον µικρό Albert 

πάλι σε επαφή µε το λευκό ποντικάκι, χωρίς τη συνοδεία του ήχου. Και σε αυτή την 

περίπτωση, ο µικρός επέδειξε τον ίδιο φόβο µε εκείνον της προηγούµενης φάσης και 

µάλιστα µέχρι την ώρα που αποµακρυνόταν το ζώο από µπροστά του. Κατά την 

τέταρτη φάση του πειράµατος οι πειραµατιστές παρουσίασαν στο παιδί ένα κουνέλι και 

ένα σκύλο και σε αυτή τη φάση αρχίζει να κλαίει και τροµάζει. 

Στη πέµπτη και έκτη φάση ο πειραµατιστής σκόπευε να απαλλάξει το µικρό 

Albert από τον επίκτητο φόβο του προς το ποντίκι και τα άλλα ζώα, αλλά δεν έγινε 

ποτέ, γιατί το παιδί αποχώρισε από το πείραµα µε τους γονείς του. 

Ο Skinner B.F., (1970), ένας άλλος ερευνητής που ασχολήθηκε µε την ερµηνεία 

του άγχους,  θεωρεί ότι το άγχος, ο φόβος και οι φοβίες είναι αποτελέσµατα αρνητικής 

ενίσχυσης. Μια πράξη δηλαδή που στο παρελθόν συνδέθηκε µε τιµωρία ή αποστέρηση 

αµοιβής, δηµιουργεί άγχος στο άτοµο. Το άγχος ωστόσο µπορεί να είναι και 

αποτέλεσµα θετικής ενίσχυσης. ∆ηλαδή µπορεί δυνητικά ένα άτοµο να ενθαρρυνθεί, 

να αµειφθεί µε κάποιον τρόπο για το άγχος που βίωσε κάποια στιγµή,και για το λόγο 

αυτό να αγχωθεί ξανά σε ανάλογη περίσταση.Άλλη προσέγγιση ερµηνείας του άγχους 
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είναι αυτή της κοινωνικής µάθησης που µελέτησε συστηµατικά ο Bandura A. (1984). 

Σύµφωνα µε τις αρχές της κοινωνικής µάθησης το άγχος και ο φόβος µπορούν να είναι 

αποτέλεσµα µίµησης από σηµαντικά πρόσωπα του περιβάλλοντος. ΄Ετσι, ένα άτοµο 

µπορεί να µάθει να φοβάται για παράδειγµα τα ποντίκια παρατηρώντας κάποιο άτοµο 

(γονείς, δάσκαλοι κλπ.) να αντιδρά µε φόβο σε αυτά τα ερεθίσµατα. Με τον ίδιο τρόπο, 

µπορεί κανείς να µάθει να αγχώνεται σε διάφορες καταστάσεις παρατηρώντας τις 

αντιδράσεις των άλλων(Eysenck, H.J, & Rachman, S., 1965). 

Οι συµπεριφοριστικές θεωρίες φαίνονται πολύ καλές και αποτελεσµατικές σε 

θεραπευτικό επίπεδο και φαίνεται να βοηθούν στη µείωση των συµπτωµάτων του 

άγχους. Ωστόσο δεν θεραπεύονται όλοι οι ασθενείς µετά την εφαρµογή τους και 

γι΄αυτό το λόγο δεν καλύπτουν ικανοποιητικά ολόκληρο το φάσµα του άγχους 

(Eysenck, H.J, &Rachman, S., 1965). 

 

Γνωστική Θεωρία 

Στην µελέτη και την ερµηνεία του άγχους έχουν παίξει πολύ σηµαντικό ρολό τα 

τελευταία χρονιά η ανάλυση των γνωστικών διαδικασιών. Η γνωστική θεωρία δεν 

συµφωνεί µε τη συµπεριφοριστική, η οποία  υποστηρίζει ότι οι άνθρωποι 

συµπεριφέρονται και αντιδρούν µονό σε περιβαλλοντικά ερεθίσµατα, αλλά ότι οι 

άνθρωποι χρησιµοποιούν την κρίση τους και επεξεργάζονται τα γεγονότα του 

περιβάλλοντος τους, µπορούν δηλαδή να σκέπτονται, να αποφασίζουν και να 

ρυθµίζουν κατάλληλα τα ερεθίσµατα αυτά και τον χειρισµό τους πράγµα το οποίο 

επιτυγχάνεται µέσω των γνωστικών λειτουργιών. Με λίγα λόγια δηλαδή η γνωστική 

προσέγγιση υποστηρίζει ότι το άγχος δεν οφείλεται αποκλειστικά και µονό στα 

εξωτερικά ερεθίσµατα αλλά στον τρόπο µε τον οποίο το άτοµο τα ερµηνεύει 

(Rachman, S.,1998) 

Στις αρχές της δεκαετίας του 1980 αναπτύχθηκε µια δηµόσια συζήτηση και 

διαµάχη σχετικά µε αυτό το θέµα: τη σχέση µεταξύ γνωσιακών διεργασιών και 

συναισθηµάτων. Από τη µια πλευρά ο Zajonc R.B., (1980) υποστήριζε ότι τα 

συναισθήµατα είναι ανεξάρτητα από τις γνωσιακές λειτουργίες: ορισµένες 

συναισθηµατικές αντιδράσεις (όπως ο φόβος/τρόµος που προκαλείται από την 

απρόβλεπτη διέλευση ενός ταχέως κινούµενου οχήµατος σε πολύ µικρή απόσταση από 



48 
 

δίπλα µας) φαίνεται να εµφανίζονται γρήγορα και πιθανώς πριν µπορέσει να 

ολοκληρωθεί µια λεπτοµερής και διεξοδική γνωσιακή ανάλυση του συµβάντος. Από 

την άλλη πλευρά ο LazarusR. ,(1982),  υποστήριζε ότι οι γνωσιακές διεργασίες όχι 

µόνο προηγούνται των συναισθηµατικών αντιδράσεων, αλλά αποτελούν τον κύριο 

παράγοντα που τις επιφέρει. Η αυτόµατη ακούσια και µη συνειδητή γνωσιακή 

αξιολόγηση της σηµασίας του συµβάντος συντελείται πολύ γρήγορα γι’ αυτό και οι 

συναισθηµατικές αντιδράσεις εµφανίζονται αµέσως. (Rachman, S.,1998). 

Για να κατανοήσουµε αυτές τις ατοµικές διαφορές, είναι απαραίτητο να 

εξετάσουµε τις γνωστικές διεργασίες που παρεµβαίνουν ανάµεσα στο γεγονός που 

συνέβη και στην αντίδραση του ατόµου, καθώς και τους παράγοντες που επηρεάζουν 

την φύση αυτής της διαµεσολάβησης. Οι Lazarus R. και Folkman S., 1984, 1987, 

ονόµασαν τις διεργασίες που παρεµβάλλονται διεργασίες γνωστικής εκτίµησης. ( 

Βασιλάκη Ε., Τριλιβά Σ. & Μπεζεβέγκης Η., 2001). 

Η γνωστική – φαινοµενολογική θεωρία των LazarusR. και FolkmanS., (1984, 

1987), ορίζει το στρεσογόνο γεγονός ως ένα περιστατικό στο οποίο οι περιβαλλοντικές 

απαιτήσεις υπερβαίνουν το διαθέσιµο δυναµικό για την αντιµετώπιση του. Οι 

γνωστικές εκτιµήσεις διακρίνονται στην πρωτογενή και τη δευτερογενή γνωστική 

εκτίµηση, που είναι αλληλένδετες και αλληλοεξαρτώµενες. Η πρωτογενής γνωστική 

εκτίµηση αναφέρεται στο τι διακυβεύει το άτοµο στη συγκεκριµένη κατάσταση. Η 

κατάσταση γίνεται αντιληπτή ως αδιάφορη, θετική ή στρεσογόνα, τα γεγονότα 

κατηγοριοποιούνται ως ψυχοπιεστικά και είναι δυνατόν να υποδιαιρεθούν περαιτέρω 

σε γνωστικά σχήµατα φόβου και απώλειας. Η δευτερογενής γνωστική εκτίµηση 

αναφέρεται στην επίλυση των προβληµάτων (χρήση συγκεκριµένων στρατηγικών, 

όπως είναι η αναζήτηση πληροφοριών, η δράση κ.λ.π.) είτε µε την αλλαγή µέρους της 

κατάστασης είτε µε επαναπροσδιορισµό του άγχους που προκαλεί η συγκεκριµένη 

κατάσταση (Βασιλάκη Ε., Τριλιβά Σ.& Μπεζεβέγκης Η., 2001). 

O Beck A.T., (1985) µέσω της µελέτης του σε ασθενείς µε ψυχολογικά 

προβλήµατα κατέληξε στο συµπέρασµα ότι τα άτοµα που βιώνουν έντονη ψυχολογική 

πίεση βρίσκονται διαρκώς σε µια κατάσταση ετοιµότητας και διερευνούν διαρκώς το 

περιβάλλον τους µε σκοπό να εντοπίσουν ερεθίσµατα τα οποία µπορεί να τους 

προκαλέσουν κίνδυνο. Με αυτό τον τρόπο κάθε φορά που εντοπίζουν έναν κίνδυνο 
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από το περιβάλλον τους τον συµπεριλαµβάνουν και αυτόν στους ήδη υπάρχοντες 

κινδύνους µε αποτέλεσµα τα άτοµα αυτά να µεγεθύνουν και να παρερµηνεύουν την 

πιθανότητα ενδεχόµενου κίνδυνου µε βάση τη προσωπική τους άποψη. (Beck, A.T. & 

Rush, A.J., 1985). 

        Ο Beck, (1985),  επίσης τονίζει ότι ο φόβος ή η απειλή είναι το γνωστικό 

περιεχόµενο του άγχους και στην περίπτωση της κατάθλιψης τα άτοµα τείνουν να 

ερµηνεύουν µε λανθασµένο τρόπο τα γεγονότα της ζωής.  (Βασιλάκη Ε., Τριλιβά Σ.& 

Μπεζεβέγκης Η., 2001). 

Οι παράγοντες που θα µπορούσαν να επηρεάσουν τη γνωστική εκτίµηση ενός 

γεγονότος και να καθορίσουν το βαθµό σηµαντικότητας του είναι: 

α) αντιλαµβανόµενη αβεβαιότητα του ατόµου για τον τρόπο µε τον οποίο 

χειρίζεται ή αντιµετωπίζει το γεγονός, 

β) η απειλή προς τον εαυτό που προκαλείται από το ψυχοπιεστικό γεγονός, η 

οποία ενεργοποιεί την πρωτογενή εκτίµηση, 

γ) η δυνατότητα πρόβλεψης του γεγονότος, 

δ) ο βαθµός ελέγχου του στρεσογόνου γεγονότος, 

ε) η συχνότητα εµφάνισης του γεγονότος (Βασιλάκη Ε., Τριλιβά Σ.& 

Μπεζεβέγκης Η., 2001). 

Ο Salkovksis P., (1996), προσπάθησε να αναπτύξει περαιτέρω την θεωρία του Beck 

και υποστηρίζει ότι τα συναισθήµατα βιώνονται ως αποτέλεσµα του τρόπου µε τον 

οποίο τα γεγονότα ερµηνεύονται και εκτιµώνται. Αυτό που προκαλεί τα συναισθήµατα 

είναι η ερµηνεία του γεγονότος και όχι το ίδιο το γεγονός. Αυτή η εκτίµηση του 

γεγονότος λοιπόν θα γίνει µε βάση του πλαισίου οπού αυτό συµβαίνει και από τις 

προηγούµενες εµπειρίες του ατόµου. Έτσι τα συναισθήµατα που θα εκδηλώσει το 

άτοµο θα εξαρτώνται από την ερµηνεία που δίνει στο γεγονός που προκαλούν αυτά τα 

συναισθήµατα και µε αυτόν τον τρόπο το ίδιο γεγονός µπορεί να  προκαλέσει 

διαφορετικά συναισθήµατα σε διαφορετικά άτοµα, ή ακόµα διαφορετικά 

συναισθήµατα στο ίδιο άτοµο σε διαφορετικό χρόνο και σε διαφορετικές περιστάσεις . 

Οι Beck A. T. και Clark D. A, (1997) ετοίµασαν  ένα  νεότερο µοντέλο για το άγχος 

στο οποίο ενσωµάτωσαν στοιχειά από τις απόψεις του Clark, του Barlow και του 
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SalkovksisP. και το οποίο είναι περισσότερο αναλυτικό και εστιάζει στη φύση του 

αντικείµενου,  που προκαλεί το άγχος αλλά και στην έννοια της πρωταρχικής απειλής. 

Σε αυτό το µοντέλο περιγράφονται τρία σταδία στη διαδικασία δόµησης της ψυχικής 

πίεσης τα οποία είναι: 

α)  καταγραφή του απειλητικού γεγονότος 

β) ανάκληση και σύγκριση µε την πρωταρχική απειλητική κατάσταση και 

γ) επεξεργασία της νέας απειλητικής κατάστασης και ενεργοποίηση του 

απαιτούµενου αµυντικού µηχανισµού. 

Οι γνωστικές θεωρίες επικεντρώνονται στη µελέτη των γνωστικών 

διαδικασιών, δηλαδή της µνήµης ,της αντίληψης, της εγρήγορσης, της προσοχής, και 

της λογικής οπού το άγχος µπορεί εύκολα να εξεταστεί µέσω αυτών εφόσον  στη 

διαδικασία, τη γένεση και τη διατήρησή του ,ενέχονται αλληλεπιδράσεις µεταξύ αυτών 

των γνωστικών διαδικασιών. (Rachman, S., 1998). 

Μία βασική  γνωστική  λειτουργία που επηρεάζεται από το άγχος, αλλά από ότι 

φαίνεται συντελεί και στη δηµιουργία του, είναι η προσοχή. Όπως έχει αναφερθεί και 

παραπάνω σε καταστάσεις άγχους παρατηρείται επικέντρωση και περιορισµός της 

προσοχής στα αρχέγονα ερεθίσµατα τα οποία µπορεί να είναι είτε εξωτερικά είτε 

εσωτερικά και τα άτοµα επειδή αισθάνονται ευάλωτα ασχολούνται συνεχώς µε 

πιθανούς κινδύνους που µπορεί να τα βλάψουν. Συνεπώς, το άγχος επηρεάζει σε 

µεγάλο βαθµό την προσοχή του αγχωµένου ατόµου το οποίο δεν µπορεί να 

επικεντρωθεί στο στόχο του καθώς επηρεάζεται από το άγχος του. Αυτό µπορεί να 

συµβεί µε πολλούς τρόπους: α) Θα υπάρχει επίδραση του άγχους στο περιεχόµενο των 

πληροφοριών προς το οποίο κατευθύνεται η προσοχή. Τα αγχώδη άτοµα δηλαδή θα 

είναι πιθανότερο να στρέφουν την προσοχή τους σε ερεθίσµατα που σχετίζονται µε 

κάποια ενδεχόµενη απειλή. β) Θα υπάρχει επίδραση στη δυνατότητα συγκέντρωσης 

της προσοχής. Τα αγχώδη άτοµα ίσως δυσκολεύονται να µην προσέχουν ερεθίσµατα τα 

οποία είναι µεν άσχετα µε το δοθέν έργο αλλά δυνητικά απειλητικά, οπότε η προσοχή 

τους θα διασπάται. γ) Υπάρχει επίδραση στη επιλεκτικότητα της προσοχής , στο κατά 

πόσο δηλαδή η προσοχή είναι περιορισµένη και εστιασµένη ή έχει ευρύτητα. Όσον 

αφορά το περιεχόµενο της προσοχής , τα άτοµα µε υψηλό και εκείνα µε χαµηλό δοµικό 
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άγχος διαφέρουν ως προς τον επιλεκτικό καταµερισµό, τη διάθεση και την κατανοµή 

της προσοχής. (MacLeod, C., &Donnellan, A.M., 1993). 

Εάν δηλαδή παρουσιαστούν µαζί δύο λέξεις, µία απειλητική και µία ουδέτερη, 

τότε στα άτοµα µε υψηλό άγχος η προσοχή επιλεκτικά θα αποσπαστεί ευκολότερα από 

το απειλητικό ερέθισµα .(MacLeod, C., &Donnellan, A.M., 1993). 

          Επίσης υπάρχουν στοιχειά που υποστηρίζουν ότι η προσοχή επικεντρώνεται 

γύρω από τον εαυτό σε καταστάσεις άγχους και κυρίως καταστάσεις κοινωνικής 

φοβίας, εξεταστικού άγχους και πανικού. Ο.Barlow.D.H,.(1988) θεωρεί ότι βασική 

διαφορά µεταξύ φυσιολογικού και παθολογικού άγχους είναι οι διατοµικές διαφορές 

στην αυτοκριτική προσοχή. Τα αγχώδη άτοµα δηλαδή τείνουν να εστιάζουν 

περισσότερο στον ευατό τους από ότι στο έργο που έχουν να επιτελέσουν. Αυτό έχει 

ως αποτέλεσµα να αυξάνεται το άγχος που νοιώθουν και να έχουν µειωµένη επίδοση 

στο έργο που θέλουν να επιτελέσουν (Barlow, D.H., 1988). 

Όµως και η επιλεκτική αντίληψη συνδέεται µε το άγχος. Είναι πράγµατι 

γεγονός ότι όπως δείχνουν κλινικές παρατηρήσεις, κατά τη διάρκεια επεισοδίων φόβου 

µπορούν να λάβουν χώρα διάφορες αντιληπτικές παρεµβολές, οι οποίες µειώνονται 

µετά από την πάροδο του επεισοδίου. Κάτι παρόµοιο είναι δυνατόν να συµβαίνει και 

µε το άγχος. Είναι πιθανόν να υπάρχει µια σύνδεση ανάµεσα στις αντιληπτικές αλλαγές 

και στον περιορισµό της προσοχής, στη βάση ότι εξυπηρετούν τον ίδιο εξελικτικό 

σκοπό. Με το νααντιλαµβάνονται τα ερεθίσµατα ως πιο απειλητικά , τα άτοµα 

προωθούν την ετοιµότητά τους για να αντιµετωπίσουν την απειλή, όπως συµβαίνει και 

µε τη λειτουργία της επιλεκτικής προσοχής. Βέβαια, το φαινόµενο της αλλαγής της 

αντίληψης είναι κύριο χαρακτηριστικό σε καταστάσεις έντονου φόβου και σε 

παθολογικές καταστάσεις µάλλον, παρά σε καταστάσεις κανονικού, φυσιολογικού 

άγχους. Βασικό στοιχείο της επεξεργασίας των πληροφοριών που παίζει ενεργό ρόλο 

στις διαδικασίες του άγχους αλλά και στην ευρύτερη γνωστική και συναισθηµατική 

δραστηριότητα των ανθρώπων , είναι ο τρόπος µε τον οποίο οι άνθρωποι ερµηνεύουν 

την πραγµατικότητα αφού την αντιληφθούν. Κάποιες λανθασµένες ερµηνείες των 

περιβαλλοντικών ερεθισµάτων µπορούν να οδηγήσουν στη γένεση άγχους. (Rachman, 

S., 1998). 
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Τέτοιες ερµηνείες µπορεί αφενός να είναι η υπερβολική εκτίµηση της 

πιθανότητας να συµβεί κάποιο ανεπιθύµητο γεγονός, ή αφετέρου µια λανθασµένη 

εκτίµηση της σοβαρότητας του αναµενόµενου γεγονότος. Με αυτόν τον τρόπο κάποιο 

µη απειλητικό ή ουδέτερο ερέθισµα ή γεγονός να γίνει αποδεκτό ως απειλητικό ή και 

καταστροφικό ,δηµιουργώντας µε αυτόν τον τρόπο άγχος. (Rachman, S., 1998). 

Ακόµη µια σηµαντική διάσταση των γνωστικών διαδικασιών που µελετούν οι 

γνωστικές θεωρίες είναι η εγρήγορση, δηλαδή η ετοιµότητα του ατόµου να δεχθεί να 

αντιδράσει στα ερεθίσµατα. Η υπερβολική εγρήγορση παρατηρείται πολύ έντονα σε 

αγχώδεις καταστάσεις. (Rachman, S., 1998). Ο Eysenck.H..J, (1992) την θεωρεί 

βασικό χαρακτηριστικό των αγχωδών ατόµων. Σε καταστάσεις πολύ έντονου άγχους 

όλες οι γνωστικές διεργασίες βρίσκονται σε υπερδιέγερση και το άτοµο ελέγχει 

τάχιστα το περιβάλλον εντείνοντας την προσοχή και τις αντιληπτικές του ικανότητες 

για να εντοπίσει πιθανές απειλές. Για παράδειγµα, ένας φοβικός ασθενής βρίσκεται 

συνεχώς σε ετοιµότητα να εντοπίσει το φοβικό ερέθισµα σε κάθε νέο περιβάλλον και 

έτσι συνήθως είναι πολύ επιτυχής στον εντοπισµό. Πολλοί ερευνητές µελέτησαν τις 

επιδράσεις του άγχους στη µνήµη. Αν δεχθούµε ότι το άγχος εγείρεται από την 

αναµονή και την ανίχνευση του περιβάλλοντος για µια ενδεχόµενη απειλή, είναι 

αυτονόητο ότι η µνήµη θα πρέπει να παίζει έναν πρωτεύοντα ρόλο στη διαδικασία 

αυτή. Οι σχετικές µε προηγούµενο άγχος και φόβο µνήµες, καθώς και οι σχετικές µε 

την ασφάλεια ή µη ενός ερεθίσµατος είναι πολύ λογικό να αποτελούν κύριους 

παράγοντες της αγχογένεσης. Χωρίς αυτές θα ήµασταν πάντα απροετοίµαστοι για κάθε 

απειλή ακόµα και αν η εκάστοτε κατάσταση δεν ήταν νέα. ΄Αλλωστε είναι 

αποδεδειγµένο γεγονός ότι οι καταστάσεις άγχους και φόβου ανακαλούνται µε ευκολία 

και µε ακρίβεια. ∆εδοµένης της εύκολης ανάκλησης του παρελθόντος άγχους θα 

υποθέταµε ότι και στο άγχος θα συναντώνται µνηµονικές προκαταλήψεις. Ωστόσο, οι 

έρευνες που έχουν διεξαχθεί πάνω στο θέµα δεν έχουν βρει τα αναµενόµενα 

αποτελέσµατα. Ο Eysenck H.J., (1992) αναφέρει ότι οι αγχώδεις ασθενείς δεν έχουν 

αρνητικές µνηµονικές προκαταλήψεις, αλλά υπάρχουν ενδείξεις ότι µπορεί να έχουν 

αρνητικές προκαταλήψεις στην άδηλη µνήµη. Πράγµατι, είναι λογικό να υποθέσουµε 

ότι µπορούµε να επηρεαζόµαστε από µνήµες τις οποίες δεν συνειδητοποιούµε. Όπως 

επηρεάζουν ασυνείδητοι παράγοντες την επιλεκτική εστίαση της προσοχής και τις 
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άλλες γνωστικές λειτουργίες, είναι πιθανόν να επηρεάζουν το άγχος ασυνείδητες 

µνηµονικές διεργασίες, όπως αυτές ενέχονται στην άδηλη µνήµη. Πάντως είναι βέβαιο 

ότι το άγχος µπορεί να βελτιώσει ή να επιδεινώσει τη µνήµη, δηλαδή να αυξήσει ή να 

µειώσει τη προσβασιµότητα κάποιων αναµνήσεων. (Eysenck, M.W., 1992). 

          Ακόµη σηµαντικό ρόλο στη γένεση του άγχους παίζουν κατά τον Beck.A.T., 

(1985), τα γνωστικά σχήµατα του ατόµου. Τα γνωστικά σχήµατα είναι οι βασικές 

δοµές της γνωστικής οργάνωσης τα οποία όταν ενεργοποιούνται επηρεάζουν την 

αντίληψη και την ερµηνεία της πραγµατικότητας. Όταν µια απειλή γίνει αντιληπτή 

ενεργοποιούνται τα ανάλογα γνωστικά σχήµατα , τα οποία εστιάζουν την προσοχή σε 

σχετικές πληροφορίες και νοηµατοδοτούν την κατάσταση. Ένα σύνολο γνωστικών 

σχηµάτων µπορεί να ενεργοποιείται σε συγκεκριµένες καταστάσεις και να οδηγεί το 

άτοµο σε συγκεκριµένες συµπεριφορές. Για παράδειγµα, µια συνεχής ενεργοποίηση 

του γνωστικού συνόλου που συνδέεται µε τον κίνδυνο µπορεί να οδηγήσει σε επίµονο 

άγχος. Αν το περιεχόµενο των γνωστικών συνόλων επιµένει να ενεργοποιείται ως 

απάντηση σε ένα σύνολο καταστάσεων, µπορεί να  αυτοµατοποιηθεί σχηµατίζοντας 

µια µορφή γνωστικής οργάνωσης, λειτουργίας. ΄Ετσι, έχουµε µια λειτουργία για το 

φόβο κ.λ.π. Κατά τη διάρκεια µιας λειτουργίας ενεργοποιούνται σχετικά µε αυτήν 

γνωστικά σχήµατα και µπλοκάρονται άλλα, κάτι που δηµιουργεί και διατηρεί τις 

γνωστικές προκαταλήψεις. Κατά τον Beck.A.T., το κύριο πρόβληµα στις αγχώδεις 

διαταραχές είναι τα υπερευαίσθητα γνωστικά σχήµατα που σχετίζονται µε τον κίνδυνο, 

και έχουν σα αποτέλεσµα κάποια ουδέτερα ερεθίσµατα να µπορούν να γίνουν 

αντιληπτά ως απειλητικά. Οι γνωστικές θεωρίες επικεντρώνονται στους µηχανισµούς 

οι οποίοι εµπλέκονται στη γένεση του άγχους και επηρεάζονται από αυτό. ∆έχονται ότι 

το άτοµο παίζει έναν ενεργό ρόλο στη διαµόρφωση των συναισθηµάτων του, χωρίς να 

εξαρτάται αποκλειστικά από υποσυνείδητες ορµές ή την επίδραση της µάθησης (Beck, 

A. T. &Emegy, G., 1985). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ  2: ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ 

 

2.1 ΒΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΛΕΥΡΑ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ 

2.1.α ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ 

 

Το Νευρικό Κύτταρο 

 

Ο ανθρώπινος οργανισµός έχει την ικανότητα να αντιλαµβάνεται, να αντιδρά 

και να προσαρµόζεται στις συνεχόµενες µεταβολές του εξωτερικού περιβάλλοντος, 

ώστε να διατηρείται η φυσιολογική του κατάσταση. Τον ρόλο αυτό τον έχουν αναλάβει 

τα εξειδικευµένα νευρικά κύτταρα ή αλλιώς νευρώνες, που στο σύνολο τους 

σχηµατίζουν το Νευρικό Σύστηµα. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Το Νευρικό Σύστηµα είναι ένας ειδικευµένος και εξαιρετικά πολύπλοκος 

µηχανισµός παραγωγής, µεταβίβασης και αναγνώρισης µηνυµάτων. Παίρνει µηνύµατα 

- πληροφορίες από το εξωτερικό περιβάλλον, τις επεξεργάζεται και δίνει µηνύµατα – 

εντολές στα διάφορα όργανα. (Βαρβόγλη Λ., 2006). Τα µηνύµατα – πληροφορίες 

έρχονται από το δέρµα, τα αισθητήρια όργανα της κεφαλής, τους µυς, τα οστά, τους 

αδένες και από τα όργανα του γεννητικού, απεκκριτικού και πεπτικού συστήµατος. 

Κινούνται από την περιφέρεια προς το κέντρο και συγκεκριµένα προς τα διάφορα 

αρµόδια κέντρα συλλογής πληροφοριών. Τα µηνύµατα – εντολές κινούνται από τα 

διάφορα αρµόδια κέντρα εκποµπής εντολών προς την περιφέρεια. ∆ηλαδή κινούνται 

προς τα σπλάγχνα των παραπάνω συστηµάτων, προς τους µυς και τους αδένες. 

(Μυλωνάκης Μ., 1997). 

Ο νευρικός ιστός (nervoustissue) αποτελείται από τα εξειδικευµένα νευρικά 

κύτταρα και από τα νευρογλοιακά κύτταρα (glialcells) τα οποία είναι βοηθητικά και 

σκοπός τους είναι η στήριξη, η µόνωση και η θρέψη των νευρικών κυττάρων. Λόγω 

του ότι τα ώριµα νευρικά κύτταρα είναι πολύ εξειδικευµένα δεν έχουν την ικανότητα 

να αναπαράγονται. Ο ανθρώπινος οργανισµός έχει τα ίδια νευρικά κύτταρα από τη 

γέννηση ως τον θάνατό του, χωρίς να µπορεί να αναπληρώσει αυτά που χάνονται για 

οποιοδήποτε λόγο. (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., Κορφιάτη Α., Κουρσούµη  Ρ., 2004). 
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Το κάθε νευρικό κύτταρο αποτελείται από (Βαρβόγλη Λ., 2006, Αιγυπτιάδου 

Μ. Ν., Κορφιάτη Α., Κουρσούµη  Ρ. (2004). (Εικόνα 1): 

1) το κυτταρικό σώµα ή αλλιώς κυτταρόσωµα. 

2) τις αποφυάδες που είναι: 

a) ο νευρίτης ή νευράξονας (σαν µια µακριά κλωστή που καταλήγει σε νήµατα). 

b) οι δενδρίτες (µάζα διακλαδιζόµενων ινών σαν τις ρίζες κάποιου φυτού). 

 

Το κυτταρικό σώµα συνθέτει τις πληροφορίες από τους δενδρίτες και τις άλλες 

εισόδους και στη συνέχεια διοχετεύει την πληροφορία σε άλλα κύτταρα µέσω του 

νευρίτη. ∆ηλαδή οι δενδρίτες φέρνουν πληροφορίες από την περιφέρεια στο κύτταρο 

και ο νευρίτης µεταβιβάζει πληροφορίες στην περιφέρεια (Βαρβόγλη Λ., 2006).  Το 

κάθε νευρικό κύτταρο µε τις αποφυάδες του ονοµάζεται νευρώνας(Μυλωνάκης Μ., 

1997).Τα νήµατα του άξονα ενός νευρώνα συνδέονται µε τις ίνες του δενδρίτη κάποιου 

γειτονικού κυττάρου. Αυτά τα κοµβικά σηµεία (συνδέσεις) του κάθε νευρικού 

κυττάρου µε άλλα λέγονται συνάψεις(Κουβέλας Η. ∆., 1996).  Τα νευρικά κύτταρα 

βρίσκονται στη δικτυωτή και φαιή ουσία του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος και στα 

περιφερικά γαγγλιακά κύτταρα(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., Κορφιάτη Α., Κουρσούµη  Ρ., 

2004). 

 

Ως προς την λειτουργικότητά τους οι νευρώνες χωρίζονται σε αισθητικούς, 

συνδετικούς και κινητικούς. Οι αισθητικοί νευρώνες παραλαµβάνουν µηνύµατα από 

διάφορα µέρη του σώµατος (περιφέρεια) και τα διαβιβάζουν στον εγκέφαλο και τον 

νωτιαίο µυελό (κέντρο). Οι συνδετικοί µεταβιβάζουν µηνύµατα από τους αισθητικούς 

νευρώνες στον εγκέφαλο ή στο νωτιαίο µυελό και τελικά στους αρµόδιους κινητικούς 

νευρώνες. Οι κινητικοί διαβιβάζουν µηνύµατα από τον εγκέφαλο και το νωτιαίο στα 

εκτελεστικά όργανα του σώµατος. (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., Κορφιάτη Α., Κουρσούµη  Ρ., 

2004). 

Ο νευρίτης µε τη µορφή ηλεκτρικού ρεύµατος µεταφέρει την πληροφορία προς 

τα τελικά κοµβία. Τα τελικά κοµβία του κύτταρου, το προσυναπτικό κύτταρο, 

συνάπτονται µε το επόµενο κύτταρο, το µετασυναπτικό κύτταρο. Το σηµείο 
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σύνδεσης ανάµεσα στο προσυναπτικό και το µετασυναπτικό κύτταρο ονοµάζεται 

σύναψη1. Στις συνάψεις εκκρίνονται χηµικές ουσίες οι οποίες βοηθούν την διέγερση 

να µεταβιβάζεται από τον ένα νευρώνα στον άλλο ή στο εκτελεστικό όργανο. Αυτές οι 

ουσίες ονοµάζονται νευροδιαβιβαστικές. (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., Κορφιάτη Α., 

Κουρσούµη  Ρ., 2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.1: Η δοµή του νευρικού κυττάρου. Πηγή: Βαρβόγλη Λ. (2006). Η 

νευροψυχολογία του στρες στην καθηµερινή ζωή, 2η έκδοση, Κλινική ψυχολογία, 

Εκδόσεις Καστανιώτη : Αθήνα 

 

 

Νευροδιαβιβαστές (neurotransmitters) 

 

Το νευρικό ερέθισµα διατρέχοντας τις νευρικές ίνες διέρχεται από το 

συναπτικό χάσµα που ονοµάζεται σύναψη (Βαρβόγλη Λ., 2006). Σύναψη είναι η 
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διάρθρωση της απόληξης του νευράξονα ενός νευρώνα µε έναν δενδρίτη άλλου 

νευρώνα, ή η απόληξη ενός νευράξονα µε το σώµα ενός άλλου κυττάρου. Στη σύναψη 

διακρίνεται η προσυναπτική και η µετασυναπτική µεµβράνη και χωρίζονται µε µια 

πολύ λεπτή σχισµή, το συναπτικό χάσµα. (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

Οι νευρικές ώσεις ξεκινούν από το κυτταρικό σώµα, κατευθύνονται στους 

νευράξονες, µετά στις συνάψεις, στη συνέχεια στους δενδρίτες του δεύτερου κυττάρου 

και καταλήγουν στο κυτταρόσωµα του δεύτερου κυττάρου. Το νευρικό ερέθισµα, υπό 

µορφή ηλεκτρικής ενέργειας, στη σύναψη µεταδίδεται µε την βοήθεια των χηµικών 

νευροµεταβιβαστών ή αλλιώς νευροδιαβιβαστών (χηµικοί µεταφορείς) (Λυµπεράκης 

Σ., 1997). 

Οι νευροδιαβιβαστές είναι χηµικές ουσίες που παράγονται από τους νευρώνες 

και απελευθερώνονται από την προσυναπτική απόληξη (µεµβράνη), διαχέονται στο 

συναπτικό χάσµα και παραλαµβάνονται από µεµβράνη του µετασυναπτικού νευρικού 

στοιχείου1. Με την βοήθεια τους το νευρικό σήµα µεταβιβάζεται στο επίπεδο των 

συνάψεων µε χηµικές διαδικασίες. Από χηµική άποψη οι νευροδιαβιβαστές µπορεί να 

είναι µονοαµίνες, αµινοξέα ή πεπτίδια. Οι νευροµεταταβιβαστές επιδρούν σε ειδικές 

θέσεις, δέσµευσης, της µετασυναπτικής µεµβράνης που λέγονται υποδοχείς. Οι ουσίες 

αυτές διεγείροντας τους υποδοχείς ερεθίζουν το κύτταρο να εκτελέσει τη λειτουργία 

του. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Ανταγωνιστές είναι οι χηµικές που διευκολύνουν τη δράση ενός συγκεκριµένου 

νευροδιαβιβαστή ενώ ανταγωνιστές είναι αυτές που εµποδίζουν τη δράση του. Επίσης 

η επίδραση ενός νευροδιαβιβαστή πάνω στη µετασυναπτική µεµβράνη καθορίζεται από 

τη φύση του µετασυναπτικού υποδοχέα που διεγείρει π.χ. η ακετυλχολίνη έχει 

διεγερτική δράση στην µεµβράνη των σκελετικών µυϊκών ινών και ανασταλτική στην 

µεµβράνη των µυϊκών ινών της καρδιάς. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 

Οι νευροδιαβιβαστές(Λυµπεράκης Σ., 1997) 

1. Υπάρχουν στην προσυναπτική κατάληξη του νευρικού κυττάρου. 

2. Απελευθερώνονται µε τη διέγερση του νευρικού κυττάρου. 

3. Έχουν εκλεκτική σχέση µε υποδοχείς. 
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4. Υπάρχουν µηχανισµοί εξουδετέρωσης του νευροµεταβιβαστού στην 

περιοχή της σύναψης. 

5. Μιµούνται τη δραστηριότητα των νευρώνων που τους παρήγαγαν. 

 

Οι νευροµεταβιβαστές εποµένως, επηρεάζουν όλα τα όργανα του σώµατος και 

όλες τις κύριες µεταβολικές διαδικασίες. ∆εσµεύονται στις θέσεις υποδοχής της 

µεµβράνης του 2ου νευρώνα, αλλάζουν τη διαπερατότητα του σε ιόντα νατρίου και έτσι 

ενισχύουν την άρση της πολικότητας. Με αυτό τον τρόπο η νευρική ώση µεταφέρεται 

στο επόµενο κύτταρο. Αυτή η διαδικασία µεταβίβασης συνεχίζεται από νευρώνα σε 

νευρώνα µέχρι να παραδοθεί το µήνυµα και επιτυγχάνεται µε απίστευτη ταχύτητα. 

Αφού µεταδοθεί το σήµα, οι νευροδιαβιβαστές απενεργοποιούνται και το 60% 

ανακυκλώνεται. Το υπόλοιπο µεταφέρεται µε το αίµα και εκκρίνεται από τα ούρα. 

Οι Νευροδιαβιβαστές έχουν αντικαταθλιπτικές και καταπραϋντικές ιδιότητες. 

Από χηµική άποψη διαιρούνται σε 3 κατηγορίες. (Βαρβόγλη Λ., 2006): 

 

 1η κατηγορία : 

Ακετυλχολίνη (Ach): Βρίσκεται ανάµεσα στη σύναψη νευρικού και µη 

νευρικού (µυϊκού) κυττάρου, δηλαδή ανάµεσα στο Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα και 

στα όργανα-στόχους του παρασυµπαθητικού. Μεταβιβάζει το νευρικό σήµα µέσω του 

πεδίου που χωρίζει το νεύρο από το µυ. Ακόµα αφορά µέρος του αυτόνοµου 

συστήµατος και κυρίως το παρασυµπαθητικό, καθώς και πλήθος από χολινεργικές 

συνάψεις στον εγκέφαλο. (συνάψεις ακετυλχολίνης). 

Αποτελώντας νευροδιαβιβαστική ουσία του εγκέφαλου, εµπλέκεται στη 

µάθηση, στον ύπνο, στη µνήµη και σε διάφορες νευρολογικές διαταραχές. (Βαρβόγλη 

Λ., 2006,  Λυµπεράκης Σ., 1997). 

 

 2η κατηγορία : Μονοαµίνες 

α) κατεχολαµίνες (νοραδρεναλίνη, αδρεναλίνη, ντοπαµίνη) 

Οι κατεχολαµίνες αρχικά ανακαλύφθηκαν στο Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα. 

Στα πειράµατα του ο WalterCannon και οι συνεργάτες του ανακάλυψαν µια ουσία η 

οποία απελευθερωνόταν µετά από διέγερση των συµπαθητικών νεύρων και 25 χρόνια 
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αργότερα αναγνωρίστηκε από τον UlfvonEuler ότι ήταν η νορεπινεφρίνη ή αλλιώς 

νοραδρεναλίνη. Στη συνέχεια η νορεπινεφρίνη εντοπίστηκε και στον εγκέφαλο. Ο 

AlfredBlaschko το 1939 διατύπωσε την άποψη ότι η ντοπαµίνη ήταν πρόδροµη ουσία 

της νορεπινεφρίνης. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Νοραδρεναλίνη ή Νορεπινεφρίνη: Το <<νορ>> σηµαίνει ότι λείπει ένα 

µεθύλιο από το χηµικό µόριο της αδρεναλίνης(Λυµπεράκης Σ., 1997). Παράγεται στα 

επινεφρίδια από την ντοπαµίνη, όπως και η επινεφρίνη, µε την βοήθεια ενζύµων. Είναι 

ένας στρεσονευροδιαβιβαστής του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος συµµετέχοντας 

στη ρύθµιση της λειτουργίας πολλών συστηµάτων όπως είναι τα σπλάγχνα, οι ωοθήκες 

και το καρδιοαναπνευστικό σύστηµα. Η νορεπινεφρίνη στον εγκέφαλο ξεκινά από τον 

υποµέλανα τόπο. (Λυµπεράκης Σ., 1997,Βαρβόγλη Λ., 2006, Pirke K. M., 1996). 

Απελευθερώνεται σε απάντηση ενδεχόµενης απειλής. Σε καταστάσεις 

ιδιαίτερου στρες και αϋπνίας υπάρχουν αυξηµένα επίπεδα νορεπινεφρίνης ενώ σε 

µειωµένα επίπεδα της το άτοµο αισθάνεται κουρασµένο και εξουθενωµένο. Η έλλειψη 

της σχετίζεται µε την µελαγχολία. Επίσης πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι στην 

νευρογενή βουλιµία και ανορεξία υπάρχει ελαττωµένη νοραδρενεργική λειτουργία 

τόσο στο περιφερικό όσο και στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Αυτό το εύρηµα 

αποδίδεται στις βιολογικές αλλαγές που επιφέρει ο υποσιτισµός (νευρογενή ανορεξία) 

και στη διαλείπουσα διατροφή.  (PirkeK. M., 1996). 

Αδρεναλίνη ή Επινεφρίνη: Ορµόνη που παράγεται από τα επινεφρίδια και 

απελευθερώνεται στο αίµα. Αποτελεί και νευροδιαβιβαστική ουσία στον εγκέφαλο. 

Συµβάλλει στη ροή του αίµατος, και στην αύξηση των καρδιακών παλµών, στην 

εφίδρωση και γενικά στην προετοιµασία για το στάδιο της <<µάχης ή φυγής>> 

(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Ντοπαµίνη: Εκκρίνεται από το µεταιχµιακό σύστηµα και είναι ιδιαίτερα 

ευαίσθητη στους στρεσογόνους παράγοντες. Είναι απαραίτητη για τις καταστάσεις 

χαλάρωσης και εγκεφαλικής επαγρύπνησης. Συµµετέχει στο συναίσθηµα, στη θετική 

ενίσχυση της µάθησης, στον κινητικό έλεγχο, στις γνωστικές λειτουργίες, στη ρύθµιση 

των νευροενδοκρινικών µηχανισµών και στην καρδιοαγγειακή ρύθµιση. (Λυµπεράκης 

Σ., 1997). 
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Επίσης συµµετέχει στη ρύθµιση της πρόσληψης τροφής, του άγχους, της 

δραστηριότητας, της διάθεσης, της κοινωνικής και σεξουαλικής συµπεριφοράς, της 

έκλυσης πεπτιδίων και ορµονών ενδοεγκεφαλικά και σε κάποιο βαθµό της 

επιθετικότητας. Είναι ο κύριος νευροµεταβιβαστής του συστήµατος 

αµοιβής/ευχαρίστησης που σχετίζεται µε την πρόσληψη τροφής και µε άλλες 

ευχάριστες, δυνητικά, δραστηριότητες. (Hoebel B. G., 1985, Schultz W., 2001, Dayan 

P., Balleine B.W., 2002).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.2: Ντοπαµινεργικές νευρικές οδοί. ∆εν απεικονίζεται ένας σηµαντικός 

αποδέκτης της ντοπαµίνης, το ραβδωτό σώµα. Πηγή: Λυµπεράκης Στάθης (1997). 

<<Εγκέφαλος και Ψυχολογία>>, Εισαγωγή στη Νευροψυχολογία, Εκδόσεις Ελληνικά 

Γράµµατα : Αθήνα 
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Οι ντοπαµινεργικές νευρικές οδοί της ντοπαµίνης (Εικόνα 2) ξεκινούν από τη 

µέλαινα ουσία (substantianigra) και από την κοιλιακή καλυπτρική περιοχή 

(ventraltegmentalarea) και καταλήγουν σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου 

(αµυγδαλοειδή πυρήνα, προµετωπιαίο φλοιό, διαφανές διάφραγµα και άλλα σηµεία του 

µεταιχµιακού συστήµατος). Αποτελεί τη φυσική µορφίνη του οργανισµού που 

παράγεται στον εγκέφαλο. (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

Εκκρίνεται σε σταθερή βάση, αλλά η έκκριση της κάτω από συγκεκριµένες 

συνθήκες µπορεί να αυξηθεί καθιστώντας το άτοµο σχετικά αναίσθητο στον πόνο, ενώ 

έχει ακριβώς τα αντίθετα αποτελέσµατα όταν το επίπεδο πέσει. Όταν το υπερβολικό 

στρες προκαλέσει αποτυχία στη λειτουργία της ντοπαµίνης, χάνεται το φυσικό 

παυσίπονο του οργανισµού και η δυνατότητα ευχαρίστησης από οποιαδήποτε 

κατάσταση που προηγουµένως προκαλούσε ευχαρίστηση. Η ζωή γίνεται επίπονη και 

στερηµένη από οποιαδήποτε ευχαρίστηση σε σοβαρές δυσλειτουργίες της ντοπαµίνης. 

Η έλλειψη της στον εγκέφαλο προκαλεί τη νόσο του πάρκινσον, ενώ η υπερλειτουργία 

των νευρικών κυττάρων που την απελευθερώνουν σχετίζεται µε τη σχιζοφρένεια. 

(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 

β) ινδολαµίνες (σεροτονίνη, µελατονίνη) 

Σεροτονίνηή HT: Συντίθεται στους σεροτονινεργικούς νευρώνες του 

Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος και σε ορισµένα κύτταρα στο γαστρεντερικό 

σύστηµα. Παράγεται σε ικανές ποσότητες στον ενδοκρινή αδένα επίφυση (κωνάριο). 

Παίζει σηµαντικό ρόλο στη βιοχηµεία των ηµικρανιών, της διπολικής διαταραχής, της 

κατάθλιψης και του άγχους. Βρίσκεται στο σπλαγχνικό σύστηµα και στο αίµα του 

ανθρώπου. Επηρεάζει την όρεξη και τη σεξουαλικότητα. Στον ανθρώπινο οργανισµό 

συντίθεται από το αµινοξύ τρυπτοφάνη µε τη συνδροµή διαφόρων ενζύµων και µέσω 

άλλων ενζυµικών αντιδράσεων µετατρέπεται σε µελατονίνη. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Η σεροτονίνη που λαµβάνεται από το στόµα δεν περνά στις σεροτονινεργικές 

οδούς του ΚΝΣ λόγω του ότι ο αιµατοεγκεφαλικός φραγµόςδεν επιτρέπει στη 

σεροτονίνη που βρίσκεται στο αίµα να επηρεάσει τα επίπεδα σεροτονίνης του 

εγκεφάλου. Όµως οι ουσίες που βρίσκονται σε διατροφικά συµπληρώµατα, το αµινοξύ 

τρυπτοφάνη και ο µεταβολιστής του, 5-υδροξυτρυπτοφάνη (από όπου συντίθεται η 
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σεροτονίνη) µπορούν να περάσουν τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και να επηρεάσουν 

την παραγωγή σεροτονίνης ως ένα βαθµό. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Εµπλέκεται στον έλεγχο του ύπνου, της διέγερσης και της πρόσληψης τροφής, 

στη ρύθµιση του συναισθήµατος και του πόνου. Βρίσκεται σε ολόκληρο το σώµα και 

είναι απαραίτητη για να διαµορφώσει τα επίπεδα των ορµονών του στρες. Είναι 

πρόδροµος της µελατονίνης η οποία απελευθερώνεται τη νύχτα όταν το ανθρώπινο 

σώµα βρίσκεται σε ύπνο. Για την µετατροπή της σεροτονίνης σε µελατονίνη είναι 

απαραίτητα τα χαµηλά επίπεδα της νορεπινεφρίνης. Αν υπάρχουν διαρκώς υψηλά 

επίπεδα νορεπινεφρίνης, π.χ χρόνιο στρες, ο ασθενής υποφέρει από αϋπνία λόγω του 

ότι η σεροτονίνη δεν µετατρέπεται σε µελατονίνη. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Στις διαταραχές πρόσληψης της τροφής η σεροτονίνη είναι ο περισσότερο 

µελετηµένος νευροδιαβιβαστής για τρεις λόγους: 

1. Οι σεροτονινεργικοί νευρώνες συµµετέχουν στη ρύθµιση της όρεξης. 

2. Οι διαταραχές στο σύστηµα της σεροτονίνης παρατηρούνται κατά την 

διάρκεια της διαταραχής πρόσληψης και κατά την αποδροµή της. 

3. Για την αντιµετώπιση της νευρογενούς βουλιµίας οι εκλεκτικοί 

αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης, SSRI’s, είναι 

αποτελεσµατικοί (JimersonD. &WolfeB.. 2006). 

Η έλλειψη της στις συνάψεις των νευρώνων του εγκεφάλου έχει σχέση µε την 

κατάθλιψη. Οι υποδοχείς 5-ΗΤ 1Α της σεροτονίνης είναι οι πιο σηµαντικοί (Schreiber, 

RandDeVry, J., 1993). Όσοι από αυτούς τους υποδοχέις είναι µετασυναπτικοί έχουν 

σχέση µε την κατάθλιψη και όσοι είναι προσυναπτικοί έχουν σχέση µε το άγχος (το 

µειώνουν). Το άγχος γενικά οφείλεται σε υπερευαίσθητο σεροτονεργικό σύστηµα. 

Επίσης η έλλειψη της ή διαταραχές της µεταβίβασης της φαίνεται να σχετίζονται 

ψυχολογικά φαινόµενα όπως τη κλεπτοµανία και τη βουλιµία. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Μελέτη που έγινε σε υγιείς εθελοντές  (69 άτοµα) και σε ασθενείς µε αγχώδεις 

διαταταραχές (72 άτοµα) έδειξε ότι στους πρώτους  τα χαµηλά επίπεδα σεροτονινης  

συσχετιζόταν µε αυξηµένη ανησυχία και στους δέυτερους µειωµένη σεροτονίνη 

συσχετιζόταν µε παθολογικό άγχος και κατάθλιψη. (Akimova E., et. al., 2009). 
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Εικόνα 2.3:η κατανοµη της σεροτονινης στον ανθρωπινο εγκέφαλο. Πηγή: Akimova E., 
et al., 2009, The Serotonin-1A Receptor in Anxiety Disorders, Biol. PSYCHIATRY 
66:627–635 
 

 

Μελατονίνη: Ορµόνη την οποία παράγει η επίφυση (κωνάριο) του εγκεφάλου, 

το γαστρεντερικό σύστηµα και ο αµφιβληστροειδής χιτώνας. Συντίθεται από το 

αµινοξύ τρυπτοφάνη (προέρχεται από τη σεροτονίνη) µε τη βοήθεια ενός ενζύµου. 

Ορισµένα φυτά, όπως το ρύζι, συνθέτουν µελατονίνη. Η λήψη της από εξωτερική πηγή 

π.χ σε µορφή κάψουλας, µπορεί να φτάσει και να αποτεθεί στις θέσεις δέσµευσης για 

την εσωτερικά παραγόµενη µελατονίνη στον εγκέφαλο των θηλαστικών. Θεωρείται 

κυρίαρχη ορµόνη επειδή ελέγχει την παραγωγή των περισσότερων ορµονών στον 

ανθρώπινο οργανισµό (ενδοκρινολογικά και παρακρινολογικά).(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Η µελατονίνη που παραγεται από την επίφυση λειτουργεί ως ενδοκρινολογική 

ορµόνη, αφού εκλύεται στο αίµα, και η µελατονίνη που παράγεται από το 

γαστρεντερικό σύστηµα και τον αµφιβληστροειδή χιτώνα λειτουργεί ως παρακρινής 
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ορµόνη. Βοηθάει σε περιπτώσεις αυπνίας που προκαλείται από τη διαφορά ώρας όταν 

ταξιδεύει κανέις (τζετ λαγκ) και γενικότερα όταν απορρυθµίζεται η λειτουργία του 

ύπνου και της εγρήγορσης.(Claustrat B., et.al., 1992). 

 

Η µελατονίνη δεν αποθηκεύεται. Μετά την έκκριση της εισέρχεται στην 

κυκλοφορία στο εφκεφαλονωτιαίο υγρό. Εξαφανίζεται γρήγορα από το αίµα και το 

µεγαλύτερο ποσοστό της αποβάλλεται στα ούρα. Η έκκριση της εµφανίζει δύο ρυθµούς 

που έχει σχέση µε το φως: 

1. Ηµερονύκτιος ρυθµός. Τη νύχτα αυξάνεται η έκκριση της και την ηµέρα 

ελαττώνεται. 

2. Εποχιακός ρυθµός. Εξαρτάται από το µήκος της ηµέρας. Η στάθµη της 

είναι µεγαλύτερη τον χειµώνα. 

Ο ηµερονύκτιος ρυθµός της µελατονίνης, στον άνθρωπο, έχει σχέση µε τον ύπνο. 

Βραχύνει τον χρόνο επέλευσης του ύπνου. (Μπατρινός Μ., 1999). 

Η αντιοξειδωτική δράση της µπορεί να περιορίσει την καταστροφή που 

προκαλείται από µερικά είδη της ασθένειας του πάρκινσον και όπως προέκυψε από 

έρευνες θεωρείται ότι συµβάλλει στη µακροζωία, αφού αυξάνει τη ζωή των ποντικιών 

κατά 20%(Pierpaoli, W. &Regelson, W., 1994).  Ακόµα βρέθηκε ότι προλαµβάνει τη 

φωσφοριλίωση της αµυλοειδούς πρωτείνης TAU, η οποία όταν φωσφοριλιωθεί, 

σχηµατίζει αµυλοειδείς πλάκες, όπως στη νόσο του Αλτσχάιµερ(WangX.C., 2005). 

Θεωρείται, δηλαδή, ότι µπορεί να βοηθήσει στη θεραπεία της νόσου.  

 

 3η κατηγορία : Αµινοξέα (γ-αµινοβουτυρικό οξύ, πεπτίδια, ενδορφίνες, γλυκίνη 

και το γλουταµινικό οξύ) 

GABA ή γ-αµινοβουτυρικό οξύ: Αποτελεί τον κυριότερο ανασταλτικό 

νευροδιαβιβαστή στον εγκέφαλο και είναι διάσπαρτος σ’ αυτόν µε τη µορφή κυρίως 

ανασταλτικών ενδονευρώνων (περίπου το 1/3 των νευρώνων του εγκεφάλου). 

Συνδέεται µε το στρες, την κατάθλιψη, την επιληψία, τη σχιζοφρένεια, τη νόσο του 

πάρκινσον κ.α. ο ρόλος του είναι να µειώσει την δραστηριότητα των νευρώνων και να 

αναστέλλει την υπερδραστηριότητα των νευρικών κυττάρων(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Επιδρά στην υπόφυση, στον αµυγδαλοειδή πυρήνα, στις κινητικές λειτουργίες, στη 
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ρύθµιση της θερµοκρασίας, στην αναπαραγωγή, στην αµυντική και επιθετική 

συµπεριφορά, στο άγχος και το στρες και αποτελεί ένα ενδογενές <<ηρεµιστικό>> 

φάρµακο. Παίζει σηµαντικό ρόλο στη µνήµη και στη µάθηση και επηρεάζει τη 

ρύθµιση αποθήκευσης µνήµης. (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

Συµβάλλει στην αντιµετώπιση του στρες εµποδίζοντας τα στρεσογόνα 

µηνύµατα να φτάσουν στα κέντρα της κίνησης του εγκεφάλου δεσµεύοντας τους 

οικείους υποδοχείς. Υπό κανονικές συνθήκες ο εγκέφαλος παράγει την απαραίτητη 

ποσότητα GABA. Όµως σε συνθήκες κακής διατροφής, έκθεσης σε περιβαλλοντικές 

τοξίνες κ.α τα επίπεδα του GABA µειώνονται προκαλώντας οξυθυµία, ένταση και 

αϋπνία. Η ανεπάρκεια του συνδέεται µε κατάθλιψη. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Πεπτίδια: Τα πεπτίδια δεν διαφέρουν από τις πρωτεΐνες παρά µόνο κατά το ότι 

αποτελούνται από λιγότερα αµινοξέα. Τα νευροπεπτίδια είναι πεπτίδια και δρουν είτε 

ως νευροµεταβιβαστές είτε ως ειδικές ορµόνες ή λιβερίνες. Στον εγκέφαλο υπάρχουν 

<<υποδοχείς>> (receptors), οι οποίοι είναι πρωτεινικά µόρια για την <<αναγνώριση>> 

και <<υποδοχή>> των νευραδιαβιβαστών και ορµονών. (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

Οι εγκεφαλίνες, οι ενδορφίνες και η ουσία Ρ είναι τα πιο γνωστά νευροπεπτίδια. 

Οι εγκεφαλίνες είναι πενταπεπτίδια και βρίσκονται στο νωτιαίο µυελό και στον 

εγκέφαλο. Έχουν τον ρόλο της <<ενδογενούς µορφίνης>> (οπιοειδή)(Βαρβόγλη Λ. 

2006, Λυµπεράκης Σ., 1997).   Οι ενδορφίνες είναι νευροπεπτίδια τα οποία είναι 

αναλγητικά, δηλαδή παίζουν και αυτές το ρόλο της ενδογενούς µορφίνης(Terenius, L., 

1979).  Απαντώνται σε νευρώνες του εγκεφάλου. (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

Οι ενδορφίνες καταπολεµούν το αίσθηµα του πόνουκαι καθιστούν πολλά 

όργανα του ανθρώπου υγιέστερα όταν παράγονται σε µεγάλες ποσότητες και διαρκώς. 

Ενισχύουν το ανοσοποιητικό σύστηµα σε καταστάσεις στρες και συµβάλλουν στην 

καλύτερη κυκλοφορία του αίµατος. Έχουν αντιγηραντική δράση και βελτιώνουν τη 

µνήµη, διατηρώντας τα εγκεφαλικά κύτταρα υγιή και νέα. (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Η β-ενδορφίνη εµφανίζει έκκριση παράλληλη µε την φλοιοεπινεφριδιοτρόπο 

ορµόνη (ACTH), δηλαδή υπόκειται στην επίδραση της φλοιοτροπίνης (CRH). Στα 

πειραµατόζωα εµφανίζει ισχυρή αναλγητική δράση, 5-10 φορές µεγαλύτερη από την 

µορφίνη. Αυξάνει την έκκριση της προλακτίνης και της αυξητικής ορµόνης και 

επιφέρει αλλαγές της συµπεριφοράς και κατατονία. ∆εν εµφανίζει αναλγητική ενέργεια 
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όταν χορηγηθεί από το στόµα ή παρεντερικά. Βρέθηκε ότι παράγεται και στον 

υποθάλαµο και σε κύτταρα του γαστρεντερικού σωλήνα (Μπατρινός Μ., 1999). 

Οι εγκεφαλίνες και οι ενδορφίνες βελτιώνουν τη διάθεση και συγχρόνως έχουν 

ηρεµιστικές και αναλγητικές ιδιότητες. Η παραγωγή τους επιτυγχάνεται µε το µασάζ, 

φυσιοθεραπεία, έκθεση στο κρύο, έντονη σωµατική εργασία, σπορ, γυµναστική, 

βάδισµα, βελονισµός, υπνωτισµός, ψυχοθεραπεία, σεξουαλική επαφή, και πιθανότατα 

µε την οµοιοθεραπεία (Λυµπεράκης Σ. , 1997). 

Μέσα στον εγκέφαλο οι νευροδιαβιβαστές δεν είναι σκορπισµένοι, αλλά 

ακολουθούν συγκεκριµένες οδούς. Ανάλογα µε το ποιος είναι ο νευροδιαβιβαστής που 

κινείται σε αυτές έχουµε τις ντοπαµινεργικές, τις σεροτονεργικές κλπ οδούς 

(Λυµπεράκης Σ., 1997). 

 

 

Νευρικό Σύστηµα (NervousSystem):  

 

Το Νευρικό Σύστηµα και το Ενδοκρινικό Σύστηµα είναι οι ρυθµιστές της 

λειτουργίας όλων των οργάνων του οργανισµού (Μυλωνάκης Μ., 1997). Συγκεκριµένα 

το Νευρικό Σύστηµα ρυθµίζει τη λειτουργία του µυϊκού, του αναπνευστικού και του 

πεπτικού συστήµατος και το Ενδοκρινικό ρυθµίζει όλες τις χηµικές αντιδράσεις του 

ανθρώπινου οργανισµού (Κουβέλας Η. ∆., 1996). 

Το Νευρικό Σύστηµα αποτελείται από το Εγκεφαλονωτιαίο Νευρικό 

Σύστηµα και το Αυτόνοµο ή σπλαγχνικό Νευρικό Σύστηµα (ΑΝΣ). Το 

Εγκεφαλονωτιαίο Νευρικό Σύστηµα ελέγχοντας τους σκελετικούς µύες, κατευθύνει τις 

εκούσιες πράξεις. ∆ιακρίνεται στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα (εγκέφαλος - νωτιαίος 

µυελός) και στο Περιφερικό Νευρικό Σύστηµα (εγκεφαλικά νεύρα - νωτιαία νεύρα)5. 

Το Περιφερικό Νευρικό Σύστηµα (PeripheralNervousSystem), εποπτεύει όλες 

τις συνειδητές δραστηριότητες και ακόµα επηρεάζει λειτουργίες ακούσιες όπως είναι η 

κινητικότητα του εντέρου και η συχνότητα της αναπνοής. ∆ύο τύποι περιφερικών 

νεύρων υπάρχουν. Τα αισθητικά τα οποία µεταδίδουν νευρικές ώσεις από τα 

αισθητήρια όργανα του σώµατος προς τον εγκέφαλο και τα κινητικά νεύρα τα οποία 

µεταφέρουν µηνύµατα από τον εγκέφαλο στους διάφορους µύες (SmithT., 1987). 
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Ο εγκέφαλος µαζί µε τον νωτιαίο µυελό συγκροτούν το Κεντρικό Νευρικό 

Σύστηµα (CentralNervousSystem) το οποίο µπορεί να παροµοιαστεί µε το σύστηµα 

ενός ηλεκτρονικού υπολογιστή που αποθηκεύει και επεξεργάζεται τις πληροφορίες 

(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., Κορφιάτη Α., Κουρσούµη  Ρ. (2004). (Εικόνα 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.4: Εγκεφαλονωτιαίο Νευρικό Σύστηµα, 

πηγή http://18gym-athin.att.sch.gr 

 

 

Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα (ΚΝΣ) 

 

Νωτιαίος Μυελός (SpinalCord): 

Είναι µια στήλη από νευρικές οδούς και επεκτείνεται µέσα στον προστατευτικό 

σωλήνα που σχηµατίζει η σπονδυλική στήλη (SmithT., 1987).  Από τον νωτιαίο µυελό 

εκπορεύονται τα νωτιαία νεύρα (31 ζεύγη). Το καθένα σχηµατίζεται από δύο ρίζες, την 

πρόσθια ή κοιλιακή (κινητικές ίνες), και την οπίσθια ή ραχιαία νωτιαία ρίζα 
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(αισθητικές ίνες). Οι δύο ρίζες ενώνονται και σχηµατίζουν το νωτιαίο νεύρο (και 

κινητικό και αισθητικό) (Λυµπεράκης Σ., 1997, Παπαγεωργίου Κ.et.al., 1992). 

 

 

Εικόνα 2.5: Εγκεφαλονωτιαίο Νευρικό Σύστηµα. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). 

Χατζηδάκη Μ. (γενική επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. 

Γκούµας – Σ. Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

Ο νωτιαίος µυελός εκτείνεται από τον προµήκη µυελό µέχρι τους οσφυϊκούς 

σπονδύλους (Χατζηδάκη Μ., 2000). Συνδέεται µε τα περιφερικά νεύρα σε διάφορα 

επίπεδα. Έτσι οι πληροφορίες µέσω του νωτιαίου µεταφέρονται από τα περιφερικά 

νεύρα προς τον εγκέφαλο και αντίθετα. Γίνεται κατανοητό ότι ο νωτιαίος µυελός 

αποτελεί την κύρια επικοινωνιακή οδός ανάµεσα στο Κεντρικό και το Περιφερειακό 

Νευρικό Σύστηµα, εξασφαλίζοντας ένα µονοπάτι ανάµεσα στον εγκέφαλο και το 

σώµα11. Επίσης αποτελεί κέντρο αντανακλαστικών (όπως η αφόδευση, η ούρηση, η 

στύση και η εκσπερµάτωση). Η λειτουργία των νωτιαίων κέντρων επηρεάζεται από 

ευοδωτικές και ανασταλτικές ώσεις που προέρχονται από τον υποθάλαµο, το στέλεχος, 
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τα βασικά γάγγλια και τον φλοιό, του οποίου η επίδραση είναι γενετικά ανασταλτική 

(Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

Ο εγκέφαλος και ο νωτιαίος µυελός (4 κοιλότητες ή κοιλίες, ventricles) 

περιλούεται από ένα διαφανές υγρό, παρόµοιο µε το πλάσµα του αίµατος, το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό (cerebrospinalfluid). Το εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) 

παράγεται από τα χοριοειδή πλέγµατα - choroidplexuses (πλέγµατα κυττάρων) το 

οποίο βρίσκεται στις πλάγιες κοιλίες (κοιλότητες χωρίς εγκεφαλική ουσία µέσα στον 

εγκέφαλο). Αποτελεί αποθήκη ορµονών και θρεπτικών ουσιών για τον νωτιαίο µυελό 

και τον εγκέφαλο. Επίσης προστατεύει τον εγκέφαλο από κραδασµούς κατά την κίνηση 

και βοηθά στη στήριξη του βάρους του εγκεφάλου (KalatJ. W., 2003, Λυµπεράκης Σ., 

1997 ). 

 

Εγκέφαλος (Brain): 

Ο εγκέφαλος ,ο οποίος αποτελεί το πολυπλοκότερο και σηµαντικότερο µέρος 

του ΚΝΣ, είναι ένα σύνολο νευρικών ιστών, που αποτελούνται από νευρικά κύτταρα, 

δηλαδή τους νευρώνες και άλλα βοηθητικά κύτταρα (Λυµπεράκης Σ., 1997). Το βάρος 

του ισούται µε το 2% του βάρους του σώµατος και σε αυτόν κυκλοφορεί το 15% του 

αίµατος (Βαρβόγλη Λ., 2006). Καίει µόνο απλό υδατάνθρακα, τη γλυκόζη, και σε 

συνδυασµό µε το οξυγόνο, παράγει την ενέργεια που χρειάζεται. Ο οργανισµός παίρνει 

τη γλυκόζη από τις τροφές και αφού αυτές διασπαστούν, φτάνει στον εγκέφαλο, ο 

οποίος ταυτόχρονα καταναλώνει οξυγόνο (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

Στον εγκέφαλο εκτός από τη γλυκόζη και το οξυγόνο φτάνουν ουσίες µόνο 

µικροµοριακές και λιποδιαλυτές. ∆ηλαδή ο εγκέφαλος αποµονώνεται και 

προστατεύεται χηµικά και από εισβολείς µικροβίων µε τη βοήθεια του 

αιµατοεγκεφαλικού φραγµού (blood-brainbarrier) (Λυµπεράκης Σ., 1997). Αυτό 

συµβαίνει χάρη στη στενή σύνδεση των κυττάρων των τοιχωµάτων των φλεβών, σε 

αντίθεση µε το υπόλοιπο σώµα, εµποδίζοντας πολλά µόρια και κυρίως τις πρωτεΐνες 

και τα µεγαλοµόρια. Ο αιµατοεγκεφαλικός φραγµός δεν εµποδίζει πάντα τη διέλευση 

µεγάλων µορίων απαραίτητων για την φυσιολογική λειτουργία του εγκεφάλου καθώς 

επίσης σε ορισµένα σηµεία τα τοιχώµατα των φλεβών του εγκεφάλου επιτρέπουν τη 

διέλευση µεγάλων µορίων όπως τις ορµόνες (Βαρβόγλη Λ., 2006). 
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Ο εγκέφαλος βρίσκεται και προστατεύεται µέσα στο κρανίο (οστέινη κάψα) και 

περιβάλλεται από µήνιγγες (σκληρή-duramatter, αραχνοειδής και λεπτή-piamatter ή 

αλλιώς χοριοειδής µήνιγγα) (Λυµπεράκης Σ., 1997, Μυλωνάκης Μ., 1997).  Ο 

εγκεφαλικός φλοιός ή αλλιώς φαιά ουσία βρίσκεται εξωτερικά και περιέχει το σώµα 

των νευρικών κυττάρων. Η λευκή ουσία περιλαµβάνει τις συνάψεις δηλαδή τις 

συνδέσεις (Χατζηδάκη Μ.,2000). 

 

Ο εγκέφαλος αποτελείται από (Λυµπεράκης Σ., 1997): 

a) Τον τελικό εγκέφαλο ή τελεγκέφαλος - telencephalon (εγκεφαλικά 

ηµισφαίρια). 

b) Τον διάµεσο εγκέφαλο ή διεγκέφαλος (επιθάλαµος, οπτικός θάλαµος, επίφυση 

και υποθάλαµος µε την υπόφυση). 

c) Τον µέσο εγκέφαλο ή µεσεγκέφαλος-midbrain (όπου υπάρχει το τετράδυµο, η 

µέλαινα ουσία και ο ερυθρός πυρήνας). 

d) Τον οπίσθιο εγκέφαλο (γέφυρα και παρεγκεφαλίδα). 

e) Τον έσχατο εγκέφαλο (προµήκης µυελός), που βρίσκεται σε συνέχεια µε τον 

νωτιαίο µυελό. 

Το πιο ανεπτυγµένο µέρος του εγκεφάλου αποτελούν τα εγκεφαλικά 

ηµισφαίρια, αριστερό και δεξιό, τα οποία ελέγχουν τις λειτουργίες του σώµατος χιαστί 

(Λυµπεράκης Σ., 1997, Βαρβόγλη Λ., 2006, Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

1. Η συνολική επιφάνεια κάθε ηµισφαιρίου χωρίζεται µε 2 βαθιές αύλακες, σχισµές 

σε 4 λοβούς (µετωπιαίος, βρεγµατικός, ινιακός, κροταφικός). 

2. Ο κάθε λοβός διαιρείται µε αβαθείς αύλακες σε έλικες.  

Τα δύο ηµισφαίρια συνδέονται µε τον µεγαλύτερο σύνδεσµο το µεσολόβιο ή 

αλλιώς τυλώδες σώµα (corpuscallosum) και άλλους µικρότερους (πρόσθιο, οπίσθιο, 

ιπποκάµπων, ψαλίδα). Το µεσολόβιο επιτυγχάνει την επικοινωνία µεταξύ των δύο 

ηµισφαιρίων (Λυµπεράκης Σ., 1997, Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

 Συγκεκριµένα το αριστερό είναι υπεύθυνο για τις κινήσεις και τις γενικές 

αισθήσεις (θερµοκρασία, αφή, πόνος) του δεξιού ηµιµορίου του σώµατος. Το 

συντακτικό και η γραµµατική και ο σχηµατισµός λέξεων δοµούνται από αυτό. Το δεξιό 

ηµισφαίριο ευθύνεται για την έκφραση συναισθήµατος (προσωδία) το οποίο συνοδεύει 
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τον τόνο της φωνής (επιτονισµός), δηλαδή τα σηµαντικά παραγλωσσικά 

(paralinguistic) στοιχεία της επικοινωνίας. Επίσης η µουσική αντίληψη, η αναγνώριση 

προσώπων, οι µη λεκτικές λειτουργίες της αντίληψης και η οπτική µνήµη (Λυµπεράκης 

Σ., 1997, Hayes Ν., 1999). 

Όπως αναφέραµε πιο πάνω τα εγκεφαλικά ηµισφαίρια χωρίζονται στην 

επιφάνεια τους µε βαθιές αύλακες σε λοβούς (Εικ. 6) τον κροταφικό λοβό,τον 

βρεγµατικό λοβότονινιακό λοβό και τον µετωπιαίο λοβό 1. Επίσης συνδέεται µε τη 

γέφυρα, εξωπυραµιδικούς σχηµατισµούς και τον θάλαµο(Παπαγεωργίου Κ etal., 1992). 

 

 

 

Εικόνα 2.6: Οι εγκεφαλικοί λοβοί. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). Χατζηδάκη Μ. 

(γενική επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. Γκούµας – Σ. 

Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

 

Εγκεφαλικό Στέλεχος (BrainStem): 

Σχετίζεται µε τις πιο βασικές και ζωτικές λειτουργίες του ανθρώπινου 

οργανισµού όπως είναι η αναπνοή, η λειτουργία της καρδιάς, η κυκλοφορία αίµατος, ο 

µεταβολισµός των υπολοίπων οργάνων του σώµατος και η παραγωγή ορµονών 

(Βαρβόγλη Λ., 2006, Παπαγεωργίου Κ.. et.al., 1992).  Έχει σηµαντικό ρόλο κυρίως 

στη διέγερση, την προσοχή και την συνείδηση και ελέγχει στερεότυπες κινήσεις και 
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αντιδράσεις, όπως την αντίδραση σε οπτικά ερεθίσµατα, την κατάποση, τον έλεγχο της 

αρτηριακής πίεσης, της θερµοκρασίας και του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος 

(Goleman, D., 1998). 

Το στέλεχος από πάνω προς τα κάτω, αποτελείται (σε τοµή) από2: 

1. Το µέσο εγκέφαλο (τετράδυµο, ερυθρός πυρήνας, µέλαινα ουσία). 

2. Τον οπίσθιο εγκέφαλο (γέφυρα, παρεγκεφαλίδα). 

3. Τον έσχατο εγκέφαλο (προµήκης µυελός). 

 

 

Μέσος Εγκέφαλος (Midbrain): 

Ο µεσεγκέφαλος σχηµατίζεται από το τετράδυµο (ραχιαία επιφάνεια), τον 

ερυθρό πυρήνα (rednucleus) και τη µέλαινα ουσία (substantianigra). Από τη µέλαινα 

ουσία και την κοιλιακή καλυπτρική περιοχή ξεκινούν οι ντοπαµινεργικές οδοί 

(ντοπαµίνη). Καταλήγουν σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου όπως στον προµετωπιαίο 

φλοιό, στο διαφανές διάφραγµα, στον αµυγδαλοειδή πυρήνα και σε άλλα σηµεία του 

µεταιχµιακού συστήµατος (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

 

Γέφυρα (Pons): 

Συνδέει το διάστηµα µεταξύ του προµήκη µυελού και του µεσεγκέφαλου (Εικ. 

6). Βρίσκεται πάνω από τον προµήκη µυελό και µέσα στο εγκεφαλικό στέλεχος. 

Ολοκληρώνει τις κινήσεις του δεξιού και αριστερού µέρους του σώµατος και τα 

συντονίζει. Έχει σηµαντικό ρόλο στον έλεγχο του ύπνου, µεταδίδει πληροφορίες από 

τον εγκέφαλο στην παρεγκεφαλίδα και συµβάλει στον έλεγχο της αναπνοής. 

(Λυµπεράκης Σ., 1997, Βαρβόγλη Λ.,2006). 

 

Παρεγκεφαλίδα (Cerebellum): 

Βρίσκεται στον πίσω κρανιακό βόθρο, κάτω από τον ινιακό λοβό(Εικ. 6). 

Ονοµάζεται και «δέντρο της ζωής» γιατί εµφανίζει µια χαρακτηριστική διάταξη της 

φαιάς και λευκής ουσίας, που την κάνει να µοιάζει µε δέντρο2.  Είναι σηµαντική για 

την ισορροπία, την ρύθµιση της αρµονίας των κινήσεων, τον έλεγχο των κινήσεων και 

την προσαρµογή της στάσης του σώµατος(Βαρβόγλη Λ., 2006, Παπαγεωργίου Κ., 
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1992).  Η παρεγκεφαλίδα συνδέεται µε τον υποθάλαµο, τον θάλαµο, τον µετωπιαίο, 

τον προµετωπιαίο και τον βρεγµατικό λοβό (Glickstein, M., 2007, Dolan, R. J. ,1998, 

Middleton, F. A., & Strick, P. L., 1997). 

Υπάρχουν στοιχεία από έρευνα που υποστηρίζουν ότι η παρεγκεφαλίδα 

συµµετέχει κατά την πρόσληψη και την διάκριση πληροφοριών(GaoJ. H., et.al., 1996). 

Επίσης µέσα από την έρευνα τους οι Ackermann, Vogel, Petersen και Porembra 

(1992), υποστήριξαν ότι η παρεγκεφαλίδα παίζει ουσιαστικό ρόλο στις διεργασίες που 

απαιτούν την αξιολόγηση και ερµηνεία των ακουστικών ερεθισµάτων(Ackermann H., 

et.al., 1992). 

Κατά την Barinaga, (1996) η παρεγκεφαλίδα στηρίζει την λειτουργία 

ολόκληρου του Νευρικού Συστήµατος (BarinagaM., 1996). Τέλος η παρεγκεφαλίδα 

φαίνεται να παίζει ουσιαστικό ρόλο και στο συµπεριφορικό και συναισθηµατικό 

έλεγχο. Ασθενείς µε παρεγκεφαλικές διαταραχές φαίνεται να παρουσιάζουν υψηλότερα 

ποσοστά κατάθλιψης (Schutter&VanHonk, 2005) αλλά και διπολικής διαταραχής 

(Kishetal., 1998) (Schutter, D. J. L. G. & VanHonk J.,2005, Kish, S. J., et.al., 1998). 

 

Προµήκης Μυελός (MedullaOblongata): 

Είναι το ακρότατο σηµείο του νωτιαίου µυελού (Παπαγεωργίου Κ., et.al., 

1992). (Εικ. 7). Αποτελεί τηλεφωνικό κέντρο περιέχοντας οδούς για να εισέλθουν 

µηνύµατα και να φύγουν σε άλλες περιοχές του εγκεφάλου(Βαρβόγλη Λ., 2006). Σε 

αυτόν εδράζουν ζωτικές λειτουργίες που αφορούν τον έλεγχο του ρυθµού της 

αναπνοής, της καρδιάς, της πίεσης του αίµατος, το φτέρνισµα, το βήχα, την κατάποση 

και τον εµετό (Βαρβόγλη Λ., 2006, Λυµπεράκης Σ.,1997, Παπαγεωργίου Κ., etal., 

1992).Συµµετέχει στον έλεγχο της έκκρισης σίελου, της µάσησης και των κινήσεων 

των µυών του προσώπου (KupferJ., et.al., 1988).  Ονοµάζεται «κέντρο της ζωής» 

γιατί η καταστροφή του οδηγεί στον θάνατο (Βαρβόγλη Λ., 2006, Λυµπεράκης 

Σ.,1997). 



74 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.7: Εγκάρσια τοµή του εγκεφάλου. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). 

Χατζηδάκη Μ. (γενική επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. 

Γκούµας – Σ. Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

 

∆ικτυωτός Σχηµατισµός (ReticularFormation):  

Ο µεσεγκέφαλος, η γέφυρα και ο προµήκης µυελός διατρέχονται από τον 

δικτυωτό σχηµατισµό (∆.Σ.). Ο δικτυωτός σχηµατισµός βρίσκεται σε όλο το µήκος του 

κατώτερου εγκεφαλικού στελέχους και αποτελείται από νευρώνες και ίνες. Οι 

ανερχόµενες ίνες µεταφέρουν πληροφορίες στον υποθάλαµο, στον θάλαµο, στην 

παρεγκεφαλίδα, στον µεταιχµιακό σύστηµα και στον εγκεφαλικό φλοιό επιτρέποντας 

στον ∆.Σ. να συντονίζει την δραστηριότητα των νευρώνων, διαχέοντας τους στο 

Κ.Ν.Σ. µε αυτό τον τρόπο ρυθµίζει τα επίπεδα αφύπνισης, ύπνου κλπ (Βαρβόγλη Λ., 

2006). 

Σύµφωνα µε τους Empson, (1986), Tice & Steinberg, (1989) o ∆.Σ. 

διεγείροντας τον εγκεφαλικό φλοιό και το στέλεχος µεταφράζει και αντιδρά σε 

πληροφορίες εσωτερικών ερεθισµάτων, διαθέσεων, αισθηµάτων και πεποιθήσεων 
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καθώς και εξωτερικών αισθητηριακών ερεθισµάτων, ρυθµίζοντας τις καταστάσεις 

διέγερσης, επίγνωσης και προσεκτικής εστίασης. Όσο πιο ενεργός είναι ο δικτυωτός 

σχηµατισµός τόσο πιο αυξηµένη ικανότητα συγκέντρωσης υπάρχει στα εξωτερικά 

γεγονότα (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 

Ο ∆ικτυωτός Σχηµατισµός (∆.Σ.) (Παπαγεωργίου Κ.,et. al., 1992): 

 Οι νευρώνες του συνδέονται αµφίδροµα µε τον νωτιαίο µυελό, την 

παρεγκεφαλίδα, τους πυρήνες των εγκεφαλικών συζυγιών και τα εγκεφαλικά 

ηµισφαίρια. Όλες αυτές οι συνδέσεις επιτρέπουν στον δικτυωτό σχηµατισµό να ελέγχει 

τα ανώτερα κέντρα και µέσω του προµήκους και νωτιαίου µυελού, τα περιφερικά 

εκτελεστικά όργανα.  

 Πολλοί νευρώνες του έχουν φυτική λειτουργία (κατεσπαρµένη στον προµήκη 

µυελό και στην γέφυρα). ∆έχονται ώσεις από τον υποθάλαµο και τις αποστέλλουν στην 

περιφέρεια (µέσω κρανιακών και νωτιαίων νεύρων). Επίσης συµµετέχουν σε 

λειτουργίες του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος όπως την έκκριση σιέλου, στη 

ρύθµιση της κινητικότητας του εντέρου, στον έλεγχο της καρδιακής λειτουργίας, της 

αρτηριακής πιέσεως και του εύρους των αγγείων και στη λειτουργία της καταπόσεως. 

 Συµµετέχει στην λειτουργία της εγρήγορσης και της συνείδησης. 

 Παρουσιάζει και τα τέσσερα µείζονα νευροµεταβιβαστικά συστήµατα του 

σεροτονινεργικού, του ντοπαµινεργικού, του αδρενεργικού και του χολινεργικού.  

 

 

Επίφυση ή Κωνάριο (PinealGland): 

Η επίφυση (κωνάριο) βρίσκεται στο πάνω µέρος του διάµεσου ή διεγκεφάλου 

και περίπου κάτω από το σπληνίο του µεσολοβίου (Εικ. 4). Έχει σχέση µε τη 

χρονοβιολογία, ειδικότερα αφορά τη σχέση του φωτός µε µερικούς βιολογικούς 

ρυθµούς και περιόδου (Λυµπεράκης Σ.,1997).  Επίσης παράγει την µελατονίνη ή 

οποία ρυθµίζει τον ύπνο (KupferJ., et.al., 1988). 

Αυτός ο ενδοκρινής αδένας αποτελείται από την ινώδη κάψα, το παρέγχυµα και 

τα αγγεία και νεύρα. ∆έχεται νευρικές ίνες από διάφορους πυρήνες του Κεντρικού 

Νευρικού Συστήµατος. Η κύρια νεύρωση που δέχεται η επίφυση είναι από το 
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Συµπαθητικό Νευρικό Σύστηµα. Τα νεύρα της είναι µεταγαγγλιακές ίνες του 

συµπαθητικού συστήµατος οι οποίες προέρχονται από τα άνω τραχηλικά γάγγλια και 

εισέρχονται µε τα αγγεία στον εγκέφαλο και δρουν σε β-αδρενεργικούς υποδοχείς της 

επίφυσης. Επίσης η επίφυση εµφανίζει τη µεγαλύτερη πυκνότητα σεροτονίνης από 

κάθε άλλο ιστό του σώµατος(Παπαγεωργίου Κ. Et.al., 1992). 

 

 

Θάλαµος (Thalamus): 

Ο οπτικός θάλαµος ή απλά θάλαµος (Εικ. 8) βρίσκεται περί τη µέση γραµµή 

του εγκεφάλο (Παπαγεωργίου Κ., etal., 1992). Ο σύνδεσµός που ενώνει τον αριστερό 

και δεξιό θάλαµο είναι η διάµεσος µάζα (Λυµπεράκης Σ.,1997).  Ο θάλαµος είναι µια 

ωοειδής µάζα φαιάς ουσίας και συνδέει τις ανώτερες περιοχές του εγκεφάλου µε άλλα 

µέρη του νευρικού συστήµατος και ολοκληρώνει τις δραστηριότητες τους (Βαρβόγλη 

Λ., 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 8: Ο θάλαµος και ο υποθάλαµος. Πηγή: http://3.bp.blogspot.com 

 

Αποτελεί σταθµό εκποµπής µεγάλου µέρους πληροφοριών που φτάνουν τον 

εγκέφαλο πριν ταξινοµηθούν και κατανεµηθούν στα ηµισφαίρια. ∆ιαχειρίζεται 
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εξερχόµενες πληροφορίες από διάφορα µέρη των ηµισφαιρίων και βοηθάει στην 

συνεργασία τους (Καφετζόπουλος Ε., 1995). Επίσης ο θάλαµος, λόγω των πολλαπλών 

συνδέσεων, συµµετέχει σε πολλές λειτουργίες του εγκεφάλου (µνήµη, οµιλία, 

προσοχή, αίσθηση (Λυµπεράκης Σ., 1997). Ο θάλαµος ως κέντρο αντίληψης 

αισθητικών ερεθισµάτων περιορίζεται κυρίως στην ποσοτική εκτίµησή τους, όµως τα 

επενδύει και µε συναισθηµατική χροιά (Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

 

 

Υποθάλαµος (Hypothalamus): 

Είναι µια µικρή αλλά εξαιρετικά σηµαντική περιοχή που καταλαµβάνει το 

κατώτερο τµήµα του διεγκεφάλου και βρίσκεται κάτω από τον θάλαµο (Παπαγεωργίου 

Κ., et.al., 1992). 

(Εικ. 8). Αποτελείται από 22 πυρήνες και είναι υπεύθυνος για την επιβίωση του 

είδους µας δηµιουργώντας το αίσθηµα της δίψας, της πείνας κλπ. και για την ρύθµιση 

της ισορροπίας του εσωτερικού περιβάλλοντος του ανθρώπινου οργανισµού 

(οµοιόσταση).  Αποτελεί ουσιαστικό συντονιστή και ρυθµιστή του Κεντρικού 

Νευρικού Συστήµατος και κέντρο του Αυτόνοµου Νευρικού Συστήµατος 

ενεργοποιώντας το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα για την απάντηση του οργανισµού 

στο στρες(Βαρβόγλη Λ., 2006, Λυµπεράκης Σ., 1997).  Σε αυτόν συναντάται το 

τουρκικό εφίππιο (SellaTurcica), το οποίο περιβάλλει την υπόφυση (Λυµπεράκης Σ., 

1997). 

Ο υποθάλαµος δέχεται πληροφορίες άµεσα ή έµµεσα από όλες σχεδόν τις άλλες 

περιοχές του εγκεφάλου (κεντροµόλες συνδέσεις από τον µετωπιαίο λοβό, άµεσες ή 

µέσω του θαλάµου, από τον αµυγδαλοειδή πυρήνα και τον ιππόκαµπο κα.). Το 

µεγαλύτερο µέρος των αισθητικών πληροφοριών ,που φθάνει σε αυτόν, γίνεται µε την 

µεσολάβηση του δικτυωτού σχηµατισµού και των πυρήνων του. Επίσης η έλικα του 

προσαγωγίου (η κυριότερη περιοχή σχετιζόµενη µε το συναίσθηµα), δέχεται ώσεις από 

όλες τις ανασταλτικές περιοχές του φλοιού και εξασκεί ανασταλτική δράση στον 

κερκοφόρο πυρήνα και στον ∆.Σ. του στελέχους. ∆έχεται ακόµα την επίδραση του 

ιππόκαµπου ο οποίος µαζί µε την αµυγδαλή διεγείρει τους πυρήνες του πρόσθιου 

υποθαλάµου αυξάνοντας έτσι τον τόνο του παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος. 
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Όλες αυτές οι πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις έχουν σκοπό να συνδέσουν τις φυτικές και 

σωµατικές λειτουργίες στοχεύοντας (Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992): 

1. Στον εκούσιο έλεγχο ορισµένων λειτουργιών. 

2. Στην κατάλληλη προσαρµογή του φυτικού νευρικού συστήµατος για την 

υποστήριξη των σωµατικών λειτουργιών. 

3. Στην παραγωγή των φυτικών, ενδοκρινικών και συµπεριφερολογικών 

συνιστώσων της γενετήσιας λειτουργίας. 

4. Στην συνδυασµένη δράση τους για την έκφραση των συναισθηµάτων. 

 

Βασικές λειτουργίες του υποθάλαµου είναι: 

 Ο µεταβολισµός(Λυµπεράκης Σ. (1997). 

Η θερµορύθµιση και ισορροπία νερού (µέσω υποδοχέων δέρµατος, 

ιδρωτοποιών αδένων και αντιδιουρητικής ορµόνης) (Λυµπεράκης Σ., 1997, Βαρβόγλη 

Λ., 2006, Παπαγεωργίου Κ., etal., 1992): 

 Η σταθερότητα της αρτηριακής πίεσης και των ηλεκτρολυτών(Λυµπεράκης Σ., 

1997) 

 Ο ύπνος (Λυµπεράκης Σ., 1997, Βαρβόγλη Λ., 2006) 

 Επίδραση στην συγκινησιακή και σεξουαλική συµπεριφορά (ερωτισµός, ηρεµία, 

οργή, ευχαρίστηση, δυσαρέσκεια, τρόµος)(Λυµπεράκης Σ., 1997, Βαρβόγλη Λ., 2006, 

Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992) 

 Η ρύθµιση των αντισωµάτων (ανοσοβιολογία)(Λυµπεράκης Σ., 1997) 

 Η χρονοβιολογία, ιδιαίτερα οι κιρκαδιακοί κύκλοι(Λυµπεράκης Σ., 1997, 

Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

 Έλεγχος εκκρίσεων ορµονών, µέσω της υπόφυσης (αυξητική ορµόνη, 

επινεφριδιοτρόπος ορµόνη, µελανοτρόπος κ.α.) (Λυµπεράκης Σ., 1997) 

 Ρύθµιση της πρόσληψης τροφής. Μια περιοχή του πλάγιου υποθάλαµου («κέντρο 

πείνας») προκαλεί συµπεριφορά αναζήτησης και λήψη τροφής ενώ ο κοιλιοκεντρικός 

πυρήνας του («κέντρο κορεσµού») αναστέλλει την δράση του πρώτου όταν η στάθµη 

της γλυκόζης στο αίµα ανέβει σε υψηλά επίπεδα. Η βλάβη των περιοχών αυτών οδηγεί 

σε απίσχναση και ανορεξία, και σε βουλιµία και παχυσαρκία, αντίστοιχα 

(Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 
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 Ρύθµιση της λειτουργίας και του τόνο του περιφερικού φυτικού συστήµατος. Η 

µέσες και οπισθιοπλάγιες περιοχές του ενεργοποιούν την δράση του συµπαθητικού. 

Βλάβη τους προκαλεί υπνηλία, απάθεια, µείωση του µεταβολισµού του καρδιακού 

ρυθµού και της θερµοκρασίας (Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

 

Σύµφωνα µε τον Kupfermann (2001)τα 3 σηµαντικά συστήµατα που επηρεάζει 

ο υποθάλαµος είναι (Βαρβόγλη Λ., 2006): 

1. Το Ενδοκρινικό σύστηµα. 

2. Το Αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. 

3. Το Νευρικό σύστηµα. 

 

∆ύο νευροεκκριτικά συστήµατα ελέγχονται και ενεργοποιούνται από τον 

υποθάλαµο (Παπαδόπουλος Γ. Ν., 2003): 

A. Ενεργοποίηση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. Μεταδίδει νευρικές 

ώσεις σε πυρήνες του εγκεφαλικού στελέχους που ελέγχουν το αυτόνοµο νευρικό 

σύστηµα (AtkinsonR., etal., 2004). 

Σύµφωνα µε τον Duss (1992) η ρυθµιστική λειτουργία στο ΑΝΣ ασκείται µε τις 

εξής τρείς κατιούσες οδούς. Την έσω δεσµίδα του πρόσθιου εγκεφάλου, τη 

µαστιοκαλυπτρική δεσµίδα και τη ραχιαία επιµηκή δεσµίδα του Schutz. Αυτά τα 

τρία συστήµατα συνδέουν τον υποθάλαµο µε τον κατιόντα δικτυωτό σχηµατισµό. 

Οι ώσεις, µέσω του ∆.Σ. κατευθύνονται στον νωτιαίο µυελό(Guyton, A. C., 

1992) και στα διάφορα συστήµατα του ΑΝΣ (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

B. Ενεργοποίηση του φλοιού των επινεφριδίων. ∆ιεγείρει την υπόφυση να παράγει 

από τον πρόσθιο λοβό της την ορµόνη αδρενοκορτικοτροπίνη (ACTH) η οποία 

δρα στον φλοιό των επινεφριδίων (AtkinsonR., etal., 2004). 

 

Εγκεφαλικός Φλοιός (Cerebrum):  

Καταλαµβάνει την κορυφή του κρανίου και θεωρείται η βάση των συνειδητών 

διανοητικών διαδικασιών. Αποτελεί τα 7/10 του νευρικού συστήµατος. Υποστηρίζεται 

εδώ και χρόνια ότι είναι η έδρα της ευφυΐας αφού κάθε εντολή ή πληροφορία περνάει 

µέσα από αυτόν (CoxT., 1978). 
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Μεταιχµιακό Σύστηµα (LimpicSystem): 

Παλαιότερα το µεταιχµιακό σύστηµα ονοµαζόταν ρινεγκέφαλος ή οσφρητικός 

εγκέφαλος, καθώς και παλαιοεγκέφαλος ή παλαιοφλοιός (Βαρβόγλη Λ., 2006, 

Λυµπεράκης Σ.,1997). Εξαιτίας του ότι περιβάλλει το εγκεφαλικό στέλεχος σαν ένα 

δρεπάνι, επικράτησε να αποκαλείται µεταιχµιακό ή δρεπανοειδές σύστηµα, 

(Καφετζόπουλος Ε.,1995) ή λιµβικό (λατινική λέξη <<limbus>>=δακτυλίδι) ή 

επιχείλιο ή στεφανιαίο ή σπλαχνικός εγκέφαλος (visceralbrain) (Βαρβόγλη Λ., 2006, 

Λυµπεράκης Σ.,1997). 

 Ο James W. Papez , (1937), ύστερα από ουσιαστική µελέτη του µεταιχµιακού 

συστήµατος περιέγραψε αυτό που ονοµάστηκε κύκλωµα του Papez (Papezcircuit) το 

οποίο παίζει σηµαντικό ρόλο στην εκδήλωση και έκφραση των συναισθηµάτων. (Kalat 

J. W., 2003) ∆ηλαδή διατύπωσε την άποψη ότι ο υποθάλαµος, ο ιππόκαµπος, οι 

πρόσθιοι θαλαµικοί πυρήνες και οι πολύπλοκες συνδέσεις τους, συνθέτουν µια κυκλική 

διάταξη και θα πρέπει να θεωρηθούν ως ένας αρµονικός µηχανισµός που πιθανότατα 

αποτελεί το κέντρο του συναισθήµατος και συµµετέχει στην έκφραση του(CoxT., 

1978). Η µελέτη αυτή συνέβαλε στην άποψη ότι οι εγκεφαλικές δοµές αποτελούν την 

ουσία έκφρασης της συναισθηµατικής συµπεριφοράς (CoxT., 1978), ενώ η σχετική 

σηµασία των συγκινήσεων εκφράζεται µε την έκταση του µεταιχµιακού 

συστήµατος(Λυµπεράκης Σ., 1997). Το 1955 ο νευροψυχολόγος PaulMacLean 

διατύπωσε την ιδέα ότι το µεταιχµιακό σύστηµα αποτελεί το συγκινησιακό κέντρο 

του εγκεφάλου (Βαρβόγλη Λ.,2006). 

Το µεταιχµιακό σύστηµα αποτελείται από τον ιππόκαµπο, την αµυγδαλή, το 

διαφανές διάφραγµα, τον υποθάλαµο και τον οσφρητικό βολβό ή φλοιό 

(piriformcortex), καθώς και κάποια τµήµατα του θαλάµου και του εγκεφαλικού φλοιού 

(KalatJ. W., 2003). 
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Εικόνα 9: Οβελιαία διατοµή κρανίου και εγκεφάλου. ∆ιακρίνεται εκ των έσω το δεξιό 

εγκεφαλικό ηµισφαίριο.  Πηγή: Λυµπεράκης Στάθης (1997). <<Εγκέφαλος και 

Ψυχολογία>>, Εισαγωγή στη Νευροψυχολογία, Εκδόσεις Ελληνικά Γράµµατα : Αθήνα. 

 

Ιππόκαµπος (hippocampus): Βρίσκεται βαθιά στον εγκέφαλο και έχει το σχήµα 

του ιππόκαµπου. Είναι µια µικρή έλικα στο άνω µέρος της έσω επιφάνειας του καθενός 

από τους δύο κροταφικούς λοβούς και αποτελεί το σηµαντικότερο υπόβαθρο της 

µνήµης. Θα µπορούσε να θεωρηθεί ο <<βιβλιοθηκάριος της µνήµης>> καθώς 

καταχωρεί νέες πληροφορίες και τις ανακαλεί. Η βλάβη του µπορεί να οδηγήσει σε 

µείωση της µνήµης. Ακόµη µε την µνήµη µπορούν να συσχετιστούν πυρήνες του 

διαφανούς διαφράγµατος, ο έσω ραχιαίος πυρήνας (dorsomedialnucleus) του οπτικού 

θαλάµου και ο υποθάλαµος. Ο ιππόκαµπος εκτός από την µνήµη εµπλέκεται στην 

µάθηση και στη συγκίνηση. Επίσης συµµετέχει πιθανότατα και στη λειτουργία του 

άγχους (Λυµπεράκης Σ., 1997).. 
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∆ιαφανές διάφραγµα (septumpellucidum): Έχει άµεση σχέση µε τον 

αµυγδαλοειδή πυρήνα, λειτουργεί ως κέντρο ευχαρίστησης και ηδονής και περιορίζει 

την επιθετικότητα.  Λαµβάνει πληροφορίες από τους οσφρητικούς βολβούς, το ∆.Σ. και 

τον ιππόκαµπο και στέλνει τα τροποποιηµένα σήµατα στον ιππόκαµπο, στην αµυγδαλή 

και στον υποθάλαµο (Βαρβόγλη Λ., 2006, Λυµπεράκης Σ., 1997).  

Αµυγδαλοειδής πυρήνας (amygdala): Είναι ένας κόµβος νεύρων µε σχήµα 

αµυγδάλου και εντοπίζεται στην άκρη του ιππόκαµπου. Συνδέεται µε συγκινήσεις και 

σχετίζεται µε την µνήµη συναισθηµατικά φορτισµένων γεγονότων (Λυµπεράκης Σ., 

1997, Βαρβόγλη Λ., 2006).  Σύµφωνα µε τον Trimble (1996)επιδρά στο φόβο, στην 

επιθετικότητα και το άγχος, τη σεξουαλική ζωή και γενικότερα στη διάθεση (Trimble, 

M., 1996).  Αποτελεί σύστηµα συναγερµού και όταν υπάρχει κίνδυνος στέλνει σήµα 

στο σύνολο των οργάνων που το αποτελούν και στην υπόφυση. Θεωρείται ότι αποτελεί 

ένα όργανο παραγωγής αποφάσεων τοποθετηµένο έξω από τον εγκεφαλικό φλοιό 

(CoxT., 1978).  Οι αποφάσεις του είναι δύο ειδών, η διερευνητική διάθεση και η 

επιθετικότητα. Συνδέεται µε τη διάθεση και συνειδητή συναισθηµατική απάντηση σε 

ένα γεγονός, θετική ή αρνητική. Βλάβη του µπορεί να οδηγήσει σε οργή και σε 

ιδιαιτερότητες στην σεξουαλική συµπεριφορά (Βαρβόγλη Λ., 2006).  

Οι φόβοι µας είναι αποτέλεσµα µάθησης και τροποποιούνται από την εµπειρία. 

Για παράδειγµα µετά από ένα δυνατό και µη αναµενόµενο θόρυβο όλοι οι άνθρωποι 

αναπηδάνε ως αντίδραση αιφνιδιασµού. Ιδιαίτερα αν ήδη βρίσκονται σε ένταση, έχουν 

τσακωθεί, ή είναι ανήσυχοι, η αντίδραση αυτή θα είναι πιο έντονη. Σύµφωνα µε τον 

Shalev, Orr, Peri, Schreiber, &Pitman ,(1992) τα άτοµα που πάσχουν από διαταραχή 

µετά από τραυµατικό στρες παρουσιάζουν, σχεδόν πάντα, εντονότερη αντίδραση 

αιφνιδιασµού σε σχέση µε τους υπόλοιπους ανθρώπους (KalatJ. W., 2003). 

Η αύξηση της έντασης της αντίδρασης αιφνιδιασµού χρησιµοποιείται ως δείκτης 

µέτρησης του φόβου ή του άγχους των ανθρώπων και των ζώων. Οι ερευνητές αρχικά 

µετρούν την µυϊκή αντίδραση του ζώου σε ένα δυνατό θόρυβο. Στην συνέχεια 

επαναλαµβάνουν στο ζώο ένα ουδέτερο ερέθισµα όπως ένα φως ταυτόχρονα µε ένα 

επώδυνο ηλεκτρικό ερέθισµα. Τέλος, παρουσιάζουν το φως λίγο πριν το δυνατό 
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θόρυβο εξακριβώνοντας την εντονότερη αντίδραση του ζώου στο συνδυασµό 

ερεθισµάτων, σε σύγκριση µε την παρουσίαση µόνο του θορύβου (KalatJ. W., 2003). 

Τα κύτταρα στα έξω και στα βασικά-έξω τµήµατα του αµυγδαλοειδούς σώµατος 

δέχονται ακουστικές και οπτικές πληροφορίες και στέλνουν µηνύµατα στον κεντρικό 

πυρήνα του αµυγδαλοειδούς σώµατος. Ο κεντρικός πυρήνας στέλνει πληροφορίες στον 

οπίσθιο εγκέφαλο, είτε στο προµήκη µυελό είτε στη γέφυρα ή και στα δυο. Αυτή η 

επικοινωνία µπορεί να ενδυναµώσει φοβικές αντιδράσεις και την αντίδραση 

αιφνιδιασµού. Ένα µεγάλο ποσοστό πληροφοριών προέρχεται απευθείας από τον 

θάλαµο. Αυτό υποδηλώνει ότι η λειτουργία του δεν βασίζεται σε λεπτοµερείς και 

ακριβείς πληροφορίες, αλλά ότι τις δέχεται αρκετά γρήγορα (KalatJ. W., 2003).  Μέσω 

των συνδέσεων του µε τον υποθάλαµο ελέγχει τις αντιδράσεις του ΑΝΣ που 

σχετίζονται µε τον φόβο (όπως η αύξηση της πίεσης του αίµατος) (LeDoux, J.E.,etal., 

1988). 

 

Το µεταιχµιακό σύστηµα: 

 Συµµετέχει µαζί µε περιοχές του δεξιού ηµισφαιρίου, µερικές άλλες περιοχές του 

εγκεφάλου και µε τον υποθάλαµο στα συναισθήµατα και τις συγκινήσεις 

(Βαρβόγλη Λ., 2006, Λυµπεράκης Σ., 1997). 

 Επηρεάζει το ορµονικό σύστηµα µέσα από την υπόφυση(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 Μέρη του µεταιχµιακού συστήµατος πιθανότατα δυσλειτουργούν σε διαταραχές 

προσαρµογής ή ψυχιατρικές παθήσεις, όπως η αµυγδαλή, ο ιππόκαµπος και το 

διάφραγµα τα οποία έχουν άµεση σχέση µε το στρες. Αυτή τη θεωρία την 

διατύπωσε ο Gray  το 1987(Λυµπεράκης Σ., 1997). 

 Ελέγχει το κίνητρο, την όρεξη και τον ύπνο, αναγνωρίζει γεγονότα ως 

σηµαντικά, ρυθµίζει την ερωτική ορµή και καθορίζει τους µηχανισµούς οσµής. 

 Όταν βρίσκεται σε εγρήγορση ή υπεδιέγερση η κατάσταση στον εγκέφαλο είναι 

αρνητική ενώ όταν δεν είναι ιδιαίτερα ενεργητικό είναι θετική και ελπιδοφόρα 

 Εφοδιάζεται µε ιδιαίτερα σηµαντικές συναισθηµατικές µνήµες για το άτοµο και 

τον οργανισµό, αρνητικές ή θετικές. Όσο πιο σταθερές και θετικές είναι οι 

εµπειρίες του ατόµου τόσο πιο θετικά αισθάνεται και το αντίθετο (Βαρβόγλη Λ., 

2006). 
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 Συµµετέχει στη ρύθµιση της ισορροπίας και της αρµονικής λειτουργίας του ΑΝΣ 

επιδρώντας στον αναπνευστικό και καρδιακό ρυθµό, στην αρτηριακή πίεση, στην 

εκκριτική λειτουργία των αδένων κτλ (Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

 Συµµετέχει στη λειτουργία των νευροδιαβιβαστικών ουσιών (αµινοξέων, 

κατεχολαµινών, πεπτιδίων). Είναι πλούσιος σε νευροδιαβιβαστικές ουσίες 

(δοπαµίνη, νοραδρεναλίνη) και σε µέταλλα, ιδίως σε ψευδάργυρο(Παπαγεωργίου 

Κ., et.al., 1992). 

 Θεωρείται το κέντρο όπου επιτελούνται συναισθηµατικές-συγκινησιακές 

διεργασίες µε ή χωρίς εξωτερικό ερέθισµα, σε συνδυασµό µε σωµατικές 

διαταραχές(Παπαγεωργίου Κ., et.al., 1992). 

Οι διαταραχές της συναισθηµατικής έκφρασης, των συναισθηµάτων και οι 

άλλες διαταραχές της συµπεριφοράς, οι οποίες αποδίδονται σε προσβολή του 

υποθαλάµου ή και του µεταιχµιακού συστήµατος δεν συνιστούν ιδιαίτερα 

σύνδροµα(Παπαγεωργίου Κ. Et.al., 1993). 

Ο εγκέφαλος επικοινωνεί τόσο µε το εξωτερικό περιβάλλον (εξωτερικός 

κόσµος), όσο και µε το εσωτερικό δηλαδή το σώµα στο οποίο ανήκει, το οποίο 

περιλαµβάνει τα σπλάγχνα και τα βιοχηµικά του συστήµατα (Λυµπεράκης Σ., 1997). 

 

Γάγγλια: 

Τα γάγγλια είναι µικρά ογκώµατα που αποτελούν όργανα από νευρικά κύτταρα. 

Βρίσκονται ανάµεσα στα νεύρα (νευρικά) και στα λεµφοφόρα αγγεία (λεµφικά). Τα 

νευρικά γάγγλια χωρίζονται σε εγκεφαλονωτιαία τα οποία βρίσκονται στα 

εγκεφαλονωτιαία νεύρα και στα συµπαθητικά γάγγλια του συµπαθητικού νευρικού 

συστήµατος. Τα συµπαθητικά γάγγλια παίζουν τον ρόλο σταθµού στην κυκλοφορία 

της λέµφου (Κρέµος, ∆., 1987). 

 

Ενδοκρινικό Σύστηµα 

Η ρύθµιση και ο συντονισµός των λειτουργιών των οργάνων του σώµατος, 

όπως ήδη έχει αναφερθεί, εξασφαλίζεται µε τη συνεργασία του Νευρικού 

(νευροµεταβιβαστές) και του Ενδοκρινικού Συστήµατος (ορµόνες). Με αυτό τον τρόπο 

επιτυγχάνεται η ρύθµιση των λειτουργιών των διάφορων οργάνων και η 
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αλληλεπίδρασή τους, έτσι ώστε ο οργανισµός να δρα σαν αρµονικό σύνολο 

συνεργαζόµενων κυττάρων και συστηµάτων. Το ενδοκρινικό σύστηµα ή αλλιώς το 

σύστηµα των ορµονών αποτελεί ένα σύστηµα 

εσωτερικού ελέγχου και ρύθµισης και δρα αντισταθµιστικά σε αλλαγές που 

προέρχονται από εξωγενείς παράγοντες (Χατζηδάκη Μ., 2000). 

Το σύστηµα των ενδοκρινών αδένων ή αλλιώς αδένες έσω έκκρισης , 

περιλαµβάνει όργανα που βρίσκονται διάσπαρτα στο σώµα, χωρίς να έχουν ανατοµική 

συνέχεια µεταξύ τους (Εικ. 10). ∆ιοχετεύουν το έκκριµά τους, τις ορµόνες, απ’ ευθείας 

στην κυκλοφορία του αίµατος (χωρίς την παρεµβολή του εκφορητικού πόρου) 

οδεύοντας στα όργανα στόχους για να µεταβάλλουν το ρυθµό λειτουργίας τους.Οι 

ορµόνες  είναι δραστικές ουσίες, κάτι σαν χηµικοί αγγελιοφόροι που παράγονται από 

τα κύτταρα των ενδοκρινών αδένων (Χατζηδάκη Μ., 2000, Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004). 

Το σύστηµα των ορµονών συντονίζει τις λειτουργίες επιµέρους οργανικών 

συστηµάτων και επηρεάζει έντονα τις ψυχικές διαδικασίες (Παπαδόπουλος Γ. Ν., 

2003). 

Η δραστηριότητα µιας ορµόνης εξαρτάται από τους εξής παράγοντες 

(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004): 

1. Τη συγκέντρωση της ορµόνης στο πλάσµα. 

2. Τον αριθµό των διαθέσιµων υποδοχέων στα κύτταρα <<στόχους>> µιας 

ορµόνης. 

3. Την παρουσία ή απουσία ανταγωνιστικών και συναγωνιστικών παραγόντων. 

Οι ορµονικές εκκρίσεις έχουν ως κοινό τρόπο λειτουργίας τα ερεθίσµατα. 

Μερικά ερεθίσµατα που προέρχονται από το εξωτερικό περιβάλλον φτάνουν µέχρι τον 

εγκεφαλικό φλοιό. Άλλα ερεθίσµατα που προέρχονται από το εσωτερικό του 

οργανισµού συγκεντρώνονται στον υποθάλαµο. Η αύξηση ή η µείωση της παραγωγής 

µιας ορµόνης καθορίζεται από την συγκέντρωση της ορµόνης αυτής στο αίµα. Το 

µήνυµα αυτό φτάνει ξανά στον υποθάλαµο (ανάδραση), και αν είναι απαραίτητο θα 

εκκρίνει ορισµένους εκλυτικούς παράγοντες, οι οποίοι επάγουν την παραγωγή 

ορµονών στην υπόφυση. Οι ορµόνες αυτές ονοµάζονται ορµόνες διέγερσης γιατί 

διεγείρουν την έκκριση ορµονών από άλλους ενδοκρινείς αδένες ή ελέγχουν µια 

ορισµένη λειτουργία (Χατζηδάκη Μ., 2000). 
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Εικόνα 2.10: Το σύστηµα των ενδοκρινών αδένων. Πηγή: http://www.lilly.gr 

 

 

Ο υποθάλαµος είναι το κεντρικό όργανο της παραγωγής των ορµονών 

δίνοντας εντολές για την διανοµή τους, στις σωστές ποσότητες και στον κατάλληλο 

χρόνο. Αποτελεί τόπο λήψης µηνυµάτων από όλα τα νευρικά κύτταρα του εγκεφάλου. 

Εκτός από τις νευρικής φύσεως λειτουργίες του έχει και µια ενδοκρινική λειτουργία. 

Τα νευρικά κύτταρα του υποθαλάµου απελευθερώνουν νευρορµόνες  οι οποίες δεν 

παράγονται από κάποιον ενδοκρινή αδένα. ∆ύο από αυτές εναποθηκεύονται στον 

ενδοκρινή αδένα υπόφυση και είναι η αντιδιουρητική ορµόνη και οι ωκυτοκίνες 

(Χατζηδάκη Μ., 2000). 

Η ρύθµιση της έκκρισης της υπόφυσης από ορµόνες που εκκρίνει ο 

υποθάλαµος (Εικ. 11) παρατηρήθηκε το 1955 όταν η κορτικοτροπίνη διεγείρεται από 

παράγοντα που υπάρχει  σε υποθαλαµικά εκχυλίσµατα. Αυτός ο παράγοντας 

ονοµάστηκε CRF ή CRH. Η CRF παράγεται από τα νευροεκκριτικά κύτταρα του 

υποθαλάµου. Βρίσκεται στο φλοιό και σε άλλα σηµεία του εγκεφάλου. Θεωρείται ως 

νευροδιαβιβαστική ουσία καθώς σε πολλά τµήµατα του εγκεφάλου υπάρχουν 

υποδοχείς της γεγονός που αποδεικνύει ότι ασκεί δράση στις εγκεφαλικές λειτουργίες. 

Επίσης βρίσκεται στο γαστρεντερικό σωλήνα και τον πλακούντα (Μπατρινός Μ., 

1999). 
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Εικόνα 2.11: Ρύθµιση έκκρισης της υπόφυσης από τον υποθάλαµο. Πηγή: Το Ανθρώπινο 

Σώµα, (2000). Χατζηδάκη Μ. (γενική επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις 

∆οµική Λ. Γκούµας – Σ. Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

Εµφανίζει τρία χαρακτηριστικά (Μπατρινός Μ., 1999): 

1. Εκκρίνεται κατά ώσεις µε ηµερονύκτιο ρυθµό έκκρισης. Μεταξύ της πρώτης 

και έβδοµης πρωινής ώρας εκκρίνεται το 70% της έκκρισης του 

εικοσιτετραώρου. 

2. Έχει µεγάλη ευαισθησία σε διάφορα στρεσσογόνα ερεθίσµατα όπως το ψύχος, 

το τραύµα, η αιµορραγία, η υπογλυκαιµία αλλά και σε συγκινησιακές 

καταστάσεις. 

3. Η έκκριση της επηρεάζεται από τα επίπεδα κορτιζόλης στο αίµα. Αυξηµένα 

επίπεδα κορτιζόλης αναστέλλουν την έκκριση της CRF και αντίθετα. 

 

Επίσης η αντιδιουρητική ορµόνη διεγείρει την απελευθέρωση της 

φλοιοτροπίνης. Τέλος διεγερτική δράση έχει η νορεπινεφρίνη µέσω α-αδρενεργικών 

υποδοχέων, η σεροτονίνη και κυτταροκίνες. Ανασταλτική δράση έχει η επινεφρίνη 

µέσω β-αδρενεργικών υποδοχέων (Μπατρινός Μ., 1999). 
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Ενδοκρινείς αδένες και ορµόνες: 

 

Α)Υπόφυση (pituitarygland, hypophysis):Η υπόφυση βρίσκεται στη βάση του 

κρανίου, µέσα στο τουρκικό εφίππιο, λίγα εκατοστά σε ευθεία γραµµή, πίσω από τη 

ρίζα της µύτης (Χατζηδάκη Μ., 2000, GuytonA. C.,etal., 2001, Βαρβόγλη Λ., 2006).  

Είναι ακριβώς κάτω από τον υποθάλαµο (Κουβέλας Η. ∆., 1996).  και έτσι είναι κοντά 

στο κέντρο του Αυτόνοµου συστήµατος (Παπαδόπουλος Γ. Ν., 2003). Θεωρείται ο 

σπουδαιότερος ενδοκρινής αδένας λόγω του ότι οι ορµόνες που παράγει διεγείρουν, 

άµεσα ή έµµεσα, σχεδόν τους υπόλοιπους ενδοκρινείς αδένες (επινεφρίδια, θυρεοειδής, 

γεννητικούς αδένες) ρυθµίζοντας την έκκρισή τους (Βαρβόγλη Λ., 2006, Κουβέλας Η. 

∆. 1996, Παπαδόπουλος Γ. Ν., 2003, GuytonA. C., et.al., 2001). Οι ενδοκρινείς αδένες 

λαµβάνουν άµεσα νευρικά ερεθίσµατα από το ΑΝΣ και αντιδρούν στις ορµονικές 

εκκρίσεις της υπόφυσης η οποία αποτελεί τον κύριο ρυθµιστή των αντιδράσεων 

αυτών (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Η υπόφυση αποτελείται από τον πρόσθιο λοβό, την αδενοϋπόφυση (anterior ή 

adenohypophysis) και τον οπίσθιο λοβό, την νευροϋπόφυση (posterior ή 

neurohypophysis) (Βαρβόγλη Λ., 2006, GuytonA. C., etal., 2001).  Ο πρόσθιος λοβός 

της υπόφυσης µε τον υποθάλαµο, αποτελεί ένα ενιαίο λειτουργικό σύστηµα (το 

υποθαλαµουποφυσεϊκό πυλαίο σύστηµα αγγείων)(GuytonA. C., et.al., 2001, 

Παπαγεωργίου Κ., 1993). Οι χηµικοί παράγοντες που ρυθµίζουν την έκκριση των 

διαφόρων ορµονών του πρόσθιου λοβού παράγονται σε υποθαλαµικά κέντρα και 

µεταφέρονται µε το πυλαίο φλεβικό σύστηµα της υποφύσεως στα εκκριτικά κύτταρα 

του πρόσθιου λοβού της υπόφυσης (Παπαγεωργίου Κ., 1993). Οι παράγοντες, ορµόνες, 

που εκκρίνονται από τον υποθάλαµο ονοµάζονται υποθαλαµικοί εκλυτικοί και 

ανασταλτικοί παράγοντες (GuytonA. C., etal., 2001).  Επίσης µε την νευροϋποφυσιακή 

οδό µεταφέρονται από τον υποθάλαµο όπου παράγονται και οι ορµόνες του οπίσθιου 

λοβού της υπόφυσης (Παπαγεωργίου Κ., 1993). 

Ο υποθάλαµος λαµβάνει σήµατα σχεδόν από όλες τις πιθανές πηγές του 

Νευρικού Συστήµατος. Αποτελεί κέντρο συλλογής πληροφοριών που αφορούν την 

εσωτερική κατάσταση του σώµατος και µε τη σειρά του, µεγάλο µέρος από τις 
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πληροφορίες χρησιµοποιούνται για τη ρύθµιση των εκκρίσεων των ορµονών της 

υπόφυσης(GuytonA. C., et.al., 2001).  

Η φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορµόνη (ACTH, AdrenalCorticotropicHormone) 

είναι η κυριότερη, βιολογικά σηµαντική ορµόνη η οποία παράγεται από τον πρόσθιο 

λοβό της υπόφυσης και σε αφθονία. Η έκκριση της ρυθµίζεται από την υποθαλαµική 

CRH, ορµόνη φλοιοτροπίνη (CorticotrophinReleasingHormone, CRH ή 

CorticotrophinReleasingFactor, CRF) (Βαρβόγλη Λ., 2006, Μπατρινός Μ., 1999). Η 

ACTH και η CRH είναι πεπτιδορφίνες (Βαρβόγλη Λ., 2006). Επίσης σηµαντικό ρόλο 

στην έκκριση της ACTH παίζει και η αντιδιουρητική ορµόνη (Μπατρινός Μ., 1999). 

Όταν επιδράσει ένα από τα πολλά στρεσσογόνα ερεθίσµατα που διεγείρουν την 

έκκριση της CRH όπως αιµορραγία, υπογλυκαιµία, άλγος, τραυµατισµός, 

συγκινησιακές καταστάσεις, η έκκριση της ACTH αυξάνει σηµαντικά. Η δράση της 

ασκείται στα κύτταρα του φλοιού των επινεφριδίων προκαλώντας την έκκριση των 

γλυκοκορτικοειδών. Η κορτιζόλη, τα επινεφριδιακά ανδρογόνα και τα ενδιάµεσα 

προϊόντα τους ακολουθούν το ηµερονύκτιο ρυθµό έκκρισης της ACTH. Επίσης από 

πείραµα σε ζώα και χωρίς να είναι γνωστό σε τι βαθµό ισχύουν για τον άνθρωπο, οι 

άλλες δράσεις της ACTH συνίστανται (Μπατρινός Μ., 1999): 

• Στην επίδραση της στη συµπεριφορά των ζώων 

• Στη λιπολυτική δράση και απελευθέρωση των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων και 

• Στην δράση της επάνω στη µελανογένεση. 

 

Ο οπίσθιος λοβός της υπόφυσης εκκρίνει δύο ορµόνες, την αντιδιουρητική 

ορµόνη και την ωκυτοκίνη. Οι αυξοµειώσεις της ωσµωτικής πίεσης και οι µεταβολές 

του όγκου του αίµατος διεγείρουν την υπόφυση, τον οπίσθιο λοβό της, να εκκρίνει την 

αντιδιουρητική ορµόνη (ή πιτρεσίνη) η οποία έχει διπλή δράση (Μπατρινός Μ., 1999). 

Πρώτον δρα στα νεφρά για την κατακράτηση νερού και δεύτερον συστέλλει τα αγγεία, 

αυξάνοντας την πίεση, ώστε να είναι επαρκής ο λίγος όγκος αίµατος για να 

τροφοδοτήσει τα ευγενή όργανα του σώµατος (Μπατρινός Μ., 1999, Αιγυπτιάδου Μ., 

2004,Κουβέλας Η. ∆., 1996). Η έκκριση της αντιδιουρητικής ορµόνης επηρεάζεται από 

πολλά ερεθίσµατα όπως οι συγκινήσεις, το ψύχος, το τραύµα, το άλγος αλλά και από 
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ουσίες όπως η µορφίνη, η νικοτίνη και η αλκοόλη. Θεωρείται ως µία από τις 

σηµαντικές ορµόνες του στρες καθώς η έκκριση της σε καταστάσεις στρες είναι 

έντονη(Μπατρινός Μ., 1999).Βλάβη στην υπόφυση µπορεί να προκαλέσει προβλήµατα 

στη ρύθµιση της θερµοκρασίας, συναισθηµατικές διαταραχές και διαβήτη(Βαρβόγλη 

Λ., 2006). 

 

 

Πίνακας 2.1.: Οι λοβοί της υπόφυσης και οι ορµόνες τους 

 

 

Β)Επινεφρίδια: Τα επινεφρίδια είναι µικρό όργανο πάνω στους νεφρούς (Εικ. 

11). Είναι αδένες, αριστερός και δεξιός µε µήκος 3-5 εκατοστά και βάρος περίπου 6 

γραµµάρια το καθένα. Βρίσκονται στον άνω πόλο κάθε νεφρού (επί των νεφρών) και 

περιβάλλονται από µια λιπώδη κάψα. Το αριστερό επινεφρίδιο έχει σχήµα 

ηµισεληνοειδές και το δεξιό έχει σχήµα πυραµίδας µε την κορυφή προς τα πάνω και η 

βάση του ακουµπά στο δεξιό νεφρό. Και τα δύο επινεφρίδια έχουν µια πύλη στην 

πρόσθια επιφάνεια τους, από όπου περνούν τα αγγεία τους και τα νεύρα τους. Το 

εσωτερικό του επινεφριδίου αποτελείται από δύο ουσίες από όπου παράγει 

διαφορετικό είδος ορµονών, τη φλοιώδη µοίρα (εξωτερική µοίρα) και την µυελώδη 

µοίρα (εσωτερική µοίρα) (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004). 

ΥΠΟΦΥΣΗ 

ΛΟΒΟΙ ΟΡΜΟΝΕΣ 

Πρόσθιος λοβός: 

Ή αδενοϋπόφυση 

(anterior or 

adenohypophysis) 

Φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ή κορτικοτρόπος ή 

αδρενοκορτικοτρόπος ή φλοιοτρόπος (ACTH), 

θυρεοειδοτρόπος (TSH), ωοθυλακιοτρόπος (FSH), αυξητική ή 

σωµατοτρόπος (GH), ωχρινοτρόπος (LH), προλακτίνη (LTH). 

Οπίσθιος λοβός: 

Ή νευροϋπόφυση 

(posterior or 

neurohypophysis) 

Αντιδιουρητική ή πιτρεσσίνη ή αγγειοπιεσίνη ή βαζοπρεσίνη 

(ADH), ωκυτοκίνη. 
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Εικόνα 2.12: Επινεφρίδια.. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). Χατζηδάκη Μ. (γενική 

επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. Γκούµας – Σ. 

Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

a. Ο φλοιός των επινεφριδίων (adrenal) παράγει δύο κατηγορίες ορµονών 

τα αλατοκορτικοειδή και τα γλυκοκορτικοειδή (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

b. Τα γλυκοκορτικοειδή είναι οι σηµαντικότερες ορµόνες του φλοιού των 

επινεφριδίων καθώς έχει αποδειχθεί σε πειραµατόζωα ότι αν διακοπεί η 

παραγωγή τους τότε µια µικρή επιβάρυνση είναι δυνατό να προκαλέσει 

θάνατο. Γενικώς επιδρούν στην ρύθµιση του σακχάρου στο αίµα και 

των πρωτεϊνών του οργανισµού,µειώνουν τα λεµφοκύτταρα και 

βοηθάνε τον ανθρώπινο οργανισµό να ανταπεξέλθει στις δύσκολες 

καταστάσεις (Κουβέλας Η. ∆.,1996). 

a.Η σπουδαιότερη ορµόνη από τα γλυκοκορτικοειδή είναι η κορτιζόλη (ή 

υδροκορτιζόνη ή ουσία F). Η έκκριση της υδροκορτιζόνης εξαρτάται από την ACTH, η 

οποία εκκρίνεται ύστερα από διέγερση της αδενοϋπόφυσης από την υποθαλαµική 

CRH. Η έκκριση της τελευταίας ρυθµίζεται από τρεις παράγοντες (Μπατρινός Μ., 

1999).: 



92 
 

1. Από την αρνητική παλίνδροµο ρύθµιση που ασκεί η κορτιζόλη και δευτερευόντως 

η ACTH. 

2. Από εξωϋποθαλαµικά κέντρα που λειτουργούν ως παλµοδότες και προκαλούν την 

έκκριση της CRH κατά ώσεις και 24ώρο ρυθµό έκκρισης. Τις πρωινές ώρες η 

παραγωγή της υδροκορτιζόνης είναι µεγαλύτερη. 

3. Από τα διάφορα στρεσσογόνα ερεθίσµατα (άγχος, έγκαυµα, τραύµα κτλ.) 

 

 Η κορτιζόλη σε κανονικές ποσότητες συµβάλλει στη δηµιουργία ερυθρών 

αιµοσφαιρίων, στη διατήρηση της κανονικής πίεσης και διευκολύνει την αποβολή 

νερού από τα νεφρά. Όµως σε µεγάλες ποσότητες δρα αναχαιτιστικά (CoxT., 1978). 

Ο ρόλος της κορτιζόλης είναι να ρυθµίσει την παροχή ενέργειας, αυξάνοντας 

τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα για να ανταποκριθεί ο οργανισµός στις αυξηµένες 

ενεργειακές απαιτήσεις τις στιγµής. Αυτή η αυξηµένη παροχή θρεπτικών ουσιών προς 

τα κύτταρα επιτρέπει στον οργανισµό να διατηρήσει υψηλά τα επίπεδα δραστηριότητας 

του κατά την αντιµετώπιση του στρεσσογόνου παράγοντα  (KalatJ. W., 2003). 

 

Η κορτιζόλη δρα (Βαρβόγλη Λ.,2006,Μπατρινός Μ., 1999, Μπατρινός Μ., 

etal., 1999): 

1) Στα ένζυµα, αυξάνοντας την δραστηριότητα ορισµένων απαραίτητων ενζύµων 

για τον µεταβολισµό των υδατανθράκων και των λευκωµάτων. 

2) Στους υδατάνθρακες, έχοντας στόχο την αύξηση της γλυκόζης στο αίµα. Αυτό 

επιτυγχάνεται µε αύξηση της παραγωγής της γλυκόζης από το ήπαρ, µε αύξηση του 

γλυκογόνου του αίµατος και ελάττωση χρήσης της γλυκόζης στην περιφέρεια. 

3) Στα λευκώµαταή πρωτεΐνες, προκαλώντας τον καταβολισµό τους στους 

περισσότερους ιστούς (µυς, δέρµα, οστά) µε αποτέλεσµα την αύξηση των αµινοξέων 

του αίµατος. Στην συνέχεια η κορτιζόλη ευνοεί την πρόσληψη των αµινοξέων αυτών 

από το ήπαρ για να παράγει γλυκογόνο και να συνθέσει λευκώµατα πιθανώς. 

4) Στα λίπη ευνοώντας άµεσα και έµµεσα την λιπόλυσή τους. Η διάσπαση των 

τριγλυκεριδίων γίνεται άµεσα. Η έµµεση δράση της κορτιζόλης γίνεται µόνο µε την 

απαραίτητη παρουσία της, επιτρέποντας στην αδρεναλίνη και την αυξητική ορµόνη 

να προκαλέσουν λιπόλυση. 
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5) Στους ηλεκτρολύτες αυξάνοντας την επαναπορρρόφηση νατρίου. 

6) Στο λεµφοποιητικό σύστηµα προκαλώντας την έντονη ατροφία του και στο αίµα 

ελαττώνοντας τα ηωσινόφιλα λόγω αυξηµένης καταστροφής τους. 

7) Στο γαστρεντερικό σύστηµα προκαλώντας έλκη στοµάχου και αναζοπυρώνοντας 

παλιά έλκη. 

8) Στο σκελετό αναστέλλοντας την κατά µήκος αύξηση των οστών. 

9) Στο ΚΝΣ αυξάνοντας τη διεγερσιµότητα των νευρικών κέντρων του 

διεγκεφάλου. Ψυχικές διαταραχές δεν είναι σπάνιες , όταν υπάρχει υπερέκκριση 

κορτιζόλης. 

10) Στη φλεγµονώδη δράση ασκώντας ισχυρή αντιφλεγµονώδη δράση. Αναστέλλει 

τη µετανάστευση των λευκοκυττάρων και των φαγοκυττάρων στον τόπο της 

φλεγµονής καθώς και τον πολλαπλασιασµό των ινοβλαστών, την παραγωγή και 

εναπόθεση κολλαγόνου. 

11) Στις λοιµώξεις µειώνοντας την αντίσταση του οργανισµού σ’ αυτές. 

12) Στον ανοσολογικό µηχανισµό. Όταν η κορτιζόλη χορηγηθεί πριν από την επαφή 

του οργανισµού µε το αντιγόνο, αναστέλλει την παραγωγή αντισωµάτων. Αν η 

ανοσία έχει εγκατασταθεί, η κορτιζόλη µειώνει την ένταση της αναµνηστικής 

αντίδρασης προς το αντιγόνο. 

13) Στον καρδιαγγειακό σύστηµα αυξάνοντας τον αγγειακό τόνο και την καρδιακή 

παροχή.  

 

Τα γλυκοκορτικοειδή είναι καταβολικές ορµόνες και αυξάνουν τις αποθήκες 

των υδατανθράκων σε βάρος των λιπών και των πρωτεϊνών. Η δράση τους ασκείται 

στον (Παπανικολάου Γ., 2002): 

1. Μεταβολισµό των υδατανθράκων. Ενεργοποιούν την εναπόθεση γλυκογόνου 

στο ήπαρ αυξάνοντας τη γλυκονεογένεση, αδρανοποιούν τις µεταβολικές οδούς 

χρησιµοποίησης της γλυκόζης και πιθανόν µειώνουν την πρόσληψη γλυκόζης 

από τους περιφερικούς ιστούς 

2. Μεταβολισµό των λιπών. Αυξάνουν τα επίπεδα λιπαρών οξέων στο αίµα και 

αδρανοποιούν την λιπογένεση. 
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3. Μεταβολισµό των πρωτεϊνών. Η καταβολική επίδραση τους στις πρωτεΐνες 

προκαλεί αύξηση της γλυκονεογένεσης. Η δράση τους πραγµατοποιείται µέσω 

αναστολής της πρωτεϊνοσύνθεσης. 

 

Είναι από τις βασικές ορµόνες που εκκρίνονται σε καταστάσεις stress 

(σωµατικής ή ψυχικής αιτιολογίας) βοηθώντας τον οργανισµό να αντιµετωπίσει τις 

δύσκολες καταστάσεις(Κουβέλας Η. ∆., 1996). Η ποσότητα της κορτιζόλης στο δείγµα 

ούρων ή στο αίµα χρησιµοποιείται συχνά για τη µέτρηση του στρες(AtkinsonR., etal., 

2004). 

 

b. Ο µυελός των επινεφριδίων παράγει τις κατεχολαµίνες, αδρεναλίνη (ή 

επινεφρίνη) και νοραδρεναλίνη (ή νορεπινεφρίνη)(Μπατρινός Μ., 1999).  

Οι κατεχολαµίνες κινητοποιούν το σώµα στις έκτακτες περιπτώσεις1, 

αυξάνοντας την γλυκόζη στο αίµα, και παρέχοντας έτσι στο σώµα την απαραίτητη 

ενέργεια για µια έντονη σωµατική προσπάθεια(Χατζηδάκη Μ., 2000). Οι δράσεις τους 

ασκούνται σε πολλά όργανα και συστήµατα και είναι όµοιες µε αυτές του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. Στο κυκλοφορικό σύστηµα προκαλούν αύξηση 

της συχνότητας και της έντασης της καρδιακής λειτουργίας και αύξηση της καρδιακής 

πίεσης. Στο νευρικό σύστηµα η δράση τους είναι διεγερτική. Επίσης αυξάνουν τη 

θερµοπαραγωγή και τον ρυθµό του µεταβολισµού (Μπατρινός Μ., 1999). 

Η αδρεναλίνη ή αλλιώς επινεφρίνη συµµετέχει στην αύξηση των καρδιακών 

παλµών, στην εφίδρωση, στην αιµατική ροή και γενικότερα στην προετοιµασία του 

σταδίου <<πάλης ή φυγής>>(Βαρβόγλη Λ., 2006).  Η επινεφρίνη µαζί µε την 

ινσουλίνη και την γλυκαγόνη είναι από τους κύριους ρυθµιστές των επιπέδων της 

γλυκόζης στο αίµα. Συγκεκριµένα έχει την ίδια δράση µε την γλυκαγόνη, προάγοντας 

την αύξηση της γλυκόζης του αίµατος (Κουβέλας Η. ∆., 1996). 

Η νοραδρεναλίνη ή αλλιώς νορεπινεφρίνη απελευθερώνεται σε απάντηση 

ενδεχόµενης απειλής. Η δράση του ασκείται στο κυκλοφορικό σύστηµα και είναι 

παρόµοια µε αυτή του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. Η νορεπινεφρίνη δεν 

παράγεται µόνο στο µυελό των επινεφριδίων αλλά και στα νευρικά κύτταρα του 

συµπαθητικού (Κουβέλας Η. ∆., 1996). 
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Οι κατεχολαµίνες έχουν καταβολική δράση η οποία ασκείται στον 

(Παπανικολάου Γ., 2002): 

1. Μεταβολισµό των υδατανθράκων. Ενεργοποιούν τη γλυκογονόλυση στο µυ και 

την ανενεργοποίηση της γλυκογονογένεσης. 

2. Μεταβολισµό των λιπών. Η επινεφρίνη και η νορεπινεφρίνη είναι ισχυροί 

λιπολυτικοί παράγοντες. Αυξάνουν τα λιπαρά οξέα του πλάσµατος τα οποία 

αποτελούν βασική πηγή ενέργειας για την καρδιά, τους πνεύµονες, το ήπαρ, 

τους σκελετικούς µυς και τους νεφρούς. Έχουν σχετικά µικρότερη δράση στην 

ενεργοποίηση της λιπογένεσης από γλυκόζη.  

 

Ένα µικρό µέρος από τις κατεχολαµίνες µεταφέρεται στα ούρα. Το µεγαλύτερο 

µέρος της αδρεναλίνης που εντοπίζεται στα ούρα προέρχεται από τα επινεφρίδια. Η 

ποσότητα της αποτελεί µέτρο γενικού υπολογισµού της δραστηριότητας των 

επινεφριδίων για διάστηµα που δεν πρέπει να ξεπερνά τις 2-3 ώρες µετά τον ερεθισµό. 

Όµως το µεγαλύτερο µέρος της νορεπινεφρίνης απορροφάται και έτσι δεν διεισδύει 

στο κυκλοφορικό σύστηµα και στα ούρα (Βαρβόγλη Λ., 2006).  

 

Γ)Πάγκρεας:Το πάγκρεας είναι ένας µικτός αδένας, εξωκρινής και ενδοκρινής, 

που βρίσκεται πίσω από το στοµάχι και η κεφαλή του περιβάλλεται από το 

δωδεκαδάκτυλο. Η εξωκρινής µοίρα του (νησίδια του Langerhans) παράγει το 

παγκρεατικό υγρό (ένζυµα για την πέψη των τροφών) και η ενδοκρινής παράγει τα 

χηµικά πολυπεπτίδια, την α) ινσουλίνη και την β)γλυκαγόνη, που είναι ορµόνες για τη 

ρύθµιση του σακχάρου (Κουβέλας Η. ∆., 1996,  Vandert J.A.,et.al., 2005). 

Η ινσουλίνη και η γλυκαγόνη αποτελούν τους κύριους ρυθµιστικούς 

παράγοντες του µεταβολισµού της γλυκόζης και των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. Σε 

φυσιολογικές συνθήκες υπάρχει περίπου 1 gr γλυκόζης σε 100 ml αίµατος στον 

ανθρώπινο οργανισµό. Ύστερα από ένα πλούσιο γεύµα µε υδατάνθρακες, παράγεται 

µεγάλη ποσότητα γλυκόζης στο λεπτό έντερο και µέσω του βλεννογόνου του λεπτού 

εντέρου αναρροφάται πολύ γρήγορα και µπαίνει στο αίµα. Το αποτέλεσµα είναι η 

αύξηση της πυκνότητας της γλυκόζης το οποίο συµβαίνει για µικρό χρονικό διάστηµα 
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καθώς η γλυκόζη γρήγορα µεταβολίζεται από τα κύτταρα ή µετατρέπεται σε γλυκογόνο 

από το ήπαρ (Μπατρινός Μ., 1999).  

 α)Ινσουλίνη: Αποτελεί την κύρια αναβολική ορµόνη και έχει υπογλυκαιµική 

δράση.  Παράγεται από τα β-κύτταρα των νησιδίων του Langerhans, και συνεχώς. Τα 

αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα δρουν απευθείας στα β-κύτταρα  µε αποτέλεσµα 

την έκκριση της ινσουλίνης(Κουβέλας Η. ∆., 1996). Επίσης η ινσουλίνη ευνοεί την 

είσοδο των αµινοξέων στα κύτταρα και τη σύνθεση λιπών από τα λιπαρά οξέα και τη 

γλυκερίνη (Μυλωνάκης Μ., 1997).  Καθώς ελαττώνεται η συγκέντρωση της γλυκόζης 

στο αίµα, µειώνεται και η έκκριση της ινσουλίνης(Βαρβόγλη Λ.,2006). Συγκεκριµένα 

η ινσουλίνη σχετίζεται µε τον: 

 

1. Μεταβολισµό των υδατανθράκων: 

a. Προκαλεί αύξηση της πρόσληψης γλυκόζης από τα κύτταρα των περισσότερων 

ιστών(Παπανικολάου Γ., 2002). 

b. Προκαλεί γλυκόλυση ενισχύοντας µε αυτό τον τρόπο τη χρήση της γλυκόζης 

για ενέργεια(Παπανικολάου Γ., 2002). 

c. Ενεργοποιεί τα ηπατικά κύτταρα και να µετατρέψουν τη γλυκόζη σε γλυκογόνο 

και να το αποθηκέψουν (αύξηση γλυκογένεσης και µείωση 

γλυκογονόλυσης)(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Στα χρονικά διαστήµατα µεταξύ των γευµάτων , το γλυκογόνο του ήπατος διασπάται 

σε γλυκόζη ώστε η στάθµη της γλυκόζης στο αίµα να βρίσκεται σε φυσιολογικά 

επίπεδα (Μπατρινός Μ., 1999).  

2. Μεταβολισµό των πρωτεϊνών: 

a. Προκαλεί αύξηση της πρόσληψης αµινοξέων από τα κύτταρα. 

b. Αυξάνει την πρωτεϊνοσύνθεση και µειώνει την διάσπαση των πρωτεϊνών. 

c. Αυξάνει τη σύνθεση ορισµένων ηπατικών ενζύµων και εµποδίζει τη σύνθεση 

άλλων. 

3. Μεταβολισµό των λιπών: 

a. Αυξάνει την σύνθεση λιπαρών οξέων από τη γλυκόζη (λιπογένεση) 

(Παπανικολάου Γ., 2002).. 
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b. Αυξάνει το σχηµατισµό τριγλυκεριδίων στους λιποκυτταρώδεις 

ιστούς(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

c. Αναστέλλει την διάσπαση αποθηκευµένων λιπών (µείωση της λιπόλυσης) 

(Παπανικολάου Γ., 2002). 

 

∆ηλαδή η ινσουλίνη συµβάλλει στην εκµετάλλευση της γλυκόζης και στην 

υποεκµετάλευση του λίπους (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 

β)Γλυκαγόνη: Έχει καταβολική και υπεργλυκαιµική δράση και εκκρίνεται από 

τα α-κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος. Παράγεται σε µεγάλα ποσά, όταν το 

επίπεδο της γλυκόζης στο αίµα πέσει και οι δράσεις της είναι αντίθετες από αυτές της 

ινσουλίνης. ∆ηλαδή αυξάνει την γλυκογονόλυση και την γλυκονεογένεση στο ήπαρ 

ώστε να αυξηθεί η γλυκόζη σε φυσιολογικά επίπεδα στο αίµα (Μπατρινός Μ., 1999).  

Επίσης αυξάνει τη λιπόλυση στον λιπώδη ιστό και απελευθερώνονται λιπαρά 

οξέα και γλυκερόλη για τη χρησιµοποίηση τους από το ήπαρ και τους άλλους ιστούς. 

Στο ήπαρ αυξάνει την οξείδωση των λιπαρών οξέων και την κετογένεση και εµποδίζει 

την απελευθέρωση των τριγλυκεριδίων. Τέλος αυξάνει τον καταβολισµό των 

πρωτεϊνών, µειώνει το πρωτεϊνικό περιεχόµενο του ηπατικού ιστού και αυξάνει την 

απελευθέρωση των αµινοξέων από το ήπαρ. Αναστέλλει την ηπατική σύνθεση 

πρωτεϊνών, ενεργοποιώντας την γλυκονεογένεση (Παπανικολάου Γ., 2002). 

 

Σε περιπτώσεις που η ινσουλίνη δεν παράγεται από το πάγκρεας ή που υπάρχει 

ινσουλίνη αλλά δεν µπορεί να δράσει προκαλείται αύξηση της γλυκόζης στο 

αίµα(Μπατρινός Μ., 1999). Αυτή η διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων 

ονοµάζεται σακχαρώδης διαβήτης (Βαρβόγλη Λ., 2006).  Συνήθως παρουσιάζεται 

υπεργλυκαιµία λόγω των αυξηµένων επιπέδων σακχάρου στο αίµα και από 

γλυκοζουρία λόγω ότι η ποσότητα σακχάρου από τη στιγµή που ξεπεράσει κάποιο 

όριο, διοχετεύεται στα ούρα και αποβάλλεται από τον οργανισµό. Όµως για να γίνει 

αυτό, χρειάζεται µεγάλη ποσότητα ούρων, µε αποτέλεσµα ο οργανισµό να αφυδατωθεί 

(µεγάλη και συνεχής δίψα) (CourtneyMooreM., 1997). 
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Εικόνα 2.13: Νησίδια του Langerhans. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). Χατζηδάκη 

Μ. (γενική επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. Γκούµας – Σ. 

Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

Υπάρχουν τρεις τύποι διαβήτη: (CourtneyMooreM., 1997, Παπανικολάου Γ., 

2002). 

 Ο τύπου Ι, ή ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης (IDDM) ή διαβήτης νεανικού 

τύπου, στον οποίο η έκκριση ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος είναι 

ανεπαρκής. Τα κλασικά συµπτώµατα αυτού του τύπου περιλαµβάνουν την 

πολυουρία, πολυδιψία, πολυφαγία και απώλεια βάρους. 

 Ο τύπου ΙΙ, ή µη ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης (NIDDM) ή διαβήτης 

ενήλικου τύπου, είναι ο πιο συνηθισµένος και το 70-80% των ασθενών αυτών 

είναι παχύσαρκοι. Τα παχύσαρκα άτοµα µε αυτό τον τύπο συνήθως έχουν υψηλά 

επίπεδα ινσουλίνης (υπερινσουλιναιµία) και αντίσταση στην ινσουλίνη ή µειωµένη 

πρόσληψη γλυκόζης από τους ιστούς σε αντίδραση στην ινσουλίνη. Τα κανονικού 

βάρους άτοµα µε αυτό τον τύπο έχουν λιγότερη αντίσταση στην ινσουλίνη αλλά 

έχουν παθολογική έκκρισή της. 

 Παθολογική ανοχή στη γλυκόζη, όπου τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσµα είναι 

υψηλότερα από το φυσιολογικό, αλλά όχι αρκετά υψηλά ώστε να αποτελεί 

διαγνωστικό σηµάδι διαβήτη. 
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Εκτός από την κληρονοµικότητα υπάρχουν φυσιολογικές και παθολογικές 

καταστάσεις όπως η παχυσαρκία, το στρες, λοιµώδη νοσήµατα που επιβαρύνουν µια 

γενετικά καθορισµένη προδιάθεση για την εµφάνιση διαβήτη. Οι παράγοντες του στρες 

στις οξείες ή χρόνιες λοιµώξεις έχουν ιδιαίτερη σηµασία. Σε καταστάσεις στρες 

αυξάνεται η κορτιζόλη στο αίµα η οποία ευνοεί την γλυκονεογένεση. Το αποτέλεσµα 

είναι να αυξάνουν τα επίπεδα της γλυκόζης και στη συνέχεια να ερεθίζουν επιπρόσθετα 

το πάγκρεας για έκκριση ινσουλίνης. Επίσης η κορτιζόλη πιθανόν να προκαλεί µείωση 

της ευαισθησίας των περιφεριακών υποδοχέων στην ινσουλίνη (Παπανικολάου Γ., 

2002). 

Σε πολλές µελέτες τις τελευταίες δεκαετίες παρατηρήθηκε σε απόλυτα υγιή άτοµα 

ότι από τη στιγµή που έζησαν µια έντονη στρεσσογόνο κατάσταση όπως ψυχικό 

τραύµα, µολύνσεις, παρουσίασαν καθυστέρηση στη διάθεση των υδρογονανθράκων η 

οποία οδήγησε σε ανώµαλη άνοδο του ποσοστού γλυκόζης στο αίµα. Επίσης 

παρατηρήθηκε εµφάνιση τοξικών ουσιών που είναι χαρακτηριστική του διαβήτη. Τα 

υγιή άτοµα κατά τη διάρκεια της έντονης εµπειρίας στρες συχνά εµφανίζουν καµπύλες 

ανοχής της γλυκόζης όπως οι διαβητικοί. Όµως επανέρχονται στα οµαλά επίπεδα, 

µόλις απαλλαγούν από τον στρεσσογόνο παράγοντα (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Υπάρχουν κάποια άτοµα µε διαβητική προδιάθεση (προδιαβητικά) στα οποία 

εκδηλώνεται ο διαβήτης αφού εκτεθούν σε καταστάσεις στρες. Σε αυτή την περίπτωση 

το στρες µπορεί να οδηγήσει στην µόνιµη έλλειψη ινσουλίνης, και θεωρείται 

παράγοντας που επιταχύνει την εµφάνιση του διαβήτη και όχι το πραγµατικό αίτιο 

(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 

∆)Θύµος αδένας: Αναπτύσσεται µέχρι την ηλικία των 12 και βρίσκεται πίσω από 

τη λαβή του στέρνου, µέσα στη θωρακική κοιλότητα. Έχει σχήµα δικόρυφης 

πυραµίδας καθώς αποτελείται από δύο λοβούς (αριστερό και δεξιό) οι οποίοι 

ενώνονται στις βάσεις τους µε συνδετικό ιστό. Ο θύµος εσωτερικά χωρίζεται µε το 

συνδετικό του ιστό σε µικρούς λοβούς, ο καθένας από τους οποίους περιέχει µυελώδη 

και φλοιώδη ουσία. 
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Η µυελώδης ουσία περιέχει κυρίως τα σωµάτια του Hassal ή στιβαδωτά σωµάτια. 

Η φλοιώδης αποτελείται κυρίως από λεµφοκύτταρα (θυµοκύτταρα). Ο θύµος αδένας 

είναι ένα όργανο απαραίτητο για την άµυνα του οργανισµού λόγω του ότι παράγει Τα 

λεµφοκύτταρα τα οποία είναι υπεύθυνα για την κυτταρική ανοσία (Μπατρινός Μ., 

1999). 

  

Παρακάτω περιγράφεται η διαδικασία που το άγχος θέτει σε λειτουργία τον 

µηχανισµό προστασίας του οργανισµού: 

Το άτοµο αντιλαµβάνεται την παρουσία µιας κατάστασης ως στρεσσογόνα 

υποκειµενικά και όχι πάντα αντικειµενικά(KalatJ.W.,2003). Έτσι αρχικά ο 

στρεσσογόνος παράγοντας λαµβάνεται νοητικά από τον εγκέφαλο ενεργοποιώντας 

τον υποθάλαµο. Ο υποθάλαµος ως κέντρο του εγκεφάλου για το στρες, σε έκτακτες 

καταστάσεις ενεργοποιεί δύο νευροεκκριτικά συστήµατα τα οποία ελέγχονται από 

αυτόν. Το πρώτο είναι η ενεργοποίηση του συστήµατος του φλοιού των επινεφριδίων 

και το δεύτερο είναι η ενεργοποίηση του τµήµατος του ΑΝΣ, δηλαδή του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (Atkinson R., et.al., 2004, Shardow L., 1996). 

 

1. Όπως έχει αναφερθεί, ο υποθάλαµος παίζει κεντρικό ρόλο στην επικοινωνία 

νευρικού και ενδοκρινικού συστήµατος. Εκκρίνει από τα κύτταρα του την ορµόνη 

φλοιοτροπίνη (CRForCRH). Η φλοιοτροπίνη αποτελεί χηµικό σήµα και µέσω των 

αιµοφόρων αγγείων οδηγείται από τον υποθάλαµο στον πρόσθιο λοβό της 

υπόφυσης(Βαρβόγλη Λ., 2006). Η υπόφυση διεγείρεται (από τον πρόσθιο λοβό της) να 

παράγει τη βιολογικά σηµαντική αδρενοκορτικοτροπίνη ή κορτικοτροπίνη ορµόνη 

(ACTH). Είναι µια ισχυρή ορµόνη της οποίας η δράση ασκείται στα κύτταρα του 

φλοιού των επινεφριδίων (εξωτερική µοίρα) Τα επινεφρίδια, µικρό όργανο πάνω 

στους  νεφρούς, ως απάντηση εκκρίνουν από την κάψα τους (φλοιός) τα 

γλυκοκορτικοειδή (η κυριότερη είναι η κορτιζόνη) για την ρύθµιση του σακχάρου του 

αίµατος και των πρωτεϊνών του οργανισµού και γενικώς την παροχή ενέργειας για την 

ανταπόκριση του οργανισµού στις αυξηµένες ενεργειακές ανάγκες της 

στιγµής(ShardowL., 1996, Κουβέλας Η. ∆., 1996). Ο άξονας υποθάλαµος 
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(hypothalamic) - υπόφυση (pituitary) - φλοιός επινεφριδίων (adrenal), (HPAaxis) 

αποτελεί το ένα νευροεκκριτικό σύστηµα (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

 

2. Ο υποθάλαµος αυξάνει τη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού 

συστήµατος, µεταδίδοντας νευρικές ώσεις σε πυρήνες του εγκεφαλικού στελέχους που 

ελέγχουν τη λειτουργία του ΑΝΣ. Το συµπαθητικό σύστηµα ενεργεί κατευθείαν στα 

όργανα και τους µύες για να αυξήσει την αρτηριακή πίεση, τους καρδιακούς παλµούς 

και προκαλέσει διαστολή της κόρης των µατιών. Επίσης το συµπαθητικό σύστηµα 

διεγείρει τον µυελό των επινεφριδίων (εσωτερική µοίρα) να παράγουν από το 

παρέγχυµα τους τις κατεχολαµίνες αδρεναλίνη ή επινεφρίνη και νοραδρεναλίνη ή 

νορεπινεφρίνη (ορµόνες του στρες). Η επινεφρίνη έχει την ίδια δράση στα όργανα και 

στους µυς µε το συµπαθητικό σύστηµα (πχ. Αύξηση της αρτηριακής πίεσης) 

διατηρώντας µια κατάσταση εγρήγορσης και η νορεπινεφρίνη, ενεργώντας στην 

υπόφυση, είναι έµµεσα υπεύθυνη για την απελευθέρωση επιπλέον γλυκόζης από το 

ήπαρ (AtkinsonR., et. al., 2004, Shardow L., 1996). 

Βάση όλων των ψυχικών γεγονότων αποτελεί το νευρικό σύστηµα και κυρίως ο 

εγκέφαλος. Ο εγκέφαλος παρουσιάζει µια συνθετική και οργανωτική ικανότητα 

λειτουργώντας ως σύνολο. Επίσης οι ψυχικές διαδικασίες επηρεάζονται έντονα και από 

το ενδοκρινικό σύστηµα. Η ψυχική ζωή-συµπεριφορά του ανθρώπου είναι συνάρτηση 

µιας σύνθετης αλληλεπίδρασης µεταξύ των παραγόντων του νευρικού και του 

ορµονικού συστήµατος και του περιβάλλοντος (Παπαδόπουλος Γ. Ν., 2003). 

 

 

2.1.β ΑΥΤΟΝΟΜΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 

Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα (Συµπαθητικό-Παρασυµπαθητικό) 

 

Το νευρικό σύστηµα, όπως έχει ήδη αναφερθεί, χωρίζεται στο εγκεφαλονωτιαίο 

νευρικό σύστηµα και στο αυτόνοµο ή σπλαγχνικό νευρικό σύστηµα. Το Αυτόνοµο 

Νευρικό Σύστηµα (ΑΝΣ) βρίσκεται και στο κεντρικό νευρικό σύστηµα (εγκέφαλος – 

νωτιαίος µυελός) και στο περιφερικό νευρικό σύστηµα (εγκεφαλικά νεύρα – νωτιαία 
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νεύρα.. Αποτελείται από οµάδες νευρικών κυττάρων του νωτιαίου µυελού και του 

στελέχους, από νεύρα και ένα µεγάλο αριθµό γαγγλίων και πλεγµάτων (Παπαγεωργίου 

Κ. Θ., 1992,  Βαρβόγλη Λ., 2006).  

Το Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα ελέγχει και ρυθµίζει τις αυτόνοµες και 

ακούσιες λειτουργίες του οργανισµού, οι οποίες δεν υπακούνε στην βούλησή µας. 

∆ηλαδή νευρώνει όργανα όπως είναι η καρδιά, οι λείες µυϊκές ίνες, τα σπλάγχνα και οι 

αδένες. Επίσης ονοµάζεται και Φυτικό (Vegetative) Νευρικό Σύστηµα γιατί ρυθµίζει 

την αναπνοή, την πέψη, την κυκλοφορία, λειτουργίες που γίνονται και στα φυτά3. 

Στόχος του είναι η διατήρηση της οµοιόστασης του οργανισµού και η αποτελεσµατική 

προσαρµογή του στο µεταβαλλόµενο εξωτερικό περιβάλλον (Παπαγεωργίου Κ. Θ., 

1992, Βαρβόγλη Λ., 2006,  Kalat J. W.,2003). 

Τα νεύρα του ΑΝΣ έρχονται σε επαφή µε το εξωτερικό περιβάλλον 

(<<εξωεπιδραστικό>>)(Βαρβόγλη Λ.,2006). Σύµφωνα µε τον CoxTom (1978) αν το 

εξωτερικό περιβάλλον προσέφερε ιδανικές συνθήκες διαβίωσης, προσαρµοσµένες 

καλά στις ανάγκες των εσωτερικών οργάνων του οργανισµού, τότε θεωρητικά το 

άτοµο θα µπορούσε να ζήσει χωρίς το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα(CoxT., 1978). Αυτό 

το τµήµα του νευρικού συστήµατος είναι σηµαντικό τόσο σε µη στρεσσογόνες 

καταστάσεις (πέψη, ξεκούραση) όσο και σε καταστάσεις στρες (<<µάχη ή φυγή>>) 

(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Οι κεντρικότεροι σχηµατισµοί του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος (ΚΝΣ), 

όπως ο φλοιός, τα ρυθµιστικά κέντρα του στελέχους και ο υποθάλαµος επιδρούν στην 

λειτουργία των περιφερικών δοµών του αυτόνοµου συστήµατος. Η δράση του ΑΝΣ 

συνδέεται µε την ενδοκρινική λειτουργία µέσω του υποθαλάµου (CoxT., 1978). 

∆ιαιρείται στο Συµπαθητικό Νευρικό Σύστηµα και στο Παρασυµπαθητικό 

Νευρικό Σύστηµα(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., etal., 2004). Το συµπαθητικό και το 

παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα, κατά τον Guyton (1992), εµφανίζουν µια συνεχή 

δραστηριότητα, της οποίας ο ρυθµός ονοµάζεται τόνος του συµπαθητικού ή του 

παρασυµπαθητικού(GuytonA.C., 1992). Ο ερεθισµός του συµπαθητικού ή του 

παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος εξασκεί διεγερτικές επιδράσεις σε ορισµένα 

όργανα και ανασταλτικές σε άλλα. Επίσης όταν η διέγερση του συµπαθητικού 

προκαλεί διέγερση συγκεκριµένου οργάνου, η διέγερση του παρασυµπαθητικού 
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προκαλεί σε ορισµένες περιπτώσεις την αναστολή του. Αυτό αποτελεί ένδειξη ότι τα 

δύο αυτά συστήµατα επενεργούν ανταγωνιστικά σε ορισµένες περιπτώσεις( Guyton A. 

C., 2001). 

Συνήθως και τα δύο συστήµατα είναι ενεργά, παρόλο που σε µια δεδοµένη 

στιγµή µπορεί το ένα σύστηµα να είναι ενεργοποιηµένο περισσότερο από το άλλο 

(Kalat J. W., 2003).∆ρουν ανταγωνιστικά αλλά και αλληλοσυµπληρώνονται σε 

κατάσταση δυναµική ισορροπίας (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004). Αυτή η ανταγωνιστική 

και η συµπληρωµατική δράση τους αποσκοπεί στην γρήγορη και πλαστική ρύθµιση 

της λειτουργίας του οργανισµού επιτρέποντας στο σώµα να αντιµετωπίσει το στρες 

(Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

Ο υποθάλαµος αποτελεί ανώτατο συντονιστικό όργανο του ΑΝΣ. Ο ερεθισµός 

του οπίσθιου τµήµατος του υποθάλαµου αυξάνει τη δραστηριότητα του συµπαθητικού, 

ενώ ο ερεθισµός του πρόσθιου τµήµατος του αυξάνει τη δραστηριότητα του 

παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος. ∆ηλαδή ο υποθάλαµος ελέγχει και διευθύνει 

το φυτικό νευρικό σύστηµα (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Οι επιδράσεις διέγερσης του παρασυµπαθητικού και του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος είναι οι εξής: 

(1) Καρδιά. 

(a) Το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα αυξάνει τη συχνότητα και τη δύναµη της 

συστολής της καρδιάς(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004).∆ηλαδή αυξάνει την 

αποτελεσµατικότητα της καρδιάς ως αντλία (GuytonA. C., 2001). 

(b) Το παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα προκαλεί αντίθετες επιδράσεις, 

περιορίζοντας την αντλητική ικανότητα της καρδιάς (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 

1992). 

 

2) Αρτηριακή πίεση (καθορίζεται από την άντληση του αίµατος από την καρδιά και 

την αντίσταση που προβάλλεται στη ροή του αίµατος µε τα αιµοφόρα αγγεία). 

a) Με διέγερση του συµπαθητικού, αυξάνεται και η αντλητική λειτουργία της 

καρδιάς και η αντίσταση προς τη ροή του αίµατος, µε αποτέλεσµα η µεγάλη αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, GuytonA. C., et.al., 2001). 
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b) Με διέγερση του παρασυµπαθητικού περιορίζεται η αντλητική λειτουργία της 

καρδιάς, χωρίς όµως ουσιαστική µεταβολή στην ολική περιφερική αγγειακή 

αντίσταση. Το αποτέλεσµα της διέγερσης αυτής είναι η µικρή ελάττωση της 

πίεσης(GuytonA. C., et.al., 2001, Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). Η πολύ µεγάλη 

διέγερση του παρασυµπαθητικού συστήµατος µπορεί να έχει ως συνέπεια τη µεγάλη 

ελάττωση ή και τον µηδενισµό της αρτηριακής πίεσης (Guyton A. C., et.al., 2001). 

 

3) Αγγεία της συστηµατικής κυκλοφορίας. 

a) Το συµπαθητικό προκαλεί αγγειοσυστολή στα περισσότερα αγγεία της 

συστηµατικής κυκλοφορίας και ιδιαίτερα των κοιλιακών σπλάγχνων και δέρµατος των 

άκρων(GuytonA. C., etal., 2001). 

b) Το παρασυµπαθητικό προκαλεί αγγειοδιαστολή σε ορισµένες περιορισµένες 

περιοχές, όπως είναι η περιοχή ‘’κοκκινίσµατος του προσώπου’’(Guyton A. C., et.al., 

2001). 

 

4) Αδένες του σώµατος. 

a) Το συµπαθητικό επιδρά άµεσα στα αδενικά κύτταρα και προκαλεί το σχηµατισµό 

συµπυκνωµένου εκκρίµατος που περιέχει βλέννα και πολλά ένζυµα. Επίσης προκαλεί 

αγγειοσυστολή των αγγείων που αιµατώνουν τους αδένες περιορίζοντας έτσι το ρυθµό 

της έκκρισής τους. Με διέγερση του συµπαθητικού οι ιδρωτοποιοί αδένες εκκρίνουν 

µεγάλα ποσά ιδρώτα και οι σιελογόνοι αδένες εκκρίνουν µικρή ποσότητα 

παχύρρευστου σιέλου (GuytonA. C., et.al., 2001, Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

b) Το παρασυµπαθητικό προκαλεί αγγειοδιαστολή και διεγείρει έντονα τους 

σιελογόνους, τους ρινικούς και τους δακρυϊκούς αδένες(Guyton A. C., et.al., 2001).  Η 

διέγερση του παρασυµπαθητικού εκδηλώνεται µε παραγωγή άφθονου υδαρούς σιέλου 

και δακρύρροια (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

 

5) Γαστρεντερικό σύστηµα (διαθέτει δικό του ενδογενές νευρικό σύστηµα, το 

ενδοτοιχωµατικό νευρικό πλέγµα). 

a) Η ισχυρή διέγερση του συµπαθητικού αναστέλλει την περισταλτικότητα και 

αυξάνει τον τόνο των σφιγκτήρων. Το αποτέλεσµα είναι η επιβράδυνση της 
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προώθησης της τροφής κατά µήκος της γαστρεντερικής οδού, και σε µερικές 

περιπτώσεις η ελάττωση των εκκρίσεων (Guyton A. C., et.al., 2001, Παπαγεωργίου Κ. 

Θ., et.al., 1999). Σηµαντική είναι η ευόδωση της γλυκογονόλυσης στο ήπαρ η οποία 

αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. Το παρασυµπαθητικό ανταγωνίζεται αυτή τη 

δράση αυξάνοντας την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας (Παπαγεωργίου Κ. Θ., 

et.al., 1999). 

b) Η διέγερση του παρασυµπαθητικού αυξάνει τον συνολικό βαθµό της 

δραστηριότητας του γαστρεντερικού σωλήνα, προάγωντας την περισταλτικότητα και 

χάλαση των σφιγκτήρων. Το αποτέλεσµα είναι η επιτάχυνση της προώθησης του 

περιεχοµένου κατά µήκος του γαστρεντερικού σωλήνα και η αύξηση του ρυθµού 

έκκρισης από πολλούς αδένες του γαστρεντερικού σωλήνα (GuytonA. C., et.al., 2001,  

Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

 

6) Οφθαλµός.(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, Guyton A. C., et.al., 2001). 

a) Το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα προκαλεί συστολή των µεσηµβρινών λείων 

µυϊκών ινών της ίριδας, µε αποτέλεσµα την διεύρυνση της κόρης του οφθαλµού 

(µυδρίαση) 

b) Το παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα προκαλεί συστολή των κυκλοτερών λείων 

µυϊκών ιών της ίριδας (σφιγκτήρας), µε αποτέλεσµα την στένωση της ίριδας 

(µύση)(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, Guyton A. C., et.al., 2001). 

 

7) Αναπνοή. 

a) Το συµπαθητικό προκαλεί χάλαση των λείων µυϊκών ινών και έµµεση µείωση της 

βρογχικής έκκρισης από αγγειοσύσπαση των αρτηριών που αρδεύουν τον βλεννογόνο 

των βρόγχων (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). Το αποτέλεσµα είναι να αυξάνεται το 

µέγεθος και η συχνότητα της αναπνοής (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004). 

b) Το παρασυµπαθητικό προκαλεί σύσπαση των λείων µυϊκών ινών των βρόγχων και 

των βρογχιολίων, µείωση της διαµέτρου τους και αύξηση των βρογχικών εκκρίσεων2. 

Το αποτέλεσµα είναι να επαναφέρεται η αναπνευστική λειτουργία στον κανονικό 

ρυθµό (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 
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8) Ουρητήρας και ουροδόχος κύστη (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

a) Η δράση του συµπαθητικού συστήµατος εκδηλώνεται κυρίως κατά την 

εκσπερµάτωση, οπότε η σύσπαση των λείων µυϊκών ινών της περιοχής του τριγώνου 

και του αυχένα της κύστης εµποδίζουν την παλίνδροµο δίοδο του σπέρµατος στην 

κύστη. 

b) Το παρασυµπαθητικό προκαλεί αύξηση του τόνου και της κινητικότητας του 

ουρητήρα, σύσπαση του εξωστήρα και χάλαση του τριγώνου και του ‘’έσω 

σφιγκτήρα’’. 

 

9) Γεννητικά όργανα (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

 Η δράση των δύο συστηµάτων εδώ είναι περισσότερο συµπληρωµατική παρά 

ανταγωνιστική, καθώς τα έσω γεννητικά όργανα νευρούνται κυρίως από το 

συµπαθητικό και τα έξω γεννητικά όργανα νευρούνται κυρίως από το 

παρασυµπαθητικό. 

a) Το συµπαθητικό συµβάλλει στη λειτουργία της εκσπερµάτωσης προκαλώντας 

σύσπαση των λείων µυϊκών ινών των στοιχείων της εκφορητικής οδού του 

σπέρµατος. Με αυτό τον τρόπο το σπέρµα µεταφέρεται στη µεµβρανώδη ουρήθρα, 

ενώ η έξοδός του από την ουρήθρα οφείλεται στην κλονική σύσπαση των γραµµωτών 

µυών του βολβοσηραγγώδους και του ισχιοσηραγγώδους. Επίσης το συµπαθητικό 

σύστηµα είναι υπεύθυνο για τον σπασµό της µήτρας και των σαλπίγγων, που 

παρατηρείται κατά τον οργασµό. 

b) Το παρασυµπαθητικό σύστηµα προκαλεί διαστολή ή απλά χάλαση των λείων 

µυϊκών ινών του τοιχώµατος των αρτηριών των σηραγγωδών σηµάτων της 

κλειτορίδας και του πέους µε αποτέλεσµα τη στύση τους. 

 

Τα δύο αυτά συστήµατα του ΑΝΣ, διαθέτουν κεντρική και περιφερική µοίρα. Η 

κεντρική µοίρα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (λέγεται και συµπαθητικό 

στέλεχος), βρίσκεται στα πλάγια κέρατα της φαιάς ουσίας του νωτιαίου µυελού από 

τον 8ο αυχενικό σπόνδυλο µέχρι το 2ο-3ο οσφυϊκό νευροτόµιο. Αρχίζει από τη βάση 

του κρανίου, φθάνει στον κόκκυγα και διακρίνεται (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, 

Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1992): 
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a) Στην αυχενική µοίρα (υπάρχουν 3 γάγγλια). 

b) Στην θωρακική µοίρα (υπάρχουν 10-11 γάγγλια). 

c) Στην οσφυϊκή και την ιερή µοίρα (υπάρχουν περίπου από 4 γάγγλια στην κάθε 

µία). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2.14: Οι επιδράσεις διέγερσης του Συµπαθητικού και το Παρασυµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). Χατζηδάκη Μ. (γενική 

επιµέλεια), Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. Γκούµας – Σ. 

Κωτσιόπουλος: Αθήνα. 

 

Η κεντρική µοίρα του παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος διακρίνεται σε 

εγκεφαλική και νωτιαία µοίρα. Η εγκεφαλική µοίρα του αποτελείται από 5 πυρήνες οι 

οποίοι βρίσκονται στον προµήκη µυελό, στη γέφυρα και στο µεσεγκέφαλο. Οι 5 

πυρήνες είναι οι εξής (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 

1992): 

a) Ο άνω σιαλικός πυρήνας. 
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b) Ο κάτω σιαλικός πυρήνας. 

c) Ο δακρυορινικός πυρήνας. 

d) Ο πυρήνας της κόρης του οφθαλµού (ή πυρήνας των Edinger-Westphal). 

e) Ο πνευµονοκαρδιεντερικός πυρήνας. 

Η νωτιαία µοίρα του αποτελείται από πυρήνες οι οποίοι βρίσκονται στα πλάγια κέρατα 

της φαιάς ουσίας του 2ου, 3ου και 4ου ιερού νευροτοµίου. 

Η περιφερική µοίρα του συµπαθητικού αποτελείται από προγαγγλιακές ίνες, 

µεταγαγγλιακές ίνες και από τα συµπαθητικά γάγγλια τα οποία αποτελούν τους 

ενδιάµεσους σταθµούς. Από τους κεντρικούς συµπαθητικούς νευρώνες ξεκινούν οι 

προγαγγλιακές συµπαθητικές ίνες, οι οποίες µετά από µικρή διαδροµή σταµατούν στα 

συµπαθητικά γάγγλια. Τα τελευταία διατάσσονται σε σειρά κατά µήκος και δίπλα στην 

σπονδυλική στήλη.Από τα συµπαθητικά γάγγλια αρχίζει η µεταγαγγλιακή οδός 

(µεταγαγγλιακές ίνες) η οποία καταλήγει στα εκτελεστικά όργανα που νευρώνουν 

(Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004). 

Από τους κεντρικούς παρασυµπαθητικούς νευρώνες ξεκινούν οι προγαγγλιακές 

νευρικές ίνες οι οποίες σταµατούν σε ένα σύνολο γαγγλιακών νευρικών κυττάρων, στα 

γάγγλια. Από τα γάγγλια ξεκινούν οι µεταγαγγλιακές ίνες οι οποίες καταλήγουν στα 

εκτελεστικά όργανα και µεταφέρουν το µήνυµα. Στο παρασυµπαθητικό νευρικό 

σύστηµα τα γάγγλια είναι πολύ κοντά ή βρίσκονται πάνω στο όργανο στόχο. Για αυτό 

το λόγο οι προγαγγλιακές ίνες είναι πολύ µακρύτερες από τις µεταγαγγλιακές ίνες. Το 

κυριότερο νεύρο του παρασυµπαθητικού συστήµατος είναι το πνευµονογαστρικό το 

οποίο νευρώνει τα σπλάγχνα της κοιλιάς και του θώρακα (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 

2004). 

Η νευρική διέγερση ξεκινάει από τις προγαγγλιακές ίνες στα γαγλλιακά 

κύτταρα, και από τις µεταγαγγλιακές ίνες στις λείες µυικές ίνες και τους αδένες 

(Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1992). Η µετάδοση των ερεθισµάτων γίνεται µε την 

βοήθεια των νευροδιαβιβαστικών ουσιών, της ακετυλοχολίνης (Ach) και της 

νορεπινεφρίνης ή αλλιώς νοραδρεναλίνης  (ΝΑ) καθώς υπάρχει και πιθανή 

νευροδιαβιβαστική δράση της ουσίας Ρ, της σωµατοστατίνης κτλ. (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 

et.al., 2004, Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1992). 
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Όλες οι παρασυµπαθητικές και οι συµπαθητικές ίνες, εκκρίνουν µία από τις δύο 

νευροµεταβιβαστικές ουσίες, την Ach ή την ΝΑ. Αυτές που εκκρίνουν Ach 

ονοµάζονται χολινεργικές και εκείνες που εκκρίνουν ΝΑ λέγονται αδρενεργικές. 

Χολινεργικές ίνες (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., etal., 2004, Παπαγεωργίου Κ. Θ., etal., 

1992): Η ακετυλοχολίνη εκκρίνεται από τις προγαγγλιακές ίνες τόσο του 

συµπαθητικού όσο και του παρασυµπαθητικού. Επίσης από όλες τις µεταγαγγλιακές 

παρασυµπαθητικές ίνες, από τις συµπαθητικές µεταγαγγλιακές που νευρούν τους 

ιδρωτοποιούς αδένες, και από αγγειοδιασταλτικές συµπαθητικές ίνες των αγγείων των 

µυών. Όλες οι τελικές νευρικές απολήξεις του παρασυµπαθητικού συστήµατος 

εκκρίνουν Ach και για αυτό το λόγο είναι γνωστό ως χολινεργικό σύστηµα.  

Η Ach ενεργοποιεί δύο τύπους υποδοχέων, τους µουσκαρινικούς και τους 

νικοτινικούς υποδοχείς. Οι µουσκαρινικοί βρίσκονται σε όλα τα εκτελεστικά κύτταρα 

που ενεργοποιούνται από µεταγαγγλιακές νευράδες του παρασυµπαθητικού και σε 

εκείνα τα κύτταρα που διεγείρονται από µεταγαγγλιακές χολινεργικές νευράδες του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. Οι νικοτινικοί υποδοχείς βρίσκονται στις 

συνάψεις µεταξύ των προγαγγλιακών και των µεταγαγγλιακών νευράδων, τόσο του 

παρασυµπαθητικού όσο και του συµπαθητικού συστήµατος (GuytonA. C., 2001). 

Αδρενεργικές ίνες (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, Παπαγεωργίου Κ. Θ., 

et.al., 1992): Η νοραδρεναλίνη εκκρίνεται από τις µεταγαγγλιακές νευρικές ίνες του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, µε εξαίρεση τις συµπαθητικές µεταγαγγλιακές 

ίνες των ιδρωτοποιών αδένων και ίνες που προκαλούν αγγειοδιαστολή στους µυς. Στο 

συµπαθητικό σύστηµα οι µεταγαγγλιακές ίνες είναι περισσότερες από τις 

προγαγγλιακές και για αυτό το λόγο το συµπαθητικό είναι γνωστό ως αδρενεργικό 

σύστηµα.  

Επίσης το συµπαθητικό σύστηµα νευρώνει τον µυελό των επινεφριδίων όπου οι 

προγαγγλιακές ίνες συνάπτονται (νευροδιαβιβαστής η ακετυλοχολίνη) µε 

εξειδικευµένα γαγγλιακά κύτταρα χωρίς άξονες, τα οποία εκκρίνουν κυρίως επινεφρίνη 

και σε µικρό βαθµό νορεπινεφρίνη απευθείας στην κυκλοφορία. Η επινεφρίνη µε την 

κυκλοφορία φθάνει στα εκτελεστικά όργανα, συνδέεται µε τους υποδοχείς της, 

ασκώντας µε αυτό τον τρόπο την ενέργειά της (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 
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Η δράση των κατεχολαµινών στους νευρούµενους ιστούς εξασκείται κατά τη 

δέσµευση τους στους µετασυναπτικούς υποδοχείς των ιστών αυτών (Παπαγεωργίου Κ. 

Θ., et.al., 1999). Υπάρχουν δύο µείζονες τύποι αδρενεργικών υποδοχέων. Οι άλφα (α) 

υποδοχείς και οι βήτα (β) υποδοχείς. Η νοραδρεναλίνη διεγείρει τους α υποδοχείς κατά 

κύριο λόγο, αλλά και τους β υποδοχείς σε µικρό βαθµό. Η αδρεναλίνη διεγείρει και 

τους δύο τύπους σε ίσο περίπου βαθµό(GuytonA. C., 2001). 

Οι άλφα και οι βήτα υποδοχείς διακρίνονται σε α1, α2 και β1, β2 αντίστοιχα. Οι 

αυποδοχείς είναι κατά κανόνα διεγερτικοί και οι β είναι ανασταλτικοί, µε εξαίρεση 

τους β-υποδοχείς του µυοκαρδίου. Η δράση των κατεχολαµίνων εξαρτάται από το 

είδος των υποδοχέων που φέρουν τα νευρούµενα όργανα. Έτσι η επινεφρίνη που 

εµφανίζει συγγένεια µε τους β και λιγότερο βαθµό µε τους α, δρα σε όλα τα αυτόνοµα 

όργανα που έχουν αδρενεργικούς υποδοχείς (άλφα, βήτα ή και τους δύο), ενώ η 

νορεπινεφρίνη έχει ελάχιστη δράση στους βρόγχους και την καρδιά οι οποίοι έχουν 

αποκλειστικά β-υποδοχείς (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

Σηµαντικές λειτουργίες (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999).: 

a) Του τύπου α είναι η µυδρίαση, η αγγειοσύσπαση και η µείωση του 

περισταλτισµού. 

b) Του τύπου β είναι η βρογχοδιαστολή, η διαστολή των στεφανιαίων αγγείων και 

των αγγείων των µυών και η θετική ινοτρόπος, χρονοτρόπος και δροµοτρόπος δράση 

στην καρδιά. 

 

Συνοπτικά, από τα κέντρα ξεκινούν οι προγαγγλιακές ίνες, οι οποίες 

µεταβαίνουν στα γάγγλια που αποτελούν τους πρώτους ‘’σταθµούς’’ διανοµής του 

ερεθίσµατος. Από τα γάγγλια αρχίζει η µεταγαγγλιακή οδός η οποία καταλήγει στο 

όργανο στόχο του νεύρου.  

 

 

∆ράση του Συµπαθητικού Νευρικού Συστήµατος 

 

Ο WalterB. Cannon (1929) µέσω των πειραµάτων του περιέγραψε την 

αντίδραση <<πάλης ή φυγής>> (<<fightorflight>>). Σύµφωνα µε την θεωρία του, όταν 
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ο άνθρωπος εκτιµήσει ένα εξωτερικό ερέθισµα ως απειλή, εισέρχεται αυτόµατα σε 

κατάσταση διέγερσης και άµεσης κινητοποίησης µέσω του συµπαθητικού νευρικού και 

ενδοκρινικού συστήµατος (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Το Συµπαθητικό νευρικό σύστηµα προετοιµάζει το σώµα για µια αντίδραση 

¨µάχης¨ ή ¨φυγής¨, δηλαδή για µια ζωηρή και έντονη δραστηριότητα σε επείγουσες 

καταστάσεις(KalatJ. W., 2003). Είναι µια πρωτόγονη, ενστικτώδη ικανότητα και η 

ενέργεια είναι απαραίτητη γι’ αυτή την αντίδραση του οργανισµού ώστε να αντιδράσει 

αποτελεσµατικά στο στρες (φυσικό, συναισθηµατικό ή περιβαλλοντικό στρες) 

(Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Έτσι (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004, Atkinson R., et.al., 2004, Guyton A. C., 

2001):  

• Απελευθερώνεται από το ήπαρ (συκώτι) επιπλέον γλυκόζη (σάκχαρο) στο αίµα για 

να τροφοδοτηθούν οι µυς.  

• Ταυτόχρονα εκκρίνονται ορµόνες (αδρεναλίνη, γλυκοκορτικοειδή) για να 

µετατρέψουν τα λίπη και τις πρωτεΐνες σε γλυκόζη.  

• Αυξάνεται ο κυτταρικός µεταβολισµός για να καταναλώσει το σώµα την 

απαραίτητη ενέργεια που χρειάζεται για τις δραστηριότητες του. 

• Αυξάνεται η συσταλτικότητα της καρδιάς, και της αρτηριακής πίεσης µέσω 

ταχυκαρδίας και αγγειοσυστολής. 

• Αυξάνεται η αιµατική ροή στους µυς και µειώνεται σε όργανα που δεν είναι 

απαραίτητα για την αντίδραση όπως η πέψη και η στύση. 

• ∆ιαστέλλεται η κόρη του οφθαλµού (µυδρίαση). 

• ∆ιαστέλλονται οι βρόγχοι και οι πνεύµονες µε αποτέλεσµα την αύξηση του 

µεγέθους και της συχνότητας της αναπνοής στις περιπτώσεις που ο οργανισµός το έχει 

ανάγκη πχ έντονη άσκηση. 

• Αυξάνεται η νοητική δραστηριότητα. 

• Τέλος αυξάνεται η πηκτικότητα του αίµατος. 

 

Η δράση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος είναι καταβολική, 

στοχεύοντας στη γρήγορη προσαρµογή του οργανισµού στις µεταβαλλόµενες συνθήκες 

µε την κατανάλωση ενέργειας. Επεκτείνεται σε όλο το σώµα και συνήθως είναι 
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αντίθετη µε αυτή του παρασυµπαθητικού συστήµατος. Εκδηλώνεται µέσα από τη 

λειτουργία των λείων µυϊκών ινών, τη µεταβολή του τόνου των αγγείων και γενικότερα 

µε τη ρύθµιση της κυκλοφορίας (Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1992). Σύµφωνα µε τον 

Cannon, οι δραστηριότητες του συµπαθητικού συστήµατος αποβλέπουν στην ενίσχυση 

των αµυντικών µηχανισµών του οργανισµού ενάντια στους κινδύνους που ενδέχεται να 

τον απειλήσουν (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Όλα αυτά τα αποτελέσµατα του ΣΝΣ παράγονται στις έκτακτες καταστάσεις µε 

ενορχηστρωτή τον υποθάλαµο. Ο υποθάλαµος ενεργοποιεί το συµπαθητικό νευρικό 

σύστηµα µεταδίδοντας νευρικές ώσεις σε πυρήνες του στελέχους του εγκεφάλου που 

ελέγχουν το ΑΝΣ. Έτσι το ΣΝΣ ενεργεί κατευθείαν στα όργανα και στους µυς για να 

αυξήσει την πίεση, τους παλµούς κτλ. Επίσης ενεργοποιεί τη µυελώδη µοίρα, 

εσωτερικό τµήµα των επινεφριδίων, για να εκκρίνει τις ορµόνες αδρεναλίνη, και 

νοραδρεναλίνη (AtkinsonR.,et.al., 2004). 

Αιτία ενεργοποίησης του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος είναι η 

πνευµατική ή η σωµατική διέγερση. Η µαζική κινητοποίηση του συµπαθητικού σε 

καταστάσεις άγχους (stress), παρέχει επιπρόσθετη δραστηριοποίηση στο σώµα. 

Πέρα από την άµεση διέγερσή του συµπαθητικού συστήµατος, ένα σηµαντικό µέρος 

από τον συνολικό τόνο του συµπαθητικού προέρχεται από την επιπρόσθετη βασική 

έκκριση της νορεπινεφρίνης και της επινεφρίνης (GuytonA.C., 1992).  

∆ιάφορες λειτουργίες του φυτικού νευρικού συστήµατος όπως η συχνότητα της 

καρδιακής λειτουργίας, η αρτηριακή πίεση και η περισταλτικότητα του γαστρεντερικού 

σωλήνα ελέγχονται από πολλές περιοχές του εγκεφαλικού στελέχους (δικτυωτή ουσία 

του προµήκους, γέφυρας, µεσεγκέφαλου και πολλούς ειδικούς πυρήνες). Συγκεκριµένα 

από το κάτω τµήµα του εγκεφαλικού στελέχους ελέγχονται η αναπνοή, η αρτηριακή 

πίεση και η συχνότητα της καρδιακής λειτουργίας (GuytonA. C., et.al., 2001). 

Νευρικά σήµατα προερχόµενα από τον υποθάλαµο και από ανώτερα επίπεδα 

του εγκεφάλου, επηρεάζονται οι δραστηριότητες όλων των αυτόνοµων κέντρων 

ελέγχου που βρίσκονται στο εγκεφαλικό στέλεχος. Για παράδειγµα ο ερεθισµός 

συγκεκριµένων περιοχών του υποθαλάµου ενεργοποιεί τα καρδιαγγειακά κέντρα 

ελέγχου που βρίσκονται στον προµήκη µυελό τόσο ώστε να προκαλείται αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης µέχρι το διπλάσιο (GuytonA. C., et.al., 2001). 
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∆ράση του Παρασυµπαθητικού Νευρικού Συστήµατος 

 

Όταν αντιµετωπιστεί η απειλή ή αποµακρυνθεί το ερέθισµα που προκάλεσε τη 

διέγερση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, αυξάνεται η δραστηριότητα του 

παρασυµπαθητικού. Εποµένως µια ξαφνική µείωση της δραστηριότητας του 

συµπαθητικού επιφέρει αντανακλαστική υπερδραστηριότητα του παρασυµπαθητικού 

συστήµατος (KalatJ. W., 2003). 

Το παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα νευρώνει συγκεκριµένα όργανα και 

σπλάγχνα, όπως την καρδιά, τους πνεύµονες, τους οφθαλµούς, τον γαστρεντερικό 

σωλήνα, τους δακρυϊκούς και σιελογόνους αδένες, την ουροδόχο κύστη και τµήµατα 

του γεννητικού συστήµατος. Πολλά από αυτά βρίσκονται κάτω από τον µερικό έλεγχο 

του φλοιού και εποµένως, µέχρι ενός σηµείου, της βούλησης (Παπαγεωργίου Κ. Θ., 

et.al., 1999). 

Σύµφωνα µε τον Cox, (1978) , ο όρος <<παρασυµπαθητικό σύστηµα>> είναι 

περισσότερο ανατοµικός παρά λειτουργικός, αφού η δραστηριότητα των 

παρασυµπαθητικών νεύρων δεν αποτελεί ένα πραγµατικό <<σύστηµα>> στο σύνολό 

της. Συγκεκριµένα επιτελεί λειτουργίες αντίθετες από αυτές που αναφέραµε στο 

συµπαθητικό, όπως να µειώσει τον καρδιακό ρυθµό, να αυξήσει τον ρυθµό της πέψης, 

να µειώσει την εφίδρωση, να περιορίσει την όραση και γενικώς λειτουργίες που 

σχετίζονται µε καταστάσεις χαλάρωσης που εξοικονοµούν ενέργεια (διατήρησηκαι 

αναπλήρωση των αποθεµάτων ενέργειας) και δεν εξυπηρετούν επείγουσες ανάγκες 

(Παπαγεωργίου Κ. Θ., et.al., 1999). 

Ακόµα και στην κατάσταση του ύπνου φαίνεται να κυριαρχεί το 

παρασυµπαθητικό. Σκοπός του, δηλαδή, είναι να οµαλοποιεί το σώµα επαναφέροντας 

το στην κατάσταση στην οποία βρισκόταν πριν εµφανιστεί το ερέθισµα, σε αντίθεση µε 

το συµπαθητικό το οποίο ασκεί πίεση στον οργανισµό για να δράσει (Βαρβόγλη Λ., 

2006). 

Στον παρακάτω πίνακα βλέπουµε την καταβολική δράση του συµπαθητικού 

(κινητοποιεί τις εφεδρείες του οργανισµού) και την αναβολική δράση του 

παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος (συντηρεί τις εφεδρείες) (Guyton A. C., 

2001): 
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ΟΡΓΑΝΟ ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ 

Καρδιά: 

Μυοκάρδιο Αύξηση συχνότητας 

Αύξηση δύναµης συστολής 

Ελάττωση συχνότητας 

Ελάττωση δύναµης συστολής 

(ιδιαίτερα στους κόλπους) 

Στεφανιαία  ∆ιαστολή (β2) 

Συστολή (α) 

∆ιαστολή 

Αρτηρίδια: 

Κοιλιακά σπλάχνα Συστολή 

 

Ουδεµία 

 

Μύες Συστολή (αδρενεργικοί α) Ουδεµία 

 ∆ιαστολή (αδρενεργικοί β2)  

 ∆ιαστολή (χολινεργικοί) - 

Αίµα: 

Πήξη  Αύξηση Ουδεµία 

Γλυκόζη  Αύξηση Ουδεµία 

Λιπίδια  Αύξηση Ουδεµία 

Βασικός 

µεταβολισµός: 

Αύξηση ως 100% Ουδεµία 

Πνεύµονες: 

Βρόγχοι ∆ιαστολή Συστολή 

Οφθαλµός: 

Κόρη  ∆ιεύρυνση Στένωση 

Ακτινωτός µυς Ελαφρά χάλαση (όραση από 

µακριά) 

Συστολή (όραση από κοντά) 

Ιδρωτοποιοί 

αδένες: 

Άφθονη εφίδρωση 

(χολινεργικοί) 

Έκκριση ιδρώτα από τις 

παλάµες 

Αδένες Αγγειοσυστολή και µικρή 

έκκριση 

∆ιέγερση για άφθονη έκκριση 

(µε πολλά ένζυµα για τους 
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Σχήµα 2.1: Επίδρασεις του συµπαθητικού και παρασυµπαθητικού νευρικούς συστήµατος 

στα διάφορα όργανα του σώµατος. Πηγή: GugtonA. C. &HallJ. E., (2001). 

<<Φυσιολογία του ανθρώπου και µηχανισµοί των νόσων>>, Επιµέλεια Άγγελος 

Ευαγγέλου, Επιστηµονικές εκδόσεις  Παρισιάνου Α.Ε: Αθήνα, σελ 589.  

 

 

Συµπαθητικό σύστηµα και Προσωπικότητα 

 

Το ΣΝΣ ενεργοποιείται από τον τρόπο που το άτοµο ερµηνεύει το κάθε 

ερέθισµα και όχι εξαιτίας της κάθε αυτού ύπαρξης του ερεθίσµατος. ∆ηλαδή µια 

κατάσταση που ζει ένα άτοµο λαµβάνεται ως στρεσογόνη υποκειµενικά και όχι πάντα 

αδένες που εκκρίνουν ένζυµα) 

Έντερο: 

Αυλός  Ελάττωση περισταλτισµού 

και τόνου 

Αύξηση περισταλτισµού και 

τόνου 

Σφιγκτήρες  Αύξηση τόνου (συνήθως) Χάλαση (συνήθως) 

Ήπαρ: Απόδοση γλυκόζης Ελαφρά σύνθεση γλυκογόνου 

Χοληδόχος κύστη 

και χοληδόχοι 

πόροι: 

Χάλαση Συστολή 

Νεφρός: Ελάττωση απόδοσης  Ουδεµία 

Ουροδόχος κύστη: Έκκριση ρενίνης  

Εξωστήρας µυς Χάλαση (ελαφρά) Συστολή 

Τρίγωνο  Συστολή Χάλαση 

Πέος  Εκσπερµάτιση Στύση 

Μυελός επινεφριδίων: 

Έκκριση Αύξηση Ουδεµία 

∆έρµα: Συστολή Ουδεµία 

∆ιανοητική 

δραστηριότητα: 

Αύξηση Ουδεµία 
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αντικειµενικά. Σε µια έρευνα των Darley&Katz (1973), παρουσιάστηκε η ίδια 

διαδικασία ως διαγώνισµα στα παιδιά της µιας οµάδας και ως παιχνίδι στα παιδιά της 

άλλης. Τα αγόρια της πρώτης οµάδας παρουσίασαν αυξηµένο καρδιακό ρυθµό, σε 

αντίθεση µε τα αγόρια της δεύτερης (KalatJ. W., 2003). 

Ο RichardS. Lazarus υποστηρίζει ότι από τη στιγµή που οι απαιτήσεις 

επιβαρύνουν ή εξαντλούν τα ρυθµιστικά αποθέµατα του ατόµου, εµφανίζεται στρες και 

ότι δεν βρίσκεται µόνο στο περιβάλλον αλλά ταυτόχρονα εξαρτάται από την 

προσωπικότητα του ατόµου και ιδιαίτερα από την ποιότητα των αµυντικών 

µηχανισµών του (LazarusR.S., et.al., 1978). 

Σε έρευνα του Malcuit, (1973), δύο οµάδες ατόµων δέχτηκαν επώδυνα 

ηλεκτρικά ερεθίσµατα. Η πρώτη οµάδα γνώριζε ότι δεν υπήρχε τρόπος να τα 

αποφύγουν και έτσι εµφάνισαν µειωµένο καρδιακό ρυθµό (τυπική παρασυµπαθητική 

αντίδραση σε µη ελεγχόµενη στρεσσογόνο κατάσταση). Η δεύτερη οµάδα όµως 

παραπλανήθηκε ότι µπορούσε να βρει τρόπο να ξεφύγει µε αποτέλεσµα να έχουν 

αυξηµένο καρδιακό ρυθµό. ∆ηλαδή η αύξηση ή η µείωση της συµπαθητικής 

δραστηριότητας είναι ανάλογη µε την αντίδραση που το άτοµο πιστεύει ότι απαιτείται 

σε µια συγκεκριµένη κατάσταση (KalatJ. W., 2003). 

Η προσωπικότητα του κάθε ανθρώπου καθορίζει το πώς, το γιατί και τον τρόπο 

µε τον οποίο θα αντιµετωπίσει τις στρεσογόνους παράγοντες και καταστάσεις. Αφού 

κάθε άτοµο είναι διαφορετικό, η ίδια στρεσσογόνα κατάσταση µπορεί να είναι 

ευχάριστη για κάποιον ενώ µπορεί να είναι δυσάρεστη για κάποιον άλλον (Βαρβόγλη 

Λ., 2006). 

Η διέγερση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος εποµένως, σχετίζεται µε 

την προσωπικότητα του κάθε ατόµου. Σύµφωνα µε τον Shields, (1983), τα άτοµα µε 

αυξηµένη συναισθηµατική δραστηριότητα και έκφραση, δηλαδή τα πιο παρορµητικά, 

κοινωνικά και λιγότερο υποµονετικά, έχουν ταχύτερη και εντονότερη αντίδραση σε 

διάφορα ερεθίσµατα σε σχέση µε άλλα άτοµα. ∆ηλαδή τα άτοµα µε αυτή την 

προσωπικότητα έχουν πολύ µεγαλύτερη πιθανότητα για νοσήµατα που σχετίζονται µε 

το στρες. Κατά τους Booth-Kewley & Friedman, (1987), η πιθανότητα προσβολής από 

ψυχοσωµατικές παθήσεις, όπως καρδιακές, είναι πιο συχνή σε αυτά τα άτοµα σε σχέση 
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µε άλλα άτοµα που είναι ήρεµα και ξένοιαστα και η ανάρρωση τους εξαρτάται εν µέρει 

από την προσωπικότητα τους και τις εµπειρίες τους (KalatJ. W., 2003). 

Σε µια έρευνα του Jorgensen και των συνεργατών του (1988), άνδρες που είχαν 

ήπια µορφή υπέρτασης, την ώρα που µετρούνταν ο καρδιακός παλµός και η πίεση του 

αίµατος τους, έπαιξαν το βιντεοπαιχνίδι PacMan. Αυτοί που, ενώ έπαιζαν, είχαν 

µεγάλη επιτάχυνση του καρδιακού παλµού τους είχαν και µεγαλύτερη αύξηση στην 

πίεσή τους. Από τα τεστ αίµατος οι άνδρες που είχαν µεγάλη επιτάχυνση, σε σχέση µε 

αυτούς που είχαν χαµηλή, είχαν υψηλότερα επίπεδα χοληστερόλης στο αίµα τους. 

Αυτό πιθανόν να εξηγεί το ότι οι άνθρωποι που έχουν µεγαλύτερη σωµατική 

αντιδραστικότητα να διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο αρτηριοσκλήρωσης (Sdorow 

L.M., 1996). 

 

Η σωµατική αντιδραστικότητα εξαρτάται από παράγοντες (Sdorow L.M., 

1996): 

 Τη φυσική κατάσταση του σώµατος. Οι άνθρωποι που έχουν καλή φυσική 

κατάσταση αντιδρούν στους παράγοντες του στρες µε µικρότερες αυξήσεις στην 

έκκριση επινεφριδικών ορµονών του στρες (Sothmann, Horn, Hart & Gustafson, 

1987). ∆ηλαδή εµφανίζουν µικρότερη σωµατική αντιδραστικότητα στους παράγοντες 

του στρες. 

 Τη χρήση διεγερτικών φαρµακευτικών ουσιών. Μια έρευνα πραγµατοποιήθηκε 

στη διάρκεια µιας περιόδου 8 ηµερών όπου οι φοιτητές της ιατρικής δεν είχαν 

εξετάσεις (χαµηλό στρες) και µιας περιόδου 8 ηµερών όπου είχαν τελικές εξετάσεις 

(υψηλό στρες). Οι µισοί από τους φοιτητές λάµβαναν κάθε µέρα ένα δισκίο καφεΐνης 

και οι άλλοι µισοί λάµβαναν ένα εικονικό φάρµακο. Στη συνέχεια µετρούσαν για ένα 

διάστηµα 40 λεπτών τον καρδιακό παλµό και την πίεση του αίµατός τους. Μετά από 

κάθε τέτοιο διάστηµα συλλέγονταν δείγµατα από το αίµα τους και εξετάζονταν για 

επίπεδα χοληστερόλης και κορτιζόλης. Η έρευνα αυτή έδειξε ότι οι φοιτητές στην 

περίοδο των εξετάσεων είχαν υψηλότερο καρδιακό παλµό και ότι αυτοί που 

λάµβαναν καφεΐνη και στις δύο περιόδους εµφάνιζαν αυξηµένη πίεση, επίπεδα 

χοληστερόλης και κορτιζόλης. Επίσης οι φοιτητές που λάµβαναν καφεΐνη στην 

περίοδο των εξετάσεων είχαν πίεση στο όριο της υπέρτασης (Pincombetal., 1987). 
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Από εδώ φαίνεται ότι η χρήση διεγερτικών φαρµακευτικών ουσιών προκαλεί 

µεγαλύτερη σωµατική αντιδραστικότητα σε στρεσοπαράντες. 

 Το φύλο. Οι άνδρες, ως αντίδραση σε παράγοντες του στρες, εµφανίζουν 

µεγαλύτερες αυξήσεις τόσο στην καρδιαγγειακή λειτουργία όσο και στην έκκριση 

ορµονών του στρες σε σχέση µε τις γυναίκες. Ίσως για αυτό τον λόγο οι άνδρες να 

είναι περισσότερο επιρρεπείς στην πάθηση της στεφανιαίας (Stoney, Davis & 

Matthews, 1987). 

 

Σύµφωνα µε τον Lazarus Richard ο κάθε άνθρωπος ερµηνεύει διαφορετικά τον 

παράγοντα του στρες. ∆ηλαδή ο ίδιος ο στρεσοπαράγοντας µπορεί να δηµιουργήσει 

υψηλό στρες σε έναν άνθρωπο και ελάχιστο ή καθόλου στρες σε έναν άλλο. Αυτό 

ονοµάζεται γνωστική αξιολόγηση (cognitive appraisal) (Sdorow L.M., 1996): 

 Στην πρωτογενή αξιολόγηση κρίνεται κατά πόσο µια κατάσταση δηµιουργεί 

στρες. 

 Στην δευτερογενή αξιολόγηση εκτιµάται κατά πόσο υπάρχει η ικανότητα για να 

αντιµετωπιστεί ο παράγοντας του στρες (Lazarus, DeLongis, Folkman, & Gruen, 

1985). 

Σε µια έρευνα διαπιστώθηκε ότι τα άτοµα που έχουν υψηλή αίσθηση αυτό-

αποτελεσµατικότητας παρουσιάζουν και χαµηλότερα επίπεδα σωµατικής 

αντιδραστικότητας προς τους παράγοντες στρες (Bandura, 1982).  

Το στρες που βιώνουν οι άνθρωποι µε AIDS προκαλείται τόσο από την ίδια 

την ασθένειά τους όσο και από τις εχθρικές κοινωνικές αντιδράσεις προς αυτούς. Αυτό 

το στρες µπορεί να εξασθενίσει περισσότερο το ανοσοποιητικό τους σύστηµα, µε 

αποτέλεσµα να είναι περισσότερο ευάλωτοι σε λοιµώξεις οι οποίες µπορεί να 

αποδειχθούν µοιραίες (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1988, Sdorow L.M., 1996). Έρευνες 

δείχνουν ότι το στρες επιταχύνει την επιδείνωση της υγείας που προκαλείται από το 

AIDS και ότι η κοινωνική υποστήριξη αποτελεί παράγοντα που µειώνει το στρες και 

βελτιώνει την υγεία των ανθρώπων που πάσχουν από καρκίνο (KalatJ. W., 2003). 

Οι στρεσογόνες εµπειρίες και σκέψεις απελπισίας, συµβάλλουν σε αυτή την 

χρόνια ενεργοποίηση του µηχανισµού της αντίδρασης, αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο 

για γέννηση νοσηµάτων. Αντίθετα η στήριξη του κοινωνικού περίγυρου, το γέλιο και 
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γενικώς οι θετικές καταστάσεις αυξάνουν το προσδόκιµο ζωής και βελτιώνουν την 

ποιότητα της ακόµα και των ατόµων που ήδη υποφέρουν από σοβαρές ασθένειες 

(KalatJ. W., 2003). 

 

Συµπαθητικό Σύστηµα και Ασθένειες 

 

Κατά τον Benson, (1982) οι καταστάσεις που θέλουν την προσαρµογή της 

ανθρώπινης συµπεριφοράς προάγουν την ενεργοποίηση του µηχανισµού ‘’µάχης ή 

φυγής’’ µέσω της αύξησης του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. 

Η αυξηµένη δραστηριότητα του συµπαθητικού επιστρατεύει όλες τις δυνάµεις 

του σώµατος για άµεση δράση (KalatJ. W., 2003). Έτσι πραγµατοποιούνται γρήγορα 

αλλαγές, µέσα σε διάστηµα από λίγα δευτερόλεπτα µέχρι 2-3 λεπτά, οι οποίες στο 

σύνολό τους περιλαµβάνονται στην <<αντίδραση συναγερµού>>, όπως την ονόµασε ο 

Gray (1971) (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Ο HansSelye ύστερα από εργαστηριακές µελέτες στις οποίες εξέθεσε 

αρουραίους σε διάφορους τύπους στρες, βρήκε ότι ανεξάρτητα από την φύση του 

στρες, αυτοί αντιδρούσαν πάντα µε τον ίδιο τρόπο: διαστολή του επινεφριδιακού 

φλοιού, συστολή των λεµφαδένων και του θύµου αδένα, έλκος στοµάχου και 

δωδεκαδάκτυλου και µείωση της δραστηριότητας του αυτόνοµου νευρικού 

συστήµατος γενικότερα (Βαρβόγλη Λ., 2006, Atkinson R., et.al., 2004, Sdorow L.M., 

1996). 

Οι σταθερές , φυσιολογικές και ψυχολογικές αντιδράσεις που εµφάνισαν τα 

πειραµατόζωα στους στρεσογόνους παράγοντες ονοµάστηκαν από τον Selye, (1978) 

Σύνδροµο Γενικής Προσαρµογής (General Adaptation Syndrome - GAS) το οποίο 

αποτελείται από τρία στάδια (Βαρβόγλη Λ., 2006).  Στο πρώτο στάδιο της 

αντίδρασης συναγερµού (alarmreaction) το σώµα προετοιµάζεται να αντιµετωπίσει 

την απειλή αυξάνοντας την δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος 

και τα επινεφρίδια για να αντιµετωπιστεί η απειλή(AtkinsonR., etal., 2004). Σε αυτό το 

στάδιο διαφορετικοί παράγοντες προκαλούν παρόµοια συµπτώµατα όπως απώλεια 

όρεξης, κόπωση, πονοκέφαλο και πυρετό (Sdorow L.M., 1996). 
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Όταν το σώµα συνεχίσει να εκτίθεται στον στρεσοπαράγοντα εισέρχεται στο 

δεύτερο στάδιο της αντίστασης (stageofresistance) όπου αποκτά µεγαλύτερη 

αντίσταση σε αυτόν (ανανέωση αντοχής). Η αρχική κόπωση, κατά την ανανέωση της 

αντοχής, υποχωρεί και µετατρέπεται σε ένα συναίσθηµα ανανεωµένης ενέργειας και 

ευεξίας (Sdorow L.M., 1996). 

 Αν καταφέρει να προσαρµοστεί στην απειλή, θα επέλθει σε ισορροπία 

(οµοιόσταση) και τα συµπτώµατα θα υποχωρήσουν (αντικατάσταση της αντίδρασης 

συναγερµού) (Βαρβόγλη Λ., 2006).  

Αν η αντίσταση του ανθρώπινου οργανισµού υποκύψει στο νόσηµα τότε 

οδηγείται στο τρίτο στάδιο της εξουθένωσης (stageofexhaustion) στο οποίο όλη η 

ενέργεια του σώµατος εξαντλείται (Atkinson R., 2004, Sdorow L.M., 1996). 

 Τα χαρακτηριστικά του συναγερµού επανεµφανίζονται λίγο πριν το άτοµο 

πεθάνει. Στο στάδιο του γενικού συναγερµού αυξάνεται η συµπαθητική 

επινεφροµυελική δραστηριότητα και στο στάδιο της αντίστασης αυξάνεται η 

φλοιοεπινεφρική δραστηριότητα4. Αυτή τη σειρά αντιδράσεων την εµφανίζουν όλοι οι 

οργανισµοί όταν αντιµετωπίζουν στρεσσογόνους παράγοντες (Atkinson R., 2004). 

Ο HansSelye ισχυρίστηκε ότι αυτή την αντίδραση την δηµιουργούν πολλαπλοί 

ψυχολογικοί και σωµατικοί παράγοντες τους στρες. Επιπλέον, ισχυρίστηκε ότι η 

παρατεταµένη ή επαναλαµβανόµενη εξάντληση των σωµατικών πόρων, λόγω 

παρατεταµένης έκθεσης του οργανισµού στο στρες που δεν µπορεί να αντιµετωπίσει ή 

να αποφύγει, είναι υπεύθυνη για πολλές ασθένειες τις οποίες ονόµασε ασθένειες 

προσαρµογής (Atkinson R., 2004) 

Το στρες αποτελεί τον πιο συχνό παράγοντα που µπορεί να επηρεάσει αρνητικά 

τον κύκλο του ύπνου-εγρήγορσης. Σε µια έρευνα µελετήθηκαν οι συνήθειες νέων 

ανθρώπων στον ύπνο κατά την διάρκεια των περιόδων µε υψηλό στρες. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα άτοµα που έτειναν να επικεντρώνονται στο άγχος και στα 

συναισθήµατά τους κατά την διάρκεια αυτών των περιόδων, είχαν µεγαλύτερες 

πιθανότητες να κοιµούνται λιγότερο σε σχέση µε τα άτοµα που έτειναν να αγνοούν το 

άγχος και τα συναισθήµατά τους (Saden A., et.al., 2004). 

Οι στρεσογόνες καταστάσεις συχνά αποτελούν το έναυσµα για ανωµαλίες στη 

διατροφή ή και διατροφικές διαταραχές σε άτοµα που έχουν την προδιάθεση. Τα 
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αποτελέσµατα από µια έρευνα έδειξαν ότι κάτω από την πίεση του στρες, αυξάνεται η 

τάση για υπερφαγία (SassaroliS., et.al., 2005).  Σε άλλη έρευνα βρέθηκε ότι το άγχος 

και η αυξηµένη έκκριση κορτιζόλης τείνουν να προκαλούν αποθήκευση του λίπους 

περισσότερο στην κοιλιακή περιοχή, παρά στους γοφούς (Weber-HamannB., et.al., 

2005). Η οξεία αντίδραση στο stress οδηγεί φυσιολογικά σε µείωση της πεπτικής 

δραστηριότητας, µείωση της όρεξης για φαγητό και σε αύξηση της κατανοµής της 

αιµατικής κυκλοφορίας στο µυϊκό σύστηµα εις βάρος του πεπτικού συστήµατος 

(Greeno C.G., 1999). 

Όταν όµως το stress εµφανίζεται σε χρόνια βάση τα άτοµα καταναλώνουν 

καθηµερινά περισσότερα γεύµατα τα οποία είναι πλουσιότερα σε θερµίδες, 

κεκορεσµένα λιπαρά, υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και χαµηλότερης σε 

πρωτεΐνες (Blass E.M., et.al., 1989). 

Η έρευνα των Oliver και Wardle για την επίδραση του stress στην ποιότητα και 

την ποσότητα της προσλαµβανόµενης τροφής σε 212 σπουδαστές, έδειξε ότι κατά την 

περίοδο stress το 38% των σπουδαστών µείωσε την ποσότητα της τροφής (υποφαγική 

αντίδραση) και το 42% την αύξησε (υπερφαγική αντίδραση). Ανεξάρτητα από την 

ποσότητα του φαγητού που καταναλώθηκε το stress µείωσε, σε όλα τα άτοµα που 

µελετήθηκαν, την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και αύξησε την κατανάλωση 

γλυκών και σοκολάτας (OliverG., et.al., 1999).  Η επίδραση του stress στην ποιότητα 

και την ποσότητα της προσλαµβανόµενης τροφής εξαρτάται από την φύση του 

στρεσογόνου ερεθίσµατος (ένταση, διάρκεια, φυσική-σωµατική ή την ψυχολογική 

επίδραση) και ένα παρόµοιο στρεσογόνο ερέθισµα µπορεί να οδηγήσει σε διαφορετική 

αντίδραση το κάθε άτοµο  (υποφαγική - υπερφαγική αντίδραση) (Ogden J., et.al., 

1990). 

Η υπερδιέγερση που προκαλεί το µακροχρόνιο στρες µπορεί να συµβάλλει στην 

εµφάνιση της πάθησης της στεφανιαίας. Συγκεκριµένα οι άνθρωποι που βρίσκονται σε 

εργασίες που προκαλούν υψηλό στρες, κινδυνεύουν πολύ περισσότερο να 

προσβληθούν από αυτή την πάθηση, και ιδιαίτερα όταν η εργασία τους είναι πολύ 

απαιτητική και ταυτόχρονα τους παρέχει λίγο έλεγχο σε σχέση µε το αντικείµενο της 

εργασίας. ∆ηλαδή όταν ο εργαζόµενος έχει ευθύνες, µεγάλο φορτίο, σύγκρουση ρόλων 
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και ελέγχει ελάχιστα την φύση, την ταχύτητα και τις συνθήκες εργασίας (Atkinson R., 

etal., 2004). 

Η Debra Moser (2003), έκανε µια µελέτη σε 563 ασθενείς που είχαν υποστεί 

καρδιακό επεισόδιο. Στους ασθενείς αυτούς έδωσε ένα ψυχολογικό τεστ µε ερωτήσεις 

πολλαπλής επιλογής για να µετρήσει τα επίπεδα του άγχους τους. Τα αποτελέσµατα 

αυτής της µελέτης δηµοσιεύτηκαν στην AmericanHeartAssociation (Moser D., et.al., 

2003). Αυτοί που είχαν υψηλότερα αποτελέσµατα, σε σχέση µε εκείνους που 

συγκέντρωσαν χαµηλότερο σκορ στα ψυχολογικά τεστ, είχαν τετραπλάσιες 

πιθανότητες να υποφέρουν από επιπλοκές στην πορεία της υγείας της καρδιάς τους 

(Moser D.K., et.al., 2003). 

Επίσης άλλα µη λοιµώδη νοσήµατα που προκαλούνται ή επιδεινώνονται από 

την επαναλαµβανόµενη δραστηριοποίηση της αντίδρασης µάχης ή φυγής είναι ο 

διαβήτης,το άσθµακαι η ελκώδης κολίτιδα. Τέτοιου είδους νοσήµατα αποκαλούνται 

ψυχοσωµατικές ασθένειες, µε βάση την υποθετική παραδοχή ότι προκαλούνται ή 

επιδεινώνονται από συγκινησιακούς παράγοντες, όπως οι ασυνείδητες συγκρούσεις 

(Saden A., 2004).  Τα παιδιά που είχαν στρεσογόνα γεγονότα στη ζωή τους, 

προερχόµενα από υπάρχοντες ή απειλητικές απώλειες εντός της οικογενείας τους, και 

που συνέβαιναν στις ηλικίες 5-9, είχαν σηµαντικά υψηλότερο κίνδυνο για διαβήτη 

τύπου Ι (McEwen B.S., et.al., 1993). 

Με την µεσολάβηση του υποθάλαµου, των δικτυωτών περιοχών και του 

αυτόνοµου νευρικού συστήµατος πραγµατοποιούνται πολλές από τις αντιδράσεις του 

ατόµου που έχουν σχέση µε την συµπεριφορά του. Οι ανώτερες περιοχές του 

εγκεφάλου µπορούν να µεταβάλλουν τη λειτουργία ορισµένων τµηµάτων ή ολόκληρου 

του ΑΝΣ σε τέτοιο βαθµό ώστε να προκαλούνται βαριές νόσοι, όπως δυσκοιλιότητα, 

πεπτικό έλκος, εκτακτοσυστολές της καρδιάς και καρδιακές προσβολές (Guyton A. C., 

2001). 

 

 

2.1.γ ΑΝΟΣΟΠΟΙΗΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ (IMMUNESYSTEM) 

 

Το Ανοσοποιητικό Σύστηµα και η ∆ράση του 
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Το ανοσοποιητικό ή ανοσιακό σύστηµα αποτελεί την µία από τις βασικές 

γραµµές άµυνας του οργανισµού και η φυσιολογική του λειτουργία σχετίζεται µε την 

προστασία του οργανισµού από εισβολείς (ιοί, βακτηρίδια, µύκητες, παράσιτα) (Oatley 

K., 2004). ∆ηλαδή αναγνωρίζει τα ξένα στοιχεία του οργανισµού και προστατεύει τα 

όργανα του σώµατος από βλαπτικούς παράγοντες (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

Τα κύρια χαρακτηριστικά του είναι η αναγνώριση (recognition), η µνήµη 

(memory) και η ειδικότητα (specificity) και βρίσκεται σε συνεχή φθορά και 

ανανέωση. Απλώνεται στο σώµα και είναι σύνθετο, καθώς αποτελείται από διάφορα 

στοιχεία τα οποία αλληλεπιδρούν µεταξύ τους. Περιλαµβάνει το µυελό των οστών, το 

θύµο αδένα, τον σπλήνα, και τα λευκά αιµοσφαίρια του αίµατος (Oatley K., 2004, 

Atkinson R., 2004). 

Ανοσία (immunity) είναι το σύνολο των ιδιοτήτων του οργανισµού που τον 

κάνουν ανθεκτικό απέναντι στη δράση και τις βλάβες που προκαλούν οι 

µικροοργανισµοί (ξένοι παράγοντες). Υπάρχουν δύο είδη ανοσίας η επίκτητη και η 

φυσική ανοσία. Στη φυσική ανοσία οι αµυντικοί µηχανισµοί είναι η αντίσταση του 

δέρµατος και των βλεννογόνων, η φαγοκυττάρωση και η παραγωγή αντιµικροβιακών 

ουσιών από τους ιστούς και τα υγρά του ανθρώπινου οργανισµού. Αυτοί οι µηχανισµοί 

δεν είναι ειδικοί για κάποιο συγκεκριµένο οργανισµό και λειτουργούν σε όλες τις 

περιπτώσεις (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004). 

Η αποτελεσµατικότητα της επίκτητης ανοσίας βελτιώνεται µέσω της επαφής µε 

την ασθένεια και χωρίζεται σε ενεργητική και παθητική ανοσία (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 

2004).  Η παθητικήανοσία αποκτάται κατά την εµβρυονική περίοδο όπου το έµβρυο 

αποκτά αντισώµατα από τη µητέρα του µέσω του πλακούντα και κατά τη γαλουχία 

(θηλασµός) (Χατζηδάκη Μ., 2000). Επίσης δηµιουργείται µε την χορήγηση ορών 

δηλαδή ευαισθητοποιηµένων λεµφοκυττάρων ή αντισωµάτων που δηµιουργήθηκαν σε 

άλλον οργανισµό, η οποία ανοσία διαρκεί µερικές µέρες ή βδοµάδες. Στην 

ενεργητικήανοσία παράγονται αντισώµατα µετά από επαφή µε τον βλαπτικό 

παράγοντα, είτε µε νόσηση (εξηγείται παρακάτω) είτε µε εµβολιασµό. Στον 

εµβολιασµό χορηγούνται εµβόλια βοηθώντας τον οργανισµό να αποκτήσει ανοσία για 

κάποια νόσο. ∆ηλαδή χορηγείται το ίδιο βακτηρίδιο ή η τοξίνη του βακτηριδίου 
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(αδρανοποιηµένα) το οποίο δεν προκαλεί αρρώστια αλλά προκαλεί την ανοσολογική 

αντίδραση του οργανισµού να παράγει αντισώµατα και ευαισθητοποιηµένα 

λεµφοκύτταρα εναντίον του παράγοντα αυτού (Κουβέλας Η. ∆., 1996). 

Το ανοσοποιητικό σύστηµα αποτελείται από τα κεντρικά και τα περιφερικά 

λεµφικά όργανα (Εικ. 15). Για τον ανθρώπινο οργανισµό τα κεντρικά λεµφικά 

όργανα, τα οποία δεν αποτελούν αποθήκες λεµφοκυττάρων, είναι ο µυελός των οστών 

(bonemarrow) και ο θύµος αδένας (thymus) και τα περιφερικά είναι οι λεµφαδένες 

(lymphnodes), ο σπλήνας (spleen) και διάφορα συµπληρωµατικά (αµυγδαλές, πλάκες 

Payer, σκωληκοειδής απόφυση). Η άµυνα το οργανισµού από το ∆ικτυοενδοθηλιακό 

σύστηµα (∆ΕΣ) το οποίο αποτελείται από δύο φαγοκυτταρικά συστήµατα, το 

µονοπυρηνικό φαγοκυτταρικό σύστηµα και τα κοκκιώδη φαγοκύτταρα και έχουν σαν 

κοινό τους χαρακτηριστικό την φαγοκυττάρωση (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 15: Κεντρικά και Περιφερικά λεµφοκυτογόνα όργανα και ιστοί. Πηγή: 

Ιωάννης Γ. Καγιάβης (1994). Στοιχεία Ανοσολογίας για τις Παθήσεις του Στόµατος 

>>, 2η έκδοση, Εκδόσεις επιστηµονικών βιβλίων και περιοδικών 

UniversityStudioPress : Θεσσαλονίκη. 
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Τα αµυντικά κύτταρα του οργανισµού είναι τα λευκά αιµοσφαίρια ή αλλιώς 

λευκοκύτταρα και σκοπός τους είναι η καταπολέµηση των διάφορων τοξικών και 

λοιµωδών παραγόντων. ∆ιακρίνονται σε τρεις οµάδες (Χατζηδάκη Μ., 2000): 

1. Η µυελογενής οµάδα περιλαµβάνει τα βασεόφιλα (basophils), τα ηωσινόφιλα και 

τα ουδετερόφιλα πολυµορφοπύρηνα τα οποία παράγονται στον µυελό των οστών. 

Έχουν φαγοκυτταρικές ιδιότητες. 

2. Η δικτυενδοθηλιακή οµάδα αποτελείται από τα µεγάλα µονοπύρηνα κύτταρα και 

παράγονται στο δικτυοενδοθηλιακό σύστηµα. 

3. Η λεµφογενής οµάδα αποτελείται από τα λεµφοκύτταρα (lymphocytes) τα οποία 

είναι τα έµµορφα συστατικά της λέµφου (<<στέρεο>> µέρος της λέµφου). 

Παράγονται στα λεµφοκυττογόνα όργανα του σώµατος που είναι οι λεµφαδένες ή 

λεµφογάγγλια, ο σπλήνας και οι αµυγδαλές (Μυλωνάκης Μ., 1997).  

 

Τα λεµφοκύτταρα λειτουργούν µε δύο τρόπους για την καταστροφή των 

εισβολέων. Ο πρώτος είναι η διεργασία της φαγοκυττάρωσης και ο δεύτερος είναι η 

παραγωγή ευαισθητοποιηµένων λεµφοκυττάρων και αντισωµάτων. Τα λεµφοκύτταρα 

εκείνα που παίζουν κύριο ρόλο στην ανοσία και τα οποία είναι εξειδικευµένα και έχουν 

ειδικές αρµοδιότητες είναι τα εξής: 

i. Τα Τ-λεµφοκύτταρα που ωριµάζουν στο θύµο αδένα και είναι υπεύθυνα για 

την κυτταρική (cellmediated) ανοσία. Εκτός από τα Τ λεµφοκύτταρα είναι 

απαραίτητα και άλλα κύτταρα για την ανάπτυξης της κυτταρικής ανοσίας όπως 

είναι τα µακροφάγα, τα κύτταρα φυσικοί φονείς (Ν.Κ-NaturalKiller) και τα 

κύτταρα φονείς (Κ-Killer). 

ii. Τα Β-λεµφοκύτταρα που ωριµάζουν στο µυελό των οστών και πρόκειται να 

παράγουν αντισώµατα. Το είδος αυτής της ανοσίας που προκαλούν ονοµάζεται 

χυµική (humoral) ανοσία (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., et.al., 2004). 

 
 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί τα κεντρικά λεµφικά όργανα, ο µυελός των οστών και 

ο θύµος αδένας, δεν αποτελούν αποθήκες λεµφοκυττάρων. Ο ρόλος τους είναι να 

διαφοροποιούν τα λεµφοκύτταρα σε <<ενεργοποιηµένα λεµφοκύτταρα>>. 

Συγκεκριµένα τα Β-λεµφοκύτταρα ωριµάζουν στο µυελό των οστών και τα Τ-
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λεµφοκύτταρα στον θύµο αδένα (Εικ. 16.). Μετά την είσοδό τους στο αίµα, τα 

λεµφοκύτταρα πηγαίνουν στους ιστούς και σε κάποια φάση επανέρχονται στο θύµο 

αδένα. Μερικοί από αυτούς τους ιστούς έχουν δοµή λεµφική και ονοµάζονται 

περιφερικά λεµφοκυτογόνα όργανα (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

 
 

 
 
 
 
 
  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 16: Προέλευση των κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήµατος. Πηγή: 

Ιωάννης Γ. Καγιάβης (1994). <<Στοιχεία Ανοσολογίας για τις Παθήσεις του Στόµατος 

>>, 2η έκδοση, Εκδόσεις επιστηµονικών βιβλίων και περιοδικών UniversityStudioPress 

: Θεσσαλονίκη.  

 

Οι λεµφαδένες είναι ένα από τα κυριότερα περιφερικά λεµφικά όργανα. 

Αποτελούν σταθµούς λεµφοκυττάρων και υπάρχουν σε όλο το σώµα, κυρίως στις 

διασταυρώσεις των λεµφικών αγγείων. Απαρτίζουν ένα πλήρες δίκτυο συλλογής και 

καθαρισµού της λέµφου από τους ιστούς, απαλλάσσοντας τον οργανισµό από 

λοιµογόνους µικροοργανισµούς που καταφέρνουν να φτάσουν στην περιοχή. Οι 

λεµφαδένες αποτελούνται από τον µυελό και το φλοιό. Τα Β λεµφοκύτταρα βρίσκονται 
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προς τη φλοιώδη περιοχή κυρίως στα βλαστικά κέντρα και τα Τ λεµφοκύτταρα κυρίως 

προς τη µυελώδη περιοχή. Τα Β και Τ λεµφοκύτταρα όταν έλθουν σε επαφή µε κάποιο 

αντιγόνο, διαφοροποιούνται στους λεµφαδένες σε ανοσοαρµόδια κύτταρα και από τα 

απαγωγά αγγεία εισέρχονται στην κυκλοφορία (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

 Άλλο σηµαντικό περιφερικό λεµφοκυτογόνο όργανο είναι ο σπλήνας ο οποίος 

βρίσκεται στο αριστερό µέρος της κοιλιακής χώρας. Το παρέγχυµα του συντίθεται από 

τον ερυθρό και τον λευκό πολφό µε αναλογία ερυθρού-λευκού πολφού 1:1. Στον λευκό 

πολφό συνήθως βρίσκονται λεµφοκύτταρα τα οποία διαφοροποιούνται όταν έλθουν σε 

επαφή µε κάποιο αντιγόνο. Επίσης στον ερυθρό αποδοµούνται κυρίως τα ερυθρά 

αιµοσφαίρια από τα φαγοκύτταρα. Η λειτουργία του σπλήνα µοιάζει µε αυτή των 

λεµφοκυττάρων, αλλά σε αµεσότερη σχέση µε το κυκλοφορικό σύστηµα (Καγιάβης Ι. 

Γ., 1994). 

 Στον µυελό των οστών υπάρχουν οι πρόδροµες µορφές των Τ λεµφοκυττάρων 

και διαµέσου του αίµατος µεταναστεύουν στο θύµο αδένα. Ο αδένας αυτός αποτελείται 

από θυµοκύτταρα, επιθηλιακά κύτταρα και από λίγα µακροφάγα κύτταρα. Τα 

θυµοκύτταρα στον φλοιό του θύµου αδένα και µε την επίδραση των ορµονών του, 

θυµοποιητίνη και θυµοσίνη, διαφοροποιούνται σε ώριµα Τ-λεµφοκύτταρα. ∆ηλαδή ο 

ρόλος του θύµου είναι να διαφοροποιεί τα λεµφοκύτταρα που περνούν από αυτόν σε 

ανοσοαρµόδια Τ-λεµφοκύτταρα (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

 Αφού γίνει η δραστηριοποίηση τα Τ-λεµφοκύτταρα απελευθερώνονται στη 

λέµφο και στο αίµα και είναι πάντα έτοιµα να αντιµετωπίσουν ένα αντιγόνο που έχει 

εισβάλει στον οργανισµό, ώστε να µην προκληθεί βλάβη (κυτταρική ανοσία cell-

mediatedimmunity). Με αυτό το είδος ανοσίας απαντά ο οργανισµός σε ορισµένα 

αντιγόνα όπως µοσχεύµατα, νεοπλασµατικοί ιστοί, ενδοκυτταρικά παράσιτα και σε 

λοιµώδη νοσήµατα που οφείλονται σε ιούς, πρωτόζωα, µύκητες, σχιζοµύκητες και 

έλµινθες (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., etal., 2004). 

 

 Ένα µέρος της συνολικής δραστηριότητας των Τ λεµφοκυττάρων γίνεται από 

διάφορους υποπληθυσµούς µε διαφορετικές λειτουργίες και είναι οι εξής (Αιγυπτιάδου 

Μ. Ν., et.al., 2004): 
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• Τ-κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα (Τ-cytotoxic-CD8). Καταστρέφουν άµεσα 

τα ξένα κύτταρα προς τον οργανισµό ή νέα κύτταρα του οργανισµού µε 

αντιγονικές ιδιότητες. 

• Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα (Τ-helper-CD4). Βοηθούν τα Β-λεµφοκύτταρα 

να δηµιουργήσουν αντισώµατα. 

• Τ-κατασταλτικά λεµφοκύτταρα (Τ-suppressor-CD8). Αυτή η κατηγορία 

καταστέλλει την ανοσιακή απάντηση και αναστέλλει τη λειτουργία των 

ενισχυτικών και βοηθητικών Τ-λεµφοκυττάρων παρεµποδίζοντας την 

υπερβολική αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήµατος.  

Τα Τ-λεµφοκύτταρα γενικώς επιτίθενται σε καρκινικά κύτταρα, σε ιούς και 

στους ξένους ιστούς (Kalat J. W., 2003).  

Ο µυελός των οστών αποτελεί πηγή παραγωγής λεµφοκυττάρων και διαφοροποιεί 

τα αδιαφοροποίητα λεµφοκύτταρα σε Β λεµφοκύτταρα. Τα Β-λεµφοκύτταρα αφού 

παραχθούν εγκαταλείπουν τον µυελό και πηγαίνουν στα περιφερικά λεµφοκυτογόνα 

όργανα διαµέσου της αιµατικής κυκλοφορίας. Εκεί το Β-λεµφοκύτταρο, όταν 

συναντήσει το κατάλληλο αντιγόνο µετατρέπεται σε ενεργό κύτταρο (blastcell) και 

διαφοροποιείται σε πλασµατοκύτταρα (plasmacells) τα οποία παράγουν αντισώµατα 

και σε µνηµονικά κύτταρα (memorycells)(Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

Τα αντισώµατα είναι ειδικές σφαιρίνες του ορού του αίµατος (συνήθως γ-

σφαιρίνες), ονοµάζονται ανοσοσφαιρίνες και σχηµατίζονται ,όπως περιγράφτηκε, µετά 

την εισβολή του αντιγόνου στον οργανισµό. Ο ρόλος των µνηµονικών κυττάρων είναι 

να διατηρούν στην µνήµη τους για πολλά χρόνια το είδος του αντιγόνου µε το οποίο 

ήρθαν σε επαφή (πρωτογενής απάντηση). Έτσι σε περίπτωση που το ίδιο αντιγόνο θα 

ξανά εισβάλει η δευτερογενής απάντηση θα είναι πιο ισχυρή και τα αντισώµατα θα 

παράγονται για πολλούς µήνες (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004). 

Αφού παραχθούν τα αντισώµατα εκκρίνονται στη λέµφο και µεταφέρονται στο 

κυκλοφορικό σύστηµα, <<αναγνωρίζουν>> και συνδέονται <<ειδικά>> µε το αντιγόνο 

που προκάλεσε την παραγωγή τους και το καταστρέφουν (χυµική ανοσία – 

humoralimmunity) (Αιγυπτιάδου Μ. Ν., 2004, Κουβέλας Η. ∆., 1996).  Τα Β-

λεµφοκύτταρα επιτίθενται σε εισβάλλοντα βακτηρίδια (Sdorow L.M., 1996). 
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Τα Β λεµφοκύτταρα, περιληπτικά(Καγιάβης Ι. Γ., 1994).: 

1. Σπάνια εντοπίζονται στον θύµο αδένα. 

2. Στο µυελό των οστών υπάρχουν σαν πρόδροµες µορφές (προ-Β). 

3. Βρίσκονται άφθονα στις περιοχές που παράγονται τα αντισώµατα (βλαστικά 

κέντρα των λεµφαδένων και διάχυτος λεµφικός ιστός). 

4. Βρίσκονται σε µικρή αναλογία στο αίµα (ανενεργά ή αναπαυόµενα Β 

λεµφοκύτταρα, restinglymphocytes). 

 

Τα Β λεµφοκύτταρα και τα Τ λεµφοκύτταρα ενεργούν άµεσα ή έµµεσα στις 

λειτουργίες του ανοσοποιητικού συστήµατος και ενεργούν σε συνεργασία µεταξύ τους 

ή αυτοδύναµα ή σε συνεργασία µε άλλα κύτταρα πχ µακροφάγα. Επίσης τα Β και Τ – 

λεµφοκύτταρα συµµετέχουν στον ένα τύπο ανοσιακής απάντησης (immuneresponse) 

στην ειδική ανοσιακή απάντηση και τα χαρακτηριστικά που την διαχωρίζουν από τον 

άλλο τύπο απάντησης, τη µη ειδική ανοσιακή απάντηση, είναι τα ακόλουθα(Καγιάβης 

Ι. Γ., 1994).: 

a) Ειδικότητα (Specificity). Η αντίδραση είναι εκλεκτική µεταξύ του αντιγόνου και 

του αντίστοιχου ευαισθητοποιηµένου λεµφοκυττάρου ή του αντισώµατος. 

b) Μνήµη (Memory). Τα ανοσοαµόδια κύτταρα διατηρούν στην µνήµη τους το 

αντιγόνο µε το οποίο ήρθαν σε επαφή. 

c) Αναγνώριση (Recognition). Το ανοσοποιητικό σύστηµα αναγνωρίζει τα ξένα 

στοιχεία για τον οργανισµό και παράγει ουσίες για να τα καταστρέψει. 

 

Στην µη ειδική ανοσιακή απάντηση γίνεται η αναγνώριση και η αντίδραση 

προς τα <<ξένα>> συστατικά χωρίς να είναι απαραίτητη η ειδική αναγνώριση σε 

αντίθεση µε την ειδική ανοσιακή απάντηση. Η ειδική και η µη ειδική ανοσιακή 

απάντηση εξυπηρετούν για την άµυνα, την οµοιόσταση και την επιτήρηση του 

οργανισµού (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

Όταν ένα αντιγόνο εισέλθει στον οργανισµό πρώτα ενεργοποιείται ο µη ειδικός 

ανοσιακός µηχανισµός (Εικ. 17). Αν η νόσος δεν αποκλειστεί και εξελιχθεί θα 

ενεργοποιηθεί ο ειδικός ανοσιακός µηχανισµός οδηγώντας σε ανάρρωση και 

εγκαθίστανται <<ανοσολογική µνήµη>> (επίκτητη ανοσία), η οποία διαδικασία 
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περιγράφτηκε προηγουµένως. Έτσι µε την επαφή του ξενιστή µε κάποιο αντιγόνο στον 

οργανισµό ενεργοποιούνται πρώτα τα φαγοκυτταρικά στοιχεία (µη ειδική ανοσιακή 

απάντηση) και µπορεί να προκληθεί µια φλεγµονώδη αντίδραση ή ένα ανεξάρτητο 

φαινόµενο (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

Στη φλεγµονώδη αντίδραση ο ξενιστής προσπαθεί να αποκαταστήσει την 

οµοιόσταση του οργανισµού και τα φαινόµενα που την συνοδεύουν είναι το οίδηµα, ο 

πυρετός, ο πόνος και η νέκρωση των ιστών. Στη φαγοκυττάρωση ενεργοποιούνται 

φαγοκύτταρα για να καταστρέψουν µικροοργανισµούς ή σωµατίδια µε µια πολυφασική 

διαδικασία. Σύµφωνα µε τον Ρώσο E. Metchnikoff ο οποίος περιέγραψε τον µηχανισµό 

της φαγοκυττάρωσης (phagocytosis) τα κυρίως φαγοκύτταρα στον άνθρωπο είναι τα 

πολυµορφοπύρηνα ουδετερόφιλα ή κοκκιοκύτταρα και το µονοπύρηνο φαγοκυτταρικό 

σύστηµα, δηλαδή τα µονοκύτταρα (αίµα) και τα µακροφάγα (ιστοί) (Καγιάβης Ι. Γ., 

1994). 

Τα φαγοκύτταρα (phagocyticcells) αποκτούν την τελική τους µορφή στο µυελό 

και αποτελούνται από (Καγιάβης Ι. Γ., 1994): 

• Πολυµορφοπύρηνα – ουδετερόφιλα τα οποία έχουν ως κύρια λειτουργία τους την 

φαγοκυττάρωση και την καταστροφή αντιγονικών ουσιών. ∆ιαθέτουν πολλαπλούς 

µηχανισµούς για την θανάτωση των βακτηριδίων που διακρίνονται σε αερόβιους 

και αναερόβιους µηχανισµούς. 

• Ηωσινόφιλα τα οποία έχουν µικρότερη φαγοκυτταρική ικανότητα από τα 

πολυµορφοπύρηνα και βρίσκονται συνήθως σε φλεγµονώδεις καταστάσεις. 

• Μακροφάγα τα οποία προέρχονται από τα µονοπύρηνα του αίµατος και µετά από 

σύντοµη κυκλοφορία στο αίµα εγκαθίστανται στους ιστούς (µακροφάγα των 

ιστών). Παίζουν κεντρικό ρόλο στην ανοσιακή απάντηση εναντίον ποικίλων 

µικροβιακών παραγόντων και σηµαντικές τους λειτουργίες είναι η 

φαγοκυττάρωση, η χηµειοταξία, η προετοιµασία και παρουσίαση του αντιγόνου 

στα λεµφοκύτταρα χωρίς να διαθέτουν όµως ειδικότητα. Κύριες λειτουργίες τους 

είναι η σύνθεση βιολογικά ενεργών στοιχείων, η άµυνα εναντίον των 

µικροοργανισµών, η αποβολή υπολειµµάτων κυττάρων, ανόργανων υλικών και 

νεκρών κυττάρων. Έχουν δραστικές λειτουργίες στις ανοσιακές απαντήσεις και 

ρυθµιστικές στην αιµοποίηση. 
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Εικόνα 2.17: Μη ειδική και ειδική ανοσιακή απάντηση. Πηγή: http://www.doping-

prevention.de 

 

Άλλα κύτταρα που έχουν περιορισµένη φαγοκυτταρική ικανότητα είναι τα 

βασεόφιλα (basophils) τα οποία όµως συµµετέχουν έντονα σε αλλεργικές αντιδράσεις. 

Τέλος τα ΝΚ κύτταρα (NaturalKillercells) του οργανισµού συµµετέχουν στην µη 

ειδική ανοσιακή απάντηση φονεύοντας διάφορα κύτταρα στόχους χωρίς την 

παρέµβαση αντισώµατος (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). Τα κύτταρα δολοφόνοι 

προσκολλώνται σε κύτταρα προσβεβληµένα από ιούς και σε ορισµένα είδη καρκινικών 

κυττάρων (Kalat J. W., 2003). 

Το αµυντικό σύστηµα, απέναντι σε ένα παθογόνο παράγοντα που διεισδύει 

στον οργανισµό, είναι τριπλό έχοντας ως πρώτο φράγµα το δέρµα και τους 

βλεννογόνους, δεύτερο τα λεµφογάγγλια και τρίτο φράγµα τα ανοσοκύτταρα, δηλαδή 

τα Τ και Β λεµφοκύτταρα (Χατζηδάκη Μ., 2000). 
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Στην περίπτωση που ένα αντιγόνο δεν εξαλείφεται µε τη µη ειδική και ειδική 

ανοσιακή απάντηση του οργανισµού, θα εµφανιστούν ανοσιακοί µηχανισµοί που θα 

προκαλέσουν καταστροφή στους διάφορους ιστούς του ξενιστή για την εξάλειψη του 

αντιγόνου. Αν παρόλα αυτά παραµείνει το αντιγόνο τότε θα προκληθούν µόνιµες 

βλάβες στους ιστούς (Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

Τα ανοσιακά νοσήµατα δηµιουργούνται όταν η ανοσιακή απάντηση 

υπολείπεται και εµφανίζονται πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς ανοσοεπάρκειες ή η 

ανοσιακή απάντηση είναι υπεύθυνη για την νόσο και ανάλογα µε τη φύση του 

αντιγόνου εµφανίζονται διάφορα νοσήµατα (Καγιάβης Ι. Γ., 1994): 

i. Εξωαντιγόνα (Αλλεργίες - Ατοπικά νοσήµατα): Οι αλλεργίες οφείλονται σε 

επαφή µε εξωγενή αντιγόνα, όπου ο οργανισµός αντιδρά υπερβολικά (αντιγόνο-

αντίσωµα). Τα άτοµα εµφανίζουν υπερευαισθησία σε φυσιολογικά επίπεδα 

αντιγόνων του περιβάλλοντος. ∆ιάφορες ατοπικές ασθένειες είναι το άσθµα και η 

ρινίτιδα από το αναπνευστικό, εµετούς και διάρροιες από το γαστρεντερικό και 

έκζεµα ή δερµατίτιδα από το δέρµα. Η θεραπεία τους είναι η αποφυγή επαφής µε 

το αντιγόνο που είναι υπεύθυνο. 

ii. Αλλοαντιγόνα (Μεταµοσχεύσεις - Μεταγγίσεις αίµατος): Τα αλλοαντιγόνα 

αποτελούν τα γενετικά χαρακτηριστικά που διαφοροποιούν τα µέλη ενός είδους 

µεταξύ τους. 

iii. Αυτοαντιγόνα (Αυτοάνοσα νοσήµατα) (Καγιάβης Ι. Γ., 1994, Oatley K., et.al., 

2004): Η ανοσολογική αντίδραση του ξενιστή µε τους ιστούς του οδηγεί σε 

τραυµατισµό των ιστών του. Όταν υπάρχει δυσαρµονία στη λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήµατος όπου υπάρχει διαταραχή στην ενεργοποίηση των 

κατάλληλων Τ-λεµφοκυττάρων και υψηλή ενεργοποίηση των Β-λεµφοκυττάρων 

τότε εµφανίζεται αυτοανοσία (Εικ. 18). Αυτό προκύπτει από την διαταραχή 

περιβαλλοντικών, ορµονικών ή γενετικών παραγόντων που δρουν σε συνδυασµό ή 

ανεξάρτητα. Μια αυτοάνοση ασθένεια είναι η ρευµατοειδής αρθρίτιδα. 
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Εικόνα 2.18: <<Αποτυχία>> του ανοσοποιητικού συστήµατος. . Πηγή: Ιωάννης Γ. 

Καγιάβης (1994). <<Στοιχεία Ανοσολογίας για τις Παθήσεις του Στόµατος >>, 2η 

έκδοση, Εκδόσεις επιστηµονικών βιβλίων και περιοδικών UniversityStudioPress : 

Θεσσαλονίκη. 

 

 

Στρες και Ανοσοποιητικό σύστηµα 

 

Κατά τον Meares, (1981) το στρες αυξάνει την δράση του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος για να ετοιµάσει τον οργανισµό για ‘’µάχη ή φυγή’’ καθώς 

επίσης αυξάνει την παραγωγή της κορτιζόλης η οποία βοηθάει τον οργανισµό να 

αντιµετωπίσει µια µακροπρόθεσµη κατάσταση αλλά αναστέλλει το ανοσοποιητικό 

σύστηµα (Meares A., 1981). 

Οι διάφοροι στρεσσογόνοι παράγοντες, όπως περιγράφηκε στο κεφάλαιο του 

αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, ενεργοποιούν τόσο το συµπαθητικό νευρικό 

σύστηµα όσο και τον άξονα υποθάλαµο-υπόφυση-φλοιό επινεφριδίων (HPAaxis). Ο 

υποθάλαµος εκκρίνοντας την φλοιοτροπίνη (CRH) διεγείρει την υπόφυση να εκκρίνει 
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από τον πρόσθιο λοβό της την ορµόνη αδρενοκορτικοτροπίνη (ACTH). Η δράση της 

τελευταίας ασκείται στην εξωτερική µοίρα των επινεφριδίων (φλοιός) τα οποία 

απελευθερώνουν τα γλυκοκορτικοειδή (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Η δραστηριοποίηση του άξονα HPA είναι ανάλογη µε την έκθεση στο στρες. 

∆ηλαδή όσο πιο πολύ διαρκούν οι στρεσσογόνοι παράγοντες (πχ θάνατος ενός 

αγαπηµένου προσώπου) τόσο πιο εµφανέστερα είναι τα αποτελέσµατα της 

δραστηριοποίησης του άξονα HPA. Τα γλυκοκορτικοειδή µε σηµαντικότερη ορµόνη 

την κορτιζόλη στοχεύουν στην αύξηση της παροχής ενέργειας, ώστε να ανταποκριθεί ο 

οργανισµός στις αυξηµένες ανάγκες της στιγµής. Εποµένως η διαθέσιµη ενέργεια, υπό 

την επίδραση της κορτιζόλης χρησιµοποιείται για την αύξηση των επιπέδων γλυκόζης 

στο αίµα και το µεταβολισµό ενώ δεν χρησιµοποιείται για την σύνθεση πρωτεϊνών, 

συµπεριλαµβανοµένων και αυτών που είναι απαραίτητες για το ανοσοποιητικό 

σύστηµα (Kalat J. W., 2003). 

Η κορτιζόλη βοηθώντας τον οργανισµό να αντιµετωπίσει τις στρεσσογόνες 

καταστάσεις διασπά τις πρωτεΐνες και καταστέλλει το ανοσοποιητικό σύστηµα. Πιο 

αναλυτικά προκαλεί καταβολισµό των πρωτεϊνών των περισσότερων ιστών του 

σώµατος, έντονη ατροφία του λεµφοποιητικού συστήµατος µε ιδιαίτερα ευπαθή τα 

µικρά λεµφοκύτταρα και τα κύτταρα του θύµου αδένα. Ασκεί ισχυρή αντιφλεγµονώδη 

δράση καταστέλλοντας την µετανάστευση των φαγοκυττάρων και των λεµφοκυττάρων 

στον τόπο της φλεγµονής. Συγκεκριµένα παρεµποδίζει την σύνθεση και απελευθέρωση 

των κυτταροκίνων που προκαλούν τη φλεγµονώδη αντίδραση. Μειώνει την αντίσταση 

του οργανισµού στις λοιµώξεις και τέλος όταν χορηγηθεί κορτιζόλη πριν από την 

επαφή του οργανισµού µε το αντιγόνο, η κορτιζόλη αναστέλλει την παραγωγή 

αντισωµάτων. Αν η ανοσία έχει αντικατασταθεί µειώνει την ένταση της αναµνηστικής 

αντίδρασης προς το αντιγόνο (Μπατρινός  Μ., 1999).   

Βραχυπρόθεσµα είναι πιθανόν να µην προκληθούν προβλήµατα από αυτή την 

διαχείριση των αποθεµάτων ενέργειας. Μακροπρόθεσµα όµως, όταν οι διάφοροι 

στρεσσογόνοι παράγοντες διαρκούν εβδοµάδες ή και µήνες, η κορτιζόλη εκκρίνεται σε 

µεγάλες ποσότητες και παρεµβάλλεται στην παραγωγή πρωτεϊνών και δρα 

αναχαιτιστηκά σε όλα τα συστατικά της ανοσοποιητικής αντίδρασης (Cooper C. L., 
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1996).  Έτσι είναι δυνατό το ανοσοποιητικό σύστηµα να εξασθενήσει και ο οργανισµός 

να γίνει ιδιαίτερα επιρρεπής σε διάφορες ασθένειες (Kalat J. W., 2003). 

Ο ενδοκρινολόγος και ερευνητής Hans Selye, (1978) ο οποίος κάνοντας 

πειράµατα σε ζώα διαπίστωσε ότι αυτά αντιδρούσαν µε τον ίδιο τρόπο ανεξαρτήτως 

της φύσεως του στρες που εφαρµοζόταν (τραύµατα, θερµότητα, ψύχος, λοιµώξεις): 

διαστολή του φλοιού των επινεφριδίων, συρρίκνωση του θύµου αδένα και των 

λεµφαδένων (λεµφικά όργανα), έλκη στοµάχου και δωδεκαδακτύλου και ατονία του 

ανοσοποιητικού συστήµατος γενικότερα (Selye, H., 1978). 

Το στρες παρεµποδίζει την ικανότητα του ανοσοποιητικού συστήµατος να 

προστατεύσει το σώµα. Οι παρατεταµένες καταστάσεις στρες στον άνθρωπο 

προκαλούν έκκριση ενδορφίνων. Οι ορµόνες αυτές µειώνουν τον πόνο αλλά 

παράλληλα µειώνουν τα επίπεδα κυττάρων δολοφόνων στο αίµα (Kalat J. W., 2003). 

Το 1979 στο πυρηνικό εργοστάσιο του Three Mile Island, συνέβη ένα σοβαρό ατύχηµα 

το οποίο περιορίστηκε επιτυχώς. Τον επόµενο χρόνο, τα άτοµα που συνέχισαν να ζουν 

σε αυτή την περιοχή, εκτός από την συναισθηµατική δυσφορία και την µειωµένη 

αναγνωστική ικανότητα, εµφάνισαν και µειωµένα επίπεδα, από το φυσιολογικό, 

κυττάρων δολοφόνων, Τ και Β λεµφοκύτταρα (Baum, Gatchel, & Schaeffer, 

1983,.McKinnon, Weisse, Reynolds, Bowles, & Baum, 1989).  

Ευρήµατα αποδεικνύουν ότι, ακόµη και ήπιοι στρεσοπαράγοντες (όπως οι 

ασκήσεις αριθµητικής ή η ανά επτά αντίστροφη µέτρηση) προκαλούν βραχυπρόθεσµες 

αντιδράσεις στη δραστηριότητα των ΝΚ κυττάρων, καθώς και στον αριθµό των T-

κυτταροτοξικών και των T-κατασταλτικών λεµφοκυττάρων (Nalibbof, et.al, 1991). 

∆ηλαδή, ακόµη και σύντοµοι ψυχολογικοί στρεσοπαράγοντες επιφέρουν αλλαγές στα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού. Επίσης µελέτες µε ενήλικες έχουν συνδέσει το στρες µε 

την ανοσοανεπάρκεια και µεταδοτικές ασθένειες όπως γρίπη, κρυολογήµατα, έρπητα 

και άλλα (J.B. Jemmont & Locke, 1984, O’Leary, 1990). 

 Το στρες αυξάνει σηµαντικά την ευπάθεια και για τα πέντε κύρια είδη έρπητα, 

καθώς και το µέγεθος της µόλυνσης (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1987, Vanderplate, 

Arac, & Magder, 1998). Οι δύο κύριοι παράγοντες που συµβάλουν στην 

ανοσοανεπάρκεια των ατόµων µε σκλήρυνση κατά πλάκας είναι οι καθηµερινές 

µικροδυσκολίες ή µικρο-στρεσοπαράγοντες και η αυξηµένη ηλικία (Levy, Herberman, 
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Simons, et.al, 1989, Moss, Moss & Peterson, 1989). Το άγχος για το επερχόµενο στρες 

(anticipatorystress) επίσης παίζει σπουδαίο ρόλο στην ανοσοανεπάρκεια και φαίνεται 

να εγκαθίσταται ως συνήθεια του οργανισµού µε το πέρασµα του χρόνου (Kemeny 

et.al, 1989). 

Το ψυχολογικό στρες αυξάνει την ευαισθησία του ανθρώπινου οργανισµού σε 

µολύνσεις από ιούς. Η έκθεση στο άγχος αυξάνει τα ποσοστά µόλυνσης από 74% έως 

90% και τα κρυολογήµατα από 27% έως 47%. Έρευνες αποδεικνύουν ότι τα 

κρυολογήµατα και άλλες λοιµώξεις εκδηλώνονται τα Σαββατοκύριακα µετά από µια 

γεµάτη και αγχωτική εβδοµάδα εργασίας. Επίσης µελέτες σε πίθηκους έδειξαν ότι η 

εξέλκωση εµφανίστηκε εντονότερα κατά την διάρκεια της ανάπαυσης και την περίοδο 

της ανάκαµψης και όχι κατά την διάρκεια της περιόδου του στρες (McEwen B.S., 

et.al., 1993). 

Σε µια µελέτη φοιτητές της οδοντιατρικής κατέγραφαν 3 φορές την εβδοµάδα 

και για διάστηµα 8 εβδοµάδων την ψυχική τους διάθεση της ηµέρας. Κάθε φορά 

συλλεγόταν ένα δείγµα του σάλιου τους και αναµειγνυόταν µε ένα αντιγόνο το οποίο 

προκαλεί µια ανοσοποιητική αντίδραση. Τα αποτελέσµατα αυτής της έρευνας έδειξαν 

πως τις ηµέρες που είχαν καλή ψυχική διάθεση, η αντίδραση των Β-λεµφοκυττάρων 

προς το αντιγόνο ήταν ισχυρότερη σε σχέση µε τις µέρες που η ψυχική τους διάθεση 

ήταν κακή (Stone, Cox, Valdimarsdottir, Jandorf & Neale, 1987). 

Το στρες άµεσα µπορεί να παρεµποδίσει την αµυντική ικανότητα του 

ανοσοποιητικού ενάντια στον καρκίνο. Οι φοιτητές της ιατρικής, κατά τη διάρκεια 

περιόδων στις οποίες υφίστανται έντονη ακαδηµαϊκή πίεση, επιδεικνύουν ελάττωση 

στη δραστηριότητα των λεµφοκυττάρων τα οποία είναι υπεύθυνα για το συντονισµό 

και την καταστροφή των καρκινικών κυττάρων. Αυτό είναι αποτέλεσµα της µείωσης 

στην παραγωγή της ιντερφερόνης η οποία ουσία είναι απαραίτητη για τη σωστή 

λειτουργία των λευκοκυττάρων (Glaser, Rice, Speicher, Stout & Kiecolt-Glaser, 1986). 

Η καρδιακή νόσος της στεφανιαίας είναι µια σηµαντική χρόνια ασθένεια και 

αιτία θανάτου (AtkinsonR., et.al., 2004). Η πάθηση αυτή προκαλείται από την 

αθηροσκλήρωση ή αλλιώς αρτηριοσκλήρωση (atherosclerosis), η οποία προκαλείται 

από επιθέµατα χοληστερόλης στις στεφανιαίες αρτηρίες (Sdorow L.M., 1996).  

Συγκεκριµένα, σε καταστάσεις απότοµου ή χρόνιου στρες, η κορτιζόλη ανεβαίνει και 
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αυξάνει την πίεση του αίµατος. Η αυξηµένη πίεση καταστρέφει τα τοιχώµατά των 

αρτηριών, προδιαθέτοντας τον σχηµατισµό λίπους και αποθεµάτων χοληστερόλης µε 

αποτέλεσµα την δηµιουργία ουλών και την πύκνωση των εσωτερικών επενδύσεων 

(Βαρβόγλη Λ., 2006).  Το στρες της καθηµερινής ζωής στο πανεπιστήµιο µπορεί να 

επηρεάσει το επίπεδο χοληστερόλης στο αίµα. Για παράδειγµα, οι φοιτητές που 

περιµένουν απλώς ένα επερχόµενο διαγώνισµα παρουσιάζουν σηµαντική αύξηση των 

επιπέδων χοληστερόλης στο αίµα τους (Van Doornen & Van Blokland, 1987).  

Σε µια έρευνα παρακολούθησαν 900 µεσήλικες και των δύο φύλων για 10 

χρόνια και στην συνέχεια εξετάστηκε η πιθανότητα εµφάνισης καρδιοπάθειας. 

Χρησιµοποιήθηκαν δύο ανεξάρτητες µέθοδοι, ο επαγγελµατικός τίτλος και οι εκθέσεις 

των συµµετεχόντων για τα συναισθήµατά τους σχετικά µε την δουλειά τους. Τα 

αποτελέσµατα της έρευνας αυτής έδειξαν ότι και τα δύο φύλλα που ασχολούνταν σε 

επαγγέλµατα µε υψηλές απαιτήσεις σε συνδυασµό µε χαµηλό έλεγχο, χαρακτηριζόµενα 

<<υψηλής έντασης>> κινδύνευαν να πάθουν στεφανιαίο νόσηµα 1 ½ φορά 

περισσότερο σε σχέση µε τον κίνδυνο που αντιµετώπιζαν οι εργαζόµενοι σε άλλα 

επαγγέλµατα (Karasek et.al., 1981, Karaseketal., 1982 .Pickeringetal., 1996)( Atkinson 

R., et.al., 2004). Το αιφνίδιο και έντονο στρες σε άτοµα µε καρδιακή νόσο της 

στεφανιαίας µπορεί να προκαλέσει ακόµη και µοιραίες καρδιακές προσβολές 

(Kamarck & Jennings, 1991). 

Μερικές µελέτες έδειξαν ότι το ψυχολογικό στρες µπορεί να αποτελέσει 

παράγοντα «έξαρσης» της ψωρίασης και αντίστροφα µπορεί να επηρεάσει την πορεία 

της νόσου, καθώς και να συµβάλει σε ψυχολογικά προβλήµατα όπως άγχος, θυµό και 

κατάθλιψη. Ο τρόπος µε τον µε τον οποίο το άγχος επηρεάζει τον ασθενή διαφέρει από 

άτοµο σε άτοµο (Zahariae R., et.al., 2004). 

Άλλες έρευνες που αξιολόγησαν την ανοσοποιητική λειτουργία σε ιδιαίτερα 

στρεσογόνες καταστάσεις είναι οι ακόλουθες (Atkinson R., et.al., 2004): 

• Το 1979 σύµφωνα µε την έρευνα του Schleifer, οι άνδρες των οποίων οι γυναίκες 

τους πέθαναν από καρκίνο του στήθους, παρουσίασαν σηµαντική µείωση του 

ανοσοποιητικού τους συστήµατος κατά τη διάρκεια του µήνα µετά τον θάνατο. Σε 

κάποιες περιπτώσεις η ανοσοποιητική λειτουργία παρέµενε χαµηλή για ακόµη ένα 

χρόνο. 
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• Η µελέτη του Jemmott το 1985 απέδειξε ότι οι φοιτητές κατά τη διάρκεια των 

εξεταστικών περιόδων παρουσιάζουν χαµηλότερα επίπεδα αντισωµάτων. 

• Σε µια σειρά µελετών της Kiecolt-Glaser το 1993, η ανοσοποιητική λειτουργία των 

ατόµων και από τα δύο φύλα που πήραν διαζύγιο ή που χώρισαν πρόσφατα, ήταν 

χαµηλότερη σε σχέση µε τα άτοµα που εξακολουθούσαν να είναι παντρεµένοι. 

Ανάµεσα σε αυτές τις δύο οµάδες δεν βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές ως προς τη 

συµπεριφορά που σχετίζεται µε την υγεία πχ διατροφή. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2. 19:. Πηγή: http://panacea.med.uoa.gr 

 

Υπάρχουν όλο και περισσότερες ενδείξεις ότι η λειτουργία του ανοσιακού 

συστήµατος µεταβάλλεται από στρεσογόνα ψυχολογικά ερεθίσµατα, καθώς επίσης 

σηµαντικές επιπτώσεις στο ανοσιακό επιφέρει και η ψυχολογική ένταση (Ader R., 

et.al., 1991). Η αρνητική διάθεση, όπως η ένταση και το άγχος, µειώνει τις τιµές των 

βοηθητικών Τ-λεµφοκυττάρων και την δραστηριότητα των κυττάρων φυσικοί φονείς 

(ΝΚ) (Kiecolt-Glaser J. K., 1984). Σύµφωνα µε τους Kiecolt-Glaser, Glaser, Strain, 

(1986)  κατά τη διάρκεια απλών στρεσσογόνων γεγονότων µειώνεται η δραστηριότητα 

των ΝΚ κυττάρων και σε άτοµα που θεωρούν τον εαυτό τους µοναχικό.  
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Η έρευνα των Cohen, Tyler & Smith (1991), έδειξε ότι είναι πιθανό κάποιος να 

πάθει κρυολόγηµα όταν βρίσκεται κάτω από στρες (Atkinson R., et.al., 2004). Το 

µακροχρόνιο άγχος καταστέλλει την ανοσοποιητική δράση, καθιστώντας τον 

οργανισµό πιο ευάλωτο σε µολύνσεις, κρυολογήµατα και σε σοβαρότερες ασθένειες 

(Hayes Ν., 1999). Τα κορτικοστεροειδή, η αδρεναλίνη και η νοραδρεναλίνη αυξάνουν 

την αντίσταση του ανθρώπινου οργανισµού στους παράγοντες του στρες, αλλά επίσης 

εξασθενούν το ανοσιακό σύστηµα (Marx, 1985) (Sdorow L.M., 1996). 

 

 

Σχέση του Ανοσοποιητικού µε το Νευρικό Σύστηµα και τον Εγκέφαλο. 

 

Το ανοσοποιητικό και το νευρικό σύστηµα έχουν πολλές οργανικές και 

ανατοµικές συνδέσεις. Συγκεκριµένα τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος 

µπορούν να δέχονται µηνύµατα από το νευρικό και µε αυτό τον τρόπο να αλλάξουν την 

συµπεριφορά τους. Η κορτιζόλη, η αδρεναλίνη και η νοραδρεναλίνη έχουν σηµαντικό 

ρόλο στη ρύθµιση του ανοσοποιητικού συστήµατος, καθώς τα κύτταρα του 

ανοσοποιητικού έχουν υποδοχείς για αυτές τις ορµόνες. Επίσης αυτά τα κύτταρα 

επηρεάζουν τα επίπεδα της κορτιζόλης και των κατεχολαµινών τα οποία συνδέονται 

άµεσα µε διάφορους δείκτες ανοσίας. Σύµφωνα µε δύο µελέτες το συµπαθητικό 

σύστηµα σχετίζεται µε µεταβολές στη λειτουργία της ανοσίας πριν ο άξονας 

υποθάλαµος-υπόφυση-φλοιός των επινεφριδίων αντιδράσει µε την αύξηση της ορµόνης 

κορτιζόλη (Landmann R.M., 1984, Manuck S.B., et.al., 1991,  Atkinson R., et.al., 

2004). 

Μεταβολές στη λειτουργία της ανοσίας µπορεί να συνδέονται και άλλα 

ενδοκρινικά συστήµατα (αυξητική ορµόνη, προλακτίνη, οπιοειδή) τα οποία 

ενεργοποιούνται από διάφορους στρεσσοπαράγοντες σύµφωνα µε τον Ader (1991) 

(Ader R., et.al., 1991). 

Επίσης µελέτες έδειξαν ότι το στρες επηρεάζει τον εγκέφαλο, ο οποίος 

επηρεάζει το ανοσοποιητικό. Σε µια έρευνα του Fleshner το 1989 τα αρσενικά ποντίκια 

που πέρασαν σε εδάφη άλλων ποντικιών και νικήθηκαν από αυτά (υποταγή), είχαν 

µειωµένη παραγωγή αντισωµάτων. Όµως στα ποντίκια που συνέχισαν την µάχη και 
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πληγώθηκαν πολύ, τα αντισώµατά τους δεν µειώθηκαν (OatleyK., et.al., 2004). Ο 

εγκέφαλος είναι ο σηµαντικός ελεγκτής του ανοσοποιητικού και της αντίδρασης στην 

οξεία φάση, καθώς εκδηλώνει µια σειρά τοπικών φλεγµονωδών και άνοσων 

απαντήσεων. Σε σχέση µε την ασθένεια, πολλές απαντήσεις (πυρετός, όρεξη, ύπνος) 

ρυθµίζονται κυρίως από τον υποθάλαµο (International Brain Research Organisation). 

Τέλος το ανοσοποιητικό σύστηµα µπορεί να επηρεάσει τον εγκέφαλο. Η 

επιρροή αυτή, σύµφωνα µε τους Maier, Watkins και Fleshner (1994), είναι υπεύθυνη 

για την αυξηµένη ευαισθησία στον πόνο και για συµπεριφορές ανάλογες µε εκείνες του 

φόβου όπως η µείωση της πόσης, της βρώσης, της δραστηριότητας, της 

κοινωνικότητας και της εξερεύνησης αντικειµένων (Maier, S.F.,et.al., 1994). 

Ο εγκέφαλος δέχεται νευρικά ή χηµικά σήµατα από τραυµατισµένους 

ιστούς ή από ιστούς µε λοίµωξη. Το πιο σηµαντικό σήµα ίσως να αφορά σε µια οµάδα 

πρωτεϊνών γνωστές ως κυτταροκίνες (χηµοκίνες, ιντερφερόνες, ιντερελευκίνες, 

παράγοντες νέκρωσης όγκων). Το έναυσµα για την παραγωγή τους δίνεται από βλάβη 

σε κύτταρα, προϊόντα βακτηριδίων ή ιών ή απειλητικούς παράγοντες για την κυτταρική 

επιβίωση. Άλλος ρυθµιστικός παράγοντας για την παραγωγή τους είναι ο εγκέφαλος ο 

οποίος ,µέσω ορµονών ή νευρικών σηµάτων, µπορεί να ενεργοποιήσει ή να 

απενεργοποιήσει τις κυτταροκίνες. Οι κυτταροκίνες έχουν πολλές δράσεις και κυρίως 

στο ανοσοποιητικό. Οι περισσότερες ενεργοποιούν το ανοσοποιητικό σύστηµα και τις 

βασικές συνιστώσες της φλεγµονής (International Brain Research Organisation). 

Η ψυχονευροανοσολογία (psychoneuroimmunology) αποτελεί έναν 

διεπιστηµονικό κλάδο και µελετά τις επιπτώσεις του στρες στο ανοσιακό σύστηµα και 

τη σχέση που υπάρχει ανάµεσα στους ψυχολογικούς παράγοντες και τις ασθένειες 

(Vollhardt, 1991). Αυτό το πεδίο αναγνωρίζει ότι το στρες επηρεάζει το ανοσοποιητικό 

µέσω της µεσολάβησης του εγκέφαλου και του ενδοκρινικού συστήµατος (Ader, Felten 

& Cohen, 1990) (Sdorow L.M., 1996). 

 

Ψυχολογικοί παράγοντες και Ανοσοποιητικό σύστηµα. 

 

Η έρευνα του Antoni, Schneiderman, Fletcher, το 1990 απέδειξε ότι η µείωση 

των στρεσσογόνων ψυχοκοινωνικών ερεθισµάτων έχει θετική επίδραση στη λειτουργία 
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του ανοσοποιητικού συστήµατος.Ακόµα οι αρνητικές ανοσοποιητικές αλλαγές 

µπορούν να µειωθούν µε ψυχολογικούς παράγοντες που µειώνουν το στρες. (Antoni 

M.H., et.al., 1990). 

Το 1985 η Kiecolt-Glaser και οι συνεργάτες της, εκπαίδευσε ενήλικες µε τη 

χρήση τεχνικών χαλάρωσης να µειώσουν το άγχος. Το αποτέλεσµα ήταν η 

ανοσοποιητική λειτουργία των ατόµων αυτών να παρουσιάσει βελτίωση σε αντίθεση 

µε την οµάδα ελέγχου, άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας, που δεν εκπαιδεύτηκε µε τις 

τεχνικές αυτές(Atkinson R., et.al., 2004). 

Σηµαντικός παράγοντας  είναι το άτοµο να µπορεί να ελέγξει το στρες. Στην 

µελέτη του Laudenslager το 1983 δύο οµάδες αρουραίων υποβλήθηκαν σε µια 

αλληλουχία ηλεκτρικού σοκ. Η πρώτη οµάδα αρουραίων είχε τη δυνατότητα να 

πατήσει έναν µοχλό και να σταµατήσει το σοκ, ενώ ο µοχλός της δεύτερης οµάδας 

ήταν αδρανής. Αυτή η σειρά µελετών απέδειξε ότι το µη ελεγχόµενο σοκ (δεύτερη 

οµάδα) σε σύγκριση µε το ελεγχόµενο σοκ (πρώτη οµάδα) είχε µεγαλύτερη επίδραση 

στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Επιπλέον πολλαπλασιάστηκαν τα λεµφοκύτταρα των 

αρουραίων που είχαν την δυνατότητα να ελέγξουν το σοκ εξίσου µε τα λεµφοκύτταρα 

των αρουραίων που δεν είχαν υποστεί στρες. Το σοκ είχε επίδραση στους αρουραίους 

που δεν µπορούσαν να το ελέγξουν καθώς τα λεµφοκύτταρα τους πολλαπλασιάστηκαν 

ελάχιστα (AtkinsonR., et.al., 2004). 

Εποµένως η αίσθηση ελέγχου µιας κατάστασης µειώνει την επίδραση του 

στρες στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Στην έρευνα που έγινε σε γυναίκες µε καρκίνο του 

στήθους το 1991 από τους Levy & Heiden, βρέθηκε ότι οι γυναίκες που πίστευαν ότι 

δεν µπορούσαν να ελέγξουν τις καταστάσεις και κρατούσαν µια απαισιόδοξη στάση, 

είχαν τις περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν νέους όγκους σε διάστηµα πέντε 

ετών, ακόµη και όταν οι ερευνητές έλαβαν υπόψη τους τη σοβαρότητα της ασθένειας. 

Επίσης σε µια άλλη έρευνα της Kiecolt-Glaser το 1988, ο σύντροφος που αποτελούσε 

την αιτία χωρισµού ή διαζυγίου ήταν λιγότερος δυστυχής και παρουσίαζε καλύτερη 

υγεία και ανοσοποιητική λειτουργία από τον άλλο σύντροφο(Atkinson R., et.al., 2004). 

Άλλος παράγοντας είναι ο τρόπος που ερµηνεύει το άτοµο µια κατάσταση. Ο 

EdwardSuarez (2004) αναφέρει ότι οι καταθλιπτικοί και εχθρικοί άνθρωποι 

ερµηνεύουν τις περισσότερες καταστάσεις ως στρεσσογόνες, αφού οδηγούν στην 
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απελευθέρωση περισσότερων ορµονών του στρες. Το ανοσοποιητικό σύστηµα αντιδρά 

προκαλώντας φλεγµονή η οποία είναι ικανή σε κάθε επίπεδο να δηµιουργήσει 

καρδιακή πάθηση (Edward C., 2004). 

Συγκεκριµένα ο τύπος συµπεριφοράς που χαρακτηρίζεται από την εχθρότητα 

αλλά και από την ανταγωνιστικότητα, την ανυποµονησία και τον προσανατολισµό 

στην επιτυχία είναι ο τύπος Α (Friedman M, et.al., 1959). Έρευνες έδειξαν ότι τα 

άτοµα µε συµπεριφορά τύπου Α έχουν υψηλότερη συχνότητα για εµφράγµατα σε 

σχέση µε τα άτοµα που έχουν τον τύπο Β συµπεριφοράς (λιγότερο ανταγωνιστικά και 

επίµονα, πιο χαλαρά άτοµα). Επιπλέον η τύπου Α συµπεριφορά σχετίζεται µε υψηλή 

χοληστερόλη, τριγλυκερίδια και γλυκοκορτικοειδή, µε αύξηση των αλλοιώσεων της 

στεφανιαίας αρτηρίας, µε µεγαλύτερη ανταπόκριση της ινσουλίνης στην γλυκόζη και 

µε µεγαλύτερη ποικιλία και µέγεθος της πίεσης του αίµατος και των απαντήσεων των 

κατεχολαµινών σε επίκαιρες δοκιµές (Friedman M., et.al., 1959). 

Η πλέον επικίνδυνη συνιστώσα της συµπεριφοράς τύπου Α για την εµφάνιση 

καρδιακής νόσου σε άτοµα υγιή είναι η εχθρότητα (Smith T.W., 1992). Ο έλεγχος και 

η διαπροσωπική κυριαρχία είναι ένα άλλο πιθανό χαρακτηριστικό για αυτόν τον τύπο 

συµπεριφοράς (Houston. B.K., 1992). Έχουν διατυπωθεί υποθέσεις για δύο 

µηχανισµούς για τον τρόπο που η εχθρότητα, ο έλεγχος και η τάση για διαπροσωπική 

κυριαρχία συµβάλλουν στη δηµιουργία καρδιακής νόσου.: 

1. Η πρώτη υπόθεση είναι ότι τα άτοµα που είναι επιρρεπή σε αυτά τα 

χαρακτηριστικά αντιδρούν στους παράγοντες του στρες µε πολύ µεγάλη αύξηση 

στους καρδιακούς παλµούς και στην πίεση του αίµατος, και µε διάφορες 

µεταβολές στη φυσιολογία του σώµατος. 

2. Η δεύτερη είναι ότι τα άτοµα αυτά σε σχέση µε άλλα άτοµα δέχονται µεγαλύτερη 

ένταση και συχνότητα στρεσσογόνων παραγόντων, έχουν περισσότερες 

διαπροσωπικές συγκρούσεις και χαµηλότερα επίπεδα κοινωνικής στήριξης.  

Αυτά τα άτοµα είναι πιο επιρρεπής στην ανάπτυξη της καρδιακής νόσου. 

Ένα νέο είδος προσωπικότητας το οποίο είναι πιο επίφοβο από τον τύπο Α για 

εγκεφαλικά και καρδιακές ασθένειες είναι ο τύπος προσωπικότητας ∆ ο οποίος 

χαρακτηρίζεται από λύπη και στεναχώρια. Σύµφωνα µε αυτό τον τύπο τα άτοµα είναι 

ανήσυχα, ανασφαλή, ευερέθιστα και απόµακρα. Το ανοσοποιητικό τους σύστηµα είναι 
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υψηλά δραστηριοποιηµένο µε αποτέλεσµα η βλάβη στα αιµοφόρα αγγεία και σε 

ολόκληρο το σώµα να είναι µεγαλύτερη. Επίσης η αρτηριακή τους πίεση είναι 

αυξηµένη (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Έρευνα των Pedersen και Denollet το 2003 έδειξε ότι αυτός ο τύπος 

προσωπικότητας συνδέεται µε (PedersenS.S., et.al., 2003): 

• Αυξηµένη πιθανότητα ανακοπή καρδιάς. 

• Αυξηµένο κίνδυνο δηµιουργίας καρδιαγγειακών προβληµάτων ύστερα από 

καρδιακή προσβολή. 

• Σε αποδεδειγµένες αποτελεσµατικές θεραπείες των καρδιακών παθήσεων η 

αντίδραση είναι φτωχή. 

 

Η έρευνα του Robert Ader και του συνάδελφού του Nicholas Cohen, (1982) 

δείχνει ότι φυσιολογικά ουδέτερα ερεθίσµατα µπορεί να ενισχύσουν ή να καταστείλουν 

την ανοσοποιητική αντίδραση (κλασική εξαρτηµένη µάθηση). Σύµφωνα µε αυτή την 

έρευνα άφησαν ποντίκια να δοκιµάσουν νερού µε γεύση σακχαρίνης και στη συνέχεια 

εισήγαγαν στον οργανισµό τους µε ένεση την κυκλοφωσφαµίδη, µια φαρµακευτική 

ουσία που προκαλεί ναυτία. Το αποτέλεσµα ήταν τα ποντίκια να αναπτύξουν 

αποστροφή στο νερό µε γλυκιά γεύση. Όταν όµως αργότερα κάποια ποντίκια από αυτά 

εξαναγκάστηκαν να πιουν γλυκό νερό, αρκετά εκδήλωσαν ασθένειες και πέθαναν. Το 

γεγονός αυτό αποδόθηκε στην καταστολή της ανοσοποιητικής αντίδρασης ως µια άλλη 

συνέπεια της κυκλοφωσφαµίδης. Κατάφεραν, ολοφάνερα, µέσω εξαρτηµένης µάθησης 

να καταστείλουν την ανοσιακή αντίδραση των ποντικιών, στην οποία το εξαρτηµένο 

ερέθισµα ήταν το γλυκό νερό(Ader, R., et.al., 1982). 

Η κλασική εξαρτηµένη µάθηση µπορεί κάποια µέρα να εφαρµοστεί κλινικά 

(Sdorow L.M., 1996): 

• Για την ενίσχυση των ανοσοποιητικών αντιδράσεων σε ανθρώπους που έχουν 

χαµηλό δείκτη αντίστασης σε λοιµώξεις (π.χ. AIDS). 

• Για την καταστολή ανεπιθύµητων ανοσοποιητικών αντιδράσεων όπως στην 

περίπτωση των αυτοάνοσων νοσηµάτων (π.χ. ρευµατοειδής αρθρίτιδα).  

• Για την πρόληψη της απόρριψης των µεταµοσχευµένων οργάνων και ιστών.  
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Ανοσοποιητικό σύστηµα και Ανθυγιεινή συµπεριφορά. 

 

Πολλές καταστάσεις, δραστηριότητες και συνήθειες των ανθρώπων µπορεί να 

επηρεάσουν το ανοσοποιητικό σύστηµα µε τέτοιο τρόπο, ώστε να ενδυναµώνουν 

ψευδώς ή να αποκρύπτουν την πραγµατική σχέση µεταξύ ανοσοεπάρκειας και 

στρεσοπαραγόντων. Για παράδειγµα  η διατροφή ,το αλκοόλ και άλλες ουσίες, όπως η 

καφεΐνη και η νικοτίνη, η άσκηση,  οι συνήθειες ύπνου, η συνολική κατάσταση της 

υγείας και πολλά άλλα που µπορούν να επηρεάσουν την ανοσοεπάρκεια, ιδιαίτερα 

όταν η χρήση τους υπερβαίνει κάποια θεµιτά όρια, µε τον ίδιο τρόπο που και αυτές οι 

ίδιες συµπεριφορές επηρεάζονται µέσω της αντίδρασης του στρες (Kiecolt-

Glaser&Glaser, 1988) (Kiecolt-Glaser, et.al., 1988). 

Το αυξηµένο στρες, θεωρητικά, οδηγεί σε ασθένεια µέσω δύο τουλάχιστον 

τρόπων. Ο πρώτος είναι άµεσα καθώς το στρες επιδρά στο ανοσοποιητικό σύστηµα του 

οργανισµού και σε άλλες φυσιολογικές λειτουργίες του. Ο δεύτερος είναι έµµεσα λόγω 

του ότι οι πιθανότητες ενασχόλησης του ατόµου µε υγιείς συµπεριφορές ,όπως η 

άσκηση, µειώνονται και οι πιθανότητες υιοθέτησης ανθυγιεινών συµπεριφορών ,όπως 

το κάπνισµα, η µείωση του ύπνου, αυξάνονται (Heiden L. A., et. al., 1998). 

Οι στρεσσογόνες καταστάσεις σχετίζονται µε συγκεκριµένες συµπεριφορές που 

ρυθµίζουν τις αντιδράσεις της ανοσιακής απάντησης. Τα άτοµα µε αγχώδεις 

εκδηλώσεις αποκτούν συµπεριφορές που µεταβάλουν την αντίδραση της ανοσιακής 

απάντησης. Τέτοιες συµπεριφορές οι οποίες είναι ανθυγιεινές, και µπορούν να 

αυξήσουν κατά πολύ την επιρρέπεια προς τις ασθένειες, είναι η αύξηση του 

καπνίσµατος, η χρησιµοποίηση αλκοόλ, οι κακές διατροφικές συνήθειες, η µείωση του 

ύπνου και της γυµναστικής (Herbert T.B., 1993). 

Συγκεκριµένα το κάπνισµα είναι από τους σηµαντικότερους παράγοντες 

εµφάνισης του εµφυσήµατος και καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η υπερβολική χρήση 

αλκοόλ συµβάλλει σε καρδιαγγειακές και ηπατικές παθήσεις και στην εµφάνιση 

ορισµένων µορφών καρκίνου. Η υψηλή κατανάλωση λίπους σχετίζεται µε πολλές 

µορφές καρκίνου και καρδιαγγειακές παθήσεις. Η µειωµένη πρόσληψη τροφής 

(τσιµπολογήµατα) µπορεί να στερήσει στον οργανισµό τις απαραίτητες ποσότητες σε 
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µακροθρεπτικά (υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, λίπη) και µικροθρεπτικά (βιταµίνες, 

µέταλλα, ιχνοστοιχεία) συστατικά και σχετίζεται µε µια πληθώρα ασθενειών. Η χρόνια 

µείωση του ύπνου σχετίζεται µε περισσότερα ατυχήµατα και µε µεγαλύτερα ποσοστά 

θνησιµότητας. Επίσης τα άτοµα που δεν γυµνάζονται σχεδόν ποτέ γίνονται µαλθακοί 

και έχουν αυξηµένο κίνδυνο καρδιοπαθειών και πρόωρου θανάτου (Atkinson R., et.al., 

2004). 

Η ανθυγιεινή συµπεριφορά µε τη σειρά της µπορεί να αυξήσει την 

υποκειµενική αίσθηση του στρες. Για παράδειγµα η στέρηση ύπνου εξασθενεί την 

λογική σκέψη, τη µάθηση, τη µνήµη, την περίπλοκη λεκτική επεξεργασία, των 

αριθµητικών δεξιοτήτων και της λήψης αποφάσεων. Επίσης η υπερβολική 

κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών µπορεί να παρέµβει στη νοητική λειτουργία και 

το άτοµο να µην µπορεί να σκεφτεί γρήγορα ή καθαρά, να είναι σε λήθαργο, να νιώθει 

κούραση και ελαφριά ή µέτρια κατάθλιψη. Το αποτέλεσµα είναι το άτοµο να 

δυσκολεύεται να περιορίσει ή να ξεπεράσει τον στρεσσογόνο παράγοντα. (Atkinson R., 

et.al., 2004). 

Εποµένως οι άνθρωποι µε υγιεινή συµπεριφορά, δηλαδή που τρέφονται 

κανονικά και µε χαµηλά λιπαρά, κοιµούνται αρκετές ώρες καθηµερινά, ασκούνται και 

καταναλώνουν µέτριες ποσότητες αλκοόλ µπορούν να ελέγξουν και να αντιµετωπίσουν 

τις στρεσσογόνες καταστάσεις, να µειώσουν το άγχος και τον κίνδυνο εµφάνισης 

ασθενειών (Atkinson R., et.al., 2004). 

 

 

 

2.2 ΣΧΕΣΗ ΠΡΟΣΩΠΙΚΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ Ι∆ΙΟΣΥΓΚΡΑΣΙΑΣ 

Οι άνθρωποι παρουσιάζουν κάποιες οµοιότητες και κάποιες διαφορές µεταξύ τους 

όσον αφορά την προσωπικότητα τους. Όσοι ασχολούνται µε τη µελέτη της 

προσωπικότητας εστιάζουν στις ατοµικές αυτές διαφορές που κάνουν κάθε άτοµο 

µοναδικό και έχουν καταλήξει ότι διάφοροι παράγοντες συµβάλουν στην ανάπτυξη της 

προσωπικότητας, αυτοί οι παράγοντες είναι γενετικοί, βιολογικοί, κοινωνικοί και 

περιβαλλοντικοί (Hilgard, E., 2004). 
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Από διάφορες έρευνες από τη δεκαετία του 60 µέχρι και σήµερα έρευνες 

δείχνουν ότι η προσωπικότητα του κάθε ατόµου συνδέεται µε την εµφάνιση, την 

πορεία και την εξέλιξη  πολλών σωµατικών και ψυχικών διαταραχών. (Καραδήµας, 

Ε.,2005). 

Ήδη από τον αρχαίο ελληνικό πολιτισµό φαίνεται ότι είχαν διαπιστώσει ότι η 

προσωπικότητα συνδέεται µε την υγεία. Ο Ιπποκράτης πίστευε ότι τέσσερα στοιχεία τα 

οποία βρίσκονται µε τη µορφή χυµών στο σώµα, σχετίζονται µε την ανάπτυξη 

σωµατικών και ψυχικών διαταραχών. Αυτοί οι χυµοί είναι το αίµα, το φλέγµα, η 

κίτρινη χολή και η µέλαινα χολή. Κατά τον Ιπποκράτη όσο έχουν φυσιολογικά 

αποθέµατα αίµατος είναι αισιόδοξα άτοµα, το φλέγµα το συνέδεσε µε την απάθεια από 

την άλλη η κίτρινη χολή σχετίζεται µε την οργή και την πικρόχολη προσωπικότητα ενώ 

η µέλανα χολή µε την εµφάνιση καρκίνου, κατάθλιψης και εκφυλιστικών διαταραχών. 

(Καραδήµας, Ε., 2005).  

Σήµερα οι κατατάξεις του τύπου της προσωπικότητας ακολουθούν τη θεωρία 

του Freud και βασίζονται κυρίως στη διάκριση µεταξύ φυσιολογικής και 

διαταραγµένης προσωπικότητας. OFreud πίστευε ότι όταν υπάρχει αρµονία µεταξύ του 

εγώ, του εκείνοκαι του υπερεγώ τότε πρόκειται για φυσιολογική προσωπικότητα, ενώ η 

νεύρωση, η ψύχωση και η διαστροφή αποτελούν µέρος µιας παθολογικής 

προσωπικότητας.Όσον αφορά όµως τους τύπους της προσωπικότητας που έχουν να 

κάνουν µε την ψυχική πίεση και το στρες, διάφορες θεωρίες κατέληξαν στο 

συµπέρασµα ότι υπάρχουν τρία είδη προσωπικότητας τα οποία είναι: ο νευρωτισµός 

και η συναισθηµατική αντιδραστικότητα, η σκληρότητα και η προσωπικότητα τύπου 

Α. (Μάνος Ν., 1988). 

Ο νευρωτισµός έχει διπλή έννοια. Αναφέρεται ως ανεξάρτητη και ως 

εξαρτηµένη µεταβλητή. Η πρώτη έννοια του όρου χρησιµοποιείται για να περιγράψει 

την κλινική εικόνα του άγχους, δηλαδή σαν όρος διάγνωσης. Αντίθετα η δεύτερη 

έννοια χρησιµοποιείται για την ερµηνεία της διάγνωσης. (Kobasa, S.C., 1979). 

 Το δεύτερο είδος που είναι η σκληρότητα χαρακτηρίζεται από τρία είδη 

συµπεριφοράς την τήρηση υποσχέσεων, τον έλεγχο και τον ανταγωνισµό. Η τήρηση 

των υποσχέσεων δηλώνει ότι το άτοµο δρα σύµφωνα µε τις πεποιθήσεις που έχει για τη 

ζωή και για τον εαυτό του, ο έλεγχος αναφέρεται στο επίπεδο ελέγχου που πιστεύει ότι 
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έχει το άτοµο στα εσωτερικά και εξωτερικά γεγονότα ενώ ο ανταγωνισµός αναφέρεται 

στην πεποίθηση του ατόµου ότι µπορεί να αλλάξει ένα πρόβληµα το οποίο το βιώνει 

ως ανταγωνιστικό. (Kobasa, S.C., 1979). 

            Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το πώς συσχετίζεται η συµπεριφορά τύπου Α 

µε την υγεία. Η µελέτη στη συσχέτιση αυτή ξεκίνησε τη δεκαετία του 50 από τους 

καρδιολόγους Myer Friedman και Ray Rosenman, (1974), οι οποίοι παρατήρησαν ότι 

οι καρέκλες στις αίθουσες αναµονής τους ήταν φθαρµένες στις µπροστινές άκρες. 

Αυτό το ερµήνευσαν ως σηµάδι ανυποµονησίας των ασθενών τους, οι οποίοι όπως 

παρατήρησαν είχαν κάποιες συγκεκριµένες συµπεριφορές όπως του να µιλούν δυνατά, 

να είναι ανταγωνιστικοί και εχθρικοί και να κάνουν πολλά πράγµατα µαζί παρά την 

πίεση του χρόνου. Αυτό το σύνολο των συµπεριφορών το ονόµασαν συµπεριφορά 

τύπου Α.(Sdorow, L.M., 1995). 

Μερικά από τα είδη συµπεριφοράς των ατόµων µε συµπεριφορά τύπου Α είναι 

τα παρακάτω: (Atkinson, R., et.al., 2004) 

 Σκέπτεται ή κάνει δυο πράγµατα συγχρόνως  

 Προγραµµατίζει όλο και περισσότερες δραστηριότητες σε όλο και 

µικρότερο χρονικό διάστηµα  

 ∆εν παρατηρεί ή δεν ενδιαφέρεται για το περιβάλλον ή για όµορφα 

πράγµατα  

 Ανυποµονεί όταν µιλούν οι άλλοι  

 Εκνευρίζεται χωρίς λόγο όταν είναι αναγκασµένος να περιµένει 

στην ουρά ή όταν οδηγεί πίσω από ένα αυτοκίνητο που πιστεύει ότι 

κινείται πολύ αργά 

 Πιστεύει ότι αν θέλει κάτι να γίνει καλά, θα πρέπει να το κάνει ο 

ίδιος  

 Κάνει χειρονοµίες την ώρα που µιλά 

 Κάνει συχνά σπασµωδικές κινήσεις µε τα πόδια του ή χτυπά τα 

δάχτυλα του πάνω σε κάποια επιφάνεια 

 Εκρηκτικός τρόπος οµιλίας ή συχνή χρήση πρόστυχων εκφράσεων  

 Είναι πάντοτε στην ώρα του µε φετιχιστική ακρίβεια  
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 ∆υσκολεύεται να κάθεται και να µην κάνει τίποτα 

 Παίζει οποιαδήποτε παιχνίδι µε σκοπό να κερδίσει, 

 Μετρά τη δική του επιτυχία και των άλλων µε αριθµούς (αριθµούς 

των ασθενών που εξετάστηκαν, των εκθέσεων που συντάχθηκαν 

κ.ο.κ) 

 Χτυπά τα χείλη του, κουνά το κεφάλι του, σφίγγει τις γροθιές του, 

χτυπά βίαια το τραπέζι ή ρουφά αέρα την ώρα που µιλά 

 Είναι ανυπόµονος όταν κοιτάζει άλλους να κάνουν κάτι που πιστεύει 

ότι εκείνος θα το έκανε καλύτερα ή γρηγορότερα 

 Ανοιγοκλείνει γρήγορα τα µάτια ή σηκώνει το φρύδι λες και έχει 

κάποιο τικ.  

      Κάποια άλλα άτοµα ανήκουν στη συµπεριφορά τύπου Β και εµφανίζουν 

τελείως διαφορετικά χαρακτηριστικά από αυτήν του τύπου Α. Είναι υποµονετικοί, 

µετριοπαθείς, δεν θυµώνουν εύκολα και πραγµατοποιούν ένα περιορισµένο αριθµό 

πραγµάτων σε λογικό χρονικό διάστηµα. (Atkinson, R., et.al., 2004). 

Οι δυο καρδιολόγοι κατέληξαν επίσης στο συµπέρασµα ότι η συµπεριφορά 

τύπου Α ευθύνεται σχεδόν αποκλειστικά για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου, Οι ίδιοι 

γραφούν: 

«Απουσία του µοντέλου Τύπου συµπεριφοράς Α, η καρδιακή νόσος της 

στεφανιαίας δεν εµφανίζεται σχεδόν ποτέ πριν από την ηλικία των 70 ετών, 

ανεξάρτητα από την κατανάλωση λιπαρών τροφών, το κάπνισµα τσιγάρων ή την 

έλλειψη άσκησης, Όµως όταν αυτό το µοντέλο συµπεριφοράς είναι παρόν, η καρδιακή 

νόσος της στεφανιαίας µπορεί εύκολα να παρουσιαστεί σε ηλικία τριάντα ή σαράντα 

ετών» (Friedman M. ,& Rosenman, R. H., 1974).(Sdorow, L.M., 1995). 

 Για να αποδείξουν τη συσχέτιση που υπάρχει µεταξύ της στεφανιαίας νόσου 

και της συµπεριφοράς τύπου Α οι Friedman και Rosenman έκαναν µια µελέτη το 1960, 

που την ονόµασαν Μελέτη της ∆υτικής Οµάδας Συνεργασίας, η οποία διήρκησε για 

εννέα χρόνια. Μελέτησαν 3154 άντρες µέσης ηλικίας οι οποίοι δεν έπασχαν από 

καρδιόπαθεια κατά την έναρξη της µελέτης.(Sdorow, L.M., 1995).  Αξιολογηθήκαν µε 

µια δοµηµένη συνέντευξη που σκοπό είχε να προκαλεί εκνευρισµό. Ο συνεντευκτής 
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έκανε ερωτήσεις γρήγορες και εκνευριστικές και µε προκλητικό τρόπο. Η συνέντευξη 

δεν βαθµολογούνταν σύµφωνα µε τις απαντήσεις των συµµετεχόντων αλλά µε τη 

συµπεριφορά τους. Κάποιοι µιλούσαν δυνατά, διέκοπταν τον συνευντευκτή, είχαν 

τεντωµένα νεύρα και περιγράφανε επεισόδια µε µεγάλη συναισθηµατική ένταση. 

Αντίθετα, άλλα άτοµα καθόταν µε χαλαρό τρόπο, χαµογελούσαν και δεν διέκοπταν τον 

συνενετευκτή. Έτσι οι πρώτοι καταχωρηθήκαν ως τύπου συµπεριφοράς Α ενώ οι 

δεύτεροι ως τύπουσυµπεριφοράς Β (Atkinson, R., etal., 2004). Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι όσοι ήταν καταχωρηµένοι στον τύπο συµπεριφοράς Α είχαν περισσότερες 

από διπλάσιες πιθανότητες να αναπτύξουν καρδιακή νόσο της στεφανιαίας σε σχέση µε 

αυτούς του τύπου Β (Rosenman R.H.,1975). (Sdorow, L.M., 1995). 

Και από άλλες µελέτες που έγιναν όµως διαπιστώνεται ο διπλάσιος κίνδυνος 

στεφανιαίας νόσου και καρδιοπαθειών σε σχέση µε την προσωπικότητα Α τόσο στις 

γυναίκες όσο και στους άντρες.. Επίσης η συσχέτιση αυτή διαπιστώνεται και από 

αυτοψία ή από µελέτες µε ακτίνες Χ του εσωτερικού των αιµοφόρων αγγείων της 

στεφανιαίας όπου διακρίνεται η στένωση της στεφανιαίας (Sdorow, L.M., 1995). 

Το 1981 η Αµερικανική Καρδιολογική Εταιρία κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η 

προσωπικότητα Α θα πρέπει να θεωρείται  ως παράγοντας εκδήλωσης στεφανιαίας 

νόσου (Freirdman M. Et.al., 1968, Williams R. Et. al., 1988,  Atkinson., R, et. al, 

2004).  Ωστόσο η µελέτη της <<∆υτικής Οµάδας Συνεργασίας>> συνεχίστηκε και 

αµφισβήτησε τα προηγούµενα αποτελέσµατα. ∆ιαπίστωσε αυτή τη φορά ότι η 

στεφανιαία νόσο δεν σχετίζεται µε τη συµπεριφορά τύπου Α αλλά µε ένα 

συγκεκριµένο συστατικό της αυτό της ανταγωνιστικής εχθρότητας. Κατέληξαν 

µάλισταστο συµπέρασµα ότι τα άτοµα τύπου Α που έχουν υποστεί ήδη µια καρδιακή 

προσβολή διατρέχουν λιγότερο κίνδυνο για δεύτερη καρδιακή προσβολή.(Sdorow, 

L.M., 1995). 

Μελέτες βρήκαν ότι το επίπεδο της εχθρότητας αποτελεί καλύτερο 

προγνωστικό παράγοντα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου από ότι γενικά η συµπεριφορά 

τύπου Α.(Atkinson, R., et.al., 2004). 

Τέλος, υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι όταν ο θυµός συγκρατείται ή απωθείται, 

επιβαρύνεται πιο πολύ η καρδιά από ότι όταν αυτός εκδηλώνεται (Atkinson., R, et. al, 

2004). Οι ερευνητές πιστεύουν ότι η ανάπτυξη της προσωπικότητας τύπου Α  
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οφείλεται σε οικογενειακούς παράγοντες. Από µια µελέτη σε εφήβους διαπιστώθηκε 

ότι τα εχθρικά άτοµα των όποιων ένας από τους γονείς τους έπασχε από υπέρταση 

είχαν µεγαλύτερη αύξηση στην πίεση του αίµατος σε σχέση µε τα µη εχθρικά άτοµα 

που επίσης ένας από τους γονείς τους έπασχε από υπέρταση. (Atkinson, R., et.al., 

2004). 

 Επίσης η ανατροφή των παιδιών αποτελεί πρωταρχική αίτια για την ανάπτυξη 

της προσωπικότητας τους. Όταν οι γονείς προτρέπουν τα παιδιά να εργάζονται 

σκληρότερα χωρίς να τα ανταµείβουν υπάρχει µεγάλη πιθανότητα να αναπτύξουν 

συµπεριφορά τύπου  Α (Atkinson, R., et.al., 2004). 

 Επίσης το φύλο σχετίζεται µε τη προσωπικότητα Α.  Ο τύπος συµπεριφοράς Α 

είναι πιο συχνός στους άντρες οι οποίοι από τη φύση τους είναι πιο ανταγωνιστικοί και 

εχθρικοί σε σχέση µε τις γυναίκες.  Ωστόσο οι γυναίκες που έχουν ένα επίπεδο 

µόρφωσης, µια επαγγελµατική κατάσταση και ένα κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο 

παρόµοιο µε αυτό των αντρών έχουν τις ίδιες πιθανότητας να αναπτύξουν 

συµπεριφορά τύπου Α (Atkinson, R., et.al., 2004). 

  ∆ιάφοροι είναι οι παράγοντες µέσω των όποιων η συµπεριφορά τύπου Α 

µπορεί να οδηγήσει στην στεφανιαία νόσο. Ένας λοιπόν από αυτούς τους παράγοντες  

είναι οι αποκρίσεις των ορµονών του στρες, οι όποιες είναι η κορτιζόλη, η επινεφρίνη 

και η νορεπινεφρίνη. Η αυξηµένη απέκκριση αυτών των ορµονών προωθεί τη 

δηµιουργία πλακών χοληστερίνης στα τοιχώµατα των αρτηριών µε αποτέλεσµα οι 

αρτηρίες να στενεύουν και να υπάρχει κίνδυνος για αρτηριοσκλήρωση (Atkinson, R., 

et.al., 2004). 

 Ένας άλλος βιολογικός µηχανισµός, που οδηγεί τα άτοµα προσωπικότητας Α 

και τα άτοµα που εµφανίζουν αυξηµένη εχθρότητα, στην στεφανιαία νόσο είναι ο 

τρόπος που το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα απαντά στο στρες. Τα άτοµα αυτά 

παρουσιάζουν αυξηµένη αρτηριακή πίεση σε στρεσογόνες καταστάσεις καθώς και 

αυξηµένο καρδιακό παλµό σε σχέση µε τα άτοµα που έχουν χαµηλό επίπεδο 

εχθρότητας (Atkinson, R., et.al., 2004). 

Παρόµοια είναι και τα αποτελέσµατα όταν συγκρίνονται τα άτοµα µε 

προσωπικότητα τύπου Α σε σχέση µε τα άτοµα τύπου Β. Το συµπαθητικό σύστηµα 

των εχθρικών ατόµων αντιδρά υπερβολικά στο στρες και η αδρεναλίνη τους 
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ενεργοποιείται και παραµένει σταθερή. Αυτό µάλλον συµβαίνει επειδή έχουν αδύναµο 

παρασυµπαθητικό σύστηµα σε σχέση µε τα µη εχθρικά άτοµα τα οποία  

χρησιµοποιώντας το παρασυµπαθητικό τους σύστηµα σαν διακόπτη παραµένουν 

ήρεµα. Αυτές οι βιολογικές αλλαγές βλάπτουν την καρδιά και τα αιµοφόρα αγγεία. 

(Atkinson, R., et.al., 2004). 

 Τέλος ένας άλλος παράγοντας που µπορεί να θεωρηθεί ως υπαίτιος στη 

εµφάνιση στεφανιαίας είναι ότι τα άτοµα µε προσωπικότητα τύπου Α τείνουν να 

αψηφούν τα συµπτώµατα ασθένειας και έτσι να µη µπορεί να υπάρχει πρόληψη. Αυτήν 

την τάση που έχουν τα άτοµα αυτά εµφανίζεται από την παιδική κιόλας ηλικία. Τα 

παιδιά µε συµπεριφορά τύπου Α σπάνια παραπονιούνται για τα συµπτώµατα µιας 

ασθένειας (Sdorow, L.M., 1995). 

Λόγω των αρνητικών επιπτώσεων που έχει η συµπεριφορά τύπου Α στην υγεία 

θα ήταν καλό να είναι εφικτή η τροποποίηση της. Τα άτοµα ωστόσο µε την 

συγκεκριµένη συµπεριφορά δεν ενοχλούνται και δεν είναι ιδιαίτερα πρόθυµα να 

επιχειρήσουν να τροποποιήσουν τη συµπεριφορά τους.  Ωστόσο έχουν δηµιουργηθεί 

διάφορα προγράµµατα που χρησιµοποιούν γνωστικές και  συµπεριφοριστικές τεχνικές 

για να µειώσουν κάποια από τα χαρακτηριστικά του τύπου Α, όπως είναι η εχθρότητα, 

η ανυποµονησία και η ανταγωνιστικότητα (Sdorow, L.M., 1995). 

Μια µελέτη που έγινε το 1994 είχε σκοπό την τροποποίηση τύπου Α και 

συγκεκριµένα την αίσθηση του χρονικά επείγοντος που βίωναν. Σε αυτή τη µελέτη 

συµµετείχαν πάνω από 1000 άτοµα που είχαν ήδη υποστεί µια καρδιακή προσβολή. 

Τους έβαλαν να περιµένουν σε µια ουρά, πράγµα το οποίο εκνευρίζει ιδιαίτερα αυτά τα 

άτοµα, και να σκεφτούν πράγµατα για τα οποία συνήθως δεν έχουν τον χρόνο να 

σκεφτούν. Οι θεραπευτές παρότρυναν  τους συµµετάσχοντες να αναθεωρήσουν 

κάποιες απόψεις  τους και να σκέπτονται περισσότερο θετικά. Η εξαρτηµένη 

µεταβλητή αυτής της µελέτης ήταν η εµφάνιση µιας ακόµη καρδιακής προσβολής. Τα 

αποτελέσµατα ήταν, µετά από 4 ½ χρόνια οι µισοί περίπου από τους συµµετάσχοντες 

να µην εµφανίσουν ξανά καρδιακή προσβολή σε σύγκριση µε τα άτοµα που δεν είχαν 

µάθει να αλλάζουν τη ζωή τους, γεγονός φυσικά που είχε ευεργετικές συνεπείς στην 

υγεία των συµµετασχόντων  (Friedman M. Et.al., 1994) 
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Παρόλο που ορισµένα γεγονότα όπως ο θάνατος ή το διαζύγιο αποτελούν 

µεγάλες αλλαγές ζωής είναι πια γνωστό ότι ο κάθε άνθρωπος αντιδρά και βιώνει µε το 

δικό του τρόπο αυτά τα γεγονότα. Μια κατάσταση δηλαδή δεν σηµαίνει ότι είναι από 

µονή της αγχογόνα αλλά εξαρτάται από το πώς το άτοµο θα την βιώσει και θα την 

ερµηνεύσει. Ένα γεγονός που µπορεί να βιωθεί από ένα άτοµο ως πρόκληση, για ένα 

άλλο άτοµο µπορεί να είναι εξαιρετικά αγχογόνο. Για παράδειγµα ένα διαζύγιο που για 

ένα άτοµο σηµαίνει το τέλος µιας σηµαντικής σχέσης µπορεί να είναι πολύ αγχογόνο 

ενώ για ένα άλλο άτοµο οπού σηµαίνει το τέλος µια συγκρουσιακής σχέσης και το 

ξεκίνηµα µιας νέας ζωής δεν φαίνεται να αποτελεί στρεσογόνο γεγονός (Atkinson, R., 

et.al., 2004). 

Πολλοί ερευνητές έχουν καταλήξει στο συµπέρασµα ότι το αν ένα γεγονός θα  

βιωθεί ως στρεσογόνο ή  όχι εξαρτάται από πολλούς µεσολαβητικούς παράγοντες οι 

οποίοι σχετίζονται µε τις ατοµικές διαφορές. Εκτός από τα πολύ έντονα ερεθίσµατα 

που µπορεί να δηµιουργήσουν άγχος υπάρχουν κι αυτά οπού η ένταση τους είναι 

µικρή. Παρόλο αυτά µπορεί σε κάποιο άτοµο να δηµιουργούν, ακόµα και αυτά τα 

µικρής σηµασίας και έντασης γεγονότα,  υπερβολικό άγχος. Συµπεραίνουµε δηλαδή ότι 

δεν παίζει τόσο σηµαντικό ρολό η ένταση του ερεθίσµατος αλλά η σηµασία που έχει 

για το άτοµο. Ένα ερέθισµα κρίνεται από το άτοµο ως αγχογόνο ή όχι ανάλογα µε την 

ψυχολογική και κοινωνική του θέση (ανάλογα δηλαδή από τις ανάγκες και τις 

επιθυµίες του), από τα γνωστικά του συστήµατα, τα συστήµατα αξιών κ.λπ. Οι 

ατοµικές αυτές διαφορές στις αντιδράσεις άγχους καθιστούν δύσκολο το γεγονός να 

ταξινοµηθούν και να απαριθµηστούν τα αγχογόνα γεγονότα (Atkinson, R., et.al., 2004). 

Ο Lazarus R., προσπάθησε πρώτος να κατανοήσει τις ατοµικές διαφορές που 

µπορεί να ενισχύσουν ή να µετριάσουν το άγχος. Υποστήριζε ότι µια κατάσταση 

µπορεί να προκαλέσει αντίδραση άγχους (φόβο, αγωνιά, ανησυχία κ.λπ.) ανάλογα µε 

τους παρωθητικούς και γνωστικούς παράγοντες που µεσολαβούν µεταξύ της 

κατάστασης και της αντίδρασης του ατόµου. Σύµφωνα µε αυτήν την προσέγγιση το 

άγχος και οι στρεσογόνοι παράγοντες δεν θεωρούνται κάτι που υπάρχει αντικειµενικά 

ούτε και υποκειµενικά αλλά είναι αποτέλεσµα της αλληλεπίδρασης των 

περιβαλλοντικών απαιτήσεων και των χαρακτηριστικών του ατόµου. Τα 

χαρακτηριστικά αυτά µπορεί να είναι η νοηµοσύνη του ατόµου, οι ειδικές του 
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ικανότητες, οι γνώσεις, οι δεξιότητες του, οι στρατηγικές αντιµετώπισης που 

χρησιµοποιεί, τα βιώµατα του, τα χαρακτηριστικά της προσωπικότητας του, η 

σωµατική και ψυχολογική του κατάσταση καθώς επίσης και τα ιδιοσυγκρασιακά του 

χαρακτηριστικά. Επίσης στηριζόµενοι σε αυτή την προσέγγιση βλέπουµε τον 

ενεργητικό ρολό του ατόµου τόσο στις διαδικασίες ανάπτυξης του άγχους όσο και στις 

διαδικασίες αντιµετώπισης του µέσα από την τροποποίηση στον τρόπο σκέψης, 

αντίληψης, εµπειρίας και στρατηγικής του (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Το ερώτηµα ωστόσο που µπορεί να τεθεί σε αυτήν την περίπτωση είναι ποιοι 

είναι αυτοί οι παράγοντες που δηµιουργούν τις ατοµικές διαφορές και κάνουν τα άτοµα 

να αντιδρούν µε διαφορετικό τρόπο σε καταστάσεις άγχους. Η απάντηση βρίσκεται 

στα διάφορα βιβλία της ψυχολογίας τα οποία εξηγούν αυτές τις ατοµικές διαφορές 

χρησιµοποιώντας διαφορές έννοιες. ∆υο από αυτές είναι η «ανοχή στη µαταίωση» και 

η «ανθεκτικότητα στο ψυχολογικό άγχος». Ο RosenzweigS. (1944) ήταν αυτός που 

εισήγαγε την έννοια «ανοχή στη µαταίωση» και µε αυτήν ήθελε να δηλώσει την 

ικανότητα του ατόµου να αντέχει στις µαταιώσεις, να µην επιτρέπεται δηλαδή η 

αποδιοργάνωση της συµπεριφοράς παρόλο τα εµπόδια που µπορεί να δηµιουργηθούν. 

Στη συνεχεία οι ψυχολόγοι άρχισαν να αντικαθιστούν την έννοια «ανοχή στη 

µαταίωση» χρησιµοποιώντας τον όρο «ανθεκτικότητα στο ψυχολογικό στρες» για το 

λόγο ότι η δεύτερη έννοια δεν περιορίζεται µονό στο φαινόµενο της µαταίωσης αλλά 

σε όλα τα ειδή των καταστάσεων που µπορεί να προκαλούν υπερβολική ψυχολογική 

φόρτιση του συστήµατος ρύθµισης της συµπεριφοράς (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Στην έννοια «ανθεκτικότητα στο ψυχολογικό στρες»  δίνονται δυο 

διαφορετικές µεταξύ τους σηµασίες. Η πρώτη σηµασία επικεντρώνεται στην µη 

συγκινησιακή αντίδραση του ατόµου παρά το γεγονός ότι βρίσκεται σε καταστάσεις 

άγχους, δηλαδή το άτοµο δεν αντιδρά ή αντιδρά πολύ λίγο σε σχέση µε αλλά άτοµα τα 

οποία σε ανάλογη κατάσταση αντιδρούν µε φόβο, πανικό κ.α.(Cofer C.N. & Appley 

M.H., 1964). Η δεύτερη σηµασία επικεντρώνεται στην ικανότητα του ατόµου να 

διατηρεί το επίπεδο οργάνωσης της συµπεριφοράς του, την ηρεµία του, τη 

νηφαλιότητα του και τον ορθολογικό τρόπο σκέψης του παρά τις καταστάσεις άγχους 

που βιώνει (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 
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Το γεγονός ότι κάποια άτοµα είναι πιο ανθεκτικά στο άγχος από κάποια αλλά 

οφείλεται στους εξής παράγοντες: 

• Το είδος και το περιεχόµενο της αρχέγονης κατάστασης. Εκτός των άλλων η 

ανθεκτικότητα στο άγχος εξαρτάται από την εµπειρία και την εξοικείωση του 

ατόµου µε µια δραστηριότητα. Εάν ένα άτοµο είναι αρκετά εξοικειωµένο µε τη 

δραστηριότητα που εκτελεί όσο δύσκολη και απαιτητική και αν είναι δεν θα 

αποδιοργανωθεί εύκολα οπότε δεν θα αισθανθεί έντονο άγχος.( π.χ. εάν ένας 

έµπειρος οµιλητής προετοιµάζεται να µιλήσει σε άγνωστο ακροατήριο δεν θα 

αισθανθεί στρες σε αντίθεση µε κάποιον αρχάριο οπού είναι σίγουρο ότι θα 

συµβεί κάτι τέτοιο). 

• Τραυµατικές συγκινησιακές εµπειρίες στην παιδική ζωή. Ο Rosenzweig S., 

(1944), υποστηρίζει ότι όλοι οι άνθρωποι παρουσιάζουν αδύναµα σηµεία 

ανοχής σε διαφορές καταστάσεις τα οποία οφείλονται σε εµπειρίες της παιδικής 

τους ηλικίας. Αν δηλαδή ένα άτοµο έχει βιώσει αρνητικά συναισθήµατα από 

ένα γεγονός, το οποίο µπορεί και να µην είναι αντικειµενικά ιδιαίτερα 

στρεσογόνο, στην παιδική του ηλικία, η αναβίωση του ιδίου γεγονότος θα του 

προκαλέσει τα ιδία συναισθήµατα. 

• Είδος και περιεχόµενο της παρωθητικής διαδικασίας. Η ανθεκτικότητα στο 

άγχος εξαρτάται επίσης και από το τα κίνητρα που έχει το άτοµο για µια 

δραστηριότητα που εκτελεί. Εάν δηλαδή εκτελεί ένα έργο µε σκοπό την 

επιτυχία είναι πιο ανθεκτικό στο άγχος από ότι κάποιο άλλο άτοµο που εκτελεί 

ένα έργο µε στόχο την αποφυγή της αποτυχίας. 

• Χαρακτηριστικά της προσωπικότητας του ατόµου. Πολλά από τα 

χαρακτηριστικά της προσωπικότητας είναι ικανά να µετρήσουν ή να 

ενισχύσουν το αίσθηµα του άγχους. Μερικά από αυτά είναι η θέση έλεγχου 

(Ormel J. & Schaufeli W.B., 1991. Parkes K.R., 1984), η αυτοπεποίθηση 

(Holohan, C.J.,& Moos R.H., 1986), η σκληρότητα (Kobasa S.C., 1979. Kobasa 

S.C .& Puccetti M.C., 1983), η απωθηµένη ευαισθησία (Krohne, 1986), το 

αίσθηµα συνοχής (Antonovsky A., 1987) κ.α. 

Εκτός από αυτούς τους παράγοντες που σχετίζονται µε τις ατοµικές διαφορές 

ανθεκτικότητας στο άγχος υπάρχουν και κάποιο άλλοι οι οποίοι είναι τα βιώµατα του 
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ατόµου, το γνωστικό του σύστηµα, το παρωθητικό σύστηµα, το σύστηµα αξιών του, η 

ευαισθησία των προσαγωγών αισθητηριακών συστηµάτων, η τρέχουσα σωµατική και 

ψυχολογική κατάσταση κ.α. (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Η θεωρία του Καναδού ψυχολόγου Hebb D .O., (1955) η οποία ονοµάζεται 

θεωρία ενεργοποίησης χρησιµοποιείται για να εξηγήσει τις ατοµικές διαφορές σε 

σχέση µε τις στρεσογόνες καταστάσεις. Συµφώνα µε αυτήν τη θεωρία ο κάθε 

άνθρωπος συµπεριφέρεται µε τέτοιο τρόπο ώστε να διατηρεί το βέλτιστο επίπεδο 

ενεργοποίησης του. Ο Hebb, επίσης υποστηρίζει ότι για κάθε άτοµο υπάρχει ένα 

συγκεκριµένο επίπεδο διέγερσης στο οποίο λειτούργει καλύτερα και οι τυχόν 

αποκλίσεις από αυτό το επίπεδο είτε προς τα πάνω είτε προς τα κάτω συµβάλλει στην 

µη οµαλή λειτουργιά του ατόµου. Κάτω από την επίδραση υψηλού επίπεδου 

ενεργοποίησης η ανοχή στουςστεσογόνους παράγοντες µεγάλης έντασης µειώνεται και 

το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται φαινόµενο αισθητηριακής υπερφόρτισης ενώ κάτω από 

την επίδραση χαµηλού επίπεδου ενεργοποίησης παρουσιάζεται µείωση της ανοχής στα 

ερεθίσµατα χαµηλής έντασης και το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται φαινόµενο 

αισθητηριακής αποστέρησης. Ωστόσο παρουσιάζονται ατοµικές διαφορές στο επίπεδο 

ενεργοποίησης Ο Gray J.A., (1964) για να ορίσει αυτές τις ατοµικές διαφορές εισήγαγε 

την έννοια της διεγερσιµότητας «ως ενός σχετικά σταθερού ιδιοσυγκρασιακού 

χαρακτηριστικού του ατόµου. Τα άτοµα διαφέρουν µεταξύ τους ως προς αυτό το 

ιδιοσυγκρασιακό χαρακτηριστικό λαµβάνοντας θέσεις ανάµεσα στις τιµές του µεγίστου 

και του ελάχιστου επίπεδου διεγερσιµότητας».  Συµφώνα µε αυτόν τον ορισµό, τα 

άτοµα µε υψηλό επίπεδο διεγερσιµότητας  έχουν λιγότερη αντοχή σε ερεθίσµατα 

µεγάλης έντασης ενώ τα άτοµα µε χαµηλό επίπεδο διεγερσιµότητας παρουσιάζουν 

περισσότερη αντοχή σε τέτοια ερεθίσµατα. Ωστόσο τα άτοµα µε χαµηλό επίπεδο 

διεγερσιµότητας φαίνεται να είναι περισσότερο επιρρεπή σε ερεθίσµατα χαµηλής 

έντασης όπως σε καταστάσεις αποµόνωσης και αισθητηριακής αποστέρησης (Ursin H., 

1980) (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001) 

Τα άτοµα ανάλογα µε το επίπεδο διεγερσιµότητας που παρουσιάζουν εάν 

δηλαδή είναι υψηλό ή χαµηλό τείνουν να παρουσιάζουν ταυτόχρονα και κάποια αλλά 

συγκείµενα ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά τα οποία παρουσιάζονται στον 

παρακάτω πινάκα: 
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Άτοµα µε υψηλό επίπεδο 

διεγερσιµότητας 

Άτοµα µε χαµηλό επίπεδο  διεγερσιµότητας 

1. Εσωστρεφείς 

2. Νευρωσικοί 

3. Άτοµα µε υψηλό επίπεδο 

συγκινητικότητας 

4. Άτοµα που αποφεύγουν τα 

ερεθίσµατα 

5. Άτοµα µε αδύνατο τύπο 

6. νευρικού συστήµατος 

7. Άτοµα µε υψηλό επίπεδο 

αντιδραστικότητας 

8. Άτοµα µε υψηλό επίπεδο 

ανησυχίας 

9. Άτοµα µε υψηλό επίπεδο 

παρορµητικότητας 

10. Άτοµα που ενισχύουν τα 

ερεθίσµατα(Petrie) 

11. Άτοµα που µειώνουν τα 

ερεθίσµατα(Buchsbaum) 

12. Άτοµα µε συνεσταλµένη 

ιδιοσυγκρασία 

13. Άτοµα µε τάση φυγής 

1. Εξωστρεφείς 

2. Συναισθηµατικά σταθεροί 

3. Άτοµα µε χαµηλό επίπεδο συγκινητικότητας 

4. Άτοµα που αναζητούν τα ερεθίσµατα 

5. Άτοµα µε δυνατό τύπο νευρικού 

6. συστήµατος 

7. Άτοµα µε χαµηλό επίπεδο 

αντιδραστικότητας 

8. Άτοµα µε χαµηλό επίπεδο ανησυχίας 

9. Άτοµα µε χαµηλό επίπεδο παρορµητικότητας 

10. Άτοµα που µειώνουν τα ερεθίσµατα(Petrie) 

11. Άτοµα που ενισχύουν τα 

ερεθίσµατα(Buchsbaum) 

12. Άτοµα µε µη συνεσταλµένη ιδιοσυγκρασία 

13. Άτοµα µε τάση προσέγγισης 

 

Σχήµα 2.2: ∆ιεγερσιµότητα και οι σχέσεις της µε άλλα ιδιοσυγκρασιακά 

χαρακτηριστικά. Πηγή: Strelau, J. 1994 παραποµπή από Τριλιβά Σ., Μπεζεβέγκης Η., 

(2001). <<Το άγχος, το στρες και η αντιµετώπιση τους>>, Επιµέλεια: Ελένη Βασιλάκη, 

Έκδοση:  Ελληνικά Γράµµατα Αθήνα 2001, σελίδα 136 
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Τα παραπάνω αυτά ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά µέσω διαφόρων µελετών 

που έχουν γίνει φαίνεται  να σχετίζονται µε το άγχος. Συγκεκριµένα ο Eysenck 

H.J.,(1983) υποστηρίζει ότι τα άτοµα µε υψηλό επίπεδο εσωστρέφειας έχουν 

περισσότερο αγχώδη ζωή. Αυτό συµβαίνει επειδή διαθέτουν τέτοιο νευροφυσιολογικό 

µηχανισµό ώστε ακόµα και της χαµηλής έντασης στρεσογόνα γεγονότα τα βιώνουν µε 

µεγάλη ένταση ενώ οι εξωστρεφείς έχουν χαµηλότερο επίπεδο ενεργοποίησης και 

διαθέτουν τέτοιο νευροφυσιολογικό µηχανισµό που βιώνουν τις στρεσογόνες 

καταστάσεις µε ήπιο τρόπο. Από άλλες έρευνες του Eysenck και κάποιων συνεργατών 

του τα άτοµα µε υψηλό επίπεδο του χαρακτηριστικού της ανησυχίας ερµηνεύουν 

επίσης τα γεγονότα ως απειλητικά σε σύγκριση µε τα άτοµα που εµφανίζουν χαµηλό 

επίπεδο του χαρακτηριστικού της ανησυχίας. Τέλος όπως αναφέραµε παραπάνω για 

κάθε άτοµο υπάρχει ένα βέλτιστο επίπεδο που µπορούν να λειτουργήσουν καλυτέρα 

γεγονός που οφείλεται στα διαφορετικά ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά των ατόµων. 

Τα άτοµα µε υψηλά επίπεδα διεγερσιµότητας τείνουν να ερµηνεύουν τα γεγονότα πιο 

απειλητικά και στρεσογόνα σε σχέση µε τα άτοµα µε χαµηλό επίπεδο διεγερσιµότητας 

τα οποία όχι µονό δεν τα βιώνουν ως στρεσογόνα αλλά που µπορεί κάποιες φόρες να 

τα θεωρούν και ευχαρίστα και θετικά. Με αλλά λόγια τα άτοµα µε χαµηλό επίπεδο 

αντιδραστικότητας προτιµούν να βρίσκονται σε κατάσταση ψυχικής πίεσης ώστε να 

εξασφαλίζουν το µέγιστο επίπεδο αποδοτικότητας τους (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Το χρόνιο άγχος είναι ιδιαίτερα βλαβερό για την σωµατική και ψυχική υγεία 

και τις περισσότερες φορές οδηγεί στην εµφάνιση ψυχοσωµατικών ασθενειών.  Για την 

εµφάνιση χρόνιου άγχους όµως δεν οφείλονται µόνο περιβαλλοντικοί παράγοντες αλλά 

πρέπει να συνυπάρχουν και κάποιοι άλλοι παράγοντες που έχουν σχέση µε τις 

γνωστικές διεργασίες, την παρώθηση, τις ικανότητες και την ιδιοσυγκρασία (Βασιλάκη 

Σ., et.al., 2001). 

 

Το ρόλο της ιδιοσυγκρασίας στην εµφάνιση του άγχους προσπάθησαν να 

εξηγήσουν οι Thomas A. και Chess S, (1968), χρησιµοποιώντας την έννοια του 

ταιριάσµατος. Συγκεκριµένα από το παρακάτω απόσπασµα φαίνεται πως διατύπωσαν 

αυτήν την έννοια: (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 
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«Ταίριασµα υπάρχει όταν η ιδιοσυγκρασία του ατόµου µαζί µε άλλα 

χαρακτηριστικά είναι κατάλληλα για να ανταπεξέλθουν στις υπερβολικές απαιτήσεις, 

προσδοκίες και συνθήκες του περιβάλλοντος. Αν, από την άλλη πλευρά, το άτοµο, δε 

µπορεί να ανταπεξέλθει στις περιβαλλοντικές απαιτήσεις µε επιτυχία, τότε υπάρχει 

φτωχό ταίριασµα…. Στην περίπτωση του φτωχού ταιριάσµατος το άτοµο βιώνει 

υπερβολικό άγχος και αποτυχία στην προσαρµογή του, ενώ η ανάπτυξη του στρέφεται 

προς µια µη ευνοϊκή κατεύθυνση»…«Ένα ιδιοσυγκρασιακό χαρακτηριστικό γίνεται 

παράγοντας παθολογικής συµπεριφοράς όχι από µόνο του, αλλά όταν συνδυάζεται µε 

φτωχό ταίριασµα» (Chess S. & Thomas A. 1991) (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001, σελ., 87). 

Οι ίδιοι χρησιµοποίησαν επίσης και µια άλλη έννοια, αυτή της ∆ύσκολης 

Ιδιοσυγκρασίας µε την οποία θέλησαν να δηλώσουν τα ιδιοσυγκρασιακά εκείνα 

χαρακτηριστικά που σχετίζονται µε τις διαταραχές της συµπεριφοράς, αυτά είναι ο 

χαµηλός βαθµός ρυθµικότητας στις βασικές βιολογικές λειτουργίες, ο υψηλός βαθµός 

απόσυρσης σε νέες καταστάσεις ή στην παρουσία άγνωστων προσώπων, ο χαµηλός 

βαθµός προσαρµοστικότητας στις αλλαγές του περιβάλλοντος και τα υψηλό επίπεδο 

αρνητικής διάθεσης µε µεγάλη ένταση της αντίδρασης (Πουρκός M., 1997β). Τα άτοµα 

µε αυτού του είδους τα χαρακτηριστικά χάνουν εύκολα τη διάθεση τους, γκρινιάζουν 

εύκολα, έχουν άστατο ύπνο και διατροφή, δεν προσαρµόζονται εύκολα ενώ 

χρειάζονται ένα οικείο και σταθερό περιβάλλον. Οι Thomas A. και Chess S., 

(1968),µέσα από τις έρευνες τους συµπέραναν ότι τέτοιου είδους ιδιοσυγκρασία 

εµφανίζει το 10% του πληθυσµού. Ωστόσο πολλοί ερευνητές διαφώνησαν µε αυτήν 

την έννοια θεωρώντας ότι στιγµατίζει αρνητικά τα άτοµα και εισήγαγαν την έννοια του 

ιδιοσυγκρασιακού παράγοντα επικινδυνότητας. O Strelau J. και ο Eliasz, A., (1994 

),αναφέρουν ότι ο ιδιοσυγκρασιακός παράγοντας επικινδυνότητας αφορά ένα 

ιδιοσυγκρασιακό χαρακτηριστικό ή τον συνδυασµό ιδιοσυγκρασιακών 

χαρακτηριστικών τα οποία αλληλεπιδρούν µε άλλους παράγοντες και µπορεί να 

οδηγήσουν στην εµφάνιση διαταραχών συµπεριφοράς ή ψυχοσωµατικών ασθενειών.  

Σε αυτό το σηµείο όµως πρέπει να σηµειωθεί ότι ο ιδιοσυγκρασιακός παράγοντας 

επικινδυνότητας είναι σχετικός παράγοντας και όχι απόλυτος, δηλαδή τα 

ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά αλληλεπιδρούν µε κάποιες συγκεκριµένες 
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µεταβλητές, οπότε αποτελούν ιδιοσυγκρασιακό παράγοντα επικινδυνότητας για µια 

κατάσταση ή για ένα περιβάλλον αλλά όχι για όλες τις καταστάσεις και όλα τα 

περιβάλλοντα ( Jeffery R.W., 1989) (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Πολλοί ερευνητές πραγµατοποίησαν διάφορες έρευνες για να διαπιστώσουν 

πως σχετίζεται η ιδιοσυγκρασία µε τις διαταραχές της συµπεριφοράς και των 

ψυχοσωµατικών ασθενειών. Τα συµπεράσµατα είναι α εξής: 

Όταν ένα άτοµο παρουσιάζει χαρακτηριστικά δύσκολης ιδιοσυγκρασίας τότε 

έχει µεγάλες πιθανότητες να παρουσιάσει διαταραχές συµπεριφοράς σε ένα έντονα 

στρεσογόνο περιβάλλον µε συγκρούσεις και διαφωνίες στο οικογενειακό και 

εργασιακό του χώρο. (Barron A.P. & Earls F., 1984. Cameron J.R., 1977, 1978. Earls 

F.& Jung K.G., 1987. Graham P., Rutter M., & George S., 1973. Malhorta S., Varma 

V.K., & Verma S.G., 1986) (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Επίσης διαπιστώθηκε ότι µέσω δυο χαρακτηριστικών, της εσωστρέφειας και 

της συγκινησιακής αστάθειας, µπορεί να διαγνωστεί η ψυχική υγεία των 

ατόµων.(WindleM., 1989) (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Ο Chess S.και Thomas A. (1986, 1991), υποστηρίζοουν ότι όταν οι απαιτήσεις 

του περιβάλλοντος ταιριάζουν µε τα ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά, τις ικανότητες 

και δυνατότητες του ατόµου, τις απαιτήσεις και τις προσδοκίες του  τότε το άγχος 

µπορεί να είναι θετικό και δηµιουργικό και να µην βιώνεται µε αρνητικό τρόπο (Chess 

S. & Thomas A., 1986, 1991) (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

Τέλος ο StrelauJ., (1995) βασισµένος στις αναλύσεις κάποιων άλλων 

ερευνητών πρότεινε πέντε θεωρητικά µοντέλα για να δείξει τη σχέση που έχει η 

αλληλεπίδραση του περιβάλλοντος και της ιδιοσυγκρασίας στην πιθανότητα ανάπτυξης 

ψυχικών διαταραχών.  ∆ιαπίστωσε ότι τα ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά έχουν 

γενετική φύση και αλληλεπιδρώντας µε το περιβάλλον µπορεί να οδηγήσουν στην 

ανάπτυξη διαταραχών συµπεριφοράς (Βασιλάκη Σ., et.al., 2001). 

 

Από τα παραπάνω εποµένως βλέπουµε ότι η ιδιοσυγκρασία σχετίζεται µετην εµφάνιση 

και την ένταση που θα βιώσει το κάθε άτοµο το άγχος. Εκτός όµως από αυτά,  τα 

ιδιοσυγκρασιακά χαρακτηριστικά σχετίζονται επίσης και µε την αντιµετώπιση του 

άγχους. Η ιδιοσυγκρασία δηλαδή συµβάλλει τόσο στην στρατηγική που θα επιλέξει το 
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άτοµο για την αντιµετώπιση του άγχους όσο και στην ένταση και την προσπάθεια που 

θα καταβάλλει για να κατορθώσει να το αντιµετωπίσει (Atkinson., R, et. al, 2004). 

 

2.3  ΨΥΧΟΚΟΙΝΩΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Πολυάριθµα είναι τα γεγονότα που µπορούν να προκαλέσουν στρες. Αυτά τα γεγονότα 

ονοµάζονται στεσογόνοι παράγοντες και σε αυτούς συγκαταλέγονται και οι 

ψυχοκοινωνικοί παράγοντες άγχους. Ο  όρος «στρεσογόνος παράγοντας» 

αντιπροσωπεύει τα αντικειµενικά περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά ή γεγονότα που 

λειτουργούν ως ερέθισµα σωµατικού ή ψυχολογικού χαρακτήρα και προκαλούν στον 

άνθρωπο ένταση. Άλλοι στρεσογόνοι παράγοντες µπορεί να είναι σοβαροί και να 

επιδρούν άµεσα και εµφανή στο άτοµο και άλλοι µπορεί να είναι λιγότερο σοβαροί και 

να επηρεάσουν σχεδόν µηδαµινά το άτοµο. Οι στρεσογόνοι παράγοντες µπορούν να 

διαχωριστούν σε κατηγορίες όσον αφορά το χρόνο εµφάνισης τους, τη διάρκεια, την 

ένταση και την συχνότητα τους. Έτσι έχουµε τους εξής στρεσογόνους 

παράγοντες:(Levine, P.A., et.al., 1999). 

 Βραχυπρόθεσµοι - οξείς, χρονικά περιορισµένοι 

 Χρόνιοι ή µακροπρόθεσµοι 

 Καθηµερινοί 

 Προκαλούµενοι από φυσικές καταστροφές 

Επίσης µπορούν να διαχωριστούν και σε εξωτερικούς και εσωτερικούς. Οι εξωτερικοί 

στρεσογόνοι παράγοντες είναι οι δυσµενείς φυσικές συνθήκες ή τα στρεσογόνα 

ψυχολογικά περιβάλλοντα. Οι εσωτερικοί στρεσογόνοι παράγοντες µπορεί επίσης να 

είναι είτε φυσικοί είτε ψυχολογικοί και εξαρτώνται όµως από το άτοµο(Levine, P.A., 

et.al., 1999). 
 

Οι εξωτερικοί στρεσογόνοι παράγοντες που προέρχονται από το κοινωνικό περιβάλλον 

και επηρεάζουν το άτοµο ονοµάζονται ψυχοκοινωνικοί παράγοντες άγχους(Levine, 

P.A., et.al., 1999). 

Βραχυπρόθεσµοι κοινωνικοί στρεσογόνοι παράγοντες που µπορούν να προκαλέσουν 

άγχος είναι ο θάνατος συζύγου, το ∆ιαζύγιο, η Φυλάκιση, ο Θάνατος συγγενικού 
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προσώπου, ένα  ατύχηµα, µια επαγγελµατική απόλυση, µια  σεξουαλική δυσκολία, ο 

θάνατος ενός στενού φίλου, µια οικονοµική καταστροφή κ.α. ενώ χρόνιοι κοινωνικοί 

στρεσογόνοι παράγοντες έχουν να κάνουν µε καταστάσεις επαναλαµβανόµενες ή 

χρόνιες, όπως ο υπερβολικός φόρτος εργασίας, το πνεύµα ανταγωνισµού ή το 

δυσάρεστο εργασιακό περιβάλλον, η ανεργία, η οικογενειακή πενία, η έλλειψη 

χρηµάτων, τα χρέη, η αγορά ενός διαµερίσµατος ή ενός σπιτιού, καθώς επίσης και τα 

προβλήµατα στις διαπροσωπικές σχέσεις στο εργασιακό και οικογενειακό επίπεδο  

αποτελούν µια σηµαντική πηγή αγχονών ερεθισµάτων. Ακόµα οι ασυµφωνίες, οι 

διενέξεις, οι απειλές,  οι χωρισµοί, η τεταµένη ατµόσφαιρα, µπορεί να αποτελούν 

αγχογόνους παράγοντες (Levine, P.A., et.al., 1999). 

∆εν είναι απαραίτητο ένα γεγονός να είναι δυσάρεστο για να το αντιληφθεί το 

άτοµο ως στρεσογόνο. Θετικά γεγονότα ζωής όπως ένας γάµος, µια εγκυµοσύνη ή µια 

γιορτή µπορεί να προκαλέσουν στο άτοµο άγχος (Sdorow, L.M., 1995). 

Αλλαγές της ζωής αποτελούν επίσης στεσογνους παράγοντες. Όπως ήδη έχουµε 

αναφέρει το στρες και το άγχος είναι υπεύθυνο για την εµφάνιση πολλών ασθενειών 

τόσο ψυχικών όσο και σωµατικών. Ο Thomas Holmes και ο Richard Rahe 

(1967),προσπάθησαν να συσχετίσουν την εµφάνιση ασθενειών µε τις διαφορές αλλαγές 

της ζωής αναπτύσσοντας µια Κλίµακα ∆ιαβάθµισης της Κοινωνικής Αναπροσαρµογής 

(Social Read justment Rating Scale).Οι δυο ερευνητές ζήτησαν από ασθενείς να 

καταγράψουν τις αλλαγές που είχαν συµβεί στη ζωή τους κατά τους µήνες πριν 

αρρωστήσουν. Με αυτόν τον τρόπο δηµιουργήθηκε ο κατάλογος των 43 ειδών της 

ζωής που είναι ο εξής:(Sdorow, L.M., 1995). 

 

 

  

Κλίµακα διαβάθµισης της κοινωνικής επαναπροσαρµογής 

Περιστατικό της ζωής Μέση τιµή 

Θάνατος συζύγου 

∆ιαζύγιο 

Συζυγική διάσταση 

100 

73 

65 
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Φυλάκιση 

Θάνατος στενού οικογενειακού µέλους 

Προσωπικός τραυµατισµός ή ασθένεια 

Γάµος 

Απόλυση από εργασία 

Συζυγική συµφιλίωση 

Συνταξιοδότηση 

Μεταβολή στην υγεία οικογενειακού µέλους 

Εγκυµοσύνη 

Σεξουαλικές δυσκολίες 

Απόκτηση νέου οικογενειακού µέλους 

Επαγγελµατική επαναπροσαρµογή 

Μεταβολή της οικονοµικής κατάστασης 

Θάνατος στενού φίλου 

Τοποθέτηση σε άλλο τοµέα εργασίας 

Μεταβολή στον αριθµό των καβγάδων µε σύζυγο 

Υποθήκη ή δάνειο για µεγάλες αγορές (σπίτι, κ.τ.λ) 

Κατάθεση λόγω υποθήκης ή δανείου 

Αλλαγή ευθυνών στην εργασία 

Εγκατάλειψη της οικογενειακής εστίας από γιό ή κόρη 

Πρόβληµα µε συγγενή εξ αγχιστείας 

Εξαιρετικό προσωπικό επίτευγµα 

Σύζυγος αρχίζει ή σταµατάει εργασία 

Έναρξη ή λήξη σχολείου 

Αλλαγή στις συνθήκες διαβίωσης 

Αναθεώρηση των προσωπικών συνηθειών 

Πρόβληµα µε εργοδότη 

Μεταβολή στις ώρες ή στις συνθήκες εργασίας 

Αλλαγή κατοικίας 

63 

63 

53 

50 

47 

45 

45 

44 

40 

39 

39 

39 

38 

37 

36 

35 

31 

30 

29 

29 

29 

28 

26 

26 

25 

24 

23 

20 

20 
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Αλλαγή σχολείου 

Αλλαγή στην αναψυχή 

Αλλαγή στις εκκλησιαστικές δραστηριότητες 

Αλλαγή στις κοινωνικές δραστηριότητες 

Υποθήκη ή δάνειο για µικρές αγορές (αυτοκίνητο, 

τηλεόραση κ.τ.λ) 

Αλλαγή στις συνήθεις ύπνου 

Αλλαγή στον αριθµό των οικογενειακών 

συγκεντρώσεων 

Αλλαγή στις συνήθεις διατροφής 

∆ιακοπές 

Χριστούγεννα 

Μικρές παραβάσεις του νόµου 

20 

19 

19 

18 

17 

16 

15 

15 

13 

12 

11 

Σχήµα 2.3: Reprinted with permission from Journal of Psychosomatic Research, 

II, T.H. Holmesand R.H Rahe. “ThesocialReadjustmentScale”, Copyright 1967, 

PergamonPress, pic. 

 

Στη συνέχεια ζήτησαν σε µέλη ενός αλλού δείγµατος να διαβαθµίσουν, σε µια 

κλίµακα βαθµών µε ανώτατο όριο το 100, το βαθµό της αλλαγής της ζωής που 

απαιτείται για καθένα από αυτά τα 43 είδη. Κάθε είδος αλλαγής της ζωής 

διαβαθµιζόταν µε βάση το γάµο στον  οποίο οι ερευνητές έδωσαν την αυθαίρετη τιµή 

του 50. Ο θάνατος του συζύγου είχε την υψηλότερη διαβάθµιση των 100 βαθµών ενώ 

τη χαµηλότερη διαβάθµιση των 11 βαθµών είχαν οι µικρές παραβιάσεις του νοµού. Το 

συµπέρασµα από αυτήν την ερευνά ήταν ότι όσα άτοµα είχαν µια συνολική 

βαθµολογία των αλλαγών της ζωής πάνω από 300 βαθµούς είχαν περισσότερο από τις 

διπλές πιθανότητες να αρρωστήσουν σε σχέση µε αυτούς που είχαν συµπληρώσει 

λιγότερους από 300 βαθµούς (Sdorow, L.M., 1995). 

Κυρία πηγή ψυχοκοινωνικού άγχους θεωρείται το εργασιακό άγχος, οι 

συνθήκες και το περιβάλλον της εργασίας. Στην σύγχρονη κοινωνία πολλές είναι οι 
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αιτίες που µπορούν να δηµιουργήσουν άγχος και στον εργασιακό χώρο. Παρακάτω θα 

αναφέρουµε και θα αναλύσουµε τις αιτίες αυτές που είναι οι εξής: (Stora, B.J.,2003), 

 Ο ασαφής προσδιορισµός ρόλου.  

 Σύγκρουση ρόλων:  

 Εξωπραγµατικά υψηλές προσδοκίες από τον εαυτό µας (τελειοθηρία).  

 Έλλειψη δυνατότητας επιρροής στη λήψη αποφάσεων (αδυναµία).  

 Συχνές συγκρούσεις µε ανώτερους.  

 Οι συνάδελφοι.  

 Η επαγγελµατική σταδιοδροµία.  

 Η επαγγελµατική θέση.  

Εκτός όµως από το εργασιακό άγχος σηµαντική πηγή άγχους αποτελεί και η 

οικογενειακή ζωή, οι οικονοµικές δυσκολίες που αντιµετωπίζει µια οικογένεια και οι 

συγκρούσεις που συµβαίνουν στο οικογενειακό περιβάλλον. Έχουν γίνει διαφορές 

έρευνες σχετικά µε το άγχος του οικογενειακού περιβάλλοντος το οποίο συνοψίζεται 

στις εξής κατηγορίες: (Stora, B.J.,2003). 

 Άγχος που προκαλείται από το σύντροφο. 

 Άγχος που προκαλείται από τα παιδιά 

 Άγχος που προκαλείται από τη γενική κατάσταση που επικρατεί στο 

σπίτι. 

 Άγχος που προκαλείται από περιβαλλοντικές πιέσεις στην 

οικογένεια και στο σπίτι. 

  Στις δυο πρώτες κατηγορίες το άγχος οφείλεται σε συγκρούσεις 

προσωπικότητας, στην τρίτη κατηγορία το άγχος είναι αποτέλεσµα πολλών 

οικογενειακών ευθυνών και ελάχιστο χρόνο για την υλοποίηση τους ενώ στην τέταρτη 

κατηγορία το άγχος µπορεί να οφείλεται σε διαφόρους παράγοντες όπως οι θορυβώδεις 

γείτονες ή ακόµα και οι οικονοµικές δυσκολίες για εξόφληση λογαριασµών κ.α.(Stora, 

B.J.,2003). 

Η σύγχρονη κοινωνία επιβάλλει να εργάζονται και τα δυο µέλη της οικογένειας 

µε αποτέλεσµα αυτό να καταρρίπτει το κλασικό πρότυπο της οικογένειας και να 

αποµακρύνει τα µέλη της. Το φαινόµενο αυτό οδηγεί σε συνεχόµενες συγκρούσεις και 



165 
 

όλο και περισσότερα διαζύγια. Το άγχος από το χώρο τις οικογένειας µεταφέρεται και 

στον εργασιακό χώρο του ατόµου και επιδρά αρνητικά στην απόδοση του ενώ 

συµβαίνει και το αντίθετο. .(Stora, B.J., 2003). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΨΥΧΟΣΩΜΑΤΙΚΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΕΣ 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΨΥΧΟΣΩΜΑΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΕΙΩΝ 

 

Ο όρος «ψυχοσωµατικός» αναφέρθηκε αρχικά από τον Γερµανό ψυχίατρο 

Hinroth Ο. (1818), ο οποίος θεώρησε ότι η προέλευση της αϋπνίας είναι 

«ψυχοσωµατική».  Η θεωρία του βέβαια αν και έχει κάποια βάση δεν έκανε σαφή τον 

όρο του ψυχοσωµατικού. (Alexander F., 1950) 

Ο Πλάτωνας φαίνεται να απέδωσε τον όρο µε µεγάλη σαφήνεια καθώς η έννοια 

που του έδωσε χρησιµοποιείται ακόµα και σήµερα. Πίστευε λοιπόν ότι οι γιατροί δεν 

µπορούσαν να θεραπεύσουν ολοκληρωτικά ένα ασθενή «επειδή παρέβλεπαν το όλο, 

που έπρεπε επίσης να µελετηθεί, καθώς το µέρος δεν µπορεί  ποτέ να γίνει καλά εκτός 

αν γίνει το όλο καλά». Με αυτό ήθελε να δηλώσει ότι η ψυχή και το σώµα είναι 

αδιαίρετα κοµµάτια, που στην ιατρική πρέπει να διαχωρίζονται µονό τεχνικά για 

λογούς µελέτης και ανάλυσης, και για κανένα άλλο λόγο. (Μάνος Ν., 1988) 

Ο Μάνος Ν. (1988), ορίζει ως «ψυχοσωµατική ιατρική την επιστηµονική 

µελέτη των σχέσεων µεταξύ βιολογικών και ψυχοκοινωνικών µεταβλητών στην υγεία 

και στην ασθένεια, την προσέγγιση στην εξάσκηση της ιατρικής που βασίζεται στην 

ολιστική άποψη του ασθενή και τις κλινικές και ερευνητικές δραστηριότητες στο όριο 

µεταξύ ψυχιατρικής και ιατρικής, που είναι η συµβουλευτική-διασυνδετική 

ψυχιατρική».   

 Η όρος ψυχοσωµατική διαταραχή από την άλλη αφορά παθήσεις ενός οργάνου 

ή συστήµατος οργάνων που στην αιτιολογία τους συµµετέχουν ψυχολογικοί 

παράγοντες. (Πετούσης, Α.∆., 1988)  

Σήµερα επικρατεί περισσότερο ο όρος Ψυχολογικοί Παράγοντες που 

Επηρεάζουν τη Σωµατική Κατάσταση. (Μάνος Ν., 1988) 
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Ο Alexander F.(1950),  ένας από τους πρωτοπόρους της Ψυχοσωµατικής 

Ιατρικής και ο σπουδαιότερος εκπρόσωπος της ψυχοδυναµικής κατεύθυνσης 

διατύπωσε τη συναισθηµατική ιδιαιτερότητα. Υποστήριζε ότι υπάρχουν τρεις 

παράγοντες, οι οποίοι καθόριζαν από κοινού την ασθένεια: η ευπάθεια του 

οργανισµού, η συγκρουσιακή ψυχολογική δοµή και οι µηχανισµοί άµυνας, και τέλος οι 

σηµερινές συνθήκες ζωής, που προκαλούν την συναισθηµατική ένταση. Ο ίδιος 

εστίασε σχεδόν αποκλειστικά στον δεύτερο παράγοντα, δηλαδή τους 

συναισθηµατικούς «αστερισµούς» ή τις δοµές της προσωπικότητας που συνδέονται µε 

τις διαφορές ασθένειες. (Alexander F., 1950) 

Σύµφωνα µε τη θεωρία αυτή της συναισθηµατικής ιδιαιτερότητας, οι σωµατικές 

αντιδράσεις στους συναισθηµατικούς ερεθισµούς , είτε είναι φυσιολογικές είτε 

παθολογικές, ποικίλλουν ανάλογα µε τη φύση του συναισθήµατος που τις παρακινεί. 

Κάθε συναισθηµατική κατάσταση δηλαδή  έχει τι δικό της φυσιολογικό σύνδροµο. Για 

παράδειγµα η αύξηση της αρτηριακής πίεσης και η επιτάχυνση της καρδιακής 

δραστηριότητας συνθέτουν τα χαρακτηριστικά του θυµού και του φόβου, µια 

αυξηµένη έκκριση του στοµάχου µπορεί να είναι µια παλινδροµική αντίδραση 

απέναντι σε έναν κίνδυνο, µια κρίση άσθµατος συσχετίζεται µε µια ασυνείδητη 

κατασταλµένη παρόρµηση, που αντικαθιστά την επίκληση της µητρικής προστασίας 

κ.α. (Alexander F., 1950) 

Αν και µε τη θεωρία της ιδιαιτερότητας  έγιναν σηµαντικές πρόοδοι στην ψυχο-

νευρο-ενδοκρινολογία εντούτοις  δέχτηκε πολλές κριτικές από πολλούς συγγραφείς 

επειδή εστιάζει στο πρόβληµα της ατοµικής ψυχολογικής προδιάθεσης, παραβλέποντας 

όµως τα άλλα συστατικά που συνδέονται µε αυτή τη προδιάθεση. (Alexander F., 1950) 

Στις ψυχοσωµατικές διαταραχές ανήκουν οι δερµατικές (η νευροδερµατίτιδα, 

το έκζεµα, τα εξανθήµατα, η σµηγµατορροική δερµατίτιδα, η γυρορειδής αλωπεκία, η 

ακµή  και η ψωρίαση), οι µυοσκελετικές (οι οσφυαλγίες, οι κράµπες, οι πονοκέφαλοι 

από µυϊκή τάση, η ρευµατοειδής αρθρίτιδα),  οι αναπνευστικές (το βρογχικό άσθµα, ο 

λόξυγκας, συχνά κρυολογήµατα), οι κυκλοφορικές (η υπέρταση, η προξυσµική 

ταχυκαρδία, οι αρρυθµίες, η ηµικρανία, τα κρύα άκρα, η επιδείνωση της 

αρτηριοσκλήρωσης, το έµφραγµα), οι ουρολογικές (η νεκρογενής κύστη), οι 

γαστρεντερολογικές (έλκος πεπτικού, χρόνια γαστρίτιδα, ευερέθιστο έντερο, 
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αεροφαγία, δυσκοιλιότητα, ελκώδης κολίτιδα), οι γεννητικές (δυσµηνόρροια, 

δυσπαρυνία, ανδρική ανικανότητα, ψυχρότητα, ανοργασµική συνουσία, µορφές 

στειρότητας), οι ενδοκρινικές (υπερθυρεοειδισµός, µορφές παχυσαρκίας, διαταραχές 

εµµηνορρυσίας, πλήθος αφανών διαταραχών µη κλασσικών ορµονών), οι 

ανοσολογικές (ευπάθεια σε λοιµώξεις όπως είναι ιώσεις, έρπητας, AIDS,και γρίπη, 

διάφορες µορφές καρκίνου) και οι διαταραχές αισθητηρίων οργάνων( µυωπία µέχρι 1 

βαθµό, ανεπάρκεια συγκλήσεων των µατιών, βολβαλγίες, εµβοές στα αυτιά, ίλιγγοι, 

διαταραχές γεύσης και όσφρησης). Επίσης υπάρχει και άλλη µια κατηγορία µε τις 

διαταραχές που δεν κατατάσσονται σε καµιά από τις παραπάνω κατηγορίες αυτές είναι 

οι διαταραχές ύπνου, η ψυχογενής βουλιµία, η ψυχογενής ανορεξία κ.α. (Πετούσης, 

Α.∆., 1988) 

  Οι ψυχοσωµατικές διαταραχές περνάνε από τρεις φάσεις µέχρι να 

εγκατασταθούν στον οργανισµό. Η πρώτη είναι η φάση αντίληψης κατά την οποία τα 

διάφορα στρεσογόνα γεγονότα βιώνονται από τα άτοµα µε διαφορετικό τρόπο ανάλογα 

τις εµπειρίες του, τα εξαρτηµένα αντανακλαστικά, τις φάσεις της ψυχοκοινωνικής 

ανάπτυξης και το σύστηµα αξιών και ηθικής. Η δεύτερη φάση είναι η φάση 

εσωτερικών βιοχηµικών διεργασιών και ακολουθεί την πρώτη. Κατά τη διάρκεια αυτής 

της φάσης συµβαίνει η εκδήλωση των σωµατικών διαταραχών µέσω βιοχηµικών 

µεταβολών και λαµβάνουν µέρος το λιµπικό σύστηµα, ο δικτυωτός σχηµατισµός και ο 

υποθάλαµος. Στην τρίτη και τελευταία φάση, η οποία είναι η φάση παγίωσης 

συµπεριφοράς, το ψυχολογικό στρες εγκαθίσταται µόνιµα και οι βιοχηµικές µεταβολές 

που συµβαίνουν στην δεύτερη φάση γίνονται χρόνιες. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα τις 

συνεχείς αναπαραγωγές των ψυχοσωµατικών διαταραχών. (Πετούσης, Α.∆., 1988) 

Όπως είδαµε και παραπάνω οι ψυχοσωµατικές διαταραχές είναι ποικίλες. Εάν 

προσπαθήσουµε να εξηγήσουµε γιατί υπάρχει αυτή η ποικιλία θα δυσκολευτούµε πολύ 

καθώς φαίνεται να συµµετέχουν πολλοί παράγοντας σ αυτό όπως είναι η 

κληρονοµικότητα, οι συνθήκες διαβίωσης και η διατροφή, η προσωπικότητα του 

ατόµου και η γενετική προδιάθεση για µειωµένη αντίσταση σε νόσους. (Πετούσης, 

Α.∆., 1988) 

Ωστόσο η µόνη εξήγηση που µπορεί να δοθεί είναι η εξής:  υπάρχει ποικιλία 

στα συναισθήµατα τα οποία µπλοκάρονται και σε αυτά τα οποία εκτονώνονται. Το 
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είδος και η θέση του κάθε συναισθήµατος ακολουθείται από µια συγκεκριµένη 

βιοχηµική διαταραχή η οποία εξηγεί και την ποικιλία των ψυχοσωµατικών 

διαταραχών. (Πετούσης, Α.∆., 1988) 

Όπως συµβαίνει σε όλες τις παθήσεις να έχουν πολλαπλή αιτιολογία έτσι 

συµβαίνει και στην περίπτωση των ψυχοσωµατικών διαταραχών. Βιολογικοί, 

ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες οφείλονται για την εµφάνιση τους. Κάθε µια 

από αυτές τις µεταβλητές µπορεί να παίζει είτε απαραίτητο είτε συντελεστικό 

αιτιολογικό ρολό. Μια συντελεστική αίτια µπορεί να είναι για παράδειγµα η αλλαγή 

της ζωής του ατόµου η οποία µπορεί να του επιφέρει  ψυχολογική αντίδραση  µε 

αποτέλεσµα να αυξηθεί η πιθανότητα το άτοµο αυτό να νοσήσει. Εάν η συντελεστική 

αίτια αποµακρυνθεί αποµακρύνεται και η πιθανότητα να νοσήσει το άτοµο. Τόσο οι 

ψυχολογικοί όσο και οι κοινωνικοί παράγοντες αποτελούν συντελεστικούς και όχι 

απαραιτήτους παράγοντες για την εµφάνιση µιας νόσου. (Μάνος Ν., 1988) 

Πολλοί αρχαίοι πολιτισµοί πίστευαν ότι υπάρχει µια σχέση µεταξύ των 

σκέψεων και της συµπεριφοράς µε τη σωµατική υγεία του οργανισµού. Αυτή η ιδέα 

επικρατεί ακόµα και στις µέρες µας µε το βιοψυχοκοινωνικό µοντέλο της υγείας.  

Σύµφωνα µε αυτό το µοντέλο η σωµατική υγεία εξαρτάται από τα διάφορα επίπεδα της 

βιοψυχοκοινωνικής του υπόστασης, τα οποία βρίσκονται σε συχνή αλληλεξάρτηση 

οπότε και όλες οι ασθένειες µπορούν να θεωρηθούν ως ψυχοσωµατικές. (Παπαδάτου, 

∆. & Αναγνωστόπουλος, Φ., 1999) 

 Όλα τα ερεθίσµατα που µπορεί να λάβει το άτοµο µετατρέπονται σε χηµική και 

ηλεκτρική δραστηριότητα στα νευρικά κύτταρα του εγκέφαλου. Η βιοψυχοκοινωνική 

προσέγγιση υποστηρίζει ότι ο εγκέφαλος είναι η πρώτη άµυνα του οργανισµού 

απέναντι σε µια νόσο. ( Ray, O. ,2004) 

Έρευνες σε µια καινούργια επιστήµη, αυτή της ψυχονευροανοσολογίας, 

δείχνουν ότι υπάρχει άµεση συσχέτιση µεταξύ των ψυχοκοινωνικών παραγόντων, του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος, του ανοσοποιητικού συστήµατος και των ασθενειών. 

(Keller, S.E., et all, 1999) 

Το στρες φαίνεται να επηρεάζει την ψυχική και σωµατική υγεία του ατόµου 

λόγω της ανασοκατασταλτικής του δράσης. Το ανοσοποιητικό σύστηµα του 

οργανισµού γίνεται πιο ευάλωτο και η ανάπτυξη µολυσµατικών ασθενειών, καρκίνου, 
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αυτοάνοσων ασθενειών και HIV είναι πιο πιθανή σε αυτήν την περίπτωση. (Azpiroz, 

A., et all., 2003). 

Ωστόσο δεν εµφανίζουν όλοι όσοι βιώνουν ψυχολογικό στρες κάποια ασθένεια. 

Αυτό συµβαίνει διότι διαφέρει το είδος, η συχνότητα και η ένταση των στρεσογόνων 

γεγονότων που εκτίθεται κάθε άτοµο. Ανάλογα λοιπόν µε την ένταση, τη συχνότητα 

και το είδος των στεσογόνων γεγονότων καθορίζεται και η αντίδραση στο στρες η 

οποία και αυτή µε τη σειρά της ρυθµίζει την ανοσοποιητική λειτουργιά. Το αν θα 

αναπτυχτεί τελικά µια ασθένεια και το ποσό µπορεί ο οργανισµός να αντισταθεί σε 

αυτήν εξαρτάται από την ανοσοποιητική ικανότητα του οργανισµού. Σε κάθε 

περίπτωση πάντως υπάρχουν πολλά δεδοµένα που αποδεικνύουν ότι η ανοσοποιητική 

ρύθµιση από ψυχοκοινωνικούς στρεσογόνους παράγοντες µπορεί να οδηγήσει σε 

διάφορες αλλαγές στην υγεία ενός ατόµου. (Kiecott-Glasser, J.K., et all., 2002).       

Η αντιµετώπιση των ψυχοσωµατικών ασθενειών φαίνεται να είναι 

αποτελεσµατική µετά την αποκάλυψη των πηγών άγχους και στρες και τη θεραπεία 

αυτών. Ωστόσο σε κάποιες περιπτώσεις δεν αρκεί η θεραπεία του άγχους και του στρες 

για την εξάλειψη των συµπτωµάτων και είναι απαραίτητο να αντιµετωπιστούν τα 

σωµατικά συµπτώµατα µέσω ιατρικής φροντίδας. (Μάνος Ν., 1988) 

 

 

3.1.α ΑΛΛΕΡΓΙΕΣ 

 

Ο όρος αλλεργία (άλλος + έργο) δηµιουργήθηκε από τον Γερµανό Πίρκετ το 

1906 και προέρχεται από την θεωρία της ανοσίας. Χρησιµοποιήθηκε για να διατυπωθεί 

η ακατάλληλη αντίδραση ορισµένων αντισωµάτων, δηλαδή ο αλλαγµένος τρόπος 

αντίδρασης του ανθρώπινου οργανισµού. (Rattner J., Βαµβάλης Γ., 1969) Η αλλεργία 

αποτελεί µια διαταραχή του ανοσολογικού µηχανισµού. (Κουβέλας Η. ∆. ,1996) 

Κάτω από αυτή την ονοµασία συναθροίζεται ένα σύνολο από αρρώστιες, όπως 

για παράδειγµα το άσθµα, η κνίδωση κ.α., οι οποίες µεταξύ τους εµφανίζουν µια πολύ 

διαφορετική εικόνα. (Rattner J., Βαµβάλης Γ., 1969)  Το κοινό που έχουν τα διάφορα 

είδη αλλεργίας είναι η υπερβολική αντίδραση του οργανισµού κατά την επαφή του µε 

µια ουσία η οποία φυσιολογικά είναι ανεκτή από άλλα άτοµα. (Χατζηδάκη Μ., 2000.) Η 
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ουσία αυτή, που προκαλεί την ευαισθησία του ανοσοποιητικού συστήµατος, 

ονοµάζεται αλλεργιογόνο. (Χατζηδάκη Μ., 1994) 

Αλλεργίες µπορούν να προκαλέσουν, διεισδύοντας από την αναπνευστική οδό, 

η σκόνη, η γύρη των φυτών, τα πούπουλα, το τρίχωµα των ζώων, αρκετοί σπόροι, 

µέροι του σώµατος των εντόµων καθώς και χηµικές ουσίες (αναπνευστικές αλλεργίες). 

Άλλα αλλεργιογόνα αποτελούν τα καλλυντικά, τα χηµικά, τα πλαστικά και τα 

µεταλλικά που επενεργούν µε απλή επαφή (δερµατικές αλλεργίες), τα θαλασσινά, τα 

φρούτα, τα λαχανικά, το γάλα και τα αυγά (γαστρεντερικές αλλεργίες), κάποια 

φάρµακα όπως τα αντιβιοτικά (φαρµακευτικές αλλεργίες), καθώς επίσης τα παράσιτα, 

τα µικρόβια, τα ακάρεα και οι µύκητες. (Χατζηδάκη Μ., 1994, 2000, Ντόλατζας Θ. 

2008) 

 

Εικόνα 3.1: Είδη αλλεργίας.  Πηγή: http://www.medinfo.gr 

 

Το ανοσοποιητικό σύστηµα των αλλεργικών ατόµων παράγει ειδικά 

αντισώµατα, τα ανοσοσφαιρίδια της τάξης Ε (IgE), τα οποία έχουν την ικανότητα να 

προσκολλώνται στην επιφάνεια των µαστοκυττάρων. Τα µαστοκύτταρα είναι γεµάτα 

από κόκκους που περιέχουν ισταµίνη, ηπαρίνη και άλλες ουσίες. (Χατζηδάκη Μ, 1994, 

Καγιάβης Ι. Γ. ,1994). Έτσι κάθε επακόλουθη επαφή του ατόµου µε το αντιγόνο που 

έχει ευαισθητοποιηθεί θα απελευθερώνονται οι αποθηκευµένες ουσίες των κοκκίων 

των µαστοκυττάρων και θα εµφανίζονται τα συµπτώµατα της αλλεργίας όπως για 
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παράδειγµα βήχας, δύσπνοια, εξανθήµατα, ναυτία στην οξεία φάση και αλλεργική 

κνίδωση, αλλεργικό άσθµα σε χρόνια φάση. (Χατζηδάκη Μ, 1994, Καγιάβης Ι. Γ. 

1994). 

Τα συµπτώµατα που εµφανίζουν όλες οι αλλεργικές µολύνσεις οφείλονται στα 

φαρµακολογικά επιτεύγµατα της ισταµίνης που είναι 1) η σύσπαση των µυών των 

σπλαγχνικών οργάνων κυρίως στους πνεύµονες προκαλώντας δύσπνοια και 2) η 

διαστολή των τριχοειδών αγγείων αυξάνοντας τη διαπερατότητα των τοιχωµάτων 

τους. Αυτό προκαλεί ερυθρίαση του δέρµατος, οίδηµα και σε ακραίες περιπτώσεις 

υπόταση. (Χατζηδάκη Μ, 1994, Καγιάβης Ι. Γ., 1994). 

Η πιο σοβαρή µορφή αλλεργικής αντίδρασης του ανθρώπινου οργανισµού 

αποτελεί το αναφυλακτικό σοκ το οποίο είναι ξαφνικό, γρήγορο και γενικευµένο, 

προκαλώντας στένωση των αεραγωγών και απότοµη πτώση της αρτηριακής πίεσης και 

µπορεί να οδηγήσει σε θάνατο αν δεν υπάρξει άµεση θεραπεία. (Χατζηδάκη Μ, 1994, 

Καγιάβης Ι. Γ. ,1994) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3.2.. Πηγή: Το Ανθρώπινο Σώµα, (2000). Χατζηδάκη Μ. (γενική επιµέλεια), 

Πρατσίνης Ν. (µετάφραση), Εκδόσεις ∆οµική Λ. Γκούµας – Σ. Κωτσιόπουλος: Αθήνα.  

 

Η αναφυλακτική αλλεργία (immediate allergy) λέγεται και άµεση 

υπερευαισθησία, γιατί οι αντιδράσεις παρατηρούνται σε πολύ µικρό χρονικό διάστηµα, 
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από 5 λεπτά έως 8 ώρες. Το αντιγόνο στην αναφυλαξία αντιδρά µε τα ανοσοσφαιρίδια 

IgE ή IgG, µια ειδική τάξη αντισωµάτων που ονοµάζονται <<οµοιοκυτταρότροπα 

αντισώµατα>> και είναι συνδεδεµένα µε µαστοκύτταρα ή βασεόφιλα. Οι 

αναφυλακτικές αντιδράσεις εξαρτώνται από τον τρόπο εισόδου του αντιγόνου και 

διακρίνονται σε συστηµατικές και τοπικές. Οι συστηµατικές αντιδράσεις 

παρατηρούνται συχνότερα όταν το αντιγόνο χορηγηθεί παρεντερικά και µπορεί να 

παρατηρηθεί αναφυλακτικό σοκ µε βαρύτατη εξέλιξη. Συνήθως παρατηρείται οίδηµα 

του λάρυγγα, βρογχοσπασµός και κυκλοφορική καταπληξία. (Καγιάβης Ι. Γ. ,1994) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3.3 Αλλεργική αντίδραση από την αναπνευστική οδό. Πηγή: 

http://www.euroanalisis.gr 

 

 

Παρόµοιες αντιδράσεις εµφανίζονται και στις τοπικές αναφυλακτικές 

αντιδράσεις αλλά περιορίζονται σε κάποιο συγκεκριµένο ιστό ή όργανο. Αυτές οι 

αντιδράσεις παρατηρούνται σε άτοµα που εµφανίζουν υπερευαισθησία σε φυσιολογικά 
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επίπεδα αντιγόνων του περιβάλλοντος. Τα άτοµα αυτά λέγονται ατοπικά και τα 

συµπτώµατα που εµφανίζουν έχουν άµεση σχέση µε τον ιστό όπου είναι καθηλωµένα 

τα IgE αντισώµατα. Έτσι έχουµε άσθµα ή ρινίτιδα από το αναπνευστικό σύστηµα, 

εµετούς και διάρροιες από το γαστρεντερικό σύστηµα και δερµατίτιδα ή έκζεµα από το 

δέρµα . (Καγιάβης Ι. Γ. ,1994) 

 

 

Βρογχικό άσθµα 

Σύµφωνα µε την ‘Παγκόσµια Πρωτοβουλία για το Άσθµα’ (‘Global Initiative 

for Asthma’), το άσθµα είναι µια χρόνια φλεγµονώδης νόσος των αεροφόρων οδών, 

στην οποία κύριο ρόλο έχουν τα ηωσινόφιλα, τα σιτευτικά κύτταρα και τα Τ 

λεµφοκύτταρα. Η φλεγµονή αυτή κλινικά εκδηλώνεται από επαναλαµβανόµενα 

επεισόδια δύσπνοιας, συρίττουσας αναπνοής, βήχα και από αίσθηµα πίεσης στο 

στήθος. Αυτά τα συµπτώµατα συνοδεύονται συνήθως από έντονη και µεταβαλλόµενη 

στένωση των αεροφόρων οδών. Η στένωση προκαλεί περιορισµό της ροής του αέρα. Η 

φλεγµονή των αεροφόρων οδών συνοδεύεται από αύξηση της βρογχικής 

υπεραντιδραστικότητας έπειτα από έκθεση σε ειδικά και µη ερεθίσµατα . (Πατάκας 

∆ηµήτριος Α., 2006). Στις µέρες µας υποφέρουν από βρογχικό άσθµα το 5-6% των 

ενηλίκων και το 8-10% των παιδιών . (Ντόλατζας Θ., 2008) 

Οι εκλυτικοί παράγοντες σύµφωνα µε τους Ντόλατζα Θ., (2008) και Πατάκα 

∆.Α. (2006)., που συµβάλλουν στην εµφάνιση ή στην επιδείνωση του βρογχικού 

άσθµατος είναι οι εξής:  

 Λοιµώξεις (κυρίως από ιούς, γρίπη). 

 Σωµατική άσκηση. 

 Αλλεργικοί παράγοντες ή αλλεργιογόνα. 

 Ψυχολογικοί παράγοντες (έντονες συγκινήσεις, άγχος κ.α.). 

 Επαγγελµατικές ουσίες (ουσίες που βρίσκονται στον χώρο εργασίας – 

επαγγελµατικό βρογχικό άσθµα). 

 Ατµοσφαιρική ρύπανση (SO2, όζον κ.α.). 

 Φάρµακα (π.χ. ασπιρίνη). 
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 Κάπνισµα και άλλες έντονες και ερεθιστικές µυρωδιές (π.χ. αρώµατα, 

µαγείρεµα). 

Η φλεγµονή στο άσθµα εµφανίζεται από κυτταρική διήθηση του βρογχικού 

βλεννογόνου από τα σιτευτικά κύτταρα, τα ηωσινόφιλα, τα CD4+Th λεµφοκύτταρα και 

τα ουδετερόφιλα, τα οποία συµβάλλουν στην παθογένεση του βρογχικού άσθµατος. Τα 

σπουδαιότερα κύτταρα που επιφορτίζονται από την παρουσία των αντιγόνων είναι τα 

δενδριτικά κύτταρα. Τα δενδριτικά κύτταρα (dendrice cells DC) αφού ωριµάσουν 

αποκτούν το χαρακτηριστικό γνώρισµα να διεγείρουν τα αδιαφοροποίητα Τ-

βοηθητικά λεµφοκύτταρα (T-helper-CD4) και να τα διαφοροποιούν στους 

φαινότυπους Th1 και Th2. Άλλα δενδριτικά κύτταρα προκαλούν την εξέλιξη των 

αδιαφοροποίητων Th κυττάρων σε Th1 και άλλα σε Th2. ( Πατάκας, ∆.Α. ,2006). 

Τα Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα, ανάλογα µε τις κυτταροκίνες που παράγουν 

ύστερα από τη διέγερση τους µε το αντιγόνο, διακρίνονται σε CD4+Th1 κύτταρα που 

παράγουν ιντερφερόνη γ (IFN γ)  και ιντερλευκίνη-2 (IL-2) και τα CD4+Th2 παράγουν 

ιντερλευκίνη-4 και ιντερλευκίνη-5 (IL-4 και IL-5). Τα CD4+Th2 κύτταρα είναι αυτά 

που παίζουν τον βασικό ρόλο στην παθογένεια. Ο αυξηµένος αριθµός των CD4+Th2 

κυττάρων και των κυτταροκίνων που παράγουν συµβάλλουν στην παραγωγή της 

ανοσοσφαιρίνης Ε (IgE) από τα Β-λεµφοκύτταρα, στην ανάπτυξη των σιτευτικών 

κυττάρων (mast cells), στην ενεργοποίηση και ωρίµανση των ηωσινόφιλων, στην 

υπερέκκριση βλέννας και στην βρογχική υπεραντιδραστικότητα. ( Πατάκας, ∆.Α. 

,2006). 

Στα αλλεργικά άτοµα η εισπνοή αντιγόνων οδηγεί σε απάντηση Th2 τύπου σε 

αντίθεση µε τα φυσιολογικά άτοµα που οδηγεί σε τύπο Th1 απάντηση. Η ανοσιακή 

απάντηση των Th2 κυττάρων συνίσταται στην παραγωγή IL-4, IL-5 και IL-13 

κυτοκινών, οι οποίες διεγείρουν τα Β-λεµφοκύτταρα για την παραγωγή IgE 

αντισωµάτων ειδικών για το συγκεκριµένο αντιγόνο. Η ενεργοποίηση των Th1 και Th2 

κυττάρων έχει ανταγωνιστική δράση. (Πατάκας, ∆.Α. ,2006). 

 

Το βρογχικό άσθµα µπορεί να διαχωριστεί αιτιολογικά σε δύο κατηγορίες, στο 

εξωγενές και στο ενδογενές. Στο ενδογενές βρογχικό άσθµα (µη ατοπικό) δεν 

ανευρίσκεται το αντιγόνο που το προκαλεί, ενώ στο εξωγενές άσθµα προσδιορίζεται το 
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αντιγόνο που είναι υπεύθυνο για τον παροξυσµό. Σε αυτούς τους ασθενείς οι 

προσβολές ξεκινούν από παιδική ηλικία και υπάρχει οικογενειακό ιστορικό 

αλλεργικών νοσηµάτων. Το εξωγενές άσθµα λέγεται και ατοπικό, λόγω της 

ικανότητας παραγωγής  IgE αντισωµάτων ύστερα από έκθεση σε εισπνεόµενα κυρίως 

αντιγόνα. (Lehrer P.M., Isenberg S., Hochron S.M. ,1993)Η βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα και ο βρογχόσπασµος, που προκαλείται από την αλλεργική 

αντίδραση, είναι οι µηχανισµοί που προκαλούν την εµφάνιση της ασθµατικής κρίσης. 

Η βρογχική υπεραντιδραστικότητα εκδηλώνεται µε την εµφάνιση βρογχόσπασµου 

µετά την έκθεση σε διάφορα αντιγόνα ή κάτω από την επίδραση φυσικών αιτίων. Οι 

ασθενείς µε βρογχικό άσθµα είναι δύσκολο να αποφύγουν καταστάσεις που προκαλούν 

βρογχόσπασµο . (Πατάκας, ∆.Α. ,2006). 

 

 

Εικόνα 3.4: Βρογχοσπασµός. Πηγή: http://www.pneumonologist.gr 

 

 

Συχνοί είναι οι παροξυσµοί βρογχικού άσθµατος από την εισπνοή 

αλλεργιογόνων που µεταφέρονται από τον αέρα (αεροαλλεργιογόνα) όπως η σκόνη, οι 

γύρεις, τα ζωικά αλλεργιογόνα, τα ακάρεα του σπιτιού, διάφορα επαγγελµατικά 

αλλεργιογόνα, οι µύκητες και τα σπόρια τους . (Πατάκας, ∆.Α. ,2006., Ντόλατζας Θ. 

2008) 

Η έκθεση σε κάποιο ερέθισµα που προκαλεί βρογχοσπασµό επιταχύνει την 

κρίση άσθµατος. Συγκεκριµένες ερεθιστικές ουσίες όπως η εισπνοή κρύου αέρα, η 
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σωµατική άσκηση και οι αναπνευστικές λοιµώξεις επηρεάζουν όλους σχεδόν τους 

ασθµατικούς. Οι κρίσεις άσθµατος φαίνεται να συµβαίνουν κάτω από συγκεκριµένες 

συνθήκες. Σε κάποιους ανθρώπους ορισµένες καταστάσεις και συναισθήµατα 

αποτελούν το έναυσµα για κρίσεις άσθµατος . (Heiden L. A. & Hersen M. ,1998) 

 

Σε µια ανασκόπηση σχετικών µελετών οι Lehrer P.M., Isenberg S., Hochron 

S.M. (1993), παρατήρησαν ότι σε κάποιους ασθενείς η θλίψη αποτελεί εκλυτικό 

παράγοντα για άσθµα και σε κάποιους άλλους η έναρξη άσθµατος συνδέεται µε 

περιόδους πένθους. Η αιτιότητα µπορεί να είναι αµφίδροµη. Οι πιθανοί µηχανισµοί για 

την έναρξη ή την επιδείνωση των συµπτωµάτων του άσθµατος από τους 

συναισθηµατικούς παράγοντες µπορεί να είναι οι εξής : 

1. Επίδραση των συναισθηµάτων στον αυτόνοµο τόνο του πνεύµονα. 

2. Επίδραση των συναισθηµάτων του ασθενή στις συµπεριφορές αντιµετώπισης του 

άσθµατος. 

3. Προδιάθεση σε ορισµένους ασθµατικούς να αντιδρούν µε βρογχοσπασµό όταν 

βρίσκονται αντιµέτωποι απέναντι σε διάφορα αγχογόνα ερεθίσµατα (στερεότυπη 

ατοµική αντίδραση). 

4. Επιδράσεις της υπέρπνοιας κατά την βρογχοσυστολή. 

 

∆ύο πρόσφατες συνεντεύξεις περιέγραψαν αυξηµένα ποσοστά ψυχολογικής 

νοσηρότητας που κυµαίνονται από το άγχος και από συµππτώµατα πανικού µε 

διαταραχές άγχους σε ενήλικες  µε άσθµα. Αυτές οι ψυχολογικές διαταραχές είναι 

δυνατόν να επηρεάσουν την έκβαση του άσθµατος και την ποιότητα ζωής των 

ασθενών. Οι ψυχολογικοί αυτοί παράγοντες µπορούν να αντιδράσουν αρνητικά µε τα 

συµπτώµατα του άσθµατος. Η συννοσηρότητα αυτή (άγχοσ-άσθµα), εξηγείται άµεσα 

από την θεωρία ‘δύσπνοια-φόβος’, που αποδίδεδεται στις σωµατικές επιπτώσεις του 

υπεραερισµού. Η απροβλεπτη και ανεξέγκτη δύσπνοια αποτελεί σηµαντικό αιτιολογικό 

παράγοντα στις διαταραχές πανικού και έµµεσα από συµπεριφορές των ασθενών όπως 

υπερβολική χρήση φαρµάκων (µεγάλες δόσεις φαρµάκων κατά της αυπνοίας 

προκαλούν άγχος). Ασθενείς που πάσχουν από συµπτώµατα άγχους και πανικού 

µπορεί να προκαλέσουν µία επιθεση άσθµατος ή και να επιδεινώσουν ένα περιστατικό 
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άσθµατος. Τα άτοµα τα οποία πάσχουν από άσθµα και από άγχος παρατηρούνται σε 

αυτά κακή ποιότητα ζωής τόσο όσον αφορά τα συµπτώµατα του άσθµατος όσο και του 

άγχους. Καταβάλλονται από µεγαλη συναισθηµατική αγωνία αλλά και ο περιορισµός 

τους στις καθηµερινές δραστηριότητες είναι µεγάλος λόγω του περιββάλλοντος. 

(Vabdana M. Deshmukh, et al., 2007) 

Σε µια έρευνα των Greaves C.J., Eiser C., Seamark D. και Halpin D.M.G. 

(2002), οι µεταβλητές που µετρήθηκαν ήταν ο φόβος πανικού, επίθεση που σχετίζεται 

µε το άγχος, και η αυτοπεποίθηση για τον έλεγχο του άσθµατος σε 2 οµάδες µε άσθµα. 

Την πρώτη οµάδα την αποτελούσαν 37 άτοµα που είχαν ζήσει πρόσφατα µια κρίση 

άσθµατος και την δεύτερη 37 άτοµα µε σταθερή νόσο (οµάδα ελέγχου). ∆ιαπιστώθηκε 

ότι οι ασθενείς που είχαν υποστεί µια πρόσφατη επίθεση άσθµατος είχαν πιο συχνά 

άγχος και κατάθλιψη σε σχέση µε εκείνους που η νόσος τους ήταν καλά ελεγχόµενη . 

Σε µια άλλη µελέτη οι Kolbe J., Fergusson W., et al. (2002), προσπάθησαν να 

βρουν τις ψυχολογικές διαφορές µεταξύ των ασθενών µε σοβαρό και απειλητικό για τη 

ζωή άσθµα (SLTA - severe live-threatening asthma) και αυτών µε ήπια ή µέτρια µορφή 

της νόσου. Το πόρισµα ήταν ότι οι ασθενείς που νοσηλεύονται για άσθµα ήταν πιο 

πιθανό να υποφέρουν από άγχος και κατάθλιψη απ’ ότι ή οµάδα ελέγχου. Στην έρευνα 

συµµετείχαν 3 οµάδες. Η πρώτη οµάδα αποτελούνταν από 77 ασθενείς µε SLTA οι 

οποίοι έγιναν δεκτοί σε µια µονάδα εντατικής θεραπείας. Η δεύτερη από 239 ασθενείς 

που έλαβαν θεραπεία για οξύ άσθµα σε µια γενική ιατρική πτέρυγα και την οµάδα 

ελέγχου την αποτελούσαν 100 τυχαία επιλεγµένοι ασθµατικοί. Άγχος βρέθηκε 36% 

στην πρώτη οµάδα, 38% στην δεύτερη και 28% στην τρίτη οµάδα. Επίσης οι ασθενείς 

της δεύτερης οµάδας είχαν περισσότερες πιθανότητες να έχουν υποστεί στο 

προηγούµενο έτος δυσµενή γεγονότα της ζωής όπως παρατεταµένη ανεργία,  φυλάκιση 

ή θάνατο ενός στενού φίλου ή συγγενή. Ακόµα η πιθανότητα για SLTA ήταν 

χαµηλότερη στις γυναίκες και βρέθηκε ότι αυξάνει µε την ηλικία. Ο επικεφαλής της 

µελέτης αυτής Kolbe John είπε ότι από τα δεδοµένα αυτά βγαίνει το συµπέρασµα ότι οι 

δυσµενείς ψυχολογικοί παράγοντες όπως το άγχος, δεν αποτελούν πρόγνωση για 

εµφάνιση SLTA, αλλά αυξάνουν τον κίνδυνο εισαγωγής σε νοσοκοµείο για οξύ άσθµα. 

Είναι γνωστό ότι το ψυχοκοινωνικό στρες µπορεί να επιδεινώσει το άσθµα. 

Ωστόσο λίγα γνωρίζουµε για την επίπτωση των στρεσογόνων γεγονότων στην 
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έκφραση του άσθµατος και των ατοπικών διαταραχών. Στην ταχυδροµική έρευνα των 

Kilpelpainen M., et al. (2002), σχετικά µε τους παράγοντες κινδύνου για άσθµα και 

ατοπικά νοσήµατα, συµµετείχαν πρωτοετείς φοιτητές ηλικίας 18-25 ετών από την 

Φιλανδία. Καταγράφηκαν τα στρεσογόνα γεγονότα της ζωής: 1) σοβαρή ασθένεια ή 

θάνατος ενός µέλους της οικογένειας και 2) οικογενειακές ή προσωπικές συγκρούσεις. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι υπάρχει µια σχέση µεταξύ των στρεσογόνων γεγονότων, 

του άσθµατος, της ατοπικής δερµατίτιδας και της αλλεργικής ρινοεπιπεφυκίτιδας .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πινακας 3.1 : πηγή : Vandana M. Deshmukh, Bree G. Toelle, Tim Usherwood, 

Brian O Crady, Jenkins C.R., (2007), Anxiety, panic and adult asthma: A cognitive- 

behavioral perspective, Respiratory Medicine, 101,194-202  

 

Σε µια άλλη µελέτη το 2004, αξιολογήθηκε η σχέση µεταξύ του άγχους και των 

συµπτωµάτων του άσθµατος. Χρησιµοποιήθηκε η βάση δεδοµένων από την Εθνική 

Έρευνα Εξέτασης της Υγείας και της ∆ιατροφής (NHANES-National Health and 

Nutrition Examination Survey). Στην µελέτη συµπεριελήφθησαν 5.048 άτοµα ηλικίας 

20-44 ετών. Η πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι τα ποσοστά πιθανοτήτων για τα 

συµπτώµατα άσθµατος αυξάνεται ανάλογα µε τη σοβαρότητα του στρες. (Oh Y.M., 

Kim Y.S., et all., 2004) 

Τέλος σε µια πρόσφατη µελέτη το 2007 όπου έγινε στην Γερµανία, 

προσδι’ορισε την σχέση µεταξύ άσθαµατος και ψυχικών διαταραχών σε µία µεγάλη 
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κοινότητα δείγµατος ενήλικων ηλικίας 18-65 ετών. Στην µελέτη αξιολογήθηκαν 

συστηµατικά οι συµµετέχοντες µε ιατρική διάγνωση ασθµατος και αγχωδών 

διαταραχών µε την χρήση µίας δοµιµένης συνέβτευξης. Στην µελέτη αναφέρθηκε ότι 

το άσθµα συσχετίστηκε µε σηµαντικά αυξηµένη πιθανότητα κάποιας διαταραχής 

άγχους και διαταραχής πανικού. (V. M. Deshmukh, et al., 2007). 

 

 

Η αντιµετώπιση του βρογχικού άσθµατος, σύµφωνα µε τους Ντόλατζας Θ. 

(2008),  Καγιάβης Ι. Γ. (1994), Πατάκας ∆.Α. (2006) ,µπορεί να επιτευχθεί µε τους 

παρακάτω τρόπους :  

a) Αναγνώριση και αποφυγή των εκλυτικών παραγόντων: Συχνά οι ασθενείς 

που είναι ευαίσθητοι σε γύρεις (εποχιακό άσθµα) είναι δύσκολο να 

προφυλαχθούν, αλλά µπορούν  να αποφύγουν τις κρίσεις µε έγκαιρη 

προφυλακτική θεραπεία. ∆ύσκολη είναι και η αποφυγή έκθεσης σε αντιγόνα 

της οικιακής σκόνης αλλά µπορεί να περιοριστεί µε την συχνή αλλαγή των 

σεντονιών, τον καθηµερινό αερισµό και καθαρισµό του σπιτιού και των 

κρεβατιών µε ηλεκτρική σκούπα. 

b) Ανοσοθεραπεία (απευαισθητοποίηση): Αυτή η θεραπεία περιλαµβάνει 

επανειληµµένες υποδόριες ενέσεις διαλυµάτων που περιέχουν µικρές ποσότητες 

του ειδικού αντιγόνου προκαλώντας την παραγωγή IgG αντισωµάτων τα οποία 

αναστέλλουν την δράση των IgE αντισωµάτων. Η ανοσοθεραπεία έχει µικρή 

εφαρµογή στην αντιµετώπιση του βρογχικού άσθµατος. Έχει καλά 

αποτελέσµατα στους ασθενείς που έχουν ευαισθησία στις γύρεις. 

c) Φαρµακευτική αγωγή: Έχει δύο σκέλη. Το πρώτο σκέλος αφορά στη 

χορήγηση βρογχοδιασταλτικών φαρµάκων για την ανακούφιση των 

συµπτωµάτων που οφείλονται στον βρογχοσπασµό. Το δεύτερο αφορά στη 

χορήγηση φαρµάκων για τον έλεγχο και την πρόληψη της χρόνιας φλεγµονής 

των αεροφόρων οδών (π.χ. αντιφλεγµονώδη). 

Επίσης τεχνικές όπως η προοδευτική χαλάρωση, η βιοανάδραση, η 

συντελεστική µάθηση και άλλες µπορούν  να εφαρµοστούν για την ανακούφιση των 

συµπτωµάτων του άσθµατος .Οι τεχνικές αυτές περιγράφονται στο 4ο κεφάλαιο. 
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Επίσης οι ψυχολογικές παρεµβάσεις, που στοχεύουν στην µείωση του στρες και στην 

τροποποίηση της διάθεσης, µπορούν να επηρεάσουν την έκφραση του άσθµατος . 

(Wright R.J., 2003) 

 

 

Ατοπική ∆ερµατίτιδα 

Ατοπική δερµατίτιδα (Α.∆.) είναι το αλλεργικό έκζεµα που οφείλεται σε 

κάποιο αλλεργιογόνο όπως οι τροφές, οι γύρεις κ.α. Τα συµπτώµατα είναι ο κνησµός, 

το κοκκίνισµα του δέρµατος και η απολέπιση. (Ντόλατζας Θ. ,2008)  

Είναι µια χρόνια υποτροπιάζουσα δερµατική διαταραχή και επηρεάζει το 10-

20% των νέων ανθρώπων παγκοσµίως. Η παθογένεια της ατοπικής δερµατίτιδας έχει 

ανοσολογική βάση και αυτό φαίνεται από τα αυξηµένα επίπεδα της ανοσοσφαιρίνης Ε 

στον ορό και των ηωσινόφιλων στο αίµα .( Laughter D.,et all., 2000, Leung D.Y., 

Bieber T., 2003) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3.5: Ατοπική δερµατίτιδα. Πηγή: http://www.newsbeast.gr 

 

Τόσο τα παιδιά όσο και οι ενήλικες µε ατοπική δερµατίτιδα έχουν υψηλότερα 

επίπεδα άγχους σε σχέση µε τα φυσιολογικά άτοµα. (Howlett S., 1999, Gupta M.A., 

Gupta A.K., 1998). Το 63% περίπου των ασθενών αυτών έχουν κνησµό πολύ ή 

εξαιρετικά ενοχλητικό και θεωρείται ως το σύµπτωµα το οποίο επηρεάζει την ποιότητα 

της ζωής τους σχετικά µε την υγεία τους.  (Anderson R.T., Rajagopalan R., 2001). 

Κνησµό προκαλούν η θερµότητα και η εφίδρωση (96%), τα µάλλινα υφάσµατα (91%), 
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το συναισθηµατικό άγχος (81%), ορισµένα τρόφιµα (49%), λοιµώξεις του 

αναπνευστικού συστήµατος (36%) και τα ακάρεα της οικιακής σκόνης (>35%) . 

(Beltrani, V.S., 1997, Ring J Darsow U, Abeck D., 1996). 

Τα νευροπεπτίδια στο ανοσοποιητικό σύστηµα συµβάλλουν στην ολοκλήρωση 

της ανοσοποιητικής ρύθµισης αλλά και στην αµφίδροµη επικοινωνία του 

νευροενδοκρινικού και ανοσοποιητικού συστήµατος. (Tobin D., et all., 1992). Οι 

πρωτεάσες, τα νευροπεπτίδια, οι προσταγλαδίνες, η ακετυλοχολίνη, (Heyer G et all., 

1997), οι κυτοκίνες (Lippert U., et all., 1998) και τα οπιοειδή µπορούν να προκαλέσουν 

κνησµό ή να ενισχύσουν την απελευθέρωση της ισταµίνης όταν διοχετεύεται στο 

ατοπικό δέρµα . (Georgala S., et aal., 1994, Wahlgren C.F., 1992, Wahlgren C.F., et 

aal., 1995). 

Στρεσογόνα γεγονότα έχουν παρατηρηθεί να συµβαίνουν πριν από µια έξαρση 

της Α.∆. (King R.M., Wilson G.V., 1991, Brown D.G., 1972). Τα αλλεργικά άτοµα 

συχνά εµφανίζουν κατάθλιψη, άγχος και συναισθηµατική ευερεθιστότητα. Το 

συναισθηµατικό στρες επισπεύδει τα αλλεργικά συµπτώµατα, αυξάνοντας τα επίπεδα 

άγχους και δυσρυθµίζοντας τις λειτουργίες των ανοσοποιητικών κυττάρων. Τα ατοπικά 

άτοµα µε συναισθηµατικά προβλήµατα αναπτύσσουν ένα φαύλο κύκλο µεταξύ άγχους 

και κλινικών συµπτωµάτων. Αυτή η ψυχολογική αδυναµία ενισχύει τις αντιδράσεις 

τύπου Th2 λόγω της δυσλειτουργίας του νευρικού και ανοσοποιητικού συστήµατος µε 

αποτέλεσµα να επιδεινώνονται τα αλλεργικά συµπτώµατα . (Hashizume H., Takigawa 

M., 2006) 

Σε µια έρευνα το 2006 µελετήθηκαν 2 οµάδες. Στην πρώτη οµάδα συµµετείχαν 

128 παιδιά και 30 ενήλικες µε ατοπική δερµατίτιδα και στην δεύτερη 34 παιδιά και 13 

ενήλικες µε µικρές δερµατικές παθήσεις (οµάδα ελέγχου). Τα παιδιά και οι ενήλικες µε 

ατοπική δερµατίτιδα είχαν υψηλότερα επίπεδα άγχους και χαµηλότερη δερµατολογική 

ποιότητα ζωής σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. Τα αποτελέσµατα αυτά επιβεβαιώνουν 

ότι η Α.∆. έχει δυσµενείς συνέπειες στην ποιότητα ζωής τόσο σε παιδιά όσο και στους 

ενήλικες. (Shaymaa El-Mongy et all., 2006) 

Επιπλέον σε µελέτη από τους Guerra-TapiaA., Lieonart M., et al, (2007), που 

έγινε σε ένα σύνολο ασθενών (1.247 ασθενείς), µέσης ηλίκιας  τα 19 έτη, µετά από 

απαντήσεις που έδωσαν σε ερωτηµατολόγια διαπιστώθηκε ότι το ποσοστό των 
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ασθενών µε ταυτόχρονη ασθένεια του δέρµατος ήταν περίπου το 26,8%. Από την 

ανάλυση της σύνθεσης της ατοπικής δερµατίτιδας και του στρες ή των ψυχολογικών 

διαταραχών από την οµάδα µελετης βρέθηκε αυξηµένη σοβαρότητα των συµπτωµάτων 

της δερµατίτιδας (φαγούρα), σε ασθενείς µε ιστορικό στρες ή ψυχολογικών ασθενειών. 

Η ακριβής αιτία της ατοπικής δερµατίτιδας ή αλλιώς του ατοπικού εκζέµατος 

δεν είναι γνωστή, αλλά οι παράγοντες που µπορεί να προκαλέσουν ή να επιδεινώσουν 

την κατάσταση θεωρούνται το κρύο ή η ζέστη, το άγχος, η γενετική προδιάθεση, οι 

ερεθιστικές ουσίες και τα αλλεργιογόνα από τα τρόφιµα και από το περιβάλλον. ( 

Paller A.S., 2002, Katelaris C.H. & Peake J.E., 2006). 

Η διαχείριση της ατοπικής δερµατίτιδας περιλαµβάνει την 1) αποφυγή των 

ερεθιστικών ουσιών όπως τα αρώµατα, τις µεγάλες θερµοκρασίες, κάποια υφάσµατα 

ρούχων, τον έλεγχο των συµπτωµάτων και 2) φαρµακευτική θεραπεία όπως η χρήση 

των αντιισταµινικών για την µείωση της φαγούρας και τοπικά στεροειδή για τον έλεγχο 

της φλεγµονής. (Katelaris C.H. & Peake J.E., 2006). Η ψυχοθεραπεία δεν βελτιώνει 

µόνο την ψυχολογική αλλά και την δερµατική πάθηση. (Linnet J. & Jemec G.B., 2001). 

Σε µια έρευνα, ασθενείς µε Α.∆. ανέφεραν βελτίωση του επιπέδου του άγχους και της 

κατάστασης του δέρµατός τους µετά από ψυχοθεραπεία. (Ehlers A., 1995). Οι 

ψυχολογικές παρεµβάσεις όπως η περιοδική παρακολούθηση των επιπέδων άγχους στο 

πλαίσιο της ανοσοποιητικής λειτουργίας και των δερµατικών παθήσεων, είναι 

θεµελιώδους σηµασίας για την θεραπεία των αλλεργικών ασθενών µε συναισθηµατικά 

προβλήµατα. (Hashizume H., Takigawa M., 2006) 

 

 

Νευρικό - Ορµονικό - Ανοσοποιητικό σύστηµα και Αλλεργίες. 

Όπως αναφέραµε στο 2ο κεφάλαιο, το νευρικό σύστηµα του ανθρώπου 

διερµηνεύει ποια γεγονότα είναι αγχώδη και καθορίζει την αντίδραση του σώµατος 

απέναντι στο στρες και το ανοσοποιητικό σύστηµα προστατεύει τον οργανισµό από 

ξένα σώµατα και ασθένειες. Τα δύο αυτά συστήµατα χρησιµοποιούν µηχανισµούς που 

µοιράζονται κοινά στοιχεία, γεγονός που τα εµποδίζει να λειτουργούν ως ανεξάρτητες 

οντότητες (ψυχονευροανοσολογία) . (Montoro J., et all., 2009) 
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Ο άξονας υποθάλαµος-υπόφυση-φλοιός επινεφριδίων (HPA axis) και το 

αυτόνοµο νευρικό σύστηµα (ΑΝΣ), εκπροσωπούν την σύνδεση αυτή. Το ΑΝΣ 

νευρώνει σηµαντικά όργανα και συστήµατα όπως το αναπνευστικό και το πεπτικό 

σύστηµα, το ήπαρ, το σπλήνα, το δέρµα, το θύµο αδένα, τον µυελό των οστών, τους 

λεµφαδένες, τα οποία συνδέονται µε το ανοσοποιητικό . (Felten S.Y., et all., 1988) 

Το κεντρικό νευρικό σύστηµα (ΚΝΣ) και το ανοσοποιητικό επικοινωνούν µέσω 

των νευροδιαβιβαστών, των ενδοκρινικών ορµονών και κυτταρικινών. (Steinman 

L., 2004). Το ΚΝΣ ρυθµίζει το ανοσοποιητικό µέσω της δράσης των νευροπεπτίδιων, 

των νευροδιαβιβαστών, των ορµονών και των νευρολογικών αυξητικών παραγόντων. 

Το ανοσοποιητικό σύστηµα ρυθµίζει τη λειτουργία των νευρικών κυττάρων µέσω της 

ιντερφερόνης, των κυτοκινών, τις χηµειοκίνες και το µονοξείδιο του αζώτου. (Mix E., 

et all., 2007). Τα περισσότερα κύτταρα του ανοσοποιητικού έχουν υποδοχείς στην 

επιφάνεια των µεµβρανών τους για τους νευροδιαβιβαστές, τα νευροπεπτίδια και τις 

ορµόνες. (Steinman L., 2004).  Εποµένως η συµπεριφορά τους µπορεί να επηρεαστεί 

άµεσα, µέσω των υποδοχέων ή έµµεσα ως αποτέλεσµα των κυτταροκίνων στην 

περίπτωση ενεργοποίησης του ΚΝΣ. (Ziemssen T. & Kern S. ,2007) 

Τα καθηµερινά στρεσογόνα γεγονότα µπορούν να δηµιουργήσουν αλλοιώσεις 

στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Το ψυχολογικό στρες µπορεί να επιβραδύνει την 

επούλωση µίας πληγής, να µειώση την δύναµη της ανοσολογικής απόκρισης σε 

εµβόλια, να ενισχύσει την ευαισθησία σε µολυσµατικούς παράγοντες και να 

ενεργοποιήσει παθογόνους ιούς. Επιπλέον, τα στρεσογόνα γεγονότα και η καταπόνηση 

που προκαλούν µπορέι να αυξήσει σηµαντικά την παραγωγή  των προφλεγµονωδών 

(κυτοκίνες), οι οποίες συνδέονται µε ένα φάσµα αλλεργιογόνων ασθενειών. ( Kiecolt-

Glaser J.K., Porter K., et al., 2008). 

Έχει διαπιστωθεί από έρευνες ότι το έκζεµα, το άσθµα και η αλλεργική 

ρινίτιδα, ελέγχονται εν µέρει από τις χηµικές ουσίες και ορµόνες του εγκεφάλου, οι 

οποίες απελευθερώνονται στο αίµα ως απάντηση στο στρες. (Wright R.J., et all., 2005). 

Το συµπέρασµα από µια έρευνα που έγινε στην Φιλανδία σε φοιτητές, ηλικίας 18-25 

ετών, ήταν ότι το στρες µπορεί να ευνοήσει την εκδήλωση αλλεργικής 

ρινοεπιπεφυκίτιδας και άσθµατος. (Kilpelainen M.et all., 2002) 
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Σε µια άλλη έρευνα των Wright R.J., Finn P., et al. (2004), µελετήθηκαν 499 

βρέφη µε τις οικογένειες τους, οι οποίες είχαν ιστορικό άσθµατος ή αλλεργιών. Τα 

βρέφη προσελήφθησαν στην έρευνα εντός 48 ωρών από την γέννα τους. Στόχος ήταν 

να εξεταστεί η επίδραση του µητρικού στρες στους 2 µε 3 πρώτους µήνες της ζωής των 

βρεφών. Η αίσθηση του µητρικού στρες από το βρέφος, κατά τους 2-3 πρώτους µήνες 

της ζωής του, σχετίστηκε µε µια αύξηση της συνολικής έκφρασης της ανοσοσφαιρίνης 

Ε (IgE), µε πολλαπλασιασµό της ειδικής αλλεργικής ανταπόκρισης των 

λεµφοκυττάρων και των TNF-a υποδοχέων κυτταροκινών και µε µειωµένα επίπεδα της 

ιντερφερόνης-γ (IFN-γ) στα 2-3 χρόνια της ζωής του. Το συµπέρασµα από αυτή την 

έρευνα ήταν ότι η πρώιµη έκθεση στο στρες µπορεί να προκαλέσει αλλαγές στην 

ανοσοποιητική αντίδραση στα ευπαθή παιδιά ενισχύοντας την φλεγµονώδη αντίδραση . 

Το χρόνιο στρες της µητέρας µε συνεχείς και υπερβολικές εκκρίσεις της 

κορτιζόλης µπορεί να επηρεάσει την διαφοροποίηση των Th1/Th2 τύπου κυτταροκίνων 

στο έµβρυο και στο νεογέννητο βρέφος και µπορεί να αυξήσει την ευαισθησία των 

γενετικά ευπαθών ατόµων σε αλλεργικές παθήσεις. (Von Hertzen L.C., 2002). 

Οι αλλεργίες συχνά αφορούν µια περίπλοκη σχέση µεταξύ των Τ-

λεµφοκυττάρων, των λευκοκυττάρων του αίµατος και τα χηµικά προϊόντα, τις 

κυτοκίνες, που παράγονται ως αποτέλεσµα της ενεργοποίησης. (Kim M.H. & Agrawal 

D.K., 2002). Οι κυτοκίνες προκαλούν άλλα κύτταρα του ανοσοποιητικού ή τα λευκά 

αιµοσφαίρια να απελευθερώσουν επιπλέον φλεγµονώδεις ουσίες που προκαλούν 

αλλεργική αντίδραση σε ευαίσθητους ιστούς όπως για παράδειγµα στις ρινικές διόδους 

και των παραρρινίων κόλπων (ρινίτιδα), στους αεραγωγούς (άσθµα) και στο δέρµα 

(έκζεµα). (Holgate S, et all., 2005) 

Έρευνες έδειξαν ότι οι ψυχολογικές πιέσεις προκαλούν διαίρεση µεταξύ των 

Τ-κυτταροτοξικών λεµφοκυττάρων (T-cytotoxic-CD8) αυξάνοντας έτσι τον αριθµό 

τους και καταστέλλοντας την ανοσιακή λειτουργία. Αυτή η απάντηση παρουσιάστηκε 

µόνο σε άτοµα που είχαν εµφανίσει αυξηµένη έκκριση κατεχολαµίνων και υψηλή 

µεταβολή του καρδιακού ρυθµού ως απάντηση στο στρες. Το συµπέρασµα που βγαίνει 

είναι ότι υπάρχουν 2 οµάδες ανθρώπων. Αυτοί που εµφανίζουν υψηλή αντίδραση στο 

στρες και αυτοί που εµφανίζουν χαµηλή. Οι πρώτοι επηρεάζονται σηµαντικά από 

στρεσογόνες καταστάσεις και γεγονότα και αυτό διαπιστώνεται από την σηµαντική 
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αύξηση της αρτηριακής πίεσης, του καρδιακού ρυθµού, των κατεχολαµίνων και των Τ-

κυτταροτοξικών λεµφοκυττάρων. (Manuck S.B., et all., 1991).  Η αυξηµένη έκκριση 

των κατεχολαµίνων, αδρεναλίνης και νοραδρεναλίνης, σε στρεσογόνες καταστάσεις 

µπορεί να καταστείλει τις πτυχές της ανοσοποιητικής λειτουργίας 

συµπεριλαµβανοµένων των ΝΚ κυττάρων. (Naliboff  B., et all., 1991) 

Η ενεργοποίηση του συµπαθητικού και νευροενδοκρινικού συστήµατος µέσω 

της έκκρισης της κορτιζόλης και των κατεχολαµίνων, ασκεί επιρροή στο 

ανοσοποιητικό σύστηµα τροποποιώντας την ισορροπία των Th1/Th2 τύπου 

κυτταροκίνων υπέρ της δράσης του Th2 τύπου. ∆εν µπορεί να επιβεβαιωθεί ότι το 

στρες από µόνο του είναι ικανό να προκαλέσει αλλεργία, αν και από τα στοιχεία 

διάφορων µελετών προκύπτει ότι σε γενετικά ευαίσθητα άτοµα, το άγχος µπορεί από 

την µια πλευρά να ευνοήσει την εµφάνιση αλλεργικών παθήσεων και από την άλλη να 

περιπλέξει των έλεγχο των ήδη υπαρχόντων αλλεργιών. (Montoro J, et all., 2009) 

Σε έρευνα που έγινε από τους Kiecolt-Glaser J.K., Porter K., et al., (2008), 

πήραν µέρος 28 άντρες και γυναίκες ηλικίας 18-40 ετών µε ιστορικό αλλεργικής 

ρινίτιδας και ατοπικής δερµατίτιδας. Οι συµµετέχοντες εισήχθησαν δύο φορές σε µία 

ερευνητική µονάδα νοσοκοµείου για 4 ώρες σε µία δοκιµή. Η δοκιµή είχε να κάνει µε 

µία αγχοτική οµιλία όπου οι αλλαγές στις αντιδράσεις του δέρµατος αξιολογήθηκαν 

αυξηµένες µετά την περίοδο αυτή. Επιπλέον  από εξετάσεις των ασθενών µετά από 

καταστάσεις άγχους οι κατεχολαµίνες και η κορτιζόλη ήταν αυξηµένες. 

 

Όσον αφορά για την αντιµετώπιση των αλλεργιών, εκτός την αναγνώριση-

αποφυγή των εκλυτικών παραγόντων και την ιατρική θεραπεία που συνιστάται για την 

εκάστοτε νόσο, οι ψυχοθεραπείες και διάφορες τεχνικές µπορούν µα µειώσουν τα 

επίπεδα του στρες και να ενισχύσουν την ανοσοποιητική λειτουργία. Μελέτες έδειξαν 

ότι οι ψυχολογικές παρεµβάσεις και η ανταπόκριση στην χαλάρωση µπορεί να 

επηρεάσουν την έκφραση των αλλεργικών διαταραχών επιδρώντας στα επίπεδα της 

κορτιζόλης ή στην ανοσοποιητική απάντηση . (Heiden L. A. & Hersen M. 1998, 

McGrady A., et all. 1992) 
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Σχεδιάγραµµα 3.1: κορτιζόλη και στρες, πηγή: Kiecolt-Glaser J.,K., Heffner K.,L., 

Glaser R., Malarkey W.,B., Porter K., Atkinson C., Laskowski B., Lemeshow S., 

Marshall G.,D., (2008), How stress and anxiety can alter immediate and late phase 

skin test responses in allergic rhinitis, Psychoneuroendocrinology, 34,670-680. 

 

 

 

3.1.β  ΑΥΠΝΙΑ   

Η αϋπνία, είναι η κυριότερη διαταραχή ύπνου στις αναπτυγµένες χώρες και 

είναι σύµπτωµα διάφορων σωµατικών και ψυχικών παθήσεων. Ως αϋπνία, ορίζεται ο 
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ανεπαρκής και κακής ποιότητας ύπνος λόγω της δυσκολίας που παρουσιάζεται στην 

έλευση του ύπνου, τις συχνές αφυπνίσεις κατά τη διάρκεια της νύχτας µε δυσκολία στο 

να επανέλθει ξανά ο ύπνος, της πρόωρης πρωινής αφύπνισης και του µη 

αναζωογονητικού ύπνου.  (Toates, F. ,2001) 

Είναι όµως σηµαντικό να τονισθεί ότι η αϋπνία δεν προσδιορίζεται σύµφωνα µε 

τις ώρες που ένα συγκεκριµένο άτοµο χρειάζεται για να κοιµηθεί ή πόση ώρα του 

χρειάζεται για ν' αποκοιµηθεί. Οι ανάγκες για ύπνο διαφέρουν σηµαντικά από άνθρωπο 

σε άνθρωπο όπως επίσης η ικανοποίηση που νιώθουν µετά από τον ύπνο. (Toates, F. 

,2001) 

Περίπου το 15-30% του ενηλίκου πληθυσµού  πάσχει από αϋπνία και συχνά οι 

πάσχοντες καταφεύγουν σε ειδικούς για την επίλυση του προβλήµατος τους. (Toates, F. 

,2001) 
 

Ωστόσο µπορούµε να κατατάξουµε την αϋπνία σε τρεις κατηγορίες την 

παροδική, την επαναλαµβανόµενη ή διακοπτόµενη και την χρόνια αϋπνία. Η παροδική 

αϋπνία είναι µικρής διάρκειας και κυµαίνεται από µια νύχτα µέχρι µερικές εβδοµάδες. 

Αν κατά διαστήµατα το άτοµο κοιµάται κανονικά και µονό κατά διαστήµατα επέρχεται 

αϋπνία τότε πρόκειται για επαναλαµβανόµενη αϋπνία ενώ αν εµφανίζεται σχεδόν κάθε 

νύχτα για ένα µηνά ή περισσότερο τότε πρόκειται για χρόνια αϋπνία. (Toates, F. ,2001) 

Οι παράγοντες που συµβάλλουν στην εµφάνιση, τη διατήρηση και την 

επιδείνωση της αϋπνίας  σύµφωνα µε τον Toates, F. ,(2001),είναι οι εξής: 

• Η ηλικία, σε άτοµα προχωρηµένης ηλικίας ιδιαίτερα σε ηλικία κοντά 

των 60 παρατηρείται συχνότερα αϋπνία 

• Το φύλο, η αϋπνία εµφανίζεται συχνότερα στις γυναίκες 

• Κάποιες ιατρικές ή ψυχικές ασθένειες (πχ η κατάθλιψη) 

  

Αν  συνυπάρχουν τα παραπάνω µε την χρήση φαρµακευτικών ουσιών, άγχος, 

στρες και εργασία σε βάρδιες τότε είναι πιθανότερη η εµφάνιση της αϋπνίας. ( Roth, T. 

& Roehrs, T. 2003). 



188 
 

Η παροδική και η επαναλαµβανοµένη- διακοπτόµενη αϋπνία όπως ισχυρίζονται 

οι  Roth, T. & Roehrs, T. ,(2003), σχετίζονται περισσότερο µε τις παρακάτω 

καταστάσεις: 

• Στρες  

• Περιβαλλοντικός θόρυβος, ηχορύπανση  

• Υπερβολικά ψηλές περιβαλλοντικές θερµοκρασίες  

• Αλλαγές στο άµεσο περιβάλλον  

• Προβλήµατα που προκαλούνται στον ύπνο και το ξύπνηµα λόγω 

ταξιδιών µε µεγάλες διαφορές στην ώρα (jet lag)  

• Παρενέργειες φαρµάκων 

Η χρόνια αϋπνία όµως είναι πιο περίπλοκη και οφείλεται σε ένα συνδυασµό 

παραγόντων στους οποίους συµπεριλαµβάνονται και οι οργανικές ή ψυχικές 

διαταραχές. ( Roth, T. & Roehrs, T. 2003). 

Μία από τις κύριες αίτιες της χρονιάς αϋπνίας είναι η κατάθλιψη, άλλες είναι το 

χρόνιο στρες, η αρθρίτιδα, το άσθµα, η καρδιακή ανεπάρκεια κ.α  ( Roth, T. & Roehrs, 

T. 2003). Πολλές έρευνες διεξάγονται µε σκοπό να διαπιστώσουν  τη συσχέτιση του 

στρες µε την εµφάνιση διαταραχών του ύπνου και κατ επέκταση και της αϋπνίας. Τα 

αποτελέσµατα των ερευνών επιβεβαιώνουν αυτήν τη συσχέτιση. Αυτό άλλωστε είναι 

εµφανές αφού οι περισσότεροι άνθρωποι κάποια στιγµή σε καταστάσεις άγχους έχουν 

βιώσει το πρόβληµα της αϋπνίας. Το στρες δηµιουργεί µια κατάσταση υπερδιέγερσης 

του αυτονόµου νευρικού συστήµατος και του άξονα HPA που έχει ως αποτέλεσµα την 

εµφάνιση δυσκολιών στον ύπνο. Ωστόσο η δυσκολία ύπνου παρατείνει την ένταση του 

ατόµου και  µπορεί να οδηγήσει σε άλλες διαταραχές όπως για παράδειγµα διαφόρων 

ειδών αγχώδη διαταραχών και έτσι δηµιουργείται ένας φαύλος κύκλος στον οποίο το 

άτοµο παγιδεύεται. (Fink, G. 2000). 

Έχει παρατηρηθεί ότι η οξεία αϋπνία σχετίζεται εκτός από τα διάφορα ιατρικά 

προβλήµατα και µε το ψυχοκοινωνικό στρες. Η έναρξη της αϋπνίας συµπίπτει χρονικά 

µε την έναρξη έντονων στρεσογόνων γεγονότων στη ζωή του ατόµου. Από έρευνες 

προκύπτει ότι το 75% των πασχόντων από αϋπνία βιώνουν στρεσογόνα γεγονότα.3 Η 

αϋπνία όµως έχει να κάνει  και µε τον τρόπο που αντιλαµβάνονται το άτοµα το στρες 
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αλλά και τον τρόπο που το χειρίζονται. Συγκεκριµένα οι πάσχοντες έχουν την τάση να 

εσωτερικοποιούν τα συναισθήµατα τους και αυτό προκύπτει από ένα συνδυασµό 

συναισθηµατικής διέγερσης και φυσιολογικής δραστηριότητας. Αυτή η διέγερση 

δηµιουργεί προβλήµατα και δυσκολίες στη έναρξη και διατήρηση του ύπνου καθώς και 

δυσκολία επαναφοράς ύπνου µετά την αφύπνιση. (Healey, E.S., Kales, A., Monroe, 

L.J. et al. 1998) 

Γενικά οι πάσχοντες από αϋπνία φαίνεται να είναι άτοµα µε χαµηλή 

αυτοπεποίθηση, κακή αυτοδικία, να εµφανίζουν δυσκολίες στις διαπροσωπικές και 

κοινωνικές τους σχέσεις  επίσης έχουν  ιστορικό µε διαφορές παιδικές και µη  

ασθένειες σε σχέση µε άτοµα που δεν παρουσιάζουν προβλήµατα αϋπνίας. 

Συµπεραίνουµε λοιπόν ότι τα έντονα στρεσογόνα γεγονότα σε συνδυασµό µε 

ορισµένους παράγοντες προδιάθεσης και ευπάθειας συµβάλλουν στην έναρξη της 

χρόνιας αϋπνίας. (Healey, E.S., Kales, A., Monroe, L.J. et al. 1998) 

Σε µια ερευνά που έγινε από τους Morin, C.M, Ivers, H. και Rodriguez το 2003, 

εξετάστηκε η σχέση που έχει το στρες, µε τις ικανότητες  αντιµετώπισης και  πως η 

σχέση αυτή επιδρά πριν τον ύπνο µεταξύ υγιών ατόµων και πασχόντων από αϋπνία. 

Συνολικά ήταν 67 οι συµµετέχοντες από τους οποίους οι 38 ήταν γυναίκες και 29 οι 

άντρες µε µέσο όρο ηλικίας 39,6 χρόνια. 40 από τους συµµετέχοντες έπασχαν από 

αϋπνία και 27 είχαν φυσιολογικό ύπνο. Η αξιολόγηση σχετιζόταν µε τα στρεσογόνα 

γεγονότα καθώς και τη διέγερση πριν από τον ύπνο. Στους συµµετέχοντες δόθηκε να 

συµπληρώσουν ειδική λίστα µε σκοπό να µετρήσουν την κατάθλιψη, το άγχος, τα 

στρεσογόνα γεγονότα και τους τρόπους αντιµετώπισης του άγχους. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι όλοι οι συµµετέχοντες ανέφεραν ισοδύναµους ασήµαντους στρεσογόνους 

παράγοντες. Η διαφορά µεταξύ των πασχόντων και των υγιών ατόµων ήταν ότι οι 

πρώτοι έκριναν ότι η ζωή τους ήταν έντονα στρεσογόνα και ότι ένιωθαν έντονη 

διέγερση πριν τον ύπνο σε σχέση µε τους υγιείς.  Από την έρευνα αυτή διαπιστώνεται 

λοιπόν ότι η διέγερση πριν τον ύπνο καθώς και οι ικανότητες αντιµετώπισης παίζουν 

σηµαντικό µεσολαβητικό ρολό µεταξύ στρες και αϋπνίας. 

Σε µία άλλη έρευνα από την Belanger L., (2004), και τους συνεργάτες της 

σκοπό είχε να στηρίξει ότι η διαταραχή του ύπνου είναι αποτέλεεσµα µιας 

ψυχολογικής διαταραχής. Η υπόθεση αυτή ενισχύεται από το γεγονός ότι ο 
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διαταραγµένος ύπνος είναι ένα διαγνωστικό κριτήριο πολλών ψυχιατρικών παθήσεων 

σύµφωνα µε διαγνώσεις που έχουν γίνει  από το στατιστικό εγχειρίδιο των ψυχικών 

διαταραχών. Η µελέτη διεξήχθει στην Γαλλία όπου πήραν µέρος 52 ασθενείς µε κύρια 

διάγνωση την γευνικευµένη αγχώδη διαταραχή µέσω κλινικής συνέντευξης, εκ των 

οποίωνοι 44 (32 γυναίκες και 12 άντρες) παρουσίαζαν επεισόδια αυπνίας. Η µέση 

ηλικία του δείγµατος ήταν τα 40,5 έτη. Στην έρευνα χρησηµοποιήθηκαν 

ερωτηµατολόγια για να αξιολογηθεί η σχέση µεταξύ των συµπτωµάτων της αυπνίας 

και των συµπτωµάτων των αγχωδών διαταταραχών. Τα αποτελέσµατα της έρευνας 

έδειξαν ότι το 47,7% των ασθενών µε ΓΑ∆ ανέφεραν δυσκολίες στην διάρκεια του 

ύπνου πάνω από τρεις νύχτες την βδοµάδα, και το 63,6% ανέφεραν δυσκολίες 

διατήρησης του ύπνου πάνω από τρεις νύχτες την βδοµάδα. Οι περισσότεροι 

συµµετέχοντες (77,3%) ανέφεραν επίσης  έναν τύπο διαταραχής του ύπνου, το 40,9% 

ανέφεραν τουλάχιστον δύο και το 25% ανέφεραν τρεις τύπους. Τέλος µόνο το 13,5% 

ανέφερε ότι κατά περιόδους ενός µήνα το πολύ παρουσίαζαν αυπνία χωρίς να έχουν 

συµπτώµατα άγχους. 

Επιλπλέον σε µία ακόµα µελέτη από τους Markus Jansson-Frojmark και Karin 

Lindblom (2008), όπου σκοπό της ήταν να διερευνήσει το κατά πόσο υπάρχει 

αµφίδροµη σχέση µεταξύ του άγχους και της αυπνίας, έγινε στο γενικό πληθυσµό της 

Σουηδίας όπου επιλέχθησαν 3.000 κάτοικοι ηλικίας 20-60 ετών. Οι συµµετέχοντες 

υποβλήθηκαν σε παρακολούθηση για 1 χρόνο, για τις ανάγκες της έρευνας, αφου τους 

χορηγήθηκαν ερωτηµατολόγια όπου συµπεριλάµβαναν ερωτήσεις σχετικά µε τα 

δηµογραφικά στοιχεία τους , το άγχος, την κατάθλιψη και την αυπνία. Τα 

αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι κατά περιόδους αυπνίας  οι 873 συµµετέχοντες 

ανέφεραν χαµηλά επίπεδα άγχους µε µέση ηλικία τα 41,9 έτη µε µεγαλύτερο ποσοστό 

γυναικών (51%), και οι 625 συµµετέχοντες ανέφεραν υψηλά επίπεδα άγχους µε µέσο 

όρο ηλικίας τα 42 έτη µε µεγαλύτερο ποσοστό γυναικών (62%) και τα 341 άτοµα πολύ 

υψηλά επίπεδα άγχους και κατάθλιψης µαζί. Ο υπόλοιπος πληθυσµός ανέφερε είτε 

υψηλά επίπεδα κατάθλιψης, είτε χαµηλά επίπεδα κατάθλιψης. 
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3.1.γ ΠΟΝΟΚΕΦΑΛΟΣ  
 

      Ένα από τα πιο επίκαιρα προβλήµατα υγείας στη σύγχρονη κοινωνία είναι 

οι κεφαλαλγίες. Το µεγαλύτερο ποσοστό των ανθρώπων (90%) δηλώνει ότι έχει ζήσει 

κάποιο επεισόδιο κεφαλαλγίας τουλάχιστον µία φορά στη ζωή του. Mόνο ένα µικρό 

ποσοστό ανθρώπων (20%) δηλώνουν ότι δεν έχουν βιώσει κάποιο επεισόδιο 

κεφαλαλγίας στη ζωή τους. Ο όρος κεφαλαλγία  είναι ο πόνος στην περιοχή του 

κεφαλιού και των υπόλοιπων µέρος του κεφαλιού όπως πρόσθιο τµήµα κεφαλιού, 

κρόταφοι, αυχένας, σε µία πλευρά ή σε όλο το κεφάλι. (Ινστιτούτο έρευνας και 

θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006, Παπαδοπούλου Νταιφών Ζ., Γιακουµάκη Σ., 

Κωστόπουλος Γ., 2007) 

Στην κεφαλαλγία γίνεται σύσπαση των αγγείων και έπειτα τα αγγεία γεµίζουν 

από µεγάλα ποσά αίµατος και έτσι ερεθίζουν ορισµένους αποδέκτες πόνου. (Josef 

Battner, 1969) 

Το κάθε είδος κεφαλαλγίας διαφέρει από το είδος, την περιοχή, την ένταση του 

πόνου, την συχνότητα, την διάρκεια του, αλλά και από τους παθογενετικούς 

µηχανισµούς που την προκαλούν. (Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της 

συµπεριφοράς, 2006) 

Οι συχνότερες µορφές κεφαλαλγίας είναι η κεφαλαλγία τάσης, η ηµικρανία, οι 

αθροιστική κεφαλαλγία και η ψυχογενής κεφαλαλγία. (Παπαγεωργίου Κ.Θ. , 1993, 

Περιοδικό Οµοιοπαθητική Ιατρική, 1993) 

Η κεφαλαλγία τάσης αποτελεί την πιο συχνή µορφή πόνου κεφαλιού και 

ανέρχεται σε ποσοστό 75% των πονοκεφάλων και χαρακτηρίζεται από συνεχόµενο 

πόνο στον αυχένα και στο πίσω µέρος του κεφαλιού όπου µπορεί να φτάσει µέχρι και 

το πρόσωπο. Ο πόνος είναι σταθερός και µέτριος µε εξάρσεις και υφέσεις και προκαλεί 

ένα αίσθηµα σφιξίµατος στο κεφάλι. Ο πόνος εµφανίζεται κυρίως το απόγευµα και το 

βράδυ . Η κεφαλαλγία τάσης µπορεί να χαρακτηριστεί χρόνια αλλά και σποραδική. Οι 

ασθενείς συχνά έχουν ευαισθησία στο φως και στους δυνατούς ήχους. Τις 

περισσότερες φορές η φυσική δραστηριότητα δεν επηρεάζει τον πόνο. Η κεφαλαλγία 

τάσης επιδεινώνεται µετά από κάποιο ψυχοτραυµατικό γεγονός, ο πόνος τότε γίνεται 

συνεχόµενος και έχει µεγάλη διάρκεια, καθώς µπορεί να κρατήσει από µέρες , 

βδοµάδες, µήνες µε ενδιάµεσους χρόνους ηρεµίας. (Περιοδικό Οµοιοπαθητική Ιατρική, 
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1993, Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006, Παπαγεωργίου Κ.Θ. 

, 1993, Lynda A., Heiden-Michel Hersen, 1998, Jes Olesen, Marie-Germaine Bousser, 

et al., 2004). 

∆εν αναφέρεται συνήθως αίσθηµα ζάλης ή τάση προς εµετό. κατηγοριοποιείται 

σε επεισοδιακή και χρόνια. Επεισοδιακή θεωρείται η κεφαλαλγία που κρατάει λιγότερο 

από 15 ηµέρες το µήνα. Από την άλλη πλευρά  στην χρόνια κεφαλαλγία επικρατούν 

επεισόδια τις περισσότερες από τις µισές µέρες του µήνα. (     Lynda A., Heiden-Michel 

Hersen, 1998)   

 

 
Εικόνα 3..6 Κεφαλαλγία από τάση πηγή: http://gelis.gr/Kefalalgies.html 
 
 
 

Η ηµικρανία εµφανίζεται ως ένας δυνατός παλµιτικός πόνος είτε στη µία είτε 

και στις δύο πλευρές του κεφαλιού και συνοδεύεται από ζάλη και εµετό, ακόµα και 

απώλεια της όρεξης. Τα συµπτώµατα της ηµικρανίας γίνονται ακόµα πιο έντονα 

παρουσία φωτός, δυνατού ήχου και έντονης σωµατικής δραστηριότητας. Μια κρίση 

ηµικρανίας κρατάει περίπου 4-12 ώρες. (Περιοδικό Οµοιοπαθητική Ιατρική, 1993, 

Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006, Παπαγεωργίου Κ.Θ. , 

1993, Lynda A., Heiden-Michel Hersen, 1998) 

Εµφανίζεται κυρίως σε ηλικίες µεταξύ των 10-30 ετών και περισσότερο σε 

γυναίκες λόγω ορµονικών διαταραχών. (Josef Battner, 1969) 

Τα συµπτώµατα της ηµικρανίας είναι κούραση, νευρικότητα, µυϊκή αδυναµία, 

δυσκολία στην επικοινωνία. Ένας ασθενής µε ηµικρανία συνήθως προτιµά να 
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αποσύρεται σε ένα ήσυχο δωµάτιο και σκοτεινό µέχρι την υποχώρηση της κρίσης. 

(Παπαγεωργίου Κ.Θ. , 1993, Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 

2006, Jes Olesen, Marie-Germaine Bousser, 2004, Ficek, S.K., Wittrock, D.A. ,1995) 

Ένα άλλο χαρακτηριστικό της ηµικρανίας είναι η λεγόµενη αύρα, η οποία 

αποτελεί αυτές τις αλλαγές στην όραση όπως είναι οι λάµψεις, η θολότητα στη όραση 

κ.τ.λ. τα συµπτώµατα αυτά διαρκούν περίπου µία ώρα και αναπτύσσονται µέσα σε 5-

20 λεπτά. (Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς,2006, Παπαδοπούλου 

Νταιφών Ζ., Γιακουµάκη Σ., Κωστόπουλος Γ., 2007, Lynda A., Heiden-Michel Hersen, 

1998). 

Η ηµικρανία µε αύρα ονοµάζεται κλασική ηµικρανία και εµφανίζεται κυρίως σε 

γυναίκες 35-45 ετών και οι ηµικρανίες χωρίς αύρα ονοµάζονται κοινές ηµικρανίες. 

(Παπαγεωργίου Κ.Θ. , 1993, Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 

2006, Περιοδικό Οµοιοπαθητική Ιατρική, 1993, Jes Olesen (Chairman), Marie-

Germaine Bousser, 2004). 

Η συχνότητα της ηµικρανίας κυµαίνεται από 1-2 κρίσεις την βδοµάδα µέχρι 2-3 

φορές το χρόνο. (Robert A. Nicholson PhD, et al., 2007) 

Η αθροιστική κεφαλαλγία είναι µία σπάνια µορφή κεφαλαλγίας και εµφανίζεται 

κυρίως στους άντρες. Ο πόνος είναι κυρίως γύρω από το µάτι και στη συνέχεια µπορεί 

να εξαπλωθεί σε όλο το πρόσωπο. Συνοδεύεται από καταρροή µατιού και του 

αντιστοίχου ρουθουνιού. Σε αυτή την περίπτωση η φυσική δραστηριότητα ανακουφίζει 

τον ασθενή. Ο πόνος δεν έχει διάρκεια αλλά επαναλαµβάνεται σε κοντινά χρονικά 

διαστήµατα. (Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006) 

Η ψυχογενής κεφαλαλγία έχει διάρκεια, είναι έντονη και συνοδεύεται µαζί µε 

ζάλη. Θα µπορούσε να ταυτιστεί µε την κεφαλαλγία τάσης. Τα αίτια της είναι κυρίως 

ψυχολογικά αίτια και ο πόνος παρατηρείται σε ολόκληρο το κεφάλι, στον αυχένα και 

στο πρόσωπο. (Παπαγεωργίου Κ.Θ. , 1993), 

Οι κεφαλαλγίες επίσης κατατάσσονται σε 2 κατηγορίες. Τις πρωτογενείς 

κεφαλαλγίες, είναι εκείνες που δεν οφείλονται σε κάποιο παθολογικό παράγοντα όπως 

η ηµικρανία, κεφαλαλγία τύπου τάσης, αθροιστική κεφαλαλγία και οι δευτερογενείς 

κεφαλαλγίες, είναι εκείνες που έχουν σαν κύριο αίτιο κάποιο παθολογικό παράγοντα 
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όπως είναι ανεύρυσµα, όγκος εγκεφάλου, µηνιγγίτιδα κ.λ.π. (Ινστιτούτο έρευνας και 

θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006) 

Το σώµα αντιδράει στις στρεσογόνες καταστάσεις γεγονός που συµβάλει στη 

δηµιουργία πονοκεφάλου, αλλά και στην παρατεταµένη ένταση του και διάρκεια του. 

Τα άτοµα που πάσχουν από κεφαλαλγίες αντιµετωπίζουν περισσότερες στρεσογόνες 

καταστάσεις στην ζωή τους. Αντιµετωπίζουν πολλές δύσκολες καταστάσεις αλλά 

εκλαµβάνουν και πολλές καταστάσεις ιδιαίτερα απειλητικές και στρεσογόνες. Η ιδέα 

του πονοκεφάλου µπορεί  να λειτουργήσει ως  µία στρεσογόνα κατάσταση και αιτία 

του ίδιου του πονοκεφάλου. ∆ηλαδή η ανησυχία ότι κάποιος µπορεί να πάθει 

πονοκέφαλο του προκαλεί άγχος και αυτό αυξάνει την πιθανότητα να εµφανίσει 

πονοκέφαλο. Το άτοµο έτσι βρίσκεται σε ένα φαύλο κύκλο στρες – πονοκεφάλου. 

(Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006) 
 

Ο πιο συχνός παράγοντας για την κεφαλαλγία φαίνεται ότι τελικά είναι το 

άγχος και η ψυχολογική ένταση. Τα άτοµα που πάσχουν από κεφαλαλγίες βιώνουν 

περισσότερες καταστάσεις στρες από τον µη πάσχοντα πληθυσµό, µε συνεπακόλουθες 

κρίσεις κεφαλαγίας. (Stuart Cathcart, Donald Pritchard, 2008, Ficek, S.K., Wittrock, 

D.A. 1995) 

Το στρες στις µέρες µας προέρχεται κυρίως από ψυχολογικούς παράγοντες 

(πίεση, εργασία, σχέσεις) και λιγότερο από περιβαλλοντικούς (καιρικές συνθήκες, 

τραυµατισµοί, ζώα). (Josef Battner, 1969, Χρηστίδης ∆.Α., Μαλισιόβα Α., 2003). 

 Η κεφαλαλγία τάσης θεωρείται ένα ψυχοσωµατικό πρόβληµα µια ψυχολογική 

διαταραχή, η οποία οφείλεται στην αντίδραση του στρες στον ασθενή. (Χρηστίδης 

∆.Α., Μαλισιόβα Α., 2003) 

Επιπλέον η κεφαλαλγία τάσης συνδέεται µε την σύσπαση των µυών του αυχένα 

και των ώµων και των κροταφογναθικών µυών. Αιτία της σύσπασης αυτής είναι το 

στρες αλλά και άσχηµες συνήθειες όπως η κακή στάση σώµατος. Στην συνέχεια ο 

πόνος που προκαλείται στους µυς όταν συσπώνται  επιφέρει µία ενόχληση και 

ανησυχία, αντιδράσεις που προκαλούν το άγχος το οποίο µε τη σειρά του επιφέρει 

παραπάνω µυϊκή σύσπαση, µε αποτέλεσµα το άτοµο να παγιδεύεται σε ένα φαύλο 

κύκλο στρες και πόνου. Οι κεφαλαλγίες τάσεως επίσης έχουν συσχετιστεί µε την 
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σύσπαση των µυών του µετώπου, του αυχένα και των ώµων, οι οποίοι σχηµατίζουν το 

λεγόµενο ‘τρίγωνο του στρες’, µία περιοχή όπου µαζεύεται µεγάλη ποσότητα έντασης. 

(Παπαγεωργίου Κ.Θ. , 1993) 

Η κεφαλαλγία τάσεως δηµιουργείται και επηρεάζεται από αρνητικούς 

συναισθηµατικούς παράγοντες όπως ο θυµός και το άγχος αλλά γίνεται πιο έντονη 

όταν καταπιέζονται τα συναισθήµατα αυτά. (Venable, V.L., Carlson, C.R. &Wilson, J. 

,2001) 

Η κεφαλαλγία λοιπόν κάνει την έναρξη της λόγω των στρεσογόνων 

καταστάσεων και πολλαπλασιάζεται µε την προσβολή του πονοκεφάλου. (Mosley, T. 

Penzien, D. Johnson C., et al., 1991) 

Στην περίπτωση της ηµικρανίας το στρες προκαλεί συστολή και διαστολή στη 

συνέχεια των αιµοφόρων αγγείων του εγκεφάλου. Η συστολή σχετίζεται µε τα πρώτα 

συµπτώµατα της ηµικρανίας (ναυτία , εµετός), ενώ η διαστολή µε τον πόνο που έπεται. 

Τα ερεθίσµατα που οδηγούν σε ηµικρανία είναι το στρες, το άγχος, η ένταση, οι 

ψυχολογικές εντάσεις. Στην περίπτωση αυτή τα αιµοφόρα αγγεία και οι αρτηρίες 

µπορεί να παραµένουν σε συστολή κατά την διάρκεια του στρες και όταν το άτοµο 

ηρεµίσει να διασταλούν έντονα µε αποτέλεσµα να δηµιουργηθεί πονοκέφαλος. Γι’ 

αυτό το λόγο και οι ηµικρανίες εµφανίζονται περισσότερο µετά από περιόδους στρες 

σε ποσοστό 60%. (Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006) 

Χωρίς να προτείνεται ότι οι ψυχολογικοί συντελεστές είναι πιο σηµαντικοί από 

τους βιολογικούς ή κοινωνικούς συντελεστές, τα αγχωτικά συναισθήµατα είναι ένα 

από τα πιο κοινά αίτια που προκαλούν πονοκέφαλο. Υψηλή ανησυχία µπορεί να 

αυξήσει τον πονοκέφαλο, όπως και η µείωσή της ανησυχίας συνδέεται µε τη µείωση 

της συχνότητας του πονοκεφάλου. Ο πόνος είναι ψυχολογικό δηµιούργηµα ,που 

προκαλείται από δυσάρεστες αισθήσεις (στρες, ένταση, κατάθλιψη). (Robert A. 

Nicholson PhD, et al., 2007) 

Υπάρχει λοιπόν επίµονη υπόθεση ότι το ψυχολογικό στρες είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας για τον χρόνιο πονοκέφαλο, όπως επίσης ότι το άγχος και η 

ένταση αποτελούν ερεθίσµατα για κάποιο επεισόδιο ηµικρανίας. (Robert A. Nicholson 

PhD, et al., 2007, Paul A. Davis, MA; Jeffrey E. Hom, et al., 1998) 
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Η αναφορά αυτή τεκµηριώνεται µε µία µελέτη  από την Susan Dermit και τον 

Richart Friedman, (1987) , σε 2000 δηµόσιους υπάλληλους, οι όποιοι κλήθηκαν να 

απαντήσουν σε ερωτήσεις από τις πιο πρόσφατες αλλά και παλαιότερες καταστάσεις 

στρες και την συχνότητα κεφαλαλγίας από αυτές που είχαν βιώσει. Τα αποτελέσµατα 

της έρευνας ήταν ότι όσοι έπασχαν από άγχος τα επίπεδα κεφαλαλγίας ήταν 

µεγαλύτερα σε σχέση µε τους µη πάσχοντες. Όπως αξιολογήθηκε από τους ερευνητές 

το άγχος ευθύνεται για τον πονοκέφαλο λόγω της εµφάνισης αγχωτικών γεγονότων 

ζωής. 

Σε µία άλλη έρευνα  από τους Kaynak Key F.N., Donmmez S., & Tuzun, U. 

(2004), που πραγµατοποιήθηκε σε 2226 τούρκους φοιτητές  του πανεπιστηµίου έδειξε 

ότι το ποσοστό ασθενών από κεφαλαλγία τάσης έφτανε το 20,35%, (25,54% για τις 

γυναίκες και 14,25% για τους άντρες). Το 43,7% των πονοκεφάλων των φοιτητών 

αποδείχτηκε ότι προερχότανε από στρεσογόνες καταστάσεις πριν την έναρξη της 

κεφαλαλγίας, πιστεύοντας ότι το άγχος και η ένταση ήταν ο πιο συχνός παράγοντας 

επιβάρυνσης, σε ποσοστό 52%.Η χαλάρωση και η ανάπαυση ήταν ο πιο κοινός 

παράγοντας ίασης του στρες. 

Επιπλέον µια άλλη έρευνα όπως αναφέρρει ο Παπαγεωργίου Κ.Θ. , (1993), που 

εξετάζει την σχέση στρες και πονοκεφάλου έγινε σε φοιτητές το 1990 οι οποίοι είχαν 

κατηγοριοποιηθεί σε 5 γυναίκες και 5 άντρες µε χρόνια κεφαλαλγία τάσης, 5 γυναίκες 

και 5 άντρες µε ηµικρανία µε ή χωρίς αύρα και 5 γυναίκες και 5 άντρες µε πονοκέφαλο 

έντασης. Οι φοιτητές απάντησαν σε ερωτηµατολόγια τα οποία αποτελούνταν από 

πολλά ερωτήµατα που αφορούσαν την συχνότητα κεφαλαλγίας, τη διάρκεια, την 

ένταση και τα συµπτώµατα της. Στους συµµετέχοντες έπρεπε να υπάρχει ένα σταθερό 

µοτίβο πονοκεφάλου κατά την διάρκεια των 6 µηνών που γίνονταν η παρούσα µελέτη. 

Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι στην οµάδα µε πονοκέφαλο από ένταση 3 

από τους 10 συµµετέχοντες έδειξαν σηµαντική συσχέτιση µεταξύ άγχους και 

πονοκεφάλου, στην οµάδα µε ηµικρανία 5 από τους 10 συµµετέχοντες έδειξαν 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ άγχους και πονοκεφάλου και στην οµάδα µε χρόνια 

κεφαλαλγία τάσης 3 από τους 10 συµµετέχοντες το ίδιo. 

Σε έρευνα που έγινε στην Ιαπωνία , από τους Nadaoka, T., Kanda h., και τους 

συνεργάτες τους (1997), σε νοσοκόµες και κυβερνητικά στελέχη απέδειξε ότι ο 
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πονοκέφαλος είναι κυρίως σύµπτωµα των γυναικών. Επίσης στην έρευνα οι 

κεφαλαλγίες είχαν σαν σύµπτωµα περισσότερο την υπερκόπωση. Oι νοσοκόµες που 

αντιµετώπιζαν πρόβληµα πονοκεφάλου είχαν νευρική συµπεριφορά και µειωµένη 

όρεξη για εργασία. Από την έρευνα φάνηκε ότι στην Ιαπωνία το άγχος της εργασίας 

είναι µεγάλο και συνδέεται µε την συχνή εµφάνιση πονοκεφάλου. 

Στην Ελλάδα ο Mitsikostas, D.D.,  και οι συνεργάτες    (1996) µετά από έρευνα µε 

ερωτηµατολόγια που πραγµατοποιήθηκε σε ανθρώπους κατώτερης κοινωνικής τάξης 

45-64 ετών, µε χαµηλή εκπαίδευση έδειξε µεγάλα ποσοστά να υποφέρουν από 

κεφαλαλγίες. Ακόµα η έρευνα πραγµατοποιήθηκε σε ανθρώπους βορείων περιοχών της 

Ελλάδας που οι θερµοκρασίες είναι πολύ χαµηλές. Τα αποτελέσµατα τις έρευνας 

έδειξαν ότι οι χαµηλές θερµοκρασίες επηρεάζουν την αύξηση της κεφαλαλγίας καθώς 

οι περισσότεροι από αυτούς τους κατοίκους αντιµετώπιζαν συχνά προβλήµατα 

πονοκεφάλου. 

Επίσης σε µία πιο πρόσφατη έρευνα από τους Stuart Cathcart, Donald 

Pritchard, (2008), που έγινε στο πανεπιστήµιο της Αδελαΐδας ,οι εθελοντές ηλικίας 18-

65 ετών υποβλήθηκαν σε µία συνέντευξη που βασίζεται στην διάγνωση πονοκεφάλου 

σχετικά µε τα διεθνή κριτήρια της Εταιρείας Κεφαλαλγίας. Τα κριτήρια της έρευνας 

ήταν ότι οι εθελοντές δεν θα έπρεπε να λαµβάνουν καµία ψυχιατρική ή ιατρική 

παρέµβαση για τον πονοκέφαλο ή να έχουν λάβει τους τελευταίους 3 µήνες τακτικά 

αναλγητικό φάρµακο και να µην πάρουν αναλγητικό φάρµακο κατά την ηµέρα της 

εξέτασης. Τα αποτελέσµατα της έρευνας αξιολόγησαν ότι οι πάσχοντες από 

πονοκέφαλο είχαν αυξηθεί καθώς είχαν αυξηθεί και οι καθηµερινές ενοχλήσεις 

(ένταση, ψυχολογικό στρες) και τα ιστορικά κεφαλαλγίας. 

 

Ο πονοκέφαλος αντιµετωπίζεται είτε µε φαρµακευτική αγωγή που 

χρησιµοποιείται για να µειώσει τον πόνο ή προληπτικά για να µην εµφανιστεί, είτε µε 

ψυχολογικές παρεµβάσεις. Η πιο συχνή είναι η διαχείριση του στρες , η οποία βοηθάει 

τον ασθενή να καταλάβει την σηµασία του στρες στον πονοκέφαλο, να ανακαλύψει τις 

πηγές άγχους της καθηµερινότητας του και στην συνέχεια να βρει τρόπους να 

αντιµετωπίσει το στρες. Το ηµερολόγιο πονοκεφάλου είναι κατάλληλο για  να 

εντοπίσει ο ασθενής όλες τις πηγές του άγχους του. Αφού τις εντοπίσει έπειτα τις 
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καταγράφει µαζί µε κάθε επεισόδιο κεφαλαλγίας αναλυτικά, δηλαδή τι ώρα 

προκλήθηκε ο πονοκέφαλος, σε τι κατάσταση βρισκόταν, ήταν µόνος ή µε παρέα, πόση 

διάρκεια είχε και τι ένταση, τι έκανε ακριβώς για να του περάσει ο πόνος, αν είχε 

καταναλώσει κάποια τροφή ή κάποια ουσία πριν π.χ. καφές, αλκοόλ, σοκολάτα κ.τ.λ. 

(Ινστιτούτο έρευνας και θεραπείας της συµπεριφοράς, 2006) 

 

3.1.δ ΠΕΠΤΙΚΟ ΕΛΚΟΣ 
 
 

Το πεπτικό έλκος είναι η διάβρωση του βλεννογόνου µεµβράνης, µία πληγή στο 

τοίχωµα του στοµάχου ή του δωδεκαδακτύλου. Χαρακτηρίζεται από βλάβη του 

δωδεκαδακτύλου, δηλαδη έλκος του δωδεκαδακτύλου ή βλάβη του στοµάχου δηλαδή 

γαστρικό έλκος. Μπορεί να χαρακτηριστεί και χρόνιο.(L.,A.Heiden-M. Hersen, 1998, 

KathleenMahamL., Escott-StumpS., 2007). 

Τα συµπτώµατα του έλκους είναι ναυτία, κάψιµο, επιγάστριος πόνος όπου 

σχετίζεται µε την πέψη της τροφής, πόνος στο στοµάχι . (L.,A.Heiden-M. Hersen, 

1998), Kathleen Maham L., Escott-Stump S., 2007). 

Στο έλκος στοµάχου οι πόνοι είναι στο πάνω µέρος της κοιλιάς αριστερά από 

τον αφαλό και δεξιά στο έλκος του δωδεκαδακτύλου. (Παπανικολάου Γ.,2002). Άλλα 

συµπτώµατα είναι η δυσπεψία, οι ξινίλες και η καούρα. Οι πόνοι εµφανίζονται λίγο 

πριν ή µετά το φαγητό. Ο πόνος είναι έντονος και συνεχής.  Παρατηρείται συνήθως τη 

νύχτα ή κατά το πρωινό ξύπνηµα.(JosefRattner, 1969, KathleenMahamL., Escott-

StumpS., 2007). 

O βλεννογόνος του εντέρου και του στοµάχου είναι υπεύθυνος για την έκκριση 

του υδροχλωρικού οξέος και της πεψίνης. Το υδροχλωρικό οξύ αποτελεί βλαβερό 

παράγοντα στο στοµάχι αφού είναι ένα από τα ισχυρότερα οξέα, αλλά και η πεψίνη 

που είναι ένζυµο το οποίο καταστρέφει τα κύτταρα του βλεννογόνου. Από την άλλη η 

βλέννη αποτελεί θετικό συστατικό για το στοµάχι, αφού η ιδιότητά της είναι να 

προστατεύει τα όργανα από την επιθετικότητα του υδροχλωρικού οξέος και της 

πεψίνης. Άλλος βλαβερός παράγοντας είναι το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού. Το 

ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού είναι µικρόβιο που υπάρχει στο στοµάχι και το 

δωδεκαδάκτυλοπρόκειται για ένα βάκιλο ο οποίος περιέχει ένα ισχυρό ένζυµο που 
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καταλύει την υδρόλυση της ουρίας σε αµµωνία, επιτρέποντας στα βακτηρίδια να  

επιζήσουν στο όξινο περιβάλλον. Έχει την ικανότητα να παραµένειµέσα στον 

οργανισµό για χρόνια και να µην υποχωρήσει εάν δεν λειφθεί η κατάλληλη θεραπεία 

(NurgalievaZ.Z., etal., 2004). 

 

 
Εικόνα 3.7 Πεπτικό έλκος πηγή: http://kallergisharis.wordpress.com/2010/02/10/777-6/ 
 
 
 

Παλαιοτέρα πίστευαν ότι είναι υπεύθυνο για την εµφάνιση των ελκών. Είναι 

γνωστό ότι πολλές φορές το έλκος συνυπάρχει µε τη µόλυνση από το ελικοβακτηρίδιο 

του πυλωρού. Σύµφωνα µε  πρόσφατες έρευνες όµως η παρουσία του 

ελικοβακτηριδίου σε περιπτώσεις έλκους φαίνεται να είναι µικρότερη από 50%. Τα 

καινούργια δεδοµένα δεν θεωρούν το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού υπεύθυνο για την 

παθογένεση της ασθένειας καθώς τα περισσότεραάτοµα που µολύνονται µε το 

ελικοβακτηρίδιο δεν εµφανίζουν ποτέ έλκη. Ωστόσο παρατηρείται ότι η εξόντωση του 

ελικοβακτηριδίου συνεπάγεται και δραµατική µείωση του έλκους(Jones Μ.P., 2005). 

Η παρουσία του ελικοβακτηδίου του πυλωρού είναι συχνότερη στις 

αναπτυσσόµενες χώρες από ότι στις αναπτυγµένες καθώς στις δεύτερες φαίνεται να 

τηρούνται περισσότεροοι κανόνες υγιεινής. Η παρουσία του σχετίζεται επίσης και µε 

την κοινωνικο οικονοµική θέση των ατόµων η οποία και αυτή θεωρείται παράγοντας 
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εµφάνισης πεπτικού έλκους. Αυτό συµβαίνει γιατί τα άτοµα ανάλογα µε την 

κοινωνικοοικονοµική θέση που ανήκουν υιοθετούν κάποιες συµπεριφορές οι οποίες 

οδηγούν και αυτές στην εµφάνιση έλκους, όπως είναι για παράδειγµα το 

κάπνισµα(Jones, M.P., 2006). 

Όταν η ασθένεια είναι χρόνια κατά την διάρκεια της  καταστρέφεται το 

τοίχωµα του στοµάχου και τα αγγεία και ακολουθεί το σοβαρό πρόβληµα της 

περιτονίτιδας ή της εσωτερικής αιµορραγίας. Το έλκος συναντάται σε γυναίκες και 

άντρες ηλικίας 30-50 ετών. Η ασθένεια προκαλεί προβλήµατα στην καθηµερινότητα 

του ατόµου, λειτουργικά και συναισθηµατικά. Το έλκος στο στοµάχι συνδέεται µε 

ανωµαλίες στην έκκριση του γαστρικού υγρού. Η τροφή αλέθεται στο στόµα του 

ανθρώπου ,ανακατώνεται µε σάλιο και µε την κατάποση καταλήγει στο στοµάχι. Στο 

στοµάχι εκκρίνεται υδροχλωρικό οξύ, που αναµειγνύεται  µε το χυλό της τροφής. 

Μέσα από τον πυλωρό οι τροφές σε υδαρή µορφή κατευθύνονται στο δωδεκαδάκτυλο, 

όπου διαλύονται µε χολή και παγκρεατικά ένζυµα.(JosefRattner, 1969). 

Η ανισορροπία µεταξύ των αµυντικών (αλκαλικών) και επιθετικών 

(υδροχλωρικό οξύ) παραγόντων έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση έλκους. Υπάρχουν 

περιπτώσεις όπου το γαστρικό οξύ εκκρίνεται χωρίς την παρουσία τροφής. Αυτές οι 

περιπτώσεις αποτελούν σοβαρή σηµασία στο έλκος. Ο ελκοπαθείς πάσχουν συνήθως 

χρόνια πριν από την εµφάνιση της ασθένειας  από υπερβολική έκκριση γαστρικού 

υγρού. Το στοµάχι των ελκοπαθών παράγει σε συνεχή ρυθµό γαστρικό υγρό, που δεν 

βρίσκει ποτέ τροφή, για να εξουδετερωθεί. Τότε αυτό καταστρέφει στο άδειο στοµάχι 

τα τοιχώµατα, προκαλεί φλεγµονές και τελικά τις στρογγυλές πληγές που ονοµάζονται 

έλκος. Αν ο βλεννογόνος του στοµάχου πληγωθεί µία φορά, τότε παραδίνεται στην 

επίδραση του οξέος, γιατί του λείπει η προστατευτική βλέννα. Το οξύ ερεθίζει τα άκρα 

των νεύρων κάτι που προκαλεί τα επώδυνα συµπτώµατα του έλκους. Τα συµπτώµατα 

διαρκούν για µεγάλο χρονικό διάστηµα. Η λήψη της τροφής ελαττώνει συνήθως τους 

πόνους, γιατί απορροφά το γαστρικό οξύ στην πέψη. Οι πόνοι παρουσιάζουν µία 

έξαρση την άνοιξη και το φθινόπωρο.(JosefRattner, 1969). 

 Παράγοντες που προκαλούν έλκος είναι οι ανθυγιεινές  διατροφικές συνήθειες, 

το κάπνισµα, η καφεΐνη, το αλκοόλ, η κληρονοµικότητα, τα σωµατικά και ψυχικά 

τραύµατα, οι φυσικές ακατέργαστες τροφές.Για την διάγνωση του έλκους συνήθως 
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γίνονται δύο εξετάσεις, ο ακτινολογικός έλεγχος και η 

γαστροσκόπηση.(KathleenMahamL., Escott-StumpS., 2007, Παπανικολάου Γ.,2002). 

Η ιατρική βιογραφική εξέταση περιλαµβάνει ένα σηµαντικό µέσο για την 

διάγνωση του έλκους. Σε αρκετές περιπτώσεις είναι απαραίτητη και η βοήθεια του 

εργαστηρίου και της ακτινογραφίας. Η ακτινογραφία παρουσιάζει το ιδιαίτερο 

γνώρισµα της τρύπας που έχει προκαλέσει το οξύ στο τοίχωµα του στοµάχου, όπου 

µαζεύεται ο χυλός της τροφής. Αν ένα έλκος µένει για πολλά χρόνια συνέχεια 

ενεργητικό, τότε επεµβαίνει η χειρουργική διαδικασία διότι υπάρχει πιθανότητα  

εσωτερικής αιµορραγίας.(JosefRattner, 1969). 

Η θεραπεία του έλκους γίνεται για την ανακούφιση του ασθενούς από τα 

συµπτώµατα, την επούλωση του έλκους, την πρόληψη των επιπλοκών και την 

πρόληψη των υποτροπών. Η φαρµακευτική αγωγή κατά του έλκους είναι οι 

ανταγωνιστές τις ισταµίνης, µία ουσία που προάγει την παραγωγή του γαστρικού 

οξέος.(FoltzE.L., et al., 1964).Τέτοια φάρµακα είναι τα αντιόξινα, τα αντιχολινεργικά 

και η cimetidine.(Παπανικολάου Γ.,2002). 

Στη θεραπεία του έλκους περιλαµβάνεται και η ψυχοθεραπεία, όπου βοηθάει 

τον ασθενή να αλλάξει συµπεριφορά, χαρακτήρα και να καλυτερεύσει τον τρόπο ζωής.  

Οι ασθενείς µε έλκος έχουν ανάγκη την ψυχοθεραπεία, γιατί η σωµατική πάθηση του 

έλκους είναι ουσιαστικά µία ψυχική βλάβη.(JosefRattner, 1969). 

Το πεπτικό έλκος αποτελεί συχνή πάθηση,αφού προσβάλει περίπου το 25% των 

ανδρών και το 15% των γυναικών. 5-10 % των ατόµων παρουσιάζει συµπτώµατα της 

ασθένειας. Το δωδεκαδακτυλικό έλκος είναι 2-3 φορές πιο συχνό από το έλκος του 

στοµάχου και εµφανίζεται περισσότερο στους άνδρες από ότι στις γυναίκες. Το έλκος 

στοµάχου παρατηρείται µε την ίδια συχνότητα και στους άντρες και στις γυναίκες. 

Παρόλο που το έλκος δεν έχει ηλικία, τα συµπτώµατα τις περισσότερες φορές  

εµφανίζονται µεταξύ 20-40 ετών για τα δωδεκαδακτυλικά έλκη και 40-70 για τα έλκη 

στοµάχου. Στα παιδιά παρουσιάζεται σπάνια. Το έλκος δωδεκαδακτύλου είναι πιο 

συχνό σε άτοµα ενεργά, αγχώδη, µε επαγγελµατικές δραστηριότητες, ενώ το έλκος 

στοµάχου είναι πιο συχνό συνήθως σε άτοµα χαµηλών οικονοµικών εισοδηµάτων  µε 

ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες. Το έλκος µπορεί να είναι και κληρονοµικό, αλλά 

δεν φτάνει µόνο η κληρονοµικότητα για να παρουσιαστεί  η ασθένεια, παίζουν ρόλο 
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και άλλοι παράγοντες όπως το στρες, το κάπνισµα, τα φάρµακα, το αλκοόλ, η καφεΐνη. 

Οι παράγοντες αυτοί είναι υπεύθυνοι για την έκκριση του υδροχλωρικού οξέος και για 

την µείωση της παραγωγής προσταγλανδινών και βλέννης. (KathleenMahamL., Escott-

StumpS., 2007). 

Το 5-20% όµως των ασθενών δεν γνωρίζουν την αιτία της ασθένειας τους. Σε 

αυτές τις περιπτώσεις οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες φαίνεται να παίζουν κύριο ρόλο 

για την εµφάνιση της ασθένειας. Μια πρόσφατη εύρενα σε περιοδικό δήλωσε ότι ο 

ρόλος των ψυχοκοινωνικών παραγόντων στην εµφάνιση πεπτικού έλκους είναι 

αναµφισβήτητος. Tο στρες συµβάλλει στην δηµιουργία έλκους στο 30-65% των 

περιπτώσεων (Jones, M.P., 2006). 

Αυτό συµβαίνει διότι σε καταστάσεις οξύ στρες παρατηρείται αυξηµένη 

έκκριση γαστρικού οξέος, µειωµένη αιµατική ροη στα τοιχώµατα του βλεννογόνου και 

µειωµένη παραγωγή βλέννης, παράγοντες που οδηγούν στην εµφάνιση έλκους(Jones, 

M.P., 2006). 

Ωστόσο η έκκριση γαστρικού οξέος σαν απάντηση στο στρες φαίνεται να µην 

είναι η ίδια σε όλα τα άτοµα και σε αυτό να συµβάλλουν παράγοντες της 

προσωπικότητας. Έχει βρεθεί ότι η αυξηµένη έκκριση γαστρικού οξέος παρουσιάζεται 

στα κοινωνικά αποµονωµένα και αγχώδη άτοµα  (Jones, M.P., 2006). 

Στην περίπτωση έντονης διέγερσης, αρχίζει να λειτουργεί το συµπαθητικό 

νευρικό σύστηµα. (JamesW.Kalat, 2003). Η αυξηµένη δραστηριότητα του Σ.Ν.Σ. 

σχετίζεται µε αύξηση του PH του γαστρικού οξέος περίπου κατά 2.5 µονάδες, µείωση 

της λειτουργιάς του βλεννογόνου και µείωση του γαστρικού οξέος (Jones, M.P., 2006). 

Έπειτα κατά την διάρκεια της ηρεµίας αρχίζει να ενεργεί το παρασυµπαθητικό νευρικό 

σύστηµα µε συνέπεια την υπερβολική έκκριση γαστρικών υγρών που καταστρέφουν το 

επιθήλιο του στοµάχου και των εντέρων, µε αποτέλεσµα να προκαλούν έλκος. Κατά 

την χρονική στιγµή του στρες και του άγχους το στοµάχι κάνει µια σειρά από αργές 

αλλά έντονες συσπάσεις. Οι συσπάσεις αυτές διασπούν τον προστατευτικό βλεννογόνο 

του στοµάχου, εκθέτοντας έτσι τµήµατα του στοµαχικού τοιχώµατος στις γαστρικές 

εκκρίσεις. Άτοµα που είναι ευπαθή στην εµφάνιση έλκους και δεν µπορούν να 

αποφύγουν την ένταση και το στρες, µπορούν να αποτρέψουν την εκδήλωση έλκους, 

τρώγοντας κάτι πριν ή µετά τη στρεσογόνο κατάσταση, διότι η τροφή απορροφά τις 
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γαστρικές εκκρίσεις. Η έκθεση σε άγχος και στρες κατά την περίοδο ηρεµίας, αυξάνει 

την πιθανότητα για εµφάνιση έλκους. (JamesW.Kalat, 2003). 

Σε  πείραµατου Brady,  του Porter , του Conrad και του Mason (1958), που 

έγινε πάνω σε πιθήκους, κατά το παρελθόν, οι ερευνητές προσπάθησαν να 

αξιολογήσουν την σχέση του έντονου στρες και του πεπτικού έλκους. ∆ύο πίθηκοι 

πήραν µέρος στο πείραµα, οι οποίοι κάθονταν σε καρέκλες και στο πόδι του καθενός 

είχαν τοποθετήσει ηλεκτρόδια, που διοχέτευαν ένα επώδυνο ηλεκτρικό ερέθισµα κάθε 

20 δευτερόλεπτα. Οι πίθηκοι τώρα είχαν χωριστεί ο ένας σε εκτελεστικό πίθηκο και ο 

άλλος σε παθητικό πίθηκο. Ο εκτελεστικός πίθηκος είχε ένα µοχλό στο χέρι του, όπου 

πιέζοντας το είχε τη δυνατότητα να αποτρέψει τα επώδυνα ηλεκτρικά ερεθίσµατα και 

στους δύο πιθήκους. Όταν πίεζε το µοχλό σταθερά κάθε 20 δευτερόλεπτα κανένας από 

τους δύο δεν δέχονταν ηλεκτρικά ερεθίσµατα. Στην περίπτωση όµως που 

καθυστερούσε να πατήσει το µοχλό, τότε και οι δυο τους δέχονταν ηλεκτρικά 

ερεθίσµατα έως ότου ξαναπατούσε πάλι το µοχλό. Η διαδικασία του πειράµατος 

διαρκούσε δύο φορές την ηµέρα για έξι ώρες την κάθε φορά και καθηµερινά. Τα 

αποτελέσµατα του πειράµατος έδειξαν ότι οι εκτελεστικοί πίθηκοι εµφάνισαν έλκη, 

ενώ οι παθητικοί έµειναν υγιείς. Οι πίθηκοι διαχωρίστηκαν σε παθητικούς και 

εκτελεστικούς όχι τυχαία, αλλά µε βάση το πόσο γρήγορα θα µπορούσε ο καθένας να 

αντιδράσει, να πατήσει δηλαδή το µοχλό. Υπάρχει λοιπόν η εντύπωση ότι τα ζώα που 

αντιδρούσαν γρήγορα, δηλαδή αυτά που ήταν πιο νευρικά και αγχωτικά, ήταν πιο 

ευπαθή στο να εµφανίσουν έλκος. Ένας άλλος αιτιολογικός παράγοντας ήταν ο 

συνδυασµός τις συναισθηµατικής αλλά και της σωµατικής έντασης (BradyJ.V., etal., 

1958). 

Σε ένα ακόµα πείραµα που έγινε για να συµπληρώσει το προηγούµενο10 χρόνια 

µετά από τους Foltz και Millett, πάλι µε πιθήκους αλλά αυτή τη φορά µε τρεις 

εκτελεστικούς πιθήκους και έναν παθητικό. Αφού χρησιµοποιήθηκε ο ένας 

εκτελεστικός πίθηκος για αρκετές βδοµάδες αντικαταστήθηκε από τον δεύτερο 

εκτελεστικό πίθηκο. Ο δεύτερος εκτελεστικός πίθηκος µη έχοντας γνώση για την 

χρήση του µοχλού και για ποιον λόγο βρισκόταν, έκανε δύο ώρες για να µάθει να 

αποφεύγει τα επώδυνα ηλεκτρόδια. Στις δύο αυτές ώρες στην προσπάθειά του να 

µάθει, ο παθητικός πίθηκος στριφογύριζε στην καρέκλα, ούρλιαζε και έκανε 
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χειρονοµίες µανιωδώς, ώσπου ο καινούργιος εκτελεστικός πίθηκος να µάθει να 

χειρίζεται το µοχλό. Μετά από µερικές βδοµάδες πάλι αντικαταστήθηκε ο εκτελεστικός 

πίθηκος µε τον τρίτο. Η διαδικασία που ακολούθησε και οι συµπεριφορές των δύο 

πιθήκων ήταν η ίδια. Τα αποτελέσµατα της έρευνας απέδειξαν ότι αυτή τη φορά ο 

παθητικός πίθηκος ανέπτυξε έλκος, το οποίο αυτή τη φορά δεν προκλήθηκε από την 

ανάληψη του εκτελεστικού ρόλου αλλά από τα υψηλά επίπεδα έντασης του παθητικού. 

Συνεπώς ένας εκτελεστικός πίθηκος προσβάλλεται από έλκος λόγω της έντονης 

προσπάθειας που καταβάλλει για να αποφύγει τα επώδυνα ηλεκτρικά ερεθίσµατα, σε 

αντίθεση µε τον παθητικό πίθηκο όπου αναπτύσσει έλκος, λόγω του ότι δέχεται πολλά 

επώδυνα ηλεκτρικά ερεθίσµατα που δεν µπορεί να αποφύγει (FoltzE.L., MillettF.E., 

1964). 

Σε µελέτη που έγινε από τους K.Tominaga, K.Higuchietal., (2007) , στη Ρώµη, 

εξετάστηκαν και συγκρίθηκαν ασθενείς που έπασχαν από πεπτικό έλκος και ασθενείς 

που έπασχαν από στρες. Η µελέτη έγινε µε την χρήση τεσσάρων ερωτηµατολογίων που 

είχαν σχέση µε γαστρεντερικές παθήσεις και διαταραχές πανικού (άγχος-κατάθλιψης),  

σε 96 ασθενείς που έπασχαν από λειτουργική δυσπεψία. Από την έρευνα εξαιρέθηκαν 

άτοµα που είχαν µελαγχολία/κατάθλιψη, ακόµα και αν εντοπίζονταν σε αυτά 

συµπτώµατα λειτουργικής δυσπεψίας. Η έρευνα είχα σκοπό να αποδείξει ότι µπορούν 

να έχουν σχέση τα γαστρεντερικά συµπτώµατα και οι ψυχολογικοί παράγοντες 

(κατάθλιψη, στρες). Επισηµάνεται λοιπόν στην έρευνα ότι διεγνώσθησαν 24 ασθενείς 

µε πεπτικό έλκος και 21 ασθενείς µε διαταραχές πανικού. Παρουσιάστηκε ότι ασθενείς 

µε λειτουργική δυσπεψία, είχαν υψηλά επίπεδα κατάθλιψης. Επίσης υψηλές τιµές 

άγχους παρουσιάστηκαν σε ασθενείς µε λειτουργική δυσπεψία και έλκος. Στην έρευνα 

συγκρίνονται τα συµπτώµατα των γαστρεντερικών ασθενειών και οι ψυχολογικοί 

παράγοντες σε ασθενείς µε λειτουργική δυσπεψία και πεπτικό έλκος ή σε ασθενείς µε 

διαταραχή πανικού. Τα ψυχολογικά αποτελέσµατα των ασθενών ήταν πολύ πιο σοβαρά 

από την ίδια την ασθένεια, το πεπτικό έλκος. Τέλος η σοβαρότητα των ψυχολογικών 

αποτελεσµάτων από λειτουργική δυσπεψία είναι η ίδια µε την σοβαρότητα των 

διαταραχών πανικού. Από την έρευνα αποδεικνύεται ότι οι ψυχολογικοί παράγοντες 

όπως η κατάθλιψη και το άγχος, σχετίζονται µε την παθογένεια της λειτουργικής 
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δυσπεψίας. Τα αντικαταθλιπτικά και αγχολυτικά, δεν είναι τυχαίο ότι είναι χρήσιµα για 

την θεραπεία των γαστρεντερικών ασθενειών. (Tominaga, K.,etal., 2007). 

Τα άτοµα µε πεπτικό έλκος τείνουν να ερµηνεύουν τα στρεσογόνα γεγονότα 

της ζωής περισσότερο αρνητικά, είναι υποχόνδρια, απαισιόδοξα και εξαρτηµένα. 

Η κατάθλιψη, η εχθρότητα και τα έντονα στρεσογόνα γεγονότα αποτελούν 

προδιαθετικούςπαράγοντες για την εµφάνιση της ασθένειας. (Chiapas, J.,  etal., 2010). 

Η παθογένεια της δυσπεψίας παραµένει ασαφής αλλά παρόλα αυτά φαίνεται ότι 

ψυχοκοινωνικοί παράγοντες παίζουν ρόλο.Τα τελευταία χρόνια έχει βρεθεί ότι το 

κεντρικό νευρικό σύστηµα και ιδιαίτερα κάποια συστήµατα νευροδιαβιβαστών στον 

εγκέφαλο µπορεί να παίζουν ένα κεντρικό ρόλο στην ανάπτυξη γαστρικών και 

δωδεκαδακτυλικών τραυµάτων.(Hernandez,D., 1993). Η συνεχής έκθεση στους 

στρεσογόνους παράγοντες προκαλεί καθυστέρηση της γαστρικής εκκένωσηςτόσο σε 

πειραµατόζωα όσα και σε ανθρώπινα όντα αλλά η αιτιολογία αυτού του γεγονότος 

παραµένει άγνωστη. Καθυστέρηση στη γαστρική έκκριση έχει αποδεδειχθεί σε πολλές 

περιπτώσεις λειτουργικής δυσπεψίας. Όπως ήδη έχει αναφερθεί η δράση του άξονα 

HPA και η έκκριση της κορτιζόλης συµβαίνουν σαν απάντηση στο στρες. Αυτές οι 

αλλαγές που συµβαίνουν επηρεάζουν τη κινητικότητα του εντέρου και οι αλλαγές στην 

έκκριση της κορτιζόλης συσχετίζονται µε διαφορετικά συµπτώµατα γαστρεντερικών 

ασθενειών. Άγχος και καταθλίψη παρουσιάζονται συχνότερα σε άτοµα που πάσχουν 

από λειτουργική δυσπεψία από ότι σε οργανική δυσπεψία ενώ στους  ασθενείς φαίνεται 

να συνυπάρχουν ψυχιατρικά προβλήµατα και αγχώδεις διαταραχές.(Chiapas, J.,  etal., 

2010). 

Σε µια ερευνά που έγινε το 2010, 15 ασθενείς µε µέσο όρο ηλικίας 31,6 χρόνια 

και µε  διαγνωσµένη λειτουργική δυσπεψία συγκρίθηκαν µε 17 ενήλικες άντρες και 

γυναίκες µε µέσο όρο ηλικίας 24 ετών οι οποίοι ήτανµαθητές του πανεπιστηµίου και 

δεν είχαν συµπτώµατα δυσπεψίας. Ο σκοπός της έρευνας ήταν να αξιολογηθεί εάν η 

γαστρική εκκένωση, οι περισταλτικές κινήσεις του στοµάχου, το στρες, τα 

καταθλιπτικά συµπτώµατα, η ανησυχία και τα επίπεδα κορτιζόλης στο σάλιο θα 

µπορούσαν να προβλέψουν τη λειτιυργικη δυσπεψία. Η γαστρική εκκένωση και η 

περισταλτική συχνότητα του στοµάχου µετρήθηκε µε µαγνητογαστρογραφία, τα 

επίπεδα της κορτιζόλης µετρήθηκαν από πέντε δείγµατα σάλιου που έπαιρναν από τα 
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άτοµα και τα οποία συγκρίθηκαν µεταξύ των ασθενών και των υγιή εθελοντών, τα 

επίπεδα άγχους, στρες και κατάθλιψης αξιολογηθήκαν µε τη βοήθεια ειδικών 

τυποποιηµένων ερωτηµατολογίων. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι ασθενείς 

παρουσίαζαν περισσότερο άγχος, χαρακτηριστικά προσωπικότητας τύπου Α και 

αρνητική αξιολόγηση και λανθασµένη τακτική να αλλάζουν τα αρνητικά γεγονότα  σε 

σχέση µε τους υγιείς εθελοντές. Επίσης οι ασθενείς είχαν περισσότερα καταθλιπτικά 

συµπτώµατα σε σχέση µε τους εθελοντές. Ακόµα βρέθηκε ότι η έκκριση γαστρικού 

οξέος ήταν αυξηµένη σε σχέση µε τα υγιή άτοµα αλλά αυτό δεν αποτελεί προάγγελο 

της ασθένειας και τέλος βρέθηκε ότι τα επίπεδα κορτιζόλης δεν ήταν αυξηµένα στους 

ασθενείς πράγµα το οποίο σηµαίνει ότι δεν εκτίθονταν σε καθηµερινές πιέσεις έτσι 

ώστε να ενεργοποιείται ο άξονας ΗPA. Σε αυτό παίζει ρόλο επίσης ότι κατά τη 

διάρκεια της έρευνας οι ασθενείς δεν βιώσαν κάποιο γεγονός που να τους επιφέρει 

στρες.  Μέσω ενός µεταβλητού λογιστικού προτύπου που εφαρµόστηκε φάνηκε ότι η 

γαστρική εκκένωση, η αρνητική αξιολόγηση αντιµετώπισης, η ανησυχία και η 

κατάθλιψη αποτελούσαν σηµαντικά διαγνωστικά κριτήρια για την παρουσία της 

ασθένειας. Μετά την εφαρµογή όµως  κάποιων κριτηρίων σύγκρισης πρόεκυψε ότι  το 

στρες, η αρνητική αξιολόγηση και η ανησυχία αποτελούν τα κυριότερα κριτήρια για 

λειτουργική δυσπεψία. η γαστρική εκκένωση και τα συµπτώµατα. Από τα 

αποτελέσµατα εποµένως συµπεραίνουµε ότι η ανησυχία και το ψυχοκοινωνικό στρες 

αποτελεί κύριο χαρακτηριστικό της συγκεκριµένης ασθένειας (Chiapas, J. etal., 2010). 

Τέλος σε µια ακόµη έρευνα συµµετείχαν 70 ενήλικες άντρες και γυναίκες, οι 

οποίοι ήταν ασθενείς ενός νοσοκοµείου στο Λος Άντζελες. Σκοπός της έρευνας ήταν 

να καθοριστεί εάν ορισµένοι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν σαν δείκτες για το πεπτικό έλκος.  Οι ασθενείς παρουσίαζαν 

συµπτώµατα πεπτικού έλκους και υποβλήθηκαν σε ανώτερη γαστρεντερική 

ενδοσκόπηση. Τα µελή του ιατρικού προσωπικού χρησιµοποιήθηκαν ως οµάδα 

ελέγχου. Ανάλογα µε τα συµπτώµατα που παρουσίαζαν οι ασθενείςχωρίστηκαν στις 

ακόλουθες τέσσερις οµάδες: α) οµάδα έλεγχου, οµάδα γαστρικού έλκους γ) οµάδα 

δωδεκαδακτυλικού έλκους και οµάδα χρόνιας δυσπεψίας που δεν σχετίζεται µε έλκος. 

Από όλα τα άτοµα πήραν συνέντευξη και τους δόθηκαν ερωτηµατολόγια τα οποία 

περιελάµβαναν ερωτήσειςσχετικά µε την ηλικία, το φύλο, το βάρος τους, το ιατρικό 
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ιστορικό τους καθώς επίσης και για συνήθειες όπως το κάπνισµα η κατανάλωση 

οινοπνεύµατος κ.α.  Μέσω επίσης των ερωτηµατολογίων σκοπό είχαν να καθοριστούν 

οι επιπτώσεις από τα αρνητικά γεγονότα της ζωής όπως µια πρόσφατη απώλεια ενός 

αγαπηµένου προσώπου, ένα διαζύγιο, η µετανάστευση, οι οικονοµικές δυσκολίες 

καθώς και προβλήµατα στο χώρο εργασίας. Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι 

τα µέλη τεσσάρων οµάδων ήταν συγκρίσιµα όσον αφορά την ηλικία, το βάρος 

σώµατος και το εκπαιδευτικό υπόβαθρο. Τα άτοµα που ανήκαν στις οµάδες του έλκους 

και της χρόνιας δυσπεψίας είχαν χαµηλότερη φυσική δραστηριότητα από την οµάδα 

ελέγχου. Όσον αφορά την οµάδα µε το γαστρικό έλκοςφάνηκε ότι κάπνιζαν 

περισσότερο από τις άλλες οµάδες, τα άτοµα της οµάδας µεδωδεκαδακτυλικού έλκος 

κατανάλωναν λιγότερο καφέ ενώ και στις τέσσερες οµάδες υπήρχε µια παρόµοια 

κατανάλωση αλκοόλ. Η οµάδα της χρόνιας δυσπεψίας παρουσίασε µεγαλύτερα 

ποσοστά οικογενειακού ιστορικοί µε πεπτικό έλκος ενώ οι οµάδες των ελκών 

παρουσίασε ένα µεγαλύτερο ποσοστό συνακόλουθων ασθενειών. Τέλος µετά την  

ανάλυση των αρνητικών γεγονότων της ζωής φαίνεται ότι υπάρχουν µεγαλύτερες 

επιπτώσεις στην οµάδα του δωδεκαδακτυλικού έλκους και της δυσπεψίας σε σχέση µε 

την οµάδα γαστρικού έλκους (Hernandez,D., 1993) 

 
 
3.1.ε ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΕΥΕΡΕΘΙΣΤΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ 
 
 

Το σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου (ΣΕΕ), ή αλλιώς σπαστική κολίτιδα, ή 

βλεννώδης κολίτιδα ή βλεννοµεµβρανώδης κολικός και νευρική διάρροια, είναι η 

ανωµαλία του γαστρεντερικού συστήµατος, δηλαδή η ανώµαλη κινητικότητα και 

ευαισθησία του ορθού από την παρουσία κοπράνων. (Παπανικολάου Γ. 2002, Kathleen 

Maham L., Escott-Stump S., 2007). Μπορεί να χαρακτηριστεί και χρόνια λειτουργική 

γαστρεντερική διαταραχή  που επηρεάζει το 10-15% του πληθυσµού. (Gros D.F., et al., 

2009). 

Το σύνδροµο χαρακτηρίζεται από µετεωρισµό, κοιλιακό άλγος, διαταραχές των 

κενώσεων, ελάχιστες φορές από ναυτία, διάρροια και δυσκοιλιότητα ή και τα δύο µαζί 

εναλλάξ, φούσκωµα, αίσθηµα ατελούς κένωσης, πόνος στον ορθό και βλέννα στα 
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κόπρανα. (Παπανικολάου Γ. 2002, Kathleen Maham L., Escott-Stump S., 2007, Gros 

D.F., et al., 2009, Rosaria M., et al., 2010). 

Για να γίνει η διάγνωση θα πρέπει τα συµπτώµατα αυτά να υπάρχουν για 

τουλάχιστον τρεις µέρες ανά µήνα και τους τελευταίους τρεις µήνες. (Gros D.F., et al., 

2009).  Επιπλέον µαζί µε τα συµπτώµατα αυτά έχουν αναφερθεί και ψυχιατρικές 

διαταραχές όπως διαταραχές της διάθεσης (27-29%), αγχώδεις διαταραχές (17-46%) 

και η σχιζοφρένεια (19%). (Gros D.F., et al., 2009). 

Η δυσφορία στον ασθενή έπεται µετά τα γεύµατα ή µετά από ψυχολογικά αίτια 

και καταστάσεις έντασης. Η δυσφορία συνοδεύεται από φούσκωµα, αέρια, ανώµαλες 

κινήσεις του παχέως εντέρου. Άλλοι παράγοντες που ευθύνονται για το σύνδροµο 

ευερέθιστου εντέρου είναι το κάπνισµα, το αλκοόλ, ο καφές, τα φάρµακα, οι 

αντιβιώσεις, η χρήση καθαρτικών, η έλλειψη ύπνου κ.τ.λ. Παρόλο που οι ενοχλήσεις 

είναι έντονες στους πάσχοντες, το ΣΕΕ δεν ευθύνεται για αιµορραγίες και καρκίνο του 

εντέρου. (Παπανικολάου Γ. 2002, Kathleen Maham L., Escott-Stump S., 2007).  

 

 
Εικόνα 3.8 Φυσιολογία εντέρου πηγή: http://www.reflexbody.gr/spastikikolitida.html 
 
 
 
 

Η πάθηση θεωρείται ψυχοσωµατική και αρκετές φορές είναι σηµαντική η 

ψυχοθεραπεία για την καταπολέµηση της. Η χορήγηση ηρεµιστικών φαρµάκων πολλές 

φορές είναι αναγκαία κατά την διάρκεια της πάθησης . (Παπανικολάου Γ. 2002) Οι 

ψυχιατρικές διαταραχές λοιπόν και το ΣΕΕ φαίνεται να είναι συνυπάρχοντα νοσήµατα. 

Η σοβαρότητα του συνδρόµου σε ασθενείς µε διαταρχές της διάθεσης , µε γενικευµένη 

αγχώδη διαταραχή και διαταραχή πανικού φαίνεται να είναι µεγάλη. Το ΣΕΕ 
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επηρεάζεται από ψυχοκοινωνικούς  στρεσογόνους και συναισθηµατικούς παράγοντες , 

ο ρόλος των οποίων µπορούν να συµβάλλουν στην προδιάθεση, αλλά και στην εξέλιξη 

των συµπτωµάτων του ΣΕΕ. Πέρα από την οµαλή λειτουργία  του εντέρου, οι υπότυποι 

του ευερέθιστου εντέρου χαρακτηρίζονται από διάφορες ανωµαλίες των 

σεροτονινεργικών συστηµάτων, δηλαδή αύξηση των εντερο-ενδοκρινικών κυττάρων 

και των επιπέδων της σεροτονίνης µετά τα γεύµατα. (Rosaria M., et al., 2010). 

Η σεροτονίνη όπως ήδη έχει αναφερθεί είναι ορµόνη που βρίσκεται στον 

γαστρεντερικό σωλήνα (ΓΣ) και στο κεντρικό νευρικό συστηµα (ΚΝΣ) που δείχνει να 

λειτουργεί ως νευροδιαβιβαστης αλλά και ως τοπική ορµόνη στο περιφερικό αγγεικό 

σύστηµα του εντέρου. Περίπου το 95% της σεροτονίνης βρίσκεται στον γαστρεντερικό 

σωλήνα και το υπόλοιπο 5% βρίσκεται στον εγκέφαλο. Η σεροτονίνη απελευθερώνεται 

από το έντερο όταν τα εντερικά νεύρα διεγείρονται και συντίθεται από το αµινοξύ 

τρυπτοφάνη. ( Sikander A., Rana S., V., et al., 2009). 

Η σεροτονίνη είναι υπεύθυνη για διάφορες αντιδράσεις όπως ναυτία , εµετός, 

εντερική έκκριση, περισταλτικές κινήσεις και διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην 

φυσιολογία του εντέρου ως εντερικός νευροδιαβιβαστής. Η σεροτονίνη µπορεί να 

διεγείρει αλλά και να αναστείλει  την εντερική κινητικότητα. Μπορεί να τονώσει τους 

χολινεργικούς νευρώνες και να απελευθερώσει ακετυλοχολίνη, η οποία µε την σειρά 

της οδηγεί στην οµαλή σύσπαση  των µυών ή µπορεί να αναστείλει τους νευρώνες 

απελευθερώνοντας το µονοξείδιο του αζώτου , το οποίο οδηγεί στην χαλάρωση των 

λείων µυών. (Sikander A., Rana S., V., et al., 2009).  

Οι επιδράσεις του άγχους διαµεσολαβούν από τουλάχιστον 14 διαφορετικούς 

υποδοχείς της σεροτονίνης (5-HT). µεταξύ αυτών η σεροτονίνη 1A(5-HT1A) 

πιστεύευται ότι διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην αιτιολογία των διαταραχών 

άγχους. Η σεροτονίνη έχει αγχολυτική ιδιότητα και ηα καταστολή της µπορεί να 

σηµαίνει παράγοντας κινδύνου για για ψυχιατρικές διαταραχές. (Akimova E., et al., 

2009). 

Σε  έρευνα από τους Ηλίας Σ., Φωτιάδου Α., κ.α. (2002), που 

πραγµατοποιήθηκε σε 20 ασθενείς µε ΣΕΕ,  σε 12 γυναίκες και 8 άντρες µε ηλικία 20-

50 ετών, είχε σκοπό να αποδείξει ότι οι ψυχικές διαταραχές σχετίζονται µε το 

σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου. Η µελέτη βασίστηκε πάνω σε ερωτηµατολόγια άγχους, 
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κατάθλιψης, φοβιών, ψυχαναγκασµών και καταναγκασµών. Τα ερωτηµατολόγια 

δόθηκαν στους ασθενείς  στην αρχή της θεραπείας που υπεβλήθησαν στην έρευνα, στο 

τέλος της θεραπείας, µετά από 6 βδοµάδες και τέλος µετά από ένα χρόνο. Οι ασθενείς 

κατά την διάρκεια της θεραπείας δεν έπαιρναν κάποια φαρµακευτική αγωγή για το 

σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου, ούτε ακολουθούσαν κάποια ειδικευµένη δίαιτα για την 

καταπολέµηση της πάθησης. Κατά την θεραπεία της έρευνας σε 10 ασθενείς 

χορηγήθηκε φαρµακευτική αγωγή (αντικαταθλιπτικά), στους 5 ασθενείς  

φαρµακευτική αγωγή και ψυχοθεραπεία και στους τελευταίους 5 ασθενείς 

ψυχοθεραπεία µόνο. Μετά την χρήση των ερωτηµατολογίων αποδείχτηκε ότι όλοι οι 

ασθενείς έπασχαν από ψυχικές διαταραχές. Πιο συγκεκριµένα οι 10 ασθενείς, δηλαδή 

το 50%, παρουσίασε αγχώδεις διαταραχές (4 αγχώδεις διαταραχή, 4 διαταραχή 

πανικού, 1 κοινωνική φοβία και 1 κατάθλιψη). ∆ιαταραχές της διάθεσης παρουσίασαν 

5 ασθενείς, δηλαδή το 25%, (2 δυσθυµία και 3 κατάθλιψη). Σωµατόµορφες διαταραχές 

παρουσίασαν 3 ασθενείς, το 15%, (2 σωµατοποιητική διαταραχή και 1 σωµατόµορφη 

διαταραχή πόνου). Τέλος δύο ασθενείς, δηλαδή το 10%, παρουσίασε διαταραχές 

προσωπικότητας (1 αποφευκτική και 1 παθητικοεπιθετική).  Το 40% των ασθενών (8 

ασθενείς), πληρούσε τα κριτήρια, για περισσότερες από µία ψυχικές διαταραχές. Στο 

70% των πασχόντων, η εµφάνιση των ψυχικών διαταραχών προηγούνταν του 

συνδρόµου, ενώ στο 30% οι ψυχικές διαταραχές έπονταν αυτού. Η µείωση των 

συµπτωµάτων του συνδρόµου ήταν σύµφωνη µε την µείωση των συµπτωµάτων της 

ψυχικής διαταραχής. Τα συµπτώµατα ήταν µειωµένα στους ασθενείς που έλαβαν 

φαρµακευτική αγωγή. Μειωµένα έως και ανύπαρκτα ήταν τα συµπτώµατα του 

συνδρόµου στους ασθενείς που έκαναν ψυχοθεραπεία. Το σύνδροµο παρουσιάστηκε 

περισσότερο σε αγχώδεις διαταραχές και διαταραχές της διάθεσης. Αξιολογείται 

επιπλέον,  µείωση των συµπτωµάτων του συνδρόµου στους ασθενείς στο τέλος της 

θεραπείας και µετά από ένα χρόνο. Μεγαλύτερη µείωση των συµπτωµάτων  του 

συνδρόµου εµφανίζεται στους ασθενείς που ακολούθησαν ψυχοθεραπεία. Βέβαια, ο 

συνδυασµός και των δύο, αποδίδει ορθότερα θεραπευτικά αποτελέσµατα. 
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Εικόνα 3.9 ∆ιάγραµµα συσχέτισης εγκεφάλου εντέρου πηγή: 

http://el.wikipedia.org  

 

 

 

Οι  Lydiard RB, Fosrey MD, (1993) και οι συνεργάτες τους ισχυρίζονται, µετά 

από παρόµοια  έρευνα  που έγινε πάνω σε ασθενείς µε ΣΕΕ, ότι το 29% των ασθενών, 

παρουσίαζε διαταραχές πανικού στην ζωή του. 

Σε µία άλλη µελέτη από τους Gros D.F., Antony M.M., (2009) και τους 

συνεργάτες τους στον Καναδά, η οποία έγινε πάνω σε 357 άτοµα µε κύρια διάγνωση 

µίας αγχώδους διαταραχής, οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν µε βάση την κύρια διάγνωσή 

διαταραχής που είχαν και τους δόθηκαν να απαντήσουν ερωτηµατολόγια που είχαν 

σχέση µε το ΣΕΕ και το άγχος. Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν  ότι το 17,2% 

του δείγµατος είχε συµπτώµατα που ήταν σύµφωνα µε τα διαγνωστικά κριτήρια  για 

ΣΕΕ. Η υψηλή συχνότητα των συµπτωµάτων του συνδρόµου βρέθηκε σε ασθενείς µε 

διαταραχή πανικού, γενικευµένη αγχώδη διαταραχή, ειδική φοβία και ψυχαναγκαστική 

διαταραχή. Ασθενείς µε συµπτώµατα συµβατά για την διάγνωση της συννοσηροτήτας 

µε το  ΣΕΕ ανέφεραν υψηλότερα επίπεδα και ευαισθησίας στο άγχος. Επίσης 
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διαγνώσθησαν υψηλά ποσοστά ανησυχίας για την ασθένεια του ΣΕΕ , ανησυχία για 

τον πόνο, τον θάνατο,  φοβία για την ασθένεια. 

Σε µία ακόµα έρευνα από τους Muscatello M.R.A., Bruno A., Pandolfo G., et 

al., (2010), όπου σκοπός της ήταν να διερευνηθούν οι διάφορες ψυχικές διαταραχές 

(άγχος –θυµος κ.α.) και η ποιότητα ζωής σε ένα δείγµα µη ψυχιατρικών ασθενών µε 

σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου. Οι ασθενείς ήταν από 19-70 ετών που πληρούσαν τα 

κριτήρια για ΣΕΕ µετά από εξέταση σε γαστρεντερολόγο. Οι συµµετέχοντες 

κατατάσσονταν σύνφωνα µε τις αλλοιώσεις του εντέρου ως οµάδα µε δυσκοιλιότητα 

(C-IBS) και ως οµάδα µε διάρροια (D-IBS). Η οµάδα C-IBS αποτελούνταν από 42 

άτοµα (10 άντρες και 32 γυναίκες), µέσης ηλικίας 48,7 έτη και η οµάδα D-IBS από 44 

ασθενείς (12 άντρες και 32 γυναίκες) µε µέση ηλικία τα 40,6 χρόνια. Μετά από κλινική 

εξέταση σε γαστρεντερολόγο οι ασθενείς υποβλήθησαν σε κλινική συνέντευξη 

ψυχολογίας από ψυχίατρο. Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν  ότι η σοβαρότητα 

των συµπτωµάτων του άγχους ΄πως αξιολογήθηκε στην οµάδα C-IBS ήταν µέτρια και 

ήπια στην οµάδα D-IBS. Αυτό τεκµηρίωνε τα υψηλά ποσοστά συννοσηρότητας  του 

ΣΕΕ και του άγχους. Επίπλέον οι D-IBS  ασθενείς έπασχαν από ασυνείδητο 

ψυχολογικό στρες, ενώ οι C-IBS  ασθενείς έπασχαν από συνειδητό ψυχολογικό στρες, 

λόγω της παρασυµπαθητικής δραστηριότητας που συνδέεται µε το άγχος. Το ΣΕΕ είχε 

αυξηµένη συσχέτιση µε το ψυχολογικό στρες και αυτό οφείλονταν στην σεροτινεργική 

υπολειτουργία τόσο στις κεντρικές όσο και στις περιφερειακές παρειοχές του 

εγκεφάλου. 

 

Παρ΄όλα αυτά, πολλοί παράγοντες παίζουν καθοριστικό ρόλο στην 

καταπολέµηση του συνδρόµου. Η ιατρική φροντίδα, η γνώση, τα φάρµακα, η δίαιτα, η 

ψυχοθεραπεία και οι τεχνικές χαλάρωσης και µείωσης του άγχους, είναι όλα 

απαραίτητα. (Kathleen Maham L., Escott-Stump S., 2007), 

 

 

3.2 Μακροπρόθεσµες συνέπειες άγχους 
 
 
3.2.α.Παχυσαρκία 
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Η παχυσαρκία είναι πάθηση όπου οφείλεται στην εναπόθεση και αύξηση λίπους 

στο σώµα. Οι φυσιολογικές τιµές του σωµατικού λίπους  είναι 20% για τον άντρα και  

25% για την γυναίκα. Σε τιµές  από 30% και πάνω παρατηρείται παχυσαρκία, η οποία  

διακρίνεται σε ελαφριά, µέτρια και θανατηφόρος παχυσαρκία. Επιπλέον η παχυσαρκία 

διαχωρίζεται σε ανδροειδής και γυναικοειδής. Η ανδροειδής  (κοιλιακή παχυσαρκία), 

χαρακτηρίζεται από αυξηµένο ενδοκοιλιακό λίπος. Η γυναικοειδής, (περιφεριακή 

παχυσαρκία), χαρακτηρίζεται από αυξηµένο λίπος στους   γλουτούς. (Μόρτογλου 

Τ.,2007, Mary Courtney Moore, 1997, Lester M. Sdorow, 2001). 

Ο υπολογισµός του σωµατικού λίπους, πραγµατοποιείται τις περισσότερες 

φορές  µε τον υπολογισµό του δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ), όπου είναι ο λόγος του 

βάρους προς το τετράγωνο του ύψους. (Mary Courtney Moore, 1997). 

Όταν τα αποτελέσµατα του δείκτη µάζας σώµατος είναι µικρότερα από 18,5 

σηµαίνει ότι το άτοµο είναι λιποβαρές, µε τιµές 18,5-24,9 το άτοµο  θεωρείται 

φυσιολογικού βάρους, µε τιµές 25-29,9 θεωρείται πλέον υπέρβαρο, µε 30-34,9 

θεωρείται ελαφριά παχυσαρκία, µε 35-39,9 µέτρια παχυσαρκία και άνω του 40 

θεωρείται νοσηρή παχυσαρκία.  (Μόρτογλου Τ.,2007, Mary Courtney Moore, 1997, 

Escott-Stump S., 2007) 

Η διάγνωση της παχυσαρκίας σε κλινικό επίπεδο γίνεται είτε µε σύγκριση του 

βάρους µε πίνακες όπου παρουσιάζουν το ιδανικό ή επιθυµητό βάρος σε σχέση µε το 

ύψος, είτε µε την µέτρηση του υποδώριου λίπους. Περίσσεια δέρµατος τρικεφάλων 

18,6 mm για άντρες και 25,1mm για γυναίκες χρησιµοποιείται ως δείκτης 

παχυσαρκίας. (Mary Courtney Moore, 1997, Escott-Stump S., 2007)  

Υπάρχουν δύο είδη σωµατικού λίπους , το ολικό σωµατικό λίπος, που αποτελεί 

κάποιο ποσοστό σωµατικού βάρους και το υποδόριο λίπος που βρίσκεται στο πάνω 

µέρος του σώµατος, ανεξάρτητα από το σωµατικό βάρος. (Μόρτογλου Τ.,2007) 

 
 
Αιτίες παχυσαρκίας: (Mary Courtney Moore, 1997, Rattner Josef, 1969, Lynda A. 
Heiden-Michel Hersen, 1998) 

• Κληρονοµικότητα: παιδιά όπου οι γονείς τους είναι παχύσαρκοι είναι 3-8 

φορές πιο επικίνδυνο να γίνουν παχύσαρκα, απ΄ ότι παιδιά όπου οι γονείς τους 

έχουν φυσιολογικό βάρος. 
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•  Περιβάλλον: περιβαλλοντικές συνήθειες οδηγούν στην παχυσαρκία. π.χ. η 

χρήση φαγητού ως βραβείο. 

•  Ψυχολογία: κάτω από την πίεση ψυχολογικών καταστάσεων όπως µοναξιά, 

κατάθλιψη, στρες, και από την ψυχολογική πίεση των διαφηµίσεων φαγητών 

το φαινόµενο της πολυφαγίας αυξάνεται. 

Ένας ακόµα ψυχολογικός παράγοντας που ταυτίζεται µε την παχυσαρκία είναι 

η λαιµαργία. Τα λαίµαργα άτοµα µπορούν να υποστούν µεγαλύτερη 

ψυχολογική πίεση και ταυτόχρονα µεγάλη αύξηση σωµατικού βάρους. 

• Φυσιολογία: το σωµατικό βάρος αυξάνεται καθώς αυξάνεται και η ηλικία. 

Αυτό συµβαίνει γιατί µειώνεται ο βασικός µεταβολισµός και η καύση 

ενέργειας. 

• Θετικό ισοζύγιο  θερµίδων: κάποιος  γίνεται παχύσαρκος όταν µε την τροφή 

του λαµβάνει περισσότερες θερµίδες απ΄όσες θα έπρεπε να καταναλώνει. 

 

Παράγοντες παχυσαρκίας: (Lynda A. Heiden-Michel Hersen, 1998 ,Escott-Stump S., 
(2007) 

•  Σηµείο ρύθµισης  σώµατος: φανερώνει την ποσότητα λίπους που είναι 

αποθηκευµένη στο σώµα. 

• Βασικός µεταβολισµός: ο ρυθµός µε τον οποίο το σώµα καίει θερµίδες 

µε αποκλειστικό σκοπό την συντήρησή του στη ζωή. Ο Β.Μ. εξηγεί 

πως χρησιµοποιεί το σώµα µας τις θερµίδες. 

• Στρεσογόνες καταστάσεις: αποτελούν παράγοντα για την υπερβολική 

κατανάλωση τροφής. 

• Συµπεριφορικός παράγοντας: έλλειψη συστηµατικής σωµατικής 

δρασηριότητας. 

• Κοινωνικοί παράγοντες: καταπίεση φαγητού από την οικογένεια, 

πολλές καθηµερινές  κοινωνικές δραστηριότητες, συνδέονται µε την 

κατανάλωση φαγητού. 
 

 
Η τάση του ανθρώπου να υπερκαταναλώνει φαγητό αποτελεί ένα φάρµακο 

ενάντια στο στρες της ζωής. Κάθε µελέτη που γίνεται για την παχυσαρκία παρουσιάζει 
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ότι  δεν είναι µία σωµατική αλλά µία ψυχική πάθηση. Η αστάθεια των συναισθηµάτων 

που παρουσιάζεται στους ανθρώπους αυτούς  και η αντίδραση τους στο περιβάλλον, 

αποτελούν διάγνωση ψυχικής πάθησης. Γι΄αυτό η παχυσαρκία κατατάσσεται  στις 

ψυχοσωµατικές παθήσεις. (Rattner Josef, 1969) 

Η επιθυµία κατανάλωσης τροφής, η οποία αποτελεί και τον  βασικό ρόλο στη 

διαµόρφωση του σωµατικού βάρους, καθορίζεται από τον εγκέφαλο, είτε για την 

κάλυψη των ενεργειακών αναγκών, είτε λόγω συναισθηµατικής επιθυµίας, η οποία 

διαφέρει κάθε φορά ανάλογα µε το συγκεκριµένο συναίσθηµα του ατόµου. Ο 

εγκέφαλος συµµετέχει στην διαµόρφωση του σωµατικού βάρους µέσω των 

οσφρητικών και γευστικών διεργασιών. Ο εγκέφαλος δεν µπορεί να ελέγξει τις 

ενεργειακές απαιτήσεις του ατόµου που απαιτούνται για να έχει φυσιολογικό βάρος  

και να ισορροπεί τις ενεργειακές ανάγκες µε τις ενεργειακές προσλήψεις εξαιτίας 

συναισθηµατικών συνθηκών. Γεγονός που δηµιουργεί εναπόθεση περισσότερων 

θερµίδων µε αποτέλεσµα την αλλαγή του σωµατικού βάρους  και την ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας. Στις Ευρωπαϊκές χώρες το 15% των ανδρών και το 22% των γυναικών 

πάσχει από παχυσαρκία. (Μπαλογιάννης Σ.Ι., 2008). 

 Η αύξηση του σωµατικού βάρους συνδέεται µε την δράση κυρίως της 

λεπτίνης. Η λεπτίνη καθώς έρχεται στον εγκέφαλο, δια µέσου του εγκεφαλικού 

φραγµού ασκεί την δράση της στον υποθάλαµο. Αυξηµένη ποσότητα λεπτίνης στο 

αίµα έχει σαν αποτέλεσµα την απορρύθµιση των µηχανισµών σταθεροποίησης του 

σωµατικού βάρους και κατά συνέπεια την ανάπτυξη της παχυσαρκίας, και αυτό διότι η 

λεπτίνη αναστέλλει τα ανορεξιογενή πεπτίδια και απελευθερώνει τα ορεξιογενή 

πεπτίδια του οργανισµού. Στον εγκέφαλο αναπτύσσονται µηχανισµοί, οι οποίοι 1) 

επηρεάζουν την συµπεριφορά του ατόµου ως προς την λήψη τροφής και την σωµατική 

δραστηριότητα, 2) επηρεάζουν την λειτουργικότητα του Αυτόνοµου Νευρικού 

Συστήµατος, στο οποίο γίνεται ο έλεγχος του ενεργειακού ισοζυγίου και οι διεργασίες 

του µεταβολισµού, 3) κινητοποιούν την έσω έκκριση και ιδίως την απελευθέρωση 

αυξητικής ορµόνης θυροξίνης, ινσουλίνης, στεροειδών των επινεφριδίων και των 

γονάδων, στους οποίους διαµορφώνεται και πραγµατοποιείται ο τρόπος και ο τύπος 

όπου καταθέτονται τα ενεργειακά αποθέµατα.  (Μπαλογιάννης Σ.Ι., 2008). 
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Εικόνα 3.10  Οι ορµόνες τους stress πηγή: http://www.scientific-journal-articles.com 

 

Aκόµα η κορτιζόλη παίζει σηµαντικό ρόλο στον µεταβολισµό των πρωτεινών 

και την συσσώρευση λίπους σε ασθενείς µε αγχώδεις διαταραχές. Τα 

γλυκοκορτικοειδή επιπλέον προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη, σχετίζονται µε την 

αυξηµένη λιπόλυση, η οποία µπορεί να προκαλέσει αθηρογόνες λιποπρωτείνες και να 

συµβάλλει στον αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. (Veen G., et al., 2008). 

Επίσης τα αυξηµένα επίπεδα της κορτικοτροπίνης (CRH), είναι υπεύθυνα για 

την παχυσαρκία αλλά διαδραµατίζουν και σηµαντικό ρόλο στο οξύ στρες. Η 

κορτικοτροπίνη τονώνει την έκκριση της νορεπινεφρίνης από τον υποµέλανα τύπο, 

οδηγώντας έτσι σε αύξηση της αρτηριακής πίεσης, του καρδιακού ρυθµού και της 

γλυκαιµίας. Σε χρόνιο στρες η υπερέκκριση της κορτικοτροπίνης και της κορτιζόλης 

µπορεί να οδηγήσει σε µία σειρά δυσµενών γεγονότων για την καρδιακή λειτουργία 

και το ανοσοποιητικό σύστηµα, την οστική πυκνότητα και την συναισθηµατική 

σταθερότητα. (Claes J.S., 2004, Bjorntorp P., Rosmond R., 2000). 

Oταν ο οργανισµός βρίσκεται σε κατάσταση άγχους απελευθερώνεται η 

κορτικοτροπίνη, έτσι ώστε να προετοιµάσει το σώµα για να αντιδράσει στην εξωτερική 

απάιτηση. Έτσι η όρεξη καταστέλλεται µε αποτέλεσµα το πεπτικό σύστηµα να 

αποκλείει την πρόσληψη τροφής προσωρινά. Η κοτρικοτροπίνη προκαλεί επιπλέον την 
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απελευθέρωση της αδρεναλίνης και της κορτιζόλης, οι οποίες επιστρατεύουν τους 

υδατάνθρακες και τα λίπη για άµεση ενέργεια. Όταν η κατάσταση άγχους υποχωρεί , 

υποχωρεί και η αδρεναλίνη αλλά η κορτιζόλη καθυστερεί να υποχωρήσει µε σκοπό να 

επαναφέρει το σώµα στην αρχική του κατάσταση. Εξ΄αιτίας του γεγονότος αυτού  

αυξάνεται η όρεξη ώστε να µπορέσουν ν΄αντακατασταθούν οι υδατάνθρακες και τα 

λίπη που καταναλώθηκαν κατά την διάρκεια του άγχους.( Μπενέτου Α., 2010). 

Έρευνα που έγινε από το Βρετανικό Ινστιτούτο Grocery Distribution το 2000 

εξετάστηκαν οι επιδράσεις του στρες στη διατροφική συµπεριφορά µε αποτέλεσµα ότι 

οι περισσότεροι εργαζόµενοι κατανάλωναν περισσότερο γρήγορα φαγητά 

αντικαθιστώντας τα σπιτικά γεύµατα, όταν βρίσκονταν σε κατάσταση στρες. Πιο 

αναλυτικά όταν ο εργαζόµενος βρισκόταν σε κατάσταση άγχους απελευθερωνόταν  η 

CRH (ορµόνη κορτικοτροπίνη). Με την απελευθέρωση της CRH καταστέλλεται η 

όρεξη και έτσι το πεπτικό σύστηµα αποκλείει προσωρινά την πρόσληψη τροφής. Η 

CRH  όµως απελευθερώνει µε την σειρά της την αδρεναλίνη και την ορµόνη κορτιζόλη 

η οποία είναι υπεύθυνη για την άµεση ανάγκη εναπόθεσης ενέργειας στο σώµα. Όταν 

λοιπόν η στρεσογόνος κατάσταση υποχωρεί, υποχωρεί και η αδρεναλίνη, αλλά η 

κορτιζόλη καθυστερεί και έτσι αυξάνεται η όρεξη του ατόµου µε αποτέλεσµα να 

καταναλώνει µεγάλες ποσότητες τροφής κυρίως υδατάνθρακες και λίπη, µε συνέπεια 

την αύξηση βάρους. ( Daryn E., 2000) 

Το υπερβολικό στρες οδηγεί στην παχυσαρκία είτε, άµεσα λόγω της επίδρασης 

του άγχους στο ανοσολογικό σύστηµα και σε άλλες φυσιολογικές λειτουργίες του 

οργανισµού είτε έµµεσα όταν διακόπτονται ή ελαχιστοποιούνται υγιεινές 

συµπεριφορές. π.χ. άσκηση ,χαλάρωση και αυξάνονται οι ανθυγιεινές συµπεριφορές  

π.χ. παράλειψη γευµάτων, µείωση ύπνου, κάπνισµα, καθώς και από τις καθηµερινές 

στρεσογόνες  καταστάσεις όπως εργασία, συναναστροφή µε άλλους ανθρώπους κ..τ.λ.  

(Lynda A. Heiden-Michel Hersen, 1998) 

Το στρες οδηγεί στην παχυσαρκία αλλά και η παχυσαρκία προκαλεί στρες. 

∆ηλαδή το στρες και η παχυσαρκία αποτελούν ένα φαύλο κύκλο µεταξύ τους. Το στρες 

είναι υπεύθυνο για την ενεργοποίηση ειδικών µηχανισµών οι οποίοι ευνοούν την 

παχυσαρκία. Η παχυσαρκία µε την σειρά της δηµιουργεί στον άνθρωπο αισθήµατα 

κατάθλιψης και χαµηλής αυτοεκτίµησης, που αποτελούν και αυτά κάποιο στρεσογόνο 
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παράγοντα. Η παχυσαρκία στην Ευρώπη παρατηρείται στους άνδρες 10-20% και στις 

γυναίκες 10-25%, ποσοστά που δεν διαφέρουν σηµαντικά στην Ελλάδα. Με βάση τα 

σύγχρονα διατροφικά δεδοµένα έως το 2030 το 60-70% του ∆υτικού κόσµου θα είναι 

υπέρβαρο, ενώ το 40-50% θα είναι παχύσαρκο. Άνθρωποι όπου στην καθηµερινότητά 

τους βιώνουν έντονες καταστάσεις στρες, είναι πιο πιθανόν να παρουσιάσουν έναν µη 

υγιεινό τρόπο διατροφής, κάτι που θα προκαλέσει περισσότερο άγχος και θα 

επιβαρύνει την υγεία. Για να αποτραπεί η λανθασµένη αυτή συµπεριφορά, προτείνεται 

ισορροπηµένο διαιτολόγιο και άσκηση.  (Μπενέτου Α., 2010). 

Επιπλέον το στρες δηµιουργεί το αίσθηµα της πείνας, διεγείροντας τον 

εγκέφαλο ώστε να εκκρίνει ενδορφίνες. Οι ενδορφίνες είναι νευροδιαβιβαστές οι 

οποίες ευθύνονται για το αυξηµένο αίσθηµα της πείνας. Σε  µελέτη από τους Baldwin 

και Ebenezer,  (1990) που έγινε σε χοίρους τους χορηγήθηκαν δόσεις ενδορφίνης µε 

αποτέλεσµα οι χοίροι να αυξήσουν την κατανάλωση τροφής τους. Στην συνέχεια 

δόθηκε στους χοίρους ναλοξόν , µια φαρµακευτική ουσία που αναστέλλει την 

επίδραση των ενδορφινών, και είχε ως αποτέλεσµα οι χοίροι να λαµβάνουν µικρότερη 

ποσότητα τροφής ακόµα και αν έπρεπε να φάνε περισσότερο. Τα επίπεδα ενδορφίνης 

αυξάνονται όταν επικρατούν αγχωτικές καταστάσεις, µε αποτέλεσµα την υπερβολική 

κατανάλωση τροφής που σχετίζεται µε το άγχος. Για αυτό το λόγο οι παχύσαρκοι 

τρώνε περισσότερο κάτω από την πίεση  του άγχους σε σχέση µε τους µη 

παχύσαρκους, εξαιτίας του ότι το άγχος είναι υπεύθυνο για την αύξηση των επιπέδων 

ενδορφίνης. ( Lynda A. Heiden-Michel Hersen, 1998) 

Το άγχος προκαλεί ανωµαλίες στη διατροφή ακόµα και διατροφικές διαταραχές 

σε ανθρώπους οι οποίοι είναι ευάλωτοι σε αυτές τις παθήσεις. Όταν η κατανάλωση 

τροφής γίνεται σε περιόδους άγχους, τότε  η λήψη τροφής δεν σχετίζεται απλά µε την 

ικανοποίηση µιας συναισθηµατικής ανάγκης. Το σώµα διαθέτει ένα σύστηµα 

ορµονολογικών ελεγχών και ισορροπιών που σκοπό έχουν να συµβάλουν στην αύξηση 

βάρους όταν το άτοµο βρίσκεται σε κατάσταση έντασης και άγχους. Η κορτιζόλη, 

απελευθερώνεται στο σώµα κατά την διάρκεια στιγµών στρες µαζί  µε τις ορµόνες 

επινεφρίνη και νορεπινεφρίνη, οι οποίες είναι πρωταρχικής σηµασίας στην αντίδραση 

<παλης ή φυγής>. Μετά το γεγονός που αποτελεί απειλή ή πηγή στρες για τον 

οργανισµό, η επινεφρίνη και η νορεπινεφρίνη επανέρχονται σε φυσιολογικό επίπεδο, 
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ενώ τα επίπεδα της κορτιζόλης ενδέχεται να παραµείνουν αυξηµένα για µεγαλύτερη 

χρονική περίοδο. Στην πραγµατικότητα τα επίπεδα της κορτιζόλης µπορεί να 

παραµείνουν επίµονα αυξηµένα στο σώµα όταν ένα άτοµο υπόκειται σε χρόνιο στρες.  

Η κορτιζόλη συντελεί στο µεταβολισµό λίπους και υδατανθρακών για γρήγορη 

ενέργεια και επίσης συµβάλλει στην απελευθέρωση ινσουλίνης και στην διατήρηση 

των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα. Το τελικό αποτέλεσµα αυτών των δράσεων 

είναι η αύξηση της όρεξης. ( Βάρβογλη Λ., 2006) Έτσι το χρόνιο στρες ή το µη 

ελεγχόµενο στρες µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης, που µε την 

σειρά τους αυξάνουν την όρεξη, µε τελικό αποτέλεσµα την αύξηση βάρους ή την 

δυσκολία απώλειας ανεπιθύµητων κιλών. Τα άγχος και η κορτιζόλη τείνουν να 

προκαλούν αποθήκευση του λίπους στην κοιλιακή περιοχή περισσότερο απ΄ότι στους 

γοφούς. Υπάρχει ένας δυνατός σύνδεσµος ανάµεσα στο στρες και την υπερφαγία. Το 

στρες προκαλείται όταν δεχόµαστε αλλαγές στον τρόπο ζωής µας, είτε οι αλλαγές 

αυτές είναι θετικές είτε αρνητικές. Το στρες που προκαλείται όταν κάποιος κάνει 

δίαιτα προστίθενται στο στρες που αντιµετωπίζει καθηµερινά στην προσωπική και 

επαγγελµατική του ζωή, συχνά µε συνέπεια έναν φαύλο κύκλο: αυξηµένο στρες – 

αυξηµένη λήψη τροφής. Οι άνθρωποι σε συνθήκες στρες καταλαµβάνονται από 

αισθήµατα ηττοπάθειας και υιοθετούν ανθυγιεινές συµπεριφορές, όπως κακή διατροφή, 

υπερβολικό ποτό και κάπνισµα, περισσότερο από τους αντίστοιχα πιο ήρεµους και 

λιγότερο αγχοµένους, ενώ υπάρχει ισχυρή βιολογική ένδειξη ότι παίρνουν κιλά 

γρηγορότερα. ( Βάρβογλη Λ., 2006). 

Η κορτιζόλη είναι γενικά αυξηµένη στην κυκλοφορία του αίµατος σε άτοµα 

που υποφέρουν από στρες και η ορµόνη αυτή στην πραγµατικότητα ενισχύει την πείνα 

και την απόκτηση βάρους. Οι τεχνικές διαχείρισης του στρες µπορούν να βοηθήσουν 

µειώνοντας τα επίπεδα κορτιζόλης και εποµένως παίζουν σηµαντικό ρόλο στην 

αποτελεσµατική δίαιτα και στην απώλεια βάρους. ( Βάρβογλη Λ., 2006) 

Η ποσότητα κορτιζόλης που εκκρίνεται ως απάντηση στο στρες µπορεί να 

ποικίλει από άτοµο σε άτοµο. Μερικά άτοµα µπορεί να είναι από την φύση τους 

περισσότερο αντιδραστικά σε καταστάσεις που προκαλούν στρες. Μελέτες σε γυναίκες 

που έτειναν να αντιδρούν στο στρες µε έκκριση κορτιζόλης σε υψηλά επίπεδα έδειξαν 

ότι αυτές οι γυναίκες έτειναν επίσης να τρώνε περισσότερο όταν ήταν κάτω από στρες 
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από ότι εκείνες που έκκριναν λιγότερη κορτιζόλη. Μία άλλη µελέτη επιβεβαίωσης ότι 

οι γυναίκες που αποθήκευσαν το περίσσιο τους λίπος στην κοιλιακή περιοχή είχαν 

υψηλότερα επίπεδα κορτιζόλης και ανέφεραν περισσότερο στρες στην καθηµερινή 

τους ζωή απ΄ότι όσες αποθήκευσαν το λίπος  κυρίως στους γοφούς. ( Βάρβογλη Λ., 

2006) 

Μία  µελέτη οµάδας ερευνητών που έγινε στο πανεπιστήµιο της Καλιφόρνιας  

υποστηρίζει ότι το χρόνιο στρες µπορεί να οδηγήσει το άτοµο στην παχυσαρκία µέσω 

της κατανάλωσης εύκολων-γρήγορων στην προετοιµασία τροφίµων. Όταν ο 

οργανισµός βρίσκεται σε συνεχή κατάσταση στρές, τα επίπεδα των γλυκοκορτικοειδών 

(GCS) µε κύριο εκπρόσωπο την κορτιζόλη, είναι υψηλά, η δράση των οποίων ενεργεί 

µε τρεις τρόπους: 1.Τα GCS αυξάνουν την έκφραση του απελευθερωτικού ρυθµιστικού 

παράγοντα της αδενοκορτικοτρόπου ορµόνης (GRF) στον κεντρικό πυρήνα της 

αµυγδαλής του εγκεφάλου, ο οποίος είναι ένας κρίσιµος κόµβος στον συναισθηµατικό 

εγκέφαλο. 2.Τα GCS αυξάνουν την όρεξη και έτσι παρακινούν την κατανάλωση  των 

προπαρασκευασµένων ή εύκολο στην προετοιµασία τροφίµων (π.χ. έτοιµες σούπες, 

γλυκά, κλπ). 3.Τα GCS δρουν συστηµατικά στην αύξηση του λίπους των κοιλιακών 

λιπαποθηκών, καθώς µειώνεται η έκκριση των κατεχολαµινών και η έκφραση του CRF 

στους υποθαλάµιους νευρώνες. Το συµπέρασµα είναι  ότι το χρόνιο στρες προκαλεί 

είτε την αύξηση πρόσληψης εύκολων-γρήγορων στην προετοιµασία τροφίµων και την 

αύξηση βάρους, είτε την µείωση προσλαµβανόµενης τροφής και µείωση βάρους. Στα 

αγχώδη άτοµα που τρέφονται υπερβολικά, µειώνεται το CRF, και οι συγκεντρώσεις 

κατεχολαµινών.  Αυτή η έρευνα υποστηρίζει ότι κάτω από την επίδραση του στρες, τα 

άτοµα ωθούνται στο να τρώνε περισσότερο προσδοκώντας να αντιµετωπίσουν µε 

αυτόν τον τρόπο το χρόνιο στρες. Αυτοί οι µηχανισµοί, µπορούν να εξηγήσουν 

µερικώς την επιδηµία της παχυσαρκίας που εµφανίζεται στην κοινωνία µας. (Μπενέτου 

Α., 2010, Johansen S.N., Jacobsen H., 1998) 

 Η  Eliza Epel και οι συνεργάτες της (2000), από το πανεπιστήµιο της 

Καλιφόρνιας των ΗΠΑ, σε έρευνα που έκαναν πάνω σε γυναίκες µέσω 

ερωτηµατολογίων απέδειξαν ότι το στρες οδηγεί στην παχυσαρκία και στην εναπόθεση 

λίπους .   
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Οι  Sassaroli S., Giovanni M. R. και οι συνεργάτες τους , (2005) µελέτησαν την 

σύνδεση ανάµεσα στο στρες, την χαµηλή αυτοεκτίµηση και τα συµπτώµατα 

διατροφικών διαταραχών. Τα αποτελέσµατα της µελέτης ήταν ότι κάτω από 

καταστάσεις πίεσης και στρες η ανάγκη για φαγητό ήταν µεγάλη, ακόµα και στα άτοµα 

που ήταν σε φυσιολογικό βάρος µετά από καταστάσεις στρες π.χ. δουλειά, εξετάσεις 

κατέφευγαν στην τροφή για να αισθανθούν καλύτερα. 

Ο S.N. Johansen και οι συνεργάτες του (1998), ερεύνησαν την σχέση άγχους 

και χαµηλής ή και αυξηµένης  αυτοεκτίµησης µε την διατροφή. Η έρευνα αποδεικνύει 

ότι και στις δύο περιπτώσεις το στρες µπορεί να οδηγήσει στην υπερκατανάλωση 

φαγητού και να συσχετιστεί µε συµπεριφορές διατροφικών διαταραχών.  

Έρευνα που έγινε σε δείγµα 4.636 ενηλίκων άνω των 19 ετών µετρώντας 

κατεπανάληψη το βάρος και το ύψος και τις ψυχικές τους διαταραχές (π.χ. κατάθλιψη , 

άγχος), τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι οι ψυχικές διαταραχές σχετίζονταν µε 

την  παχυσαρκία. (Jasper A.J. Smits, Roseufied D.,  2010). 

Οι Elissa Epel, Sherlyn Jimeuez και οι συνεργάτες τους, (2004) µελέτησαν τις 

διατροφικές συνήθειες φοιτητών και απέδειξαν ότι οι φοιτητές που πέρναγαν κάποια 

στρεσογόνο περίοδο κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες φαγητού λόγω του στρες. 

Επίσης σε αιµατολογικές εξετάσεις τους παρατηρήθηκαν αυξηµένα επίπεδα    

κορτιζόλης και ολικής HDL χοληστερόλης. 

Σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες το 6,6% του ενήλικου πληθυσµού των ΗΠΑ 

πάσχει από κατάθλιψη και το 18% από κάποια αγχώδη διαταραχή. Συχνά η κατάθλιωη 

και το άγχος συνδέονται µε ανθυγιεινές συµπεριφορές, όπως η χρήση καπνού, η κακή 

διατροφή, η σωµατική αδράνεια και η κατανάλωση αλκοόλ.  ∆είγµα ενήλικων 

(217,379 άτοµα), των ΗΠΑ, της Κολούµπια, του Πουέρτο Ρίκο, ηλικίας 18 ετών και 

άνω τους δόθηκαν να απαντήσουν ερωτηµατολόγια για την κατάθλιψη και το άγχος. 

Επιπλέον ρωτήθηκαν για το βάρος τους, το ύψος και την φυσική τους δραστηριότητα. 

Περίπου το 8,7% των ατόµων από όλα τα κράτη είχαν χρόνια κατάθλιψη, το 15,7% 

είχαν αντιµετωπίση τουλάχιστον ένα περιστατικό κατάθλιψη κατά την διάρκεια της 

ζωής τους και το 11,3% είχαν διαγνωστεί µε χρόνιο άγχος. Η κατάθλιψη κυρίως 

εµφανιζόταν σε άτοµα ηλικίας 18-24 ετών. Επίσης διαπιστώθηκε ότι οι ενήλικοι που 

έπασχαν από κατάθλιψη και άγχος είχαν σηµαντικά περισσότερες πιθανότητες από 



222 
 

εκείνους που δεν είχαν διαγνωστεί να γίνουν παχύσαρκοι, ανενεργοί, καπνιστές και 

χρήστες του αλκοόλ. (Tara W. Strine, Ali H. Mokdad, et. Al., 2008). 

Η θεραπεία της παχυσαρκίας αποτελείται από φαρµακευτική αγωγή, 

κατάλληλες υποθερµιδικές δίαιτες, ψυχοθεραπεία, χειρουργική επέµβαση. ( Rattner 

Josef, 1969) 

Ακόµα οι ειδικοί συµφωνούν πως η διαχείριση του στρες αποτελεί πολύ καλή 

θεραπευτική µέθοδο απώλειας βάρους κυρίως σε άτοµα µε αυξηµένα επίπεδα 

κορτιζόλης.   Επιπλέον η άσκηση είναι µία κατάλληλη και  γρήγορη µέθοδος για την 

απώλεια βάρους, διότι µε την άσκηση απελευθερώνονται οι ενδορφίνες, οι οποίες 

έχουν φυσικές αγχολυτικές ιδιότητες και µπορούν να µειώσουν τα επίπεδα κορτιζόλης.  

Βέβαια για να αποφευχθεί η αυξηµένη κορτιζόλη λόγω τους στρες είναι απαραίτητη 

προϋπόθεση η αλλαγή στάσης ζωής από ανθυγιεινές συνήθειες σε πιο υγιεινές. ( 

Βάρβογλη Λ., 2006) 

  

 
 

 

3.2.β  Καρδιαγγειακά Νοσήµατα 

Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (CVD)   είναι ένα πλήθος ασθενειών που 

προσβάλουν την καρδιά στα οποία περιλαµβάνεται το εγκεφαλικό επεισόδιο, η 

στηθάγχη, η αθηροσκλήρωση  το έµφραγµα του µυοκαρδίου και στεφανιαία νόσος 

(Vogelzangs, N.,etal., 2010). 

Οι παράγοντες κινδύνου για όλα τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι η ηλικία, το 

φύλο, η κληρονοµικότητα, η έλλειψη σωµατικής άσκησης, το άγχος, η παχυσαρκία, το 

αλκοόλ, το κάπνισµα, η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η ανθυγιεινή διατροφή, η 

δυσλιπιδαιµία η χρήση αντισυλληπτικών στις γυναίκες κ.α. (CarolynnE. 

TownsendRuthA. Roth, 2000, KathleenMahamL., Escott-StumpS., 2007). 

Η στεφανιαία νόσος παρουσιάζεται όταν αθηρωµατικές πλάκες οι οποίες 

αποτελούνται από λιποπρωτείνες, χοληστερόλη, υπολείµµατα ιστών και ασβέστιο 

σχηµατίζονται στον εσωτερικό χιτώνα των αιµοφόρων αγγείων. Οι πλάκες 

σκληραίνουν τον χιτώνα και τα αιµοπετάλια προσελκύονται στις περιοχές της 
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σκλήρυνσης σχηµατίζοντας στενώσεις. Όταν οι διαστάσεις των πλακών γίνουν τέτοιες 

ώστε να αποκλείσουν την ροή του αίµατος, διάφοροι ιστοί µένουν χωρίς οξυγόνο και 

θρεπτικά συστατικά, αποτελώντας έτσι µια περιοχή εµφράγµατος. Η στεφανιαία νόσος 

εκδηλώνεται όταν υπάρξει ένα έµφραγµα του µυοκαρδίου ή όταν συµβαίνει 

µυοκαρδιακή ισχαιµία, όπως στην περίπτωση της στηθάγχης στο θώρακα. 

(MaryCourtneyMoore, 1997 , KathleenMahamL., Escott-StumpS., 2007). 

Τα υψηλά επίπεδα χοληστερίνης στο αίµα αποτελούν παράγοντα κινδύνου της 

στεφανιαίας νόσου. Οι λιποπρωτείνες χαρακτηρίζονται από την πυκνότητα τους σε 

χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες (LDL), και της υψηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες 

(HDL). Οι LDL µεταφέρουν την περισσότερη χοληστερόλη και είναι οι πλέον 

αθηρωµατογόνες. Οι HDL µειώνουν τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο µεταφέροντας 

την χοληστερόλη από τους ιστούς στο ήπαρ όπου µεταβολίζεται και αποµακρύνεται. 

(Mary Courtney Moore, 1997). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3.11  Στεφανιαία νόσο πηγή: http://www.iatronet.gr 

 

Η θεραπεία της στεφανιαίας νόσου είναι ανάλογη µε την πολυπλοκότητα της 

ασθένειας κάθε φορά. Ανάλογα µετά τα συµπτώµατα αντιµετωπίζεται είτε µε 
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φαρµακευτική αγωγή είτε µε χειρουργική επέµβαση (µπαλονάκι).(CarolynnE. 

TownsendRuthA. Roth, 2000, MaryCourtneyMoore, 1997). 

Η αθηροσκλήρωση είναι µία αγγειακή πάθηση κατά την οποία σκληραίνουν οι 

αρτηρίες κάνοντας την ροή του αίµατος πιο δύσκολη. Επιδρά στον εσωτερικό χιτώνα 

της αρτηρίας όπου αποτίθεται χοληστερόλη και άλλες λιπαρές ουσίες, οι οποίες 

αδυνατίζουν τα τοιχώµατα των αρτηριών. Αυτά τα αποθέµατα ονοµάζονται αποθέµατα 

πλάκας τα οποία ελαττώνουν τη ελεύθερη δίοδο της αρτηρίας και κατά συνέπεια την 

ποσότητα της ροής του αίµατος. Η µειωµένη ροή αίµατος προκαλεί ανεπαρκή 

τροφοδοσία θρεπτικών υλικών και οξυγόνου και αποµάκρυνση των άχρηστων υλικών 

από τους ιστούς. Αυτή η κατάσταση ονοµάζεται ισχαιµία. Η µειωµένη τροφοδοσία 

αίµατος προκαλεί πόνο, ο οποίος συµβαίνει στην καρδιά και ονοµάζεται στηθάγχη και 

αποτελεί ένα σήµα κινδύνου. Όταν η ελεύθερη δίοδο στενεύει τόσο που το αίµα 

φράζεται στην στεφανιαία αρτηρία η ροή τους αίµατος σταµατά. Τότε συµβαίνει η 

λεγόµενη καρδιακή προσβολή. Ο ιστός που προκαλεί αυτό λέγεται έµφραγµα. Ο 

καρδιακός µυς που θα δεχόταν το αίµα είναι το µυοκάρδιο. Τέτοια προσβολή της 

καρδιάς ονοµάζεται έµφραγµα του µοιοκαρδίου.(CarolynnE. TownsendRuthA. Roth, 

2000 ,KathleenMahamL., Escott-StumpS., (2007). 

Η καρδιακή ανεπάρκεια- έµφραγµα, µπορεί να προκληθεί από προσβολή του 

καρδιακού µυ, από αθηροσκλήρωση, υπέρταση ή ρευµατικό πυρετό. Στην καρδιακή 

ανεπάρκεια η καρδιά δεν παρέχει ικανοποιητική κυκλοφορία αίµατος, το οξυγόνο που 

προσλαµβάνει είναι ανεπαρκές για τις ανάγκες του σώµατος. Η αναπνοή είναι δύσκολη 

και γρήγορη και προκαλείται πόνος στο θώρακα. Επειδή ελαττώνεται η κυκλοφορία, οι 

ιστοί κατακρατούν υγρά που κανονικά θα έπρεπε να απεκκριθούν µε την µεταφορά 

τους µε το αίµα. Το νάτριο συσσωρεύεται, και όλο περισσότερο υγρό συγκρατείται 

προκαλώντας οίδηµα. Σε µία προσπάθεια για την αντιστάθµιση αυτής της µειωµένης 

άντλησης, η καρδιά χτύπα πιο γρήγορα και διογκώνεται. Αυτό προσθέτει φορτίο στην 

καρδιά. Όταν το οίδηµα φτάσει στους πνεύµονες επέρχεται ο θάνατος.(Carolynn E. 

Townsend Ruth A. Roth, 2000 , Kathleen Maham L., Escott-Stump S., (2007). 

Τα προειδοποιητικά συµπτώµατα του εµφράγµατος είναι ο έντονος και ο 

παρατεταµένος  πόνος στο στήθος, ο οποίος δεν υποχωρεί µετά από κάποιο διάστηµα 
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ηµερών,η δύσπνοια, η εύκολη κόπωση και τα οιδήµατα. ( KathleenMahamL., Escott-

StumpS., 2007). 

Η θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας έχει τρείς στόχους, την βελτίωση των 

συµπτωµάτων, την επιβράδυνση της εξέλιξης και την µακροχρόνια επιβίωση, η οποία 

πραγµατοποιείται µε φαρµακευτική αγωγή είτε µε χειρουργική επέµβαση 

(µεταµόσχευση καρδιάς).( KathleenMahamL., Escott-StumpS., 2007). 

Το εγκεφαλικό επεισόδιο είναι η αιφνίδια βλάβη που προκαλείται στην περιοχή 

του εγκεφάλου,  µε  την έλλειψη οξυγόνου των κυττάρων, την απόφραξη ή την 

αιµορραγία  ενός ή περισσοτέρων αιµοφόρων αγγείων του εγκεφάλου, µε αποτέλεσµα 

τη νέκρωση των εγκεφαλικών κυττάρων που αιµατώνονται από τα συγκεκριµένα 

αγγεία.(CarolynnE. TownsendRuthA. Roth, 2000). 

Τα εγκεφαλικά επεισόδια τα κατηγοριοποιούνται  σε ισχαιµικά εµφράγµατα και 

εγκεφαλικές αιµορραγίες. Τα ισχαιµικά εµφράγµατα αποτελούν το 80% των 

εγκεφαλικών επεισοδίων και δηµιουργούνται από απόφραξη ενός αγγείου συνήθως 

λόγω θρόµβου. Λόγω της απόφραξης το αγγείο του εγκεφάλου νεκρώνει. Οι αιτίες των 

ισχαιµικών εγκεφαλικών είναι η αθηρωµάτωση αρτηριών (καρωτίδες και σπονδυλικές 

αρτηρίες) και καρδιακές παθήσεις όπως το έµφραγµα µυοκαρδίου και κυρίως ή 

κολπική µαρµαρυγή. Οι αιµορραγίες αποτελούν το 20% των εγκεφαλικών  επεισοδίων 

και η αιτία είναι συνήθως σε η υπέρταση ή το ανεύρυσµα του εγκεφάλου. Στο 

ανεύρυσµα του εγκεφάλου  τα αγγεία σπάνε και επέρχεται αιµορραγία στον εγκέφαλο 

µε αποτέλεσα την καταστροφή του. ( CarolynnE. TownsendRuthA. Roth, 2000). 

Τα συµπτώµατα του εγκεφαλικού επεισοδίου είναι αδυναµία, µουδιάσµατα, 

παράλυση, σύγχυση, δυσκολία οµιλίας και όρασης, ζαλάδες, απώλεια ισορροπίας, 

έντονος πόνος που εµφανίζεται ξαφνικά, παράλυση της µίας πλευράς του σώµατος, 

δυσκολία στην κίνηση της γλώσσας, έντονη όσφρηση καµένου.(Carolynn E. Townsend 

Ruth A. Roth, 2000, ΜόρτογλουΤ., ΜόρτογλουΚ., 2002). 

Η θεραπεία περιλαµβάνει την αποκατάσταση του ασθενούς µε υποστηρικτική 

και φαρµακευτική αγωγή.( Carolynn E. Townsend Ruth A. Roth, 2000, ΜόρτογλουΤ., 

ΜόρτογλουΚ., 2002). 

Σε πάρα πολλές ασθένειες οι καταστάσεις άγχους δεν είναι µόνο η συνέπεια 

αλλά και η αιτίας τους. (Γαλανού,Γ., 1977). Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν 
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ψυχοσωµατικές παθήσεις,  καθώς υπερτερούν σε ανθρώπους που παρουσιάζουν 

επιθετικότητα, ένταση, άγχος, σε σχέση µε ανθρώπους ήρεµους.(Booth – 

Kewleys&FriedmanH., 1987). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3.12 Εγκεφαλικό επεισόδιο πηγή: http://www.neahygeia.gr 

 

Το άγχος και οι αγχώδεις διαταραχές  παίζουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη 

των καρδιαγγειακών παθήσεων. Για παράδειγµα  οι διαταραχές πανικού προκαλούν 

κίνδυνο για καρδιακά προβλήµατα ενώ οι φοβικές διαταραχές συµβάλλουν στην 

καρδιακή αρρυθµία. Επίσης οι Kubzanskyetal, (2007), δήλωσε ότι το µετατραυµατικό 

στρες που ενίοτε βιώνουν οι άντρες στο στρατό µπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή 

πάθηση (DrStanleyR.O., 2010). 

 Η ιδέα αυτή ξεκίνησε τον 18οαιώνα µετά  τον θάνατο του JohnHunter, ενός 

Σκωτσέζου χειρούργου και επιστήµονα, ο  οποίος πέθανε   από αθηροσκλήρωση.  Ο 
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ίδιος απέδιδε ότι ο πόνος που ένιωθε στο στήθος σχετιζόταν άµεσα µε τη 

συναισθηµατική του κατάσταση (DrStanleyR.O. andBurrowsG.D., 2008). 

Ο Dongetal, (2004), µετά από µια µελέτη µε 17.000 συµµετέχοντες διαπίστωσε 

ότι όσοι δήλωσαν ότι είχαν αρνητικές εµπειρίες από την παιδική τους ζωή είχαν 3.1 

φορές περισσότερο πιθανότητες να αναπτύξουν καρδιακές παθήσεις σε σχέση µε 

αυτούς που δεν δήλωσαν τέτοιου είδους εµπειρίες. (DrStanleyR.O. andBurrowsG.D., 

2008). 

 Όπως ήδη έχει αναφερθεί η προσωπικότητα τύπου Α και ιδιαίτερα η 

εχθρότητα, αποτελούν επίσης ένα σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη 

καρδιοπάθειας. Αλλά και µια άλλη µορφή προσωπικότητας, αυτής του τύπου ∆, 

φαίνεται να σχετίζεται µε καρδιακή νόσο. Τα άτοµα προσωπικότητας τύπου ∆ είναι 

απαισιόδοξα, αγχώδη και αποµονωµένα, αποφεύγοντας τις κοινωνικές επαφές 

(DrStanleyR.O. andBurrowsG.D., 2008). 

Το στρες ως νοσογόνος παράγοντας προκαλεί αλλοιώσεις των στεφανιαίων 

αρτηριών της καρδιάς. Ο κίνδυνος του στρες είναι εξίσου σηµαντικός πλέον όσο η 

υπέρταση, η παχυσαρκία και άλλοι παράγοντες για την εµφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων (Dimsdale, J.E., 2010). 

Η ακριβής συσχέτιση µεταξύ άγχους και καρδιοπαθειών, δηλαδή πως το άγχος 

οδηγεί σε καρδιόπαθειες,  παραµένει ανεξήγητη παρά την εξέταση κάποιων 

παραγόντων κινδύνου που επί το πλείστον συνοδεύονται µε το άγχος, όπως το 

κάπνισµα και η αυξηµένη χοληστερόλη.(Dimsdale, J,M., 2010, DrStanleyR.Ο. 

andBurrowsG.D., 2008). Παρόλα αυτά υποστηρίζεται ότι η εξέλιξη αυτή οφείλεται σε 

µια µεσολάβηση της φυσιολογίας. Πιστεύεται ότι η δράση του συµπαθητικού νευρικού 

συστήµατος και διάφοροι άλλοι παράγοντες που συµβαίνουν κατά την διάρκεια του 

άγχους είναι υπαίτιοι για αυτές τις ασθένειες (Dimsdale, J,M. MD, 2010). 

Οι αγχώδεις καταστάσεις δηµιουργούν φλεγµονή ικανή να προκαλέσει 

καρδιακή πάθηση κάθε µορφής, καθώς η αδρεναλίνη η ορµόνη που εκκρίνεται από το 

άγχος είναι ικανή να καταστρέψει την καρδιά.(Βάρβογλη Λ., 2006, BlackP.H., 

GarbuttL.D., 2002). 

Επίσης η υψηλή πίεση που αποτελεί κύριο σύµπτωµα του άγχους φαίνεται να 

ευθύνεται για την εµφάνιση εµφράγµατος (DrStanleyR.Ο.andBurrowsG.D., 2008) 
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Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι ο µη φυσιολογικός ύπνος, ένα από τα συµπτώµατα 

άγχους, µπορεί να οφείλεται για τις διάφορες µορφές καρδιακής πάθησης και ότι 

διάφοροι παράγοντες διάθεσης επιδρούν στην ενδοθηλιακή λειτουργία (Dimsdale, J,M. 

MD, 2010). 

Η αντίδραση ενός ατόµου σε οξύ στρες εξαρτάται φυσικά από κάποια ιδιαίτερα 

χαρακτηριστικά της προσωπικότητας του. Μπορεί όµως επίσης η ανάπτυξη µιας 

καρδιακής πάθησης να εξαρτάται και από την ευπάθεια που έχει το άτοµο για 

ανάπτυξη καρδιοπάθειας η οποία προηγείται από τον συναισθηµατικό κίνδυνο 

(DrStanleyR.O. andBurrowsG.D., 2008). 

Το στρες αποτελεί ένα δείκτη συναισθηµατικής και παθολογικής προδιάθεσης 

και µαζί µε δυσµενή κοινωνικο-περιβαλλοντικά γεγονότα µπορεί να οδήγηση στην 

εµφάνιση αρνητικών συνεπειών για την υγεία. Ο Osler το 1910 δήλωσε ότι η 

ιδιοσυγκρασία αποτελούσε σηµαντικό παράγοντα για την εµφάνιση στηθάγχης και 

καρδιοπάθειας. Συγκεκριµένα πίστευε ότι τα συναισθήµατα σχετίζονται µε τα 

καρδιακά συµπτώµατα, η συναισθηµατική αντιδραστικότητα µε την ιδιοσυγκρασία και 

η ιδιοσυγκρασιακή ευπάθεια, συµπεριλαµβάνοντας και την ευπάθεια των οργάνων, 

είναι κληρονοµική (DrStanleyR.O. andBurrowsG.D., 2008). 

Όπως ήδη αναφέρθηκε το χρόνιο στρες φαίνεται να αυξάνει την ευπάθεια του 

ατόµου για καρδιακές παθήσεις. Παρατηρούνται 11.000 περιπτώσεις εµφράγµατος σε 

ασθενείς µε καρδιοπάθεια λόγω του υψηλού ποσοστού άγχους που εµφανίζουν αυτοί οι 

ασθενείς (DrStanleyR.O. andBurrowsG.D., 2008) 

Ο Wittstein βοηθός καθηγητή στην Ιατρική σχολή του Πανεπιστηµίου Τζον Χόπκινς 

των ΗΠA, το 2005, προσδιόρισε µία πάθηση που ονοµάζεται στρεσογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια  ή αλλιώς ‘Σύνδροµο Σπασµένης Καρδιάς’, η οποία επιφανειακά 

µοιάζει αρκετά µε ένα καρδιακό επεισόδιο. Οι ασθενείς είχαν όλοι βιώσει καταστάσεις 

υψηλού σοκ, όπως ξαφνικός θάνατος γονέα ή παιδιού ή κάποιο αυτοκινητιστικό 

δυστύχηµα και η ικανότητά τους να αντλούν αέρα είχε ξαφνικά ασθενήσει. Τα 

συµπτώµατα που είχαν έµοιαζαν µε εκείνα ενός καρδιακού επεισοδίου. Τα άτοµα αυτά 

δεν εµφάνισαν προβλήµατα στις στεφανιαίες αρτηρίες σε αντίθεση µε όσους είχαν 

υποστεί καρδιακή προσβολή, που χρειαζόταν µήνες για να συνέλθουν, οι ασθενείς 

αυτοί συνέρχονταν σε 72 ώρες. Τα επίπεδα αδρεναλίνης στο αίµα των ασθενών ήταν 
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30 φορές υψηλότερα από το φυσιολογικό και 4-5 φορές υψηλότερα από αυτά των 

ασθενών που είχαν υποστεί πραγµατικό καρδιακό επεισόδιο. Τα αποτελέσµατα της 

έρευνας ενίσχυσαν την άποψη ότι το στρες είναι ο παράγοντας που προκαλεί το 

σύνδροµο αυτό.( Βάρβογλη Λ., 2006). 

Συνδυάζοντας τα αποτελέσµατα  20 µελετών  στις οποίες συνολικά 

συµµετείχαν περίπου 250.000 άτοµα, οι συγγραφείς βρήκαν ότι τα αγχώδη άτοµα 

κινδυνεύουν περισσότερο για την ανάπτυξη στεφανιαίων καρδιακών 

παθήσεων(Dimsdale, J,M., 2010). 

Από µια έρευνα του Janszkyetal., (2010),  ανακαλύφθηκε ότι οι αγχώδεις 

διαταραχές προµηνύουν µια µελλοντική εµφάνιση καρδιακών παθήσεων. Σε αυτήν τη 

µελέτη εξετάστηκαν 50.000 στρατιώτες  Σουηδοί µε µέσο όρο ηλικίας τα 37 ετη. Οι 

αγχώδεις διαταραχές χρησιµοποιήθηκαν ως διαγνωστικό µέσο για  µια επόµενη 

στεφανιαία πάθηση. Η µελέτη δεν στηρίχτηκε σε προσωπικές µαρτυρίες των 

συµµετεχόντων σχετικά µε την ανησυχία που ένιωθαν αλλά  εξετάστηκαν από ένα 

ψυχίατρο και τα αποτελέσµατα συγκριθήκαν µε ειδικά κριτήρια που αφορούν τις 

αγχώδεις νευρώσεις. (Dimsdale, J,M., 2010). 

Oι κλινικοί γιατροί επισηµαίνουν ότι οι αγχώδεις διαταραχές και οι 

καρδιοπάθειες σπάνια εµφανίζονται σε αποµονωµένες περιοχές.(Dimsdale, J,M. MD, 

2010). 

Μια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε το 1997-2006, είχε σκοπό να αποδείξει αν 

το στρες αποτελεί αιτία ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου. Οι ερευνητές είχαν την 

άποψη ότι το άγχος µπορεί να οδηγήσει στην ταχύτατη ανάπτυξη καρδιαγγειακής 

παθήσεως σε ανθρώπους που ζουν σε βιοµηχανικές κοινωνίες.  Στην µελέτη πήραν 

µέρος 10.000 Βρετανοί δηµόσιοι υπάλληλοι, άντρες και γυναίκες. Τους δόθηκαν 

ερωτηµατολόγια όπου τους ζητήθηκε να απαντήσουν για το αν ένιωθαν ψυχολογική 

πίεση στο χώρο εργασίας τους. Οι συµµετέχοντες απάντησαν ότι είχαν πολύ 

φορτωµένο πρόγραµµα εργασίας και ότι δεν αµείβονταν καλά. Στην διάρκεια αυτών 

των ετών που διεξάγονταν η έρευνα τόσο οι άντρες και όσο και οι  γυναίκες ανέπτυξαν 

και διεγνώσθησαν µε καρδιακή νόσο.(Goble, Α.andLeGrande Μ., 2008). 

Σε µια πρόσφατη έρευνα που έγινε το 2010 είχε σκοπό να εξεταστεί η σχέση 

µεταξύ ψυχιατρικών συµπτωµάτων (κατάθλιψης και/ή αγχώδηδιαταραχών) και 
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καρδιακών παθήσεων. Η µελέτη έγινε από µια οµάδα (Ολλανδική Μελέτη Κατάθλιψης 

και Ανησυχίας) µε σκοπό να διερευνήσει τις συνέπειες του άγχους και της κατάθλιψης. 

Στην έρευνα συµµετείχαν συνολικά 2981 άτοµα ηλικίας 18-64 ετών οι οποίοι έπασχαν 

ήδη ή παλαιοτέρα από µια αγχώδη διαταραχή ή κατάθλιψη. Για να εξετάσουν την 

κατάθλιψη και τις αγχώδεις διαταραχές των συµµετεχόντων χρησιµοποίησαν ένα 

Σύνθετο Συνεντευτικό ∆ιαγνωστικό Μέσο (CIDI)  που στηρίζεται στα κριτήρια του 

DSM-IV. Πρόκειται για ένα ιδιαίτερα αξιόλογο µέσο για την αξιολόγηση κατάθλιψης 

και αγχώδη διαταραχών και το όποιο δόθηκε από εξειδικευµένο προσωπικό. Τα άτοµα 

κατηγοριοποιήθηκαν σε οµάδες ως εξής: 1)χωρις την παρουσία κατάθλιψης ή Α.∆. 2) 

µε µια παλαιότερη κατάθλιψη και Α.∆ 3)µια ήδη υπάρχουσα κατάθλιψη µόνο 4)µια 

ήδη υπάρχουσα Α.∆. µόνο 5) µε ήδη υπάρχουσα κατάθλιψη και Α.∆. ταυτόχρονα. Ο 

µέσοςόρος ηλικίας του δείγµατος ήταν 41,8 χρόνια. Το 66,4% του δείγµατος 

αποτελούνταν από γυναίκες, το 19,4% έπασχαν παλαιοτέρα από κατάθλιψη ή Α.∆., το 

63,1% έπασχαν τη συγκεκριµένη χρονική περίοδο από κατάθλιψη ή Α.∆. ενώ το 5.6% 

έπασχαν από καρδιακές παθήσεις. Κατά τη διάρκεια της έρευνας οι συµµετέχοντες 

ερωτήθηκαν εαν έπασχαν ποτέ από κάποια καρδιακή πάθηση καθώς και µε ποια µορφή 

τους είχε παρουσιαστεί. Άλλους παράγοντες που έλαβαν υπόψη τους ήταν η ηλικία, το 

φύλο, η εκπαίδευση, οι συνήθειες όπως το κάπνισµα, η κατανάλωση αλκοόλ, η φυσική 

δραστηριότητα και το ∆είκτη ΜάζαςΣώµατος.  Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα άτοµα 

που έπασχαν από Κ.Π. ήταν κυρίως ηλικιωµένοι άντρες, µε χαµηλό εκπαιδευτικό 

επίπεδο οι οποίοι κάπνιζαν, έκαναν µέτρια χρήση αλκοόλ και είχαν υψηλό ∆.Μ.Σ. 

Επίσης τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα άτοµα που έπασχαν παλαιοτέρα από 

ψυχιατρικές διαταραχές δεν είχαν κίνδυνο να παρουσιάσουν Κ.Π. σε αντίθεση µε τα 

άτοµα που έπασχαν εκείνη τη χρονική περίοδο είτε µόνο µε Α.∆. είτε και µε το 

συνδυασµό και των δυο. Η κατάθλιψη και η Α.∆. δεν φάνηκε ότι αποτελεί κίνδυνο για 

αγγειακόεγκεφαλικό επεισόδιο ενώ τα άτοµα που έπασχαν από Α.∆. είχαν 80%  

περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν Κ.Π. σε σχέση µε τους ασθενείς που 

εµφάνιζαν κατάθλιψη (Vogelzangs, N.,etal., 2010). 

Επιπλέον, σε µια µελέτη που έγινε από τους Goble, Α.andLeGrande, Μ.,  

(2008) έλαβαν µέρος 35.638 γυναίκες νοσοκόµες από τις  ΗΠΑ, ηλικίας 46-71 ετών. Η 

µελέτη είχε επίσης σκοπό να αποδείξει εάν οι αγχώδεις διαταραχές µπορούν να 
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προκαλέσουν καρδιακά προβλήµατα. Αρχικά οι συµµετέχουσες εξετάστηκαν και 

εξακριβώθηκε ότι δεν είχαν κανένα καρδιοαγγειακό πρόβληµα.Μετά από τέσσερα 

χρόνια παρακολούθησης, όπου κατά τη διάρκεια αυτή οι γυναίκες βίωναν έντονο 

εργασιακό φόρτο, παρατηρήθηκε ότι τα 108 από τα µέλη της έρευνας ανέπτυξαν 

αγχώδεις διαταραχές που είχαν σαν αποτέλεσµα την εµφάνιση καρδιοπάθειας. 

Τέλος µια ακόµα  µελέτη που έγινε στην Σκοτία για 21 χρόνια µέχρι το 2006 

πάνω σε 5.388 άνδρες και 2.595 γυναίκες στον χώρο εργασίας τους έδειξε ότι το άγχος 

αποτελούσε αιτία για τα καρδιακά νοσήµατα αφού σε κανέναν από αυτούς δεν 

διαγνώστηκε κάποιος  άλλος παράγοντας κινδύνου για καρδιοπάθειες. Όσοι αναφέρανε 

ότι βίωναν καταστάσεις στρες στην εργασία τους, παρουσίαζαν περισσότερα 

καρδιοαγγειακά συµπτώµατα ενώ µελλοντικά εισήχθηκαν στο νοσοκοµείο λόγω 

στηθάγχης.(Goble, Α.andLeGrande, Μ., 2008). 

Η θεραπεία των αγχώδη διαταραχών θα µπορούσε να µειώσει τον κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιακών παθήσεων.(Dimsdale, J,M, 2010). 
 

3.2.γ Καρκίνος 
 
 

Ο καρκίνος είναι µία ασθένεια που χαρακτηρίζεται από την ανώµαλη ανάπτυξη 

των κυττάρων και µπορεί να συµβεί σε οποιοδήποτε κύτταρο. Ο ανθρώπινος 

οργανισµός αποτελείται από πολλά κύτταρα  τα οποία καθ’ όλη την διάρκεια της ζωής 

πολλαπλασιάζονται. Όταν ο οργανισµός χάσει τον έλεγχο της ανάπτυξης τον κυττάρων 

τότε η αναπαραγωγή τους γίνεται ακανόνιστη και υπερβολική. Η ανώµαλη ανάπτυξη 

αυτών των κυττάρων ονοµάζεται όγκος ή νεόπλασµα. (Carolynn E. Townsend. Ruth A. 

Roth, 2000). 

Τα κύτταρα των όγκων µπορούν να προκύψουν από οποιοδήποτε κύτταρο του 

οργανισµού µέσα από µία σειρά µεταλλάξεων. Οι µεταλλάξεις σταµατούν την 

φυσιολογική λειτουργία των κυττάρων και οδηγούν σε πολλαπλασιασµό 

µεταλλαγµένων κυττάρων. (Underwood JCE 2004, Kumar V., Abbas Ak., Fausto N., 

2005). 

Ο καρκινικός όγκος είναι κακοήθης δηλαδή είναι απειλητικός για την ζωή 

καθώς επιδρά αρνητικά στην λειτουργία των κυττάρων. Όταν τα καρκινικά κύτταρα 
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αποσπώνται από τις αρχικές τους θέσεις κινούνται µέσα στο αίµα και διασκορπίζονται 

σε νέες θέσεις. Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται µετάσταση. Παρόλο που η θνησιµότητα 

της ασθένειας είναι υψηλή, ο καρκίνος αν διαγνωστεί έγκαιρα µπορεί να θεραπευτεί. 

(Carolynn E. Townsend. Ruth A. Roth, 2000). 

Οι κακοήθης όγκοι διαφέρουν ιστολογικά από  τα φυσιολογικά κύτταρα και 

αυτό είναι και το χαρακτηριστικό της διάγνωσης του καρκίνου. Ο κυτταρικός όγκος 

δεν αποτελεί κυτταρική συνοχή, έχει ακανόνιστο σχήµα µε µεγεθυµένο πυρήνα και η 

µιτωτική διαδικασία αυξάνεται σε αυτόν. (Kumar V., Abbas Ak., Fausto N., 2005). 

Υπάρχουν διάφορα είδη καρκίνου και παίρνουν την ονοµασία τους από το 

κύτταρο που έχει προσβληθεί. Όπως καρκίνος του δέρµατος, του στόµατος, του 

φάρυγγα, του λάρυγγα, του πνεύµονα, του θυρεοειδή αδένα, του οισοφάγου, του 

στοµάχου, του λεπτού και του παχέος εντέρου, του ήπατος, του παγκρέατος, των 

νεφρών, της χοληδόχου κύστης, του µαστού, της µήτρας, του προστάτη κ.α. (Rosai J, 

and Ackerman’s, 2004). 

Τα αποτελέσµατα του καρκίνου είναι η µεγάλη απώλεια κιλών, διότι ο όγκος 

χρησιµοποιεί όλα τα θρεπτικά συστατικά για την ανάπτυξή του που λαµβάνει ο 

ασθενής, αδυναµία, πονοκέφαλος, αναιµία, ανορεξία λόγω απώλειας κιλών, χρόνια 

ανεπάρκεια λειτουργίας νεφρών, αλλαγή όσφρησης και γεύσης, θάνατος. (Carolynn E. 

Townsend. Ruth A. Roth, 2000). 

  

Εικόνα 3.13  Αρχικό και τελικό στάδιο καρκίνου πηγή: 

http://www.cancercouncil.com.au 
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Εικόνα 3.14 Μετάσταση του καρκίνου πηγή: http://www.cancercouncil.com.au 

 

Οι αιτίες του καρκίνου είναι η κληρονοµικότητα, οι ιοί, οι καρκινογόνες ουσίες 

του περιβάλλοντος καθώς και τα ψυχολογικά αίτια όπως οι συγκινήσεις, η ένταση και 

το άγχος. (Carolynn E. Townsend. Ruth A. Roth, 2000). 

Το άγχος µπορεί να επιφέρει αλλαγή στην συµπεριφορά των κυττάρων και 

λόγω της καταστολής που προκαλεί στο ανοσποιητικό σύστηµα να δηµιουργεί 

διάφορες µορφές καρκίνου. Σε µελέτη που έγινε στην Τουρκία , διαπιστώθηκε ότι το 

στρες σχετίζεται µε την ανάπτυξη του καρκίνου του µαστού. Το δείγµα της µελέτης 

αποτελούσαν 90 γυναίκες ασθενείς µε καρκίνο του µαστού. Τα κριτήρια για την 

επιλογή των εθελοντών ήταν πρώτον ασθενής που είχαν διαγνωστεί µε καρκίνο του 

µαστού τουλάχιστον ένα µήνα πριν από την παρούσα µελέτη και δεύτερον ασθενείς 

που δεν είχαν ιστορικό προηγούµενης ψυχιατρικής διαταραχής. Τους δόθηκαν 

ερωτηµατολόγια που αφορούσαν τα κοινωνικό δηµογραφικά χαρακτηριστικά τους π.χ. 

ηλικία, οικογενειακή κατάσταση, ενασχόληση, κοινωνική υποστήριξη, εισόδηµα να το 
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βαθµολογήσουν σε χαµηλό, µέτριο ή υψηλό, και για την ασθένεια όπως διάρκεια, 

στάδιο, θεραπεία. Ο σκοπός της έρευνας ‘ήταν να εξετάσει τις µεταβλητές αυτές που 

σχετίζονταν µε το άγχος και την ανάπτυξη του καρκίνου του µαστού. Μεγάλος µέσος 

όρος παρατηρήθηκε στην κοινωνική υποστήριξη. Στα αποτελέσµατα της έρευνας οι 

περισσότεροι εθελοντές παρουσίασαν αγχώδεις διαταραχές και αντιµετώπιζαν 

στρεσογόνες καταστάσεις που σχετίζονταν µε την οικογένεια και τους φίλους παρά για 

όλα τα υπόλοιπα κοινωνικά  χαρακτηριστικά τους. Επίσης περισσότερο άγχος 

εµφάνιζαν ασθενείς µε χαµηλότερο εισόδηµα. ( Ayse ,Nuray, Karanci and Asli Erkam, 

2007). 

Ακόµα συµµετέχοντες πάσχοντες από τον Καναδά πήραν µέρος σε µία έρευνα 

το 2007, καθώς λάµβαναν και παρηγορητική φροντίδα. Τα κριτήρια των 

συµµετεχόντων µέσα σε πολλά ήταν ότι ο ασθενής θα έπρεπε να είναι νοητικά σε θέση 

να δώσει µία έγκυρη συνέντευξη, ο ασθενής θα έπρεπε να έχει ενηµερωθεί ότι ο 

καρκίνος δεν µπορεί να θεραπευτεί. 405 άτοµα άρχισαν την συνέντευξη αλλά οι 381 

ήταν σε θέση να ολοκληρώσουν την έρευνα. Οι συνεντεύξεις έγιναν µέσω του 

προσωπικού που παρείχε νοσηλευτική και ψυχολογική φροντίδα στους ασθενείς. Οι 

αγχώδεις διαταραχές αξιολογήθηκαν µε µία τροποποιηµένη έκδοση της ∆ηµόσιας 

φροντίδας αξιολόγησης των ψυχικών διαταραχών. Η οµάδα µελέτης αποτελούνταν από 

212 γυναίκες και 169 άντρες µε µέση ηλικία τα 67,2 έτη. Οι περιοχές της κακοήθειας 

ήταν διαφορετικές για τον καθένα, είτε στον πνεύµονα, είτε στο ουρογεννετικό 

σύστηµα, είτε στο γαστρεντερικό, είτε στον µαστό, είτε στον εγκέφαλο κ.τ.λ. η µέση 

διάρκεια επιβίωσης ήταν 63 µέρες από την στιγµή της συνέντευξης. Τα αποτελέσµατα 

της έρευνας έδειξαν ότι επικράτησαν και οι αγχώδεις διαταραχές αλλά και η 

κατάθλιψη. Το 24,4 % των συµµετεχόνταων πληρούσε τα κριτήρια για µία 

τουλάχιστον διαταραχή. Το 41,9% αποτελούσε συνοσηρότητα µεταξύ των διαταραχών. 

Για παράδειγµα το 13,9% είχαν διαγνωστεί µε κάποια αγχώδη διαταραχή, το 66% 

πληρούσε κριτήρια για κατάθλιψη και το 45% παρουσίαζε κριτήρια για δεύτερη 

αγχώδη διαταραχή. (Keith G., et al., 2007). 

Επιπλέον µια ακόµα µελέτη από τουν Ryan Spencer και τους συνεργάτες του 

(2010),  παρουσιάσαν την συσχέτιση των αγχωδών διαταραχών  µε τον καρκίνο σε 

εθελοντές που είχαν ήδη την ασθένεια σε πολύ προχωρηµένο στάδιο. Με την βοήθεια 
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των ιατρών έδωσαν µία συνέντευξη όπου οι ερωτήσεις είχαν σχέση µε το φύλο, την 

φυλή, την οικογενειακή κατάσταση, ηλικία, το εκπαιδευτικό επίπεδο, το ετήσιο 

εισόδηµα, την θρησκεία, τον τύπο του καρκίνου, την θεραπεία κ.τ.λ. Εξετάστηκαν 

ακόµα και για τα κοινωνικοδηµογραφικά τους χαρακτηριστικά που αποτελούσαν 

διαγνωστικά κριτήρια για τις αγχώδεις διαταραχές. Οι συµµετέχοντες ήταν 50,2% 

άνδρες και 49,8% γυναίκες. Συνολικά µετά από τα αποτελέσµατα της έρευνας το 7,6% 

πληρούσε κριτήρια για την διάγνωση από κάποια αγχώδη διαταραχή. Οι ασθενείς µε 

αγχώδεις διαταραχές ήταν κυρίως γυναίκες και άτοµα νεαρότερης ηλικίας όπου δεν 

εµπιστεύονταν τους γιατρούς τους και τις θεραπείες τους. Γι’ αυτούς το άγχος 

αποτελούσε την αιτία της νόσου αλλά και την εξέλιξη της σε θανατηφόρο µορφή σε 

ανθρώπους που αρρώσταιναν ή δεν ανάρρωναν επειδή δεν µπορούσαν να ελέγξουν το 

άγχος που αντιµετώπιζαν ή να σκεφτούν θετικά . 

 

 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΝΤΓΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ 
 
 
4.1 Βότανα και Άγχος 

   

Τα βότανα έχουν θετική και ισχυρή επίδραση στο µυαλό και στο νευρικό 

σύστηµα καθώς καταπολεµούν προβλήµατα αϋπνίας, κόπωσης, νευρικότητας, 

ανακουφίζουν από την υπερένταση και δηµιουργούν αίσθηµα ηρεµίας και χαλάρωσης. 

Σε περιόδους άγχους ή νευρικής εξάντλησης ένα ποτήρι εγχύµατος χαλαρωτικών 

βοτάνων συντελούν στην ανακούφιση του νευρικού συστήµατος. (Μνίµη Π. Ο., 2006, 

Mabey Richard 1999, Natalie Pavlovich, 1999) 

Τα βότανα περιέχουν συστατικά όπως φλαβονοειδή, ταννίνες, σαπωνίνες, 

ισχυρά αντιοξειδωτικά τα οποία έχουν την ικανότητα να καταστέλλουν τα επίπεδα 

κορτιζόλης στον ορό µε αποτέλεσµα να µειώνουν την ένταση και το άγχος. Αλλά και 

τις συνέπειες αυτών όπως πονοκέφαλος, αυπνία, κρίσεις πανικού, αδυναµία 

χαλάρωσης.( Mutsuko Shirai, Yoshichika Kawai, et. al., 2005, G. S. Kelly, 1950) 
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Οι Ανατολικές χώρες έχουν χρησιµοποιήσει βότανα για την θεραπεία 

λοιµώξεων, παθήσεων και ασθενειών, χρησιµοποιώντας τα σαν  µορφή τσαγιού, 

βράζοντας σε νερό τα αποξηραµένα µέρη των φυτών. Τα βότανα αποτελούν σηµαντική 

διατροφική πηγή των φυσικών φαινολικών αντιοξειδωτικών. Τα αντιοξειδωτικά είναι 

πολύτιµα για τον οργανισµό καθώς προστατεύουν το Ανοσοποιητικό Σύστηµα, 

λειτουργώντας ευεργετικά. Το πράσσινο και το µαύρο τσάι περιέχουν την µεγαλύτερη 

ποσότητα αντιοξειδωτικών. (Chan E.W.C., et.al., 2010). Όπως επίσης το δεντρολίβανο 

και το χαµοµήλι.( Perez M.B., et.al., 2007, Carnat A., 2004). 

Τα τελευταία χρόνια του 2000, έχουν γίνει πολλές προσπάθειες ιδιαίτερα από 

την Κίνα και από άλλες Ασιατικές χώρες, για την διερεύνηση των µηχανισµών της 

δράσης των κινέζικων βοτάνων (πράσσινο τσάι, ginseng, µαύρο τσάι κ.α.) µε την 

χρήση σύγχρονων επιστηµονικών µεθοδολογιών. Μελέτες που έγιναν σε σκουλήκια 

και ποντίκια σχετικά µε τα βότανα και τα συστατικά τους έχουν αναφέρει ότι πολλά 

φυτικά φάρµακα που αποτελούν συστατικά των ευρέως αναγνωρισµένων 

παραδοσιακών κινέζικων βοτάνων έχουν αντιοξειδωτικές δράσεις που µπορούν να 

προσφέρουν θεραπεία σε ασθενείς µε αγχώδεις διαταραχές.  Η διάρκεια ζωής έχει 

συνδεθεί µε την ανταπόκριση του οργανισµού στο στρες και πράγµατι στην έρευνα τα 

µακρόβια σκουλήκια ήταν ανθεκτικά στο άγχος. Έτσι διαπιστώθηκε η άποψη ότι οι 

φαρµακευτικές ιδιότητες αυτών των βοτάνων ενισχύουν την µακροβιότητα και 

θεραπεύουν τους ασθενείς από νευροεκφυλιστικές παθήσεις. (Mutsuko Shirai, 

Yoshichika Kawai, et. al., 2005) 

H Gregory S. Kelly, (1950), σε έρευνα διαπίστωσε ότι τα κορεάτικα ή κινέζικα 

ginseng έχουν αγχολυτικές ιδιότητες. Η µελέτη έγινε πάνω σε ζώα όπου τους 

χορηγήθηκε πολυβιταµινούχο σκεύασµα µαζί µε ginseng. Τα αποτελέσµατα της 

µελέτης έδειξαν ότι το σκεύασµα αυτό παρουσίαζε αγχολυτικές ιδιότητες αφού 

εξουδετέρωνε ακραία φαινόµενα πίεσης, σακχάρου και ανεβασµένα επίπεδα 

κορτιζόλης λόγω των ισχυρών αντιοξειδωτικών του.  

Το gingeng  λόγω των στερολών µπορεί να επηρεάσει άµεσα τόσο τα 

επινεφρίδια και τον άξονα ΗPA, µειώνοντας τα επίπεδα κορτιζόλης. Σε ζώα η 

χορήγηση από εκχύλισµα ginseng  οδήγησε σε σηµαντική αύξηση στο µέσο µέγεθος 

και στην κατανοµή των κυττάρων των επινεφριδίων. Επίσης, φάνηκε να περιορίζεται η 
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στρεροειδογένεση που προκαλείται από την κορτικοτροπίνη σε αρουραίους. (Kennedy 

D.O., et.al., 2006). 

Έρευνα από τους  Mutsuko Shirai, Yoshichika Kawai, Rintaro Yamanishi, Junji 

Tera ,(2005), προς τους  καταναλωτές των ΗΠΑ, διαπίστωσε ότι το 49% του συνόλου 

των αµερικανών ενήλικων είχε χρησιµοποιήσει τουλάχιστον ένα φυτικό φάρµακο κατά 

την διάρκεια αγχωτικών καταστάσεων.  

H ηρεµιστική και υπνωτική δράση της βαλεριάνας µπορεί να αποδοθεί σε µία 

σειρά από ενεργά συστατικά, όπως µονοτερπένια και σεσκιτερπένια. Συνδέεται µε 

διάφορους υποδοχείς νευροδιαβιβαστών συµπεριλαµβανοµένου της σεροτονίνης και 

της αδενοσίνης. Επίσης η µελίσσα δρα ως ηρεµιστικό και χαλαρωτικό. Τα ενεργά 

συστατικά της είναι µονοτερπένια, αλδεύδες, φλαβονοειδή, πολυφαινόλες τα οποία 

συστατικά αποτελούν ισχυρές αντιοξειδωτικές ιδιότητες. Τα συστατικά αυτά 

λειτουργούν ως υποδοχείς στον ανθρώπινο φλοιό του εγκεφαλικού ιστού, µέσω της 

χολινεργικής δραστηριότητας. (Kennedy D.O., et.al., 2006). 

Έχει υπολογιστεί ότι το 43% των πασχόντων από άγχος χρησιµοποιούν κάποια 

µορφή συµπληρωµατικής θεραπείας. Οι πιο δηµοφιλείς θεραπείες περιλαµβάνουν 

φάρµακα φυτικής προελεύσεως. Έρευνα που έγινε σε 19 υγιείς εθελοντές πήραν δόσει 

ενός εικονικού φαρµάκου, 350 mg σκουτελάρρια σε µορφή κάψουλας, 200mg  και 

100mg επίσης του ιδίου. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι δύο υψηλότερες δόσεις 

µείωναν τα επίπεδα άγχους στους εθελοντές. (Ernest E., 2006). 

Το 2002, 12 γυναίκες και 12 άντρες συµµετέχοντες σε µία έρευνα για την 

θεραπεία των βοτάνων κατά του άγχους µε µέση ηλικία τα 23,48 χρόνια απέδειξε ότι 

τα βότανα µελίσσα και βαλεριάνα, λειτουργούν ως ήπια χαλαρωτικά και ηρεµιστικά  

κατά του άγχους. Οι συµµετέχοντες κλήθηκαν να απαντήσουν σε ένα ιατρικό 

ερωτηµατολόγιο για την υγεία τους. Όλοι οι συµµετέχοντες απάντησαν ότι ήταν καλά 

στην υγεία τους και ότι δεν έπαιρναν ναρκωτικές ουσίες. Επιπλέον δεν έπαιρναν 

κανένα φάρµακο ή χάπι, εκτός από κάποιες εθελόντριες που λάµβαναν 

αντισυλληπτικά. Οι καπνιστές αποκλείστηκαν από την µελέτη και όλοι οι 

συµµετέχοντες απείχαν από το αλκοόλ. Οι εθελοντές έπρεπε να λάβουν ένα εικονικό 

φάρµακο που περιείχε το εκχύλισµα των βοτάνων σε διαφορετικές δόσεις, χαµηλή και 

υψηλή, 600mg και 1800mg αντίστοιχα, σε διαφορετικές µέρες κάθε φορά. Τα 
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αποτελέσµατα της έρευνας απέδειξαν ότι ο συνδυασµός των δύο βοτάνων και η 

ποσότητα δόσης κάθε φορά που έπαιρναν οι εθελοντές οδηγούσε σε µείωση 

αγχολυτικών καταστάσεων. Η χαµηλή δόση (600mg), οδηγούσε σε ηρεµία και η 

υψηλή δόση (1800mg), σε µειωµένη εγρήγορση. (David O., Kennedy, Wendy Little, et. 

al., 2006) 

Σε µελέτη που έγινε σε πειραµατικούς χοίρους, στόχο είχε να προσδιορίσει την 

επίδραση των βοτάνων βαλεριάνα και πασιφλόρα σε αγχωτικές καταστάσεις. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι µε την χορήγηση των φυτικών προϊόντων, οι χοίροι είχαν 

µείωση του καρδιακού ρυθµού µετά από στρεσογόνες καταστάσεις. (Peeters B., 

Driessen and Geers R.,  2006) 

Επιπλέον σε έρευνα του Ernest E., (2006), 36 ασθενείς που έπασχαν από  

γενικευµένη αγχώδη διαταραχή, έλαβαν 50-150mg εκχυλίσµατος βαλεριάνας ανά 

ηµέρα και έπειτα από την θεραπέια παρουσίασαν µεγάλη µείωση του άγχους. 

Ακόµα έρευνα σε ποντίκια που έγινε  πάλι µε την χρήση των δύο αυτών 

βοτάνων, απέδειξε ότι τα ποντίκια κοιµόντουσαν περισσότερο χρόνο και είχαν µείωση 

της κινητικής τους δραστηριότητας. (Peeters B., Driessen and Geers R.,  2006) 

Σε έρευνα τον ίδιο χρόνο που είχε γίνει σε υγιείς εθελοντές µετά από την 

χορήγηση του εκχυλίσµατος, πάλι των δύο συγκεκριµένων βοτάνων, έδειξε µειωµένη 

αρτηριακή πίεση καθώς και ελάττωση των καρδιακών παλµών µετά από κατάσταση 

στρες. (Peeters B., Driessen and Geers R.,  2006). 

O Ernest E., (2006), σε ερευνά του 18 ασθενείς που έπασχαν από διαταραχές 

άγχους, δόθηκε απόσταγµα λεµονιού. Μετά από 30 λεπτά τα συµπτώµατα του άγχους 

µειώθηκαν και σηµαντικές αλλαγές παρατηρήθηκαν στην αγχολυτική συµπεριφορά 

τους. 

Σε µία άλλη µελέτη, σε 32 ασθενείς που έπασχαν από γενικευµένη αγχώδη 

διαταραχή χορηγήθηκαν σε αυτούς 30mg ηµερησίως εκχύλισµα του φυτού πασιφλόρα 

και µετά από 4 µέρες θεραπείας, τα αποτελέσµατα έδειξαν µειωµένη συµπεριφορά 

άγχους στους ασθενείς. (Ernest E., 2006). 

Επιπλέον σε έρευνα που έγινε σε υγιείς εθελοντές, έλαβαν 12γρ εκχυλίσµατος 

του βοτάνου gotu cola ή εικονικό φάρµακο. Σε σύγκριση µε το εικονικό φάρµακο οι 
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αντιδράσεις άγχους και φόβου είχαν µειωθεί 60 και 90 λεπτά µετά την χορήγηση της 

δόσης. (Ernest E., 2006). 

Σε θεραπεία κατά του άγχους, χορηγήθηκε σε υγιείς εθελοντές εικονικό 

φάρµακο και σκεύβασµα του φυτού κάβα. Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν 

σηµαντική µείωση του άγχους από το σκεύασµα του φυτού κάβα σε σχέση µε το 

εικονικό φάρµακο. (Ernest E., 2006).  

Τέλος , έρευνα που έγινε σε υγιείς εθελοντές, έπρεπε να λαµβάνουν είτε 300mg 

εκχυλίσµατος µέντας ή κάποιο εικονικό φάρµακο για 12 εβδοµάδες. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν µείωση των καταστάσεων άγχους σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου. Επίσης 

τα αποτελέσµατα φάνηκαν πιο έντονα στις 12 εβδοµάδες έναντι των 5 εβδοµάδων 

θεραπείας. (Ernest E., 2006). 

Συγκεκριµένα οι νευρικές διαταραχές αποτελούνται από τον πονοκέφαλο και 

την ηµικρανία, από το άγχος και την ένταση, από τις κρίσεις πανικού, από την αϋπνία 

και από την αδυναµία χαλάρωσης. O πονοκέφαλος από ένταση προκαλείται από το 

άγχος. Τα συµπτώµατα είναι κυρίως πόνος µετωπιαίος. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Η 

Σκουτελάρια είναι ένα χαλαρωτικό βότανο κατάλληλο για τις  νευρικές διαταραχές και 

την νευρική εξάντληση. Τονώνει το κεντρικό νευρικό σύστηµα και τα συστατικά του 

είναι κυρίως φλαβονοειδή, µέταλλα, τανίνες.  Καταναλώνεται ως έγχυµα, 5ml τσάι 

ηµερησίως και είναι αποτελεσµατικό κατά του πονοκεφάλου. (Mabey R., 1999, Μνίµη 

Π. Ο., 2006) Το βότανο µπετόνικα θεωρείται επίσης καταπραϋντικό για πονοκεφάλους 

και νευρικές διαταραχές. Η νευρίννη κύριο συστατικό της είναι πολύτιµο για το άγχος, 

καθώς ηρεµεί και τονώνει τα νεύρα. Άλλα συστατικά του είναι  αλκανοειδή, ταννίνες, 

σαπωνίνες. Καταναλώνεται ως έγχυµα σε χαµηλές δόσεις, αλλά πρέπει να αποφεύγεται 

η µεγάλη κατανάλωση κατά την εγκυµοσύνη. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey R., 

1999, Μνίµη Π. Ο., 2006). Το δεντρολίβανο  είναι εξαιρετικά χρήσιµο για τους 

νευρικούς  πονοκεφάλους. Τα κύρια συστατικά του είναι πτητικό έλαιο, φυτικές 

χρωστικές, φενολικά οξέα, χρησιµοποιείται ως αφέψηµα 15-30γρ. στο λίτρο. 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006)  Όπως και το 

δίκταµο  αποτελεί  µία πολύ καλή βοτανοθεραπεία για τον πονοκέφαλο και τις 

νευραλγίες. Καταναλώνεται ως έγχυµα 20-30γρ σε 1lt νερό. Τα συστατικά του είναι 

θυµόλη και αιθέριο έλαιο. (Ιγνατίου Μ. Ζαχαροπούλου, 1980, Mabey R., 1999, Μνίµη 
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Π. Ο., 2006) Τέλος, η λουίζα είναι φυτό τονωτικό και καταπραϋντικό, ευεργετικό για 

τους νευρικούς πόνους του κεφαλιού, χρησιµοποιείται ως αφέψηµα µε 10-20 γρ. στο 

λίτρο. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980) 

Η ηµικρανία είναι πονοκέφαλος που συνδέεται µε στρεσογόνους παράγοντες. 

Τα συµπτώµατα της ηµικρανίας είναι κυρίως ναυτία και εµετός, προβλήµατα όρασης, 

και µούδιασµα στα άκρα. (Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006) Το κίτρινο γιασεµί 

είναι ισχυρό αναλγητικό και κατασταλτικό, απαλύνει ηµικρανίες και νευρικότητα. 

Χρησιµοποιείται µόνο από επαγγελµατίες γιατρούς, αλλά η υπερβολική χρήση 

προκαλεί ναυτία και διπλωπία. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Η λεβάντα είναι ένα βότανο που  

καταπραΰνει την νευρική εξάντληση και τον πονοκέφαλο καθώς τονώνει τα νεύρα. Τα 

συστατικά του είναι ταννίνες, πτητικό έλαιο, φλαβονοειδή, κουµαρίνες κ.τ.λ. 

Χρησιµοποιείται ως έγχυµα για δύο φορές την ηµέρα, αλλά πρέπει να αποφεύγεται η 

υπερβολική κατανάλωση κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 

1980, Μνίµη Π. Ο., 2006) Επιπλέον, το τανατσέτο είναι φυτό κατάλληλο για 

ηµικρανίες, τα συστατικά του είναι λακτόνες, ταννίνες, πτητικό έλαιο. Καταναλώνεται 

ως έγχυµα 15 γρ. βοτάνου σε 500ml, αλλά και τρώγεται ως νωπό φύλλο ένα την ηµέρα. 

∆εν πρέπει να καταναλώνεται εφόσον το άτοµο παίρνει βαρφανίνη, αφού µπορεί να 

προκαλέσει στοµατικά προβλήµατα. (Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006) Το 

Φλισκούνι  αποτελεί και αυτό βότανο κατάλληλο κατά της ηµικρανίας, και των 

νευρικών διαταραχών, περίεχει αιθέρια έλαια, ρητίνες, ταννίνη. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 

1980, Μνίµη Π. Ο., 2006) Τέλος η µέντα σαν έγχυµα καταπραΰνει από την ηµικρανία, 

περιέχει πτητικό έλαιο, ταννίνες, φλαβονοειδή, τοκοφερόλες, χολίνη. (Μνίµη Π. Ο., 

2006) 

Τα κύρια συµπτώµατα του άγχους είναι ο πονοκέφαλος, η νευρικότητα, η 

υπνηλία, και η αδυναµία χαλάρωσης. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Η ανεµώνη είναι ένα 

χαλαρωτικό βότανο κατάλληλο  για τη νευρική ένταση, τονώνει τα νεύρα και περίεχει 

σαπωνίνες και ριτίνες. Καταναλώνεται ως έγχυµα 500γρ. βοτάνου σε 500ml νερό. 

Πρέπει να χρησιµοποιείται µόνο το αποξηραµένο φυτό. (Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 

2006)  Η σκουτελλάρια όπως προαναφέρθηκε είναι χαλαρωτικό βότανο για το 

κεντρικό νευρικό σύστηµα και για την εξασθένηση των νεύρων.Είναι κατά τις αυπνίας 

, του άγχους, της κόπωσης, των νευρικών διαταραχών, της κεφαλαγίας και του 



241 
 

άγχους.Καταναλώνεται ως τσάι µε φρέσκο βότανο. (Μνίµη Π. Ο., 2006, Pavlovich N., 

1999) Επίσης η µπετόνικα αποτελεί κατασταλτικό για πονοκεφάλους και νευρικές 

διαταραχές. Τα συστατικά της είναι αλκανοειδή, ταννίνες, σαπωνίνες. Καταναλώνεται 

ως έγχυµα αλλά σε χαµηλή δόση. Οι υψηλές δόσεις προκαλούν εµετό, (Ζαχαροπούλου 

Ι.Μ., 1980 ,Μνίµη Π. Ο., 2006)  Τα άνθη της φλαµουριας  χαλαρώνουν από το άγχος 

και την ένταση, και καταναλώνονται ως έγχυµα. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Και το 

Σταυροβότανο είναι επιπλέον ένα φυτό τονωτικό των νεύρων. Κύρια συστατικά του 

είναι ταννίνες, πτητικό έλαιο. Καταναλώνεται ως έγχυµα αλλά πρέπει να αποφεύγεται 

η κατανάλωση του κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Το 

τζίνσενγκ της Ανατολής δρα ενάντια στην κόπωση και στο στρες   και είναι τονωτικό 

για εξασθενηµένους οργανισµούς. Τα  συστατικά του είναι σαπωνίνες, άµυλο, 

στερόλες, αιθέριο έλαιο, ασβέστιο, σίδηρο, βιταµίνες Β1, Β2, Β12, λίπη, µέταλλα. 

(Mabey R., 1999 Μνίµη Π. Ο., 2006) Ακόµα τα φρέσκα φύλλα της  µελλίσας ως 

έγχυµα είναι αποτελεσµατικά για πονοκεφάλους, ένταση, νευρικότητα. Τα κύρια 

συστατικά του φυτού  είναι πτητικό έλαιο, ταννίνες, πολυφαινόλες, φυτικές χρωστικές. 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey R., 1999 Μνίµη Π. Ο., 2006, David O.,et.al., 2006) 

Τέλος η βερµπένα η φαρµακευτική, είναι κατάλληλη για την νευρική εξάντληση, 

ακόµα κατά των πονοκεφάλων και της ηµικρανίας. Έχει χρησιµοποιηθεί 

αποτελεσµατικά για την ανακούφιση από συνθήκες άγχους, αυπνίας και νευρικότητας. 

Τα κύρια συστατικά του είναι γλυκοζίδια, πτητικό έλαιο ,ταννίνη. Πρέπει να 

αποφεύγεται όµως στην εγκυµοσύνη.  (Mabey R., 1999, Sau-Wan Lai, et.al., 2006, 

Pavlovich N., 1999) 

Οι κρίσεις πανικού οφείλονται σε υπερβολικό στρες. Τα κύρια συµπτώµατα 

είναι ταχυκαρδία, αισθήµατα φόβου, αίσθηµα καταστροφής, (Μνίµη Π. Ο., 2006) Το 

έγχυµα του βοτάνου κυπριπέδιο δρα ως κατασταλτικό, χαλαρώνει τα νεύρα και 

λειτουργεί ως υπνωτικό. Τα συστατικά του είναι πτητικό έλαιο, γλυκοζίδια, ρητίνες 

,ταννίνες.  Καταναλώνεται ως έγχυµα, 10γρ. σε 500ml νερό. (Mabey R., 1999, Μνίµη 

Π. Ο., 2006)  Τα Πισκίδια ή Ερυθρίνη, ακόµα χαλαρωτικό βότανο κατά του στρες και 

της έντασης.  Επίσης, βοηθάει στην καταπολέµηση της αϋπνίας και καταστέλλει την 

νευρική ηµικρανία (Μνίµη Π. Ο., 2006).  Τα άνθη της πασιφλόρα χρησιµεύουν ως 

ηρεµιστικό και χαλαρώνουν το νευρικό σύστηµα. Είναι σηµαντικό φάρµακο κατά του 
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άγχους και της νευρικής υπερέντασης, της µελαγχολίας και της νευρασθένειας. ∆εν 

είναι εθιστικό. Κύρια συστατικά του είναι αλκαλοειδή και φυτικές χρωστικές, 

σάκχαρα. Χρησιµοποιείται 1-3 γρ. την ηµέρα. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey R., 

1999, Μνίµη Π. Ο., 2006, Peeters B., Driessen and Geers R.,  2006, Pavlovich N., 

1999). Επιπλέον το νούφαρο είναι κατάλληλο για συµπτώµατα της υστερίας και της 

αϋπνίας. Τα κύρια συστατικά του είναι άλατα, άµυλο ταννίνες, νουφαρίνη. ( 

Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980,  Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006) 

Η αϋπνία οφείλεται στο έντονο στρες της ηµέρας. Συνδέεται µε ένταση και 

άγχος και τα κύρια συµπτώµατα της είναι ταραχή στον ύπνο και ανησυχία. Τα βότανα 

προσφέρουν µία ασφαλή και µη εθιστική θεραπεία κατά της αϋπνίας. Ένα έγχυµα 

κάποιου χαλαρωτικού βοτάνου σε ένα φλιτζάνι καυτό νερό µία ώρα πριν τον ύπνο 

καταπολεµά την αυπνία. (Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006) Η ασπερούλα όπου το 

κύριο συστατικό του φυτού είναι η κουµαρίνη, είναι πολύ ευεργετική σε περιπτώσεις 

αϋπνίας και χρησιµοποιείται ως αφέψηµα το πολύ 3-4 φλιτζάνια την ηµέρα. 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980) Η παπαρούνα (της Καλιφόρνιας), χαλαρώνει και ηρεµεί 

από ένταση, λειτουργεί ως ήπιο ηρεµιστικό. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Ο λυκίσκος, 

καταπραΰνει από ένταση, λειτουργεί ως ηρεµιστικό και υπνωτικό, µε κύρια συστατικά 

του το πτητικό έλαιο, τις ταννίνες, το βαλεριακό οξύ και τα φλαβονοειδή. 

Καταναλώνεται ως έγχυµα µε 10γρ βοτάνου σε 500ml νερό, χωρίς  να υπερβαίνει την 

συνιστώµενη δόση. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006)  

Τα φύλλα του βοτάνου  ζωχός λειτουργούν επίσης ως κατασταλτικό, χαλαρωτικό. 

Καταναλώνεται ως έγχυµα πριν τον ύπνο ή αναλώνονται τα νωπά του φύλλα, 

τρώγοντας τα σε σαλάτα. (Μνίµη Π. Ο., 2006)   Οι παθάνθες επίσης είναι ένα βότανο 

που βοηθάει στην χαλάρωση, καταναλώνοντας το ως έγχυµα 2-3 κουταλιές βοτάνου σε 

500ml νερό. Πρέπει να αποφεύγονται οι µεγάλες δόσεις κατά τον θηλασµό. (Μνίµη Π. 

Ο., 2006) Το φυτό κρανιά της Τζαµάικας είναι κατάλληλο για αϋπνία και νευραλγία, 

καθώς θεωρείται ήπιο ηρεµιστικό και αναλγητικό. Τα κύρια συστατικά του είναι 

ταννίνες, αλκαλοειδή, γλυκοζίδια, σαπωνίνες, φυτικά οξέα, φυτικές στερόλες, (Mabey 

Richard 1999) Το βότανο Κάβα είναι φηµισµένο για τις καταπραυντικές του ιδιότητες. 

Είναι αποτελεσµατικό για την µείωση του άγχους, της κόπωσης, του στρες που 

σχετίζονται µε διαταραχές όώς νευρικότητα και αυπνία. Επιδρά στο κεντρικό νευρικό 
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σύστηµα και ενισχύει την ευηµερία. Προκαλεί σωµατική και ψυχική χαλάρωση. Η 

υπερδοσολογία του προκαλεί υπνηλία. (Pavlovich N., 1999). (Το  τίλιο αποτελεί ένα 

από τα πιο γνωστά βότανα κατάλληλο για αϋπνία και νευρική υπερένταση, 

χαλαρώνοντας ως έγχυµα το νευρικό σύστηµα. Τα συστατικά του είναι φλαβονοειδή, 

πτητικό έλαιο, σαπωνίνες, ταννίνες, γλυκοζίδια, άλατα µαγνησίου και ο φλοιός του 

περιέχει κουµαρίνες. (Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006) Ο καρπός του λεµονιού 

είναι ακόµα χρήσιµος  κατά της αϋπνίας. Ένα ποτήρι χυµός λεµόνι µε λίγο µέλι πριν 

την κατάκλιση, ανακουφίζει από την νευρικότητα , την αυπνία και την υπερένταση. 

Ακόµα ανακουφίζει από το στρες που συνδέεται µε πεπτικά προβλήµατα 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980 , Μνίµη Π. Ο., 2006 ,Pavlovich N., 1999)  Το νούφαρο (ή 

αλλίως νυµφαία)  του οποίου το τσάι είναι αποτελεσµατικό κατά της αϋπνίας. 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980).  Τα πέταλα του άγριου τριαντάφυλλου είναι τονωτικά και 

πολύ ευεργετικά στα νεύρα και κατά της αϋπνίας. Χρησιµοποιείται ως αφέψηµα 8-15 

γρ. στο 1 λίτρο νερού. Περιέχει πτητικό έλαιο, ταννίνες, βιταµίνες C, B, E, K. 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980 ,Mabey R., 1999, Μνίµη Π. Ο., 2006)  

Η αδυναµία χαλάρωσης, που προκαλείται από το στρες και τον πονοκέφαλο, 

θεραπεύεται µε το µικρό φυτό αχιλλέα  το οποίο περιέχει ταννίνες, µε πολλές 

ευεργετικές ιδιότητες  και είναι πολύ τονωτικό. Συνιστάται σε καταστάσεις 

νευρικότητας, χρησιµοποιείται ως τσάι 25-30 γραµµάρια σε ένα λίτρο νερό. 

(Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey Richard 1999) Η αρτεµίσια η κοινή επίσης, 

καταπραΰνει το νευρικό σύστηµα. Τα κύρια συστατικά της είναι πτητικό έλαιο, 

φλαβονοειδή, ταννίνες, πυρίτιο. Καταναλώνεται ως έγχυµα, αλλά πρέπει να 

αποφεύγεται σε περιόδους εγκυµοσύνης και θηλασµού. (Μνίµη Π. Ο., 2006)  Τα άνθη 

του χαµοµήλιου αποτελούν  κατασταλτικό, χαλαρώνουν το κεντρικό νευρικό σύστηµα 

και την ένταση. Το χαµοµήλι περιέχει πτητικό έλαιο ,φλαβονοειδή, κουµαρίνες, 

τανίνες ,σαλικιλικά και µπορεί να καταναλώνεται τακτικά ως έγχυµα. Μία κούπα το 

βράδυ καταστέλει την αϋπνία και το στρες, αλλά είναι και αποτελεσµατικό για τις 

αιτίες που ευθύνονται για το άγχος όπως διάρροια, συσπέψία, νευρικά προβλήµατα 

στοµάχου κ.α. (Μνίµη Π. Ο., 2006 ,Pavlovich N., 1999) Επιπλέον το βότανο Gotu Cola 

είναι χαλαρωτικό του νευρικού συστήµατος και ηρεµιστικό για νευρικές διαταραχές. 

Περιέχει 2% καφείνη, γλυκοζίδια, τανίνη, πρωτεΐνη, άµυλο, λίπη, σάκχαρα, 
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Καταναλώνεται ως έγχυµα, αλλά όχι πάνω από 4 βδοµάδες χωρίς να υπάρχει διακοπή 

ενδιάµεσα. (Μνίµη Π. Ο., 2006) Επίσης η λεβάντα είναι κατάλληλο βότανο για τον 

πονοκέφαλο και την νευρική εξάντληση. Κύρια συστατικά του είναι πτητικό έλαιο, 

ταννίνες, φλαβονοειδή, κουµαρίνες. Χρησιµοποιείται ως έγχυµα, αλλά πρέπει να 

αποφεύγονται οι υψηλές δόσεις στην εγκυµοσύνη. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Μνίµη 

Π. Ο., 2006)   Τα  φύλλα του Μελισσόχορτου καταπραΰνουν από ένταση και άγχος. 

Κύρια συστατικά του είναι ταννίνες, φλαβονοειδή, πτητικό έλαιο, πολυφαινόλες κ.τ.λ. 

Καταναλώνεται ως έγχυµα από φρέσκο βότανο. ( Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980 ,Μνίµη Π. 

Ο., 2006) Τέλος η βαλεριάνα είναι ένα πολύ ισχυρό ηρεµιστικό για νευρική ένταση, 

άγχος και αϋπνία. Κύρια συστατικά του είναι πτητικό έλαιο, αλκανοειδή, τανίνες, 

ρητίνες κ.τ.λ. Καταναλώνεται ως έγχυµα, σε µικρή δόση αλλιώς έχει ανεπιθύµητες 

δράσεις. (Ζαχαροπούλου Ι.Μ., 1980, Mabey R.,1999, Μνίµη Π. Ο., 2006, Peeters B., 

Driessen and Geers R.,  2006, David O.,et.al., 2006 ,Pavlovich N., 1998) 

 

 
4.2 ΤΡΟΦΕΣ ΚΑΙ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΠΟΥ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ ΣΤΟ 

ΑΓΧΟΣ 

Οι γρήγοροι ρυθµοί της εποχής µας χαρακτηρίζονται από στρες και άγχος. Όσο 

πιο αυξηµένοι είναι οι ρυθµοί τόσο πιο αυξηµένες είναι και οι ανάγκες του οργανισµού  

σε βιταµίνες (Μόρτογλου Τ., 2007). 

Oι βιταµίνες είναι οργανκές χηµικές ενώσεις που περιέχουν άνθρακα, οξυγόνο 

και άλλα στοιχεία και είναι απαραίτητες για τον οργανισµό. ∆εν χαρίζουν ενέργεια 

στον οργανισµό αλλά ενισχύουν το σώµα να χρησιµοποιήσει την προσφερόµενη 

ενέργεια σαν λίπος, υδατάνθρακες και πρωτεΐνες (Μόρτογλου Τ., 2007,  Escott-Stump 

S., 2006). Είναι απαραίτητο συστατικό της διατροφής και η πρόσληψη τους είναι 

απαραίτητη προϋπόθεση για την καλή υγεία. Πήραν το όνοµα τους από την λέξη 

ΒΙΤΑ, που σηµαίνει ζωή και την λέξη ΑΜΙΝΗ. Είναι οργανικές ουσίες τις οποίες δεν 

µπορεί να συνθέσει ο οργανισµός γι΄αυτό το λόγο είναι απαραίτητη η κατανάλωση 

τους σε µικρή ποσότητα καθηµερινά. Οι βιταµίνες δανείζονται το όνοµα τους από τα 

κεφαλαία γράµµατα της Αγγλικής γλώσσας (Α, Β, C, E….) (Μόρτογλου Τ., 2007). 
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Xωρίζονται σε υδαταδιαλυτές και λιποδιαλυτές, σύµφωνα µε την διαλυτότητα 

τους. Οι υδατοδιαλυτές διαλύονται στο νερό και καταστρέφονται εύκολα στον αέρα 

και κατά το µαγείρεµα των τροφίµων. Αντίθετα οι λιποδιαλυτές καταστρέφονται 

εύκολα στο µαγείρεµα των φαγητών (Μόρτογλου Τ., 2007)  
 

Υ∆ΑΤΟ∆ΙΑΛΥΤΕΣ ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ:(Μόρτογλου Τ., 2007)  

 Βιταµίνη C (ασκορβικό οξύ), κύριος ρόλος της είναι η σύνθεση κολλαγόνου. 

Περιέχει αντιοξειδωτικές ουσίες, βρίσκεται σε όλα τα φρούτα και λαχανικά 

κυρίως τα πράσινα. Η έλλειψή της προκαλεί νευρικότητα, αδυναµία, 

προβλήµατα στα οστά και στα δόντια. Σε χρόνια έλλειψη προκαλείται το 

σύνδροµο σκορβούτο. 

 Βιταµίνη Β1- θειαµίνη, είναι απαραίτητη για τον µεταβολισµό των 

µακροστοιχείων. Βρίσκεται στο κρέας, στα φρούτα και λαχανικά, στο γάλα, 

στα όσπρια, στο ρύζι, στο µαύρο ψωµί. Η έλλειψή της προκαλεί νευρικές και 

ψυχικές διαταραχές, ανορεξία καθώς και σε χρόνια έλλειψη την ασθένεια 

µπέρι-µπέρι. 

 Βιταµίνη Β2-ροβοφλαβίνη, είναι απαραίτητη για τις οξειδωτικές αντιδράσεις 

του οργανισµού, βρίσκεται στο κρέας και γαλακτοκοµικά. Η έλλειψή της 

προκαλεί στοµατικές και δερµατικές ασθένειες. 

 Βιταµίνη Β3-νιασίνη, είναι απαραίτητη για τον µεταβολισµό, συναντάταιστο 

κρέας, στα δηµητριακά ολικής αλέσεως και στα ψάρια. Η έλλειψή της προκαλεί 

την ασθένεια πελάγρα. 

 Βιταµίνη Β5-παντοθενικό οξύ, είναι απαραίτητη για τον καταβολισµό τον 

µακροστοιχείων, βρίσκεται σε φρούτα, λαχανικά, όσπρια, κρέας, ψάρι, 

γαλακτοκοµικά κ.τ.λ. Η έλλειψη της προκαλεί πονοκέφαλο, ένταση, αδυναµία 

νευρική εξάντληση. 

 Βιταµίνη Β6-πυριδοξίνη, είναι απαραίτητη για τον µεταβολισµό των 

πρωτεϊνών, βρίσκεται στο κρέας, στα όσπρια, στα λαχανικά, στα δηµητριακά. 

Η έλλειψη της σπάνια συναντιέται. Μεγαλύτερες δόσεις µπορεί να 

προκαλέσουν προβλήµατα στο νευρικό σύστηµα. 
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 Βιοτίνη, είναι χρήσιµη για την λιπογένεση και γλυκονεογένεση. Βρίσκεται στα 

όσπρια, τους ξηρούς καρπούς, στη σοκολάτα, στο κουνουπίδι, στο συκώτι. 

Σπάνια παρατηρείται έλλειψή της. 

 Φολικό οξύ, χρησιµεύει για την σύνθεση των αµινοξέων και τον 

νουκλεοτιδίων. Συναντάται στο συκώτι, στο σπανάκι, στο µπρόκολο, στο 

λάχανο, στο ψωµί και στο ρύζι, στις µπανάνες και στα πορτοκάλια, στα 

φιστικιά και στα φουντούκια. Η έλλειψή της προκαλεί µεγαλοβλαστική 

αναιµία. 

 Βιταµίνη Β12-κυανοκοβαλαµίνη, βρίσκεται στα ζωικά προϊόντα, η έλλειψή της 

προκαλεί µεγαλοβλαστική αναιµία καθώς και διαταραχές και βλάβες του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος. 

 

 

 

 

ΛΙΠΟ∆ΙΑΛΥΤΕΣ ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ:(Μόρτογλου Τ., 2007) 

 Βιταµίνη Α-ρετινόλη, χρησιµεύει για την ανάπτυξη των ιστών. Βρίσκεται στα 

γαλακτοκοµικά, στα λιπαρά ψάρια, στο συκώτι και στον κρόκο του αυγού. Η 

έλλειψή της προκαλεί οφθαλµολογικές βλάβες καθώς και δερµατικές ασθένειες. 

 Βιταµίνη D, είναι απαραίτητη για την ρύθµιση των επιπέδων ασβεστίου στον 

οργανισµό. Ο άνθρωπος την λαµβάνει κυρίως από την ηλιακή ακτινοβολία. Η 

έλλειψη της παρατηρείται όταν υπάρχει ανεπάρκεια έκθεσης στον ήλιο και 

προκαλεί οστικές και σκελετικές ασθένειες. Στα τρόφιµα βρίσκεται κυρίως στα 

ψάρια και στον κρόκο του αυγού. 

 Βιταµίνη Ε -τοκοφερόλη, βρίσκεται στα έλαια, στα φρούτα και στα λαχανικά. 

Σπάνια παρατηρείται η έλλειψη της. 
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 Βιταµίνη K, είναι χρήσιµη για την πήξη του αίµατος. Βρίσκεται στα λαχανικά, 

η έλλειψή της προκαλεί αιµορραγίες. 

 

Πίνακας 4.1 Συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη βιταµινών, πηγή: Μόρτογλου Τ. (2007), 

∆ιατροφή από το σήµερα για το αύριο, κεφ.10.4, σελ.370, εκδόσεις Γιαλλέλη, Αθήνα. 

 

Το στρες αδειάζει τον οργανισµό από τα αποθέµατα των βιταµινών Β.Από την 

άλλη έχει παρατηρηθεί ότι η  έλλειψη των βιταµινών και κυρίως του συµπλέγµατος Β 

(θειαµίνη, ριβοφλαβίνη, νιασίνη, νικοτινικό οξύ, παντοθενικό οξύ, πυροδοξίνη, 

βιοτίνη, φολικό οξύ και κοβαλαµίνη) και της βιταµίνης C, προκαλεί νευρικές 

διαταραχές, όπως άγχος, νευρικότητα, κατάπτωση του οργανισµού. Γι αυτό είναι 

σηµαντικό να καταναλώνονται τρόφιµα που αποτελούν πηγές του συµπλέγµατος Β, 

όπως άπαχο κρέας, πουλερικά, όσπρια, αυγά, γαλακτοκοµικά χαµηλά λιπαρά, 

δηµητριακά ολικής αλέσεως, πράσινα φυλλώδη λαχανικά κ.τ.λ. (Hermesh H., 

Weizman A., Shahar A., Munitz H., 1988) 



248 
 

Σε µια έρευνα που έγινε το 1988 µελετήθηκαν 30 ασθενείς που νοσηλεύονταν 

σε νοσοκοµείο και έπασχαν από ιδεοψυχαναγκαστκή διαταραχή. Μετά από ιατρικές 

εξετάσεις µετρήθηκαν  τα επίπεδα βιταµινών του συµπλέγµατος Β και του φυλλικού 

οξέος στο πλάσµα των ασθενών.  Ο ερευνητής Hersmesh και οι συνεργάτες του 

διαπίστωσαν ότι το 20% των ασθενών µε χρόνιες ψυχαναγκαστικές διαταραχές είχαν 

πολύ χαµηλά επίπεδα βιταµινών του συµπλέγµατος Β και φυλλικού οξέος στο αίµα 

(Hermesh H.,et.al., 1988). 

Το στρες µπορεί να αλλάξει την οµοιόσταση του οργανισµού και να οδηγήσει 

σε νευροσυµπεριφολογικές αλλαγές, νευροψυχιατρικές ασθένειες και την παράγωγη 

ελεύθερων ριζών.Σε καταστάσεις στρες παράγονται στον οργανισµό, λόγω των 

µεταβολών που συµβαίνουν, ελεύθερες ρίζες, οι οποίες απενεργοποιούν τα φυσικά 

αντιοξειδωτικά του οργανισµού. Αυτό σηµαίνει ότι αδυνατίζει η άµυνα του 

ανοσοποιητικού συστήµατος γι’αυτό και αυξάνεται η πιθανότητα να αρρωστήσει 

κανείς όταν διανύει ιδιαίτερα µια στρεσογόνο περίοδο. Οι ελεύθερες ρίζες είναι 

ιδιαίτερα επιβλαβής για τον οργανισµό και το κεντρικό νευρικό σύστηµα. Το ΚΝΣ 

όπου περιλαµβάνει και τον εγκέφαλο καταναλώνει πολύ οξυγόνο, περιέχει χρήσιµα 

λεπίδια και σπάνια αντιοξειδωτικά ενζυµα σε σχέση µε άλλους ιστούς. Γι΄ αυτό είναι 

πολύ ευαίσθητο στις επιπτώσεις των ελεύθερων ριζών. Πρόκειται για φορτισµένα 

άτοµα ή µόρια τα όποια είναι ιδιαίτερα επιβλαβή για τα κύτταρα. Είναι γνωστό ότι οι 

ελεύθερες ρίζες δηµιουργούν  λιπιδική υπεροξείδωση, οξείδωση των πρωτεϊνών, 

βλάβες στο DNA, κυτταρικό θάνατο και συµβάλλουν στην εµφάνιση παθολογικών 

ασθενειών (Chakraborti, Α., et.al., 2007). 

Η έρευνα που έγινε  από τους ChakrabortiA. Et. al.,  (2007) είχε σκοπό να 

διερευνήσει την επίδραση του στρες στις νευροσυµπεριφολογικές αλλαγές και τη 

συµµέτοχη των ελεύθερων ριζών σε αυτές τις επιπτώσεις, σε αρσενικούς και θηλυκούς 

αρουραίους. Στην έρευνα συµµετείχαν αρουραίοι αρσενικού και θηλυκού γένους οι 

οποίοι στεγάζονταν οµαδικά ανά φύλο σε φυσιολογικές συνθήκες και είχαν ελεύθερη 

πρόσβαση στην τροφή και το νερό. Στα ζώα ασκήθηκε στρες και στη συνεχεία για 

πέντε µέρες λάµβαναν τα αντιοξειδωτικά, α τοκοφερόλη και Ν-ακετυλοκυστείνη ενώ η 

οµάδα έλεγχου έλαβε αποσταγµένο νερό. Στα ζώα ασκούνταν στρες για µια ώρα και 

αµέσως µετά υποβάλλονταν σε τεστ συµπεριφοράς. Στη συνεχεία τα ζώα θυσιάστηκαν. 
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Τα αποτελέσµατα από τα βιοχηµικά δεδοµένα του εγκέφαλου έδειξαν ότι οι επιδράσεις 

του στρες ήταν ποικίλες και στα δυο φύλλα. Το στρες αποδείχθηκε ότι συµβάλλει στην 

εξάντληση της γλουτοθειόνης, η οποία είναι ένα αντιοξειδωτικό ένζυµο που 

προστατεύει τον οργανισµό από τις ελεύθερες ρίζες και αυξάνει την υπεροξείδωση των 

λιπιδίων τα όποια είναι πολύ τοξικά. Επίσης βρέθηκε ότι η θεραπεία µε α τοκοφερόλη 

εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες που προκαλούνται από το στρες καθώς και τις 

αλλαγές στη συµπεριφορά που συνδέονται µε το άγχος και στα δυο φύλα. Η θεραπεία 

µε Ν-ακετυλοκυστείνη βρέθηκε ότι εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες, προωθεί την 

παράγωγη της γλοουταθειόνης και µετριάζει τόσο τις βιοχηµικές όσο και τις 

συµπεριφορικές µεταβολές και στα δυο φύλα (Chakraborti, Α., et. al., 2007). 

Οι βιταµίνες και τα ανόργανα µέταλλα αποτελούν αντιοξειδωτικές ουσίες, 

καταστρέφουν δηλαδή τις ελεύθερες ρίζες που υπάρχουν στον οργανισµό γι αυτό το 

λόγο είναι απαραίτητη η πρόσληψη τους σε καταστάσεις στρες. Οι ουσίες αυτές είναι 

επίσης απαραίτητες καθώς συµβάλλουν στην παραγωγή των νευροδιαβιβαστών 

(σεροτονίνη, ντοπαµίνη, αδρεναλίνη, νοραδρεναλίνη). Τα µικροθρεπτικά συστατικά 

µπορούν τέλος να καταπολεµήσουν το άγχος καθώς µειώνουν τα επίπεδα της 

κορτιζόλης, η οποία είναι η κύρια ορµόνη τους στρες (Chakraborti, Α., et.al., 2007). 

Συγκεκριµένα η βιταµίνη C  θεωρείται µια από τις πιο ευεργετικές βιταµίνες  σε 

περιόδους άγχους καθώς συµβάλλει στη µείωση των επιπτώσεων του στρες. Η 

βιταµίνη C είναι απαραίτητη για τη σύνθεση των κατεχολαµινών (αδρεναλίνη, 

νοραδρεναλίνη), καθώς συνεργάζεται µε την ντοπαµίνη για τη µετατροπή της σε 

νοραδρεναλίνη και µε τη νοραδρεναλίνη για να µετατραπεί σε αδρεναλίνη. Κατά την 

διάρκεια µεγάλων περιόδων στρες  τα επίπεδα της αδρεναλίνης είναι υψηλά µε 

αποτέλεσµα η ποσότητα της βιταµίνης C να µειώνεται στον οργανισµό. Για το λόγο 

αυτό  πρέπει να λαµβάνεται επαρκή ποσότητα βιταµίνης. Αυτή λοιπόν η επιπλέον 

ποσότητα που απαιτείται, η οποία είναι περίπου η διπλάσια της συνιστώµενης, 

συµβάλλει στη µείωση του άγχους καθώς ρυθµίζει την έκκριση της 

φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορµόνης ACTH και τη λειτουργία των επινεφριδίων και 

µειώνει τα υψηλά επίπεδα κορτιζόλης στο αίµα. Λόγω της αντιοξειδωτικής της δράσης 

επίσης δεσµεύει τις ελεύθερες ρίζες που παράγονται στον οργανισµό κατά τις 

καταστάσεις άγχους και ενισχύει το ανοσοποιητικό σύστηµα. Η βιταµίνη C βρίσκεται 
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στα πορτοκάλια, στα λεµόνια, στα γκρειπ-φτουτ, στα βατόµουρα, στο καρπούζι, το 

πεπόνι, στα ακτινίδια, στις φράουλες, στις ντοµάτες, στις πιπεριές, στο µπρόκολο, στο 

κουνουπίδι, τον αρακά, τα σπαράγγια κ.α. (MervynL., 1996, BrownA.C., et.al., 2003, 

Kelly, G.S., 1999, Mόρτογλου 2007, Escott-Stump S., 2006).  

Η βιταµίνη Ε είναι το πιο σηµαντικό και γνωστό αντιοξειδωτικό που βρίσκεται 

στις κυτταρικές µεµβράνες. Η βιταµίνη Ε προλαµβάνει τη ζηµιά που προκαλούν οι 

ελεύθερες ρίζες  λόγω της αντιοξειδωτικής της λειτουργίας. Επιπλέον, η βιταµίνη Ε, 

προστατεύει τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA) στο πλάσµα των  λιποπρωτεϊνών 

και στα φωσφολιπίδια των µεµβρανών (Yargicoglu, P., et.al., 2003). 

Η βιταµίνη Ε συµβάλλειεπίσης στην µείωση του άγχους καθώς ρίχνει τα 

επίπεδα της κορτιζόλης στο αίµα  (Yargicoglu, P., et.al., 2003). 

Το γεγονός αυτό αποδεικνύεται και από την έρευνα που έγινε το 2000 σε 10 

αρουραίους. Σκοπός αυτής της έρευνας  ήταν η διερεύνησει την επίδρασης που είχε η 

βιταµίνη Ε στις αγχώδεις διαταραχές. Τοποθέτησαν τους αρουραίους σε κρύο δωµάτιο 

ακινητοποιηµένους για 15 λεπτά την ηµέρα, για 15 µέρες. Αρχικά τα επίπεδα 

κορτιζόλης που εµφανίστηκαν στα ποντίκια ήταν πολύ αυξηµένα, λόγω της αγχωτικής 

κατάστασης που βίωναν. Στην συνέχεια της έρευνας, τους χορηγήθηκε βιταµίνη Ε 

ενδοµυϊκά σε δόση 30mg ανά κιλό βάρους σώµατος ανά ηµέρα, για 15 µέρες. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν  ότι τα επίπεδα κορτιζόλης είχαν µειωθεί σηµαντικά λόγω της 

βιταµίνης Ε η οποία  λειτούργησε αγχολυτικά (Yargicoglu, P., et.al., 2003). 

Η βιταµίνη Ε βρίσκεται στο ελαιόλαδο, το ηλιέλαιο, το σογιέλαιο, το 

καλαµποκέλαιο, το ψωµί, τα δηµητριακά, τα αυγά, το κρέας, το συκώτι. Σε µικρότερη 

ποσότητα συναντάται σε φρούτα και λαχανικά όπως το αβοκάντο και τα πράσινα 

φυλλώδη λαχανικά. (Mόρτογλου 2007, Escott-Stump S., 2006).  

Σε πρόσφατη έρευνα που έγινε το 2010 µελετήθηκαν οι συνέπειες του άγχους 

µετά από θεραπεία µε βιταµίνη C και Ε ξεχωριστά αλλά και σε συνδυασµό, σε 

ενήλικους αρουραίους. Σκοπός της έρευνας ήταν να αξιολογήσει τις συνέπειες του 

άγχους σε ενήλικους αρουραίους  µετά από θεραπεία µε βιταµίνη C και Ε ξεχωριστά 

αλλά και σε συνδυασµό. Το δείγµα αποτελούνταν από 40 αρουραίους αρσενικού 

γένους και 40 αρουραίους θηλυκού γένους οι οποίοι ήταν περίπου 110 ηµερών στην 

αρχή της έρευνας. Οι αρουραίοι τοποθετήθηκαν ανά ζευγάρια σε κλουβιά. Τους 
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δόθηκαν ξεχωριστά µπουκάλια νερού και παρέµειναν 12 ώρες στο φως 12 ώρες στο 

σκοτάδι σε θερµοκρασία περίπου 20 βαθµών κελσίου.  H βιταµίνη C προστέθηκε στο 

πόσιµο νερό τους µε τη µορφή διαλυτής σκόνης ενώ η βιταµίνη Ε σε υγρή µορφή 

500mg/ml. Στην οµάδα ελέγχου δινόταν νερό χωρίς προθήκη βιταµίνης C ή E, ενώ στο 

δείγµα δινόταν νερό µε προσθήκη βιταµίνης C, µε προσθήκη βιταµίνης Ε και  µε 

προσθήκη και των δυο βιταµινών, για διάστηµα 3 µηνών. Τα αποτελέσµατα της 

έρευνας έδειξαν ότι µετά τη χορήγηση των βιταµινών οι αρουραίοι παρουσίαζαν 

λιγότερο άγχος αλλά αυτό δεν οφειλόταν στην συνέργεια µεταξύ των βιταµινών C και 

Ε αλλά στην αντιοξειδωτική τους δράση, στην εξασθένηση της λειτουργίας της 

κορτιζόλης και σε επιδράσεις που έχουν στους  νευροδιαβιβαστές (Hughes, R. N., 

2011). 

Η θειαµίνη ή αλλιώς βιταµίνη Β1 αποτελεί ένα θρεπτικό συστατικό που 

προστατεύει τα επινεφρίδια από λειτουργική εξάντληση. Έχει αποδεδειχθεί ότι 

ενδοµυϊκές ενέσεις µε θειαµίνη σε δόση 0,12 γραµµάριαηµερησίωςµειώνουν τα 

επίπεδα κορτιζόλης (KellyG.S., 1999). Βρίσκεται στο γάλα, τα αυγά, τα δηµητριακά, 

τα όσπρια, το ψωµί ολικής αλέσως, ρύζι, φρέσκα φρούτα και λαχανικά, κρέας. κ.α. 

(Mόρτογλου 2007, Escott-Stump S., 2006).  

Στοιχεία δείχνουν ότι η έλλειψη βιταµίνης Β5 θέτει σε κίνδυνο τη λειτουργία 

του φλοιού των επινεφριδίων. Από την άλλη, µελέτες σε πειραµατόζωα δείχνουν ότι το 

παντοθενικό οξύ ενισχύει τη λειτουργία του φλοιού των επινεφριδίων, καθώς µετά τη 

χορήγηση του σε ανθρώπους µε ποικίλες ψυχιατρικές καταστάσεις, φαίνεται να 

αυξάνονται τα ποσά κορτιζόλης στα ούρα. Συµπερασµατικά το παντοθενικό οξύ 

συµβάλλει στην αντιµετώπιση του στρες καθώς ρυθµίζει την υπερέκκριση κορτιζόλης 

κατά τη διάρκεια στρεσογόνων καταστάσεων (Kelly G.S., 1999). Η βιταµίνη Β5 

αποτελεί συστατικό των περισσότερων τροφίµων είτε φυτικής είτε ζωικής 

προέλευσηση. (Mόρτογλου 2007). 

Η βιταµίνη Β6  παίζει σηµαντικό ρόλο στη σύνθεση της νευροδιαβιβαστών, 

όπως της σεροτονίνης, της ντοπαµίνης, της  νορεπινεφρίνης, της επινεφρίνης, και του 

γάµα αµινοβουτυρικού οξέος. Η βιταµίνη Β-6 µετατρέπεται πολύ γρήγορα στον 

οργανισµό σε  φωσφορική  πυριδοξάλη (PLP), ένα συνένζυµο το οποίο µετράται στο 
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πλάσµα.  Χαµηλά  επίπεδα βιταµίνης Β6 και φωσφορικής πυριδοξάλης εµφανίζονται 

σε ασθενείς µε ψυχιατρικά προβλήµατα. (EmmanuelN.P., 1994) 

Η βιταµίνη Β6 βρίσκεται  στο κρέας, το συκώτι, τα δηµητριακά, στις πατάτες, 

στα όσπρια, στα περισσότερα λαχανικά κ.α. (Mόρτογλου 2007, Escott-Stump S., 

2006).  

Οι Frye και Arnold (1981) µελέτησαν ένα οκτάχρονο αγόρι το οποίο έπασχε 

από ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή. Του χορήγησαν βιταµίνη Β6 και το επανεξέτασαν 

µετά από τρεις εβδοµάδες. Παρατήρησαν ότι το αγόρι έδειξε βελτιωµένη κατάσταση 

µετά τη θεραπεία και αυτό το απέδωσαν στη λειτουργία της πυριδοξάλης. Συµπέραναν 

ότι η πυριδοξάλη, η οποία αποτελεί σηµαντικό συνένζυµο στο σχηµατισµό της 

σεροτονίνης, έπαιξε  καθοριστικό ρόλο στη θεραπεία (Emmanuel N.P., 1994). 

 Επίσης  έρευνα που έγινε το 1994 είχε σκοπό να διερευνήσει αν σχετίζονται οι 

αγχώδεις διαταραχές µε χαµηλά επίπεδα φωσφορικής πυριδοξάλης. 189 άτοµα 

συµπεριλήφθησαν στην έρευνα  µέσω µιας τοπικής διαφήµισης  για διάφορες µελέτες 

θεραπείας αγχώδη διαταραχών που προσφέρθηκε από το Ιατρικό Πανεπιστήµιο της 

Νότιας Καρολίνας. Στην έρευνα πήραν µέρος όσοι έπασχαν από αγχώδεις διαταραχές 

και τα άτοµα εξετάστηκαν από ειδικό ιατρό. Τα επίπεδα της φωσφορικής πυριδοξάλης 

στο πλάσµα των ασθενών µετρήθηκαν εξ αρχής µαζί µε βιοχηµικές εξετάσεις. 

Φυσιολογική συγκέντρωση φωσφορικής πυριδοξάλης στο πλάσµα είναι 35-100 nmoFl. 

Τα επίπεδα κάτω του 35 nmol  θεωρούνται υπερβολικά χαµηλά. Επίπεδα άνω των 100 

nmoFl µπορεί να προκύψουν είτε µετά από  λήψη βιταµίνης Β-6 από συµπληρώµατα. 

Τα άτοµα που είχαν πάνω από  100 nmoFl PLP στο πλάσµα εξαιρέθηκαν από το 

δείγµα. Στα άτοµα δεν δόθηκε καµία ειδική δίαιτα, αλλά ακλουθούσαν τη συνηθισµένη 

τους διατροφή. Από αυτά τα 31 έπασχαν από Γ.Α.∆., τα 81 από διαταραχή πανικού, τα 

27 από ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή και 26 άτοµα ήταν υγιή (οµάδα ελέγχου). Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα επίπεδα φωσφορικής πυριδοξάλης ήταν όντως 

χαµηλότερα σε ασθενείς µε αγχώδεις διαταραχές. Συγκεκριµένα το 32% των ασθενών 

που έπασχε από Γ.Α.∆., το 45% από ΙΨ∆ και το 37% από διαταραχή πανικού 

παρουσίαζε χαµηλά επίπεδα PLP στο πλάσµα (Emmanuel N.P., 1994). 

Το φολικό οξύ και η βιταµίνη Β12 συµβάλλουν επίσης στο στρες καθώς  

εµπλέκονται στην κεντρική λειτουργία του νευρικού συστήµατος. Συγκεκριµένα  
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λαµβάνουν µέρος  στη σύνθεση των νευροµεταβιβαστών και στη σύνθεση 

φωσφολιπιδίων στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Η έλλειψη τους ωστόσο φαίνεται να 

οδηγεί σε διάφορες ψυχιατρικές ασθένειες (HermeshH.,et.al., 1988). 

Το φολικό οξύ βρίσκεται στο συκώτι, το µοσχάρι, τα αυγά, στην µαγιά, στο 

ψωµί, τα δηµητριακά, το ρύζι, στα πορτοκάλια, στις µπανάνες, στο µπρόκολο, στο 

σπανάκι, στο λάχανο, στα φυστίκια, τα φουντούκια κ.α. (Mόρτογλου 2007, Escott-

Stump S., 2006).  

Σε µελέτη το 1997-1999, 5.948 άτοµα ηλικίας 46-49 ετών, διεγνώσθησαν µε 

αγχώδεις διαταραχές και κατάθλιψη µετά από ιατρική συνέντευξη. Οι εθελοντές της 

έρευνας, κλήθηκαν να πραγµατοποιήσουν αιµατολογικές εξετάσεις, στις οποίες 

βρέθηκαν χαµηλά επίπεδα φυλλικού οξέος, βιταµίνης Β12 και βιταµίνης Α. Η κλινική 

µελέτη απέδειξε την αντίστροφη σχέση µεταξύ του φυλλικού οξέος και των βιταµινών 

Β12 και Α µε το άγχος και την κατάθλιψη. Χαµηλά ποσοστά φυλλικού οξέος, 

βιταµινών Β12 και Α συνεπάγεται µεγαλύτερα ποσοστά ψυχιατρικών διαταραχών. 

Αυτό συµβαίνει διότι το φυλλικό οξύ και οι βιταµίνες Β12 και Α παίζουν σηµαντικό 

ρόλο στην λειτουργία του νευρικού συστήµατος (Bjelland, I., et.al., 2003) 

Η βιταµίνη Β12 βρίσκεται κυρίως σε προιόντα ζωικής προέλευσης, στο γάλα, 

στο συκώτι, τα αυγά, το µοσχάρι, το κτόπουλο, τα ψάρια κ.α.. η βιταµίνη Α βρίσκεται 

στο συκώτι, τα αυγά, το γάλα, το γιαούρτι, το τυρί, το βούτυρο, το µαρούλι κ.α. 

(Mόρτογλου 2007, Escott-Stump S., 2006).  

Σε µια άλλη έρευνα που έγινε το 2006 εξετάστηκε η σχέσηµεταξύ των επιπέδων 

της βιταµίνης Β12 και της ανησυχίας σε ηλικιωµένους. Στην έρευνασυµµετείχαν 120 

άτοµαάντρες και γυναίκες ηλικίας 65 ετών και άνω. Το άγχος των συµµετεχόντων 

µετρήθηκε πριν την έναρξη της έρευνας από την ειδική κλίµακα HADS (Horpital 

Anxiety and Deprerrion Scale). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα χαµηλά επίπεδα της 

Β12 είναι υπεύθυνα για την ανησυχία που ένιωθαν οι γυναίκες αλλά αυτό δεν ισχύει 

για τους άντρες που συµµετείχαν. (RoachE.D., et.al., 2006). 

 

Τα ανόργανα στοιχεία διαδραµµατίζουν σηµαντικό ρόλο στον ανθρώπινο 

οργανισµό. Τα µέταλλα είναι το ασβέστιο, ο φώσφορος και το µαγνήσιο. Τα 
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ιχνοστοιχεία είναι ο σίδηρος, ο ψευδάργυρος, ο χαλκός , το σελήνιο, το µολυβδένιο, το 

µαγγάνιο, το ιώδιο, το χρώµιο, το φθόριο. (Μόρτογλου Τ., 2007) 

 

 

            ΜΕΤΑΛΛΑ: (Μόρτογλου, Τ., 2007) 

 Ασβέστιο, ο ρόλος του είναι δοµικός. Βρίσκεται στα οστά και στα 

δόντια και ε΄να µικρό ποσοστό στους ιστούς. Είναι απαραίτητο για τις 

µεταβολικές διεργασιές µέσα και έξω από το κύτταρο και στην 

µεταβίβαση νευρικών και ορµονικών σηµάτων διαµέσου της κυτταρικής 

µεµβράνης. Η µείωση της οστικής πυκνότητας είναι η αιτία της 

οστεοπόρωσης ,στην οποία τα οστά γίνονται ιδιαίτερα εύθραυστα. Οι 

ηµερήσιες ανάγκες του οργαανισµού είναι 800-1200mg .βρίσκεται 

κυρίως στα γαλακτοκοµικά προιόντα (τυρί, γάλα , γιαούρτι κ.α.). 

 Φώσφορος, βρίσκεται κατά 80%στα οστά, ως σύµπλοκο άλας µαζί µε 

ασβέστιο, δίνοντας έτσι στο σκελετό τη σταθερότητα του. Ο υπόλοιπος 

βρίσκεται σε ανόργανη µορφή και ως συστατικό της ΑΤP που 

αποθηκεύει την ενέργεια για την πραγµατοποιήση των περισσότερων 

µεταβολικών διεγερσιών του οργανιαµού. Οι ηµερήσιες ανάγκες είναι 

σε αναλογία 1:1 µε την πρόσληψη ασβεστίου.  Οι πλουσιότερες πηγές 

φωσφόρου είναι οι τροφές που είναι πλούσιες σε ασβέστιο και πρωτείνη 

όπως το γάλα, το τυρί, το ψάρι. 

 Μαγνήσιο, παίζει σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του σκελετού και 

στην διατήρηση του ηλεκτρικού δυναµικού των µεµβρανών των µυών 

και των νεύρων. Επίσης , αποτελεί συνένζυµο στις αντιδράσεις που 

χρησιµοποιούν ΑΤP  , στην αντιγραφή του DNA και την σύνθεση του 

RNA. Συνδέεται άµεσα µε το ασβέστιο στο µεταβολισµό.οι ηµερησιες 

ανάγκες είναι περίπου 50mg. Η έλλειψή του προκαλεί νευρική 

δυσλειτουργία, µυική αδυναµία, ταχυκαρδία. Βρίσκεται στα δηµητριακά 

και στα πράσσινα λαχανικά. 

                        ΙΧΝΟΣΤΟΙΧΕΙΑ: (Μόρτογλου Τ., 2007) 
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 Σίδηρος, είναι το σηµαντικότερο ιχνοστοιχείο για τον οργανισµό. Είναι 

συστατικό της αιµοσφαιρίνης και της µυοσφαιρίνης και είναι 

αποθεηκευµένος στον οργανισµό µε την µορφή φερριτίνης που είναι 

διαλυτή στο νερό και αιµοσιδηρίνης που είναι αδιάλυτη στο νερό. Οι 

ηµερήσιες ανάγκες είναι 9-15 mg. Η έλλειψη του προκαλεί αναιµία. Το 

ασκορβικό οξύ (Βιταµίνη C), διευκολύνη την απορρόφηση του σιδήρου, 

ενώ οι ταννίνες και το φυτικό οξύ που βρίσκονται στο τσάι και στις 

φυτικές ίνες την εµποδίζουν. Η καλύτερη πηγή σιδήρου είναι το κόκκινο 

κρέας, τα φρούτα, τα όσπρια, το σπανάκι. 

 Ψευδάργυρος, είναι σηµαντικό ιχνοστοιχείο των περισσότερων ιστών 

του σώµατος καθώς είναι στοιχείο πολλών ενζύµων και πρωτεινών. 

Συµµετέχει σε µεταβολικές διεργασίες που αφορούν τον µεταβολισµό 

των πρωτεινών, των υδατανθρακών, τωµ λιπών, και των νουκλεικών 

οξέων. Οι ηµερήσιες ανάγκες σε ψευδάργυρο είναι 10-15mg. Η έλλειψη 

του προκαλεί άσχηµες επιπτώσεις στα µαλλιά ,στο δέρµα, στο έντερο και 

στο ανοσποιητικό σύστηµα. Πλούσιες πηγές ψευδαργύρου είναι τα 

οστρακοειδή,το κρέας, και τα όσπρια. 

 Χαλκός, είναι συστατικό πολλών ενζύµων και συµµετέχει στη σύνθεση 

των κατεχολαµινών και άλλων νευροπεπτιδίων. Οι ηµερήσιες ανάγκες 

είναι περίπου 1,2mg. Η έλλειψή του προκαλεί αναιµία και επηρεάζει την 

καρδιακή λειτουργία. Βρίσκεται στο σπανάκι, το µπρόκολο, τα ψάρια, τα 

οστρακοειδή, το συκώτι. 

 Σελήνιο, είναι ένας από τους κυριότερους αντιοξειδωτικούς παράγοντες 

του οργανισµού. Οι ηµερήσιες ανάγκες του είναι 70mg. πλούσιες πηγές 

σεληνίου είναι τα ψάρια, το κρέας και τα λαχανικά. 

 Μολυβδένιο, συµµετέχει ως συνένζυµο σε πολλά ενζυµικά συστήµατα. 

Ηµερήσια πρόσληψή του είναι 0,5-2mg . η έλλειψή του δεν έχει συνδεθεί 

µε κάποιο σύνδροµο. 
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 Μαγγάνιο, είναι συστατικό διαφόρων ενζύµων και συµµετέχει σε 

ενδοκυτταρικές αντιδράσεις. Η ηµερήσια πρόσληψή του είναι τα 1,4mg. 

η έλλειψή του δεν παρατηρείται συνήθως. 

 Ιώδιο, το ανθρώπινο σώµα περίεχει συνολικά 20-50mg ιωδίου από τα 

οποία τα 8mg βρίσκονται στον θυροειδή αδένα. Το ιώδιο είναι µοναδικό 

µεταλλικό στοιχείο που αοτεέι συστατικό ορµονών. Ηµερήσιες ανάγκες 

είναι τα 140mg. Πλούσιες πηγές ιωδίου είναι τα ψάρια, τα φύκια, τα 

θαλασσινά, το θαλασσινό αλάτι, το γάλα. 

 Χρώµιο, ενισχύει την δράση της ινσουλίνης, συµµετέχει στον 

µεταβολισµό των λιποπρωτεινών και στην γονιδιακάη έκφραση. Η 

συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη είναι 50-200mg. Πηγές χρωµίου 

αποτελούν το αυγό, το τυρί, το κοτόπουλο, η µαγιά, το σιτάρι και οι ξηροί 

καρποί. 

 Φθόριο, είναι συστατικό των δοντιών και των οστών. Ο ρόλος του είναι 

η σταθεροποίηση της δοµής των οστών και η προστασία των δοντιών από 

την τερηδόνα. Κύρια πηγή φθορίου είναι το νερό της βρύσης. Επίσης 

αρκετό βρίσκεται στι τσάι. Υπερβολική χρόνια χρήση  µπορεί να βλάψει 

τα οστά. 

 

 Το µαγνήσιο έχει αποδειχτεί ότι αποτελεί µια από τις αντι στρες ουσίες καθώς η 

έλλειψη του έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση άγχους. ∆ιάφορα βιολογικά συστήµατα 

που εµπλέκονται στο άγχος, όπως η δραστηριοποίηση του άξονα ΗΡΑ, η 

κορτικοτροπίνη (CRF), το σύστηµα GABA και νευροµεταβιβαστές φαίνεται να 

επηρεάζονται από το µαγνήσιο. Το µαγνήσιο ρυθµίζει το άγχος αλλά και άλλες 

διαταραχές όπως είναι η κατάθλιψη µέσω διάφορων νευροβιοχηµικών συστηµάτων. 

Έτσι µειωµένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση µαγνησίου οδηγεί σε ενεργοποίηση των 

NMDA υποδοχέων (γλουταµινεργικοί υποδοχείς) και αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 

αυξηµένη νευρωνική υπερδιέγερση στον ιππόκαµπο και στον υποµέλανα τόπο. Η 

υπερδραστηριότητα των NMDA υποδοχέων αυξάνουν  το άγχος και την κατάθλιψη και 
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έχει αποδεδειχθεί ότι  η χορήγηση µαγνησίου έχει τη ικανότητα να µπλοκάρει αυτούς 

τους υποδοχείς. Το µαγνήσιο επίσης µειώνει τη δραστηριότητα του άξονα ΗΡΑ 

ρυθµίζοντας την έκκριση της ACTH και µειώνοντας την 

έκκρισηκορτιζόλης(Singewald N., et.al., 2004). 

Οι Singewald N., et.al., (2004), στην έρευνα που έκαναν είχαν σκοπό να 

εξετάσουν εάν η ανεπάρκεια µαγνησίου µπορεί να οδηγήσει σε άγχος και κατάθλιψη 

και εάν τα αντικαταθλιπτικά φάρµακα µπορούν να βοηθήσουν σε αυτές τις περιπτώσεις 

γιαυτό χρησιµοποίησαν δυο ειδών αντικαταθλιπτικά τα DMI και τα Ηyp. Στην έρευνα 

έλαβαν µέρος 88 ποντίκια ηλικίας 8 εβδοµάδων τα όποια χωριστήκαν σε τέσσερις 

οµάδες. Η κάθε οµάδα αποτελούνταν από 22 ποντίκια. Στην πρώτη οµάδα τα ποντίκια 

τρεφόταν µε διατροφή χαµηλή σε µαγνήσιο και δεν τους δινόταν καµία θεραπεία. Στην 

δεύτερη οµάδα η διατροφή τους ήταν χαµηλή σε µαγνήσιο αλλά λάµβαναν ταυτόχρονα 

και µε Ηyp αντικαταθλιπτικά. Στην Τρίτη οµάδα τα ποντίκια τρεφόταν επίσης µε 

τρόφιµα χαµηλά σε µαγνήσιο και λάµβαναν θεραπεία µε τα αντικαταθλιπτικά DIM. Η 

τέταρτη οµάδα αποτελούσε την οµάδα έλεγχου και η διατροφή τους ήταν φυσιολογική. 

Κατά τη διάρκεια του πειράµατος γινόταν στα ζώα διάφορα τεστ µε σκοπό να 

εξετάσουν την συµπεριφορά τους. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα ζώα που δεν 

έλαβαν καµία θεραπεία εµφάνισαν έντονο άγχος και κατάθλιψη στις δοκιµασίες που 

υποβλήθηκαν, στην δεύτερη οµάδα τα ζώα που έλαβαν Ηyp αντικαταθλιπτικά 

φάρµακα παρατηρήθηκε µειωµένο άγχος και κατάθλιψη σε σχέση µε την οµάδα 

έλεγχου ενώ στην οµάδα που έγινε θεραπεία µε τα αντικαταθλιπτικά DIM τα 

συµπτώµατα της κατάθλιψης µειωθήκαν αλλά όχι και του άγχους. 

Επίσης ο ψευδάργυρος  παίζει σηµαντικό ρολό στο άγχος. Έχει παρατηρηθεί 

ότι όταν ο οργανισµός δεν λαµβάνει επαρκής ποσότητες ψευδαργύρου δηµιουργείται 

υπερτροφία των επινεφριδίων και εναπόθεση λίπους και χοληστερόλης  σε αυτόν τον 

αδένα. Αυτή η υπερτροφία των επινεφριδίων οδηγεί σε δυσλειτουργία του άξονα ΗΡΑ 

και αυξηµένη έκκριση γλυκοκορτικοειδών. Εποµένως είναι απαραίτητο να λαµβάνεται 

ψευδάργυρος σε καταστάσεις άγχους (TakedaA., et.al., 2007). 

Στην έρευνα που έγινε από τους Takeda A. et. al., (2007), εξετάστηκε το άγχος 

και τα επίπεδα κορτικοστερόνης που προκαλείται  από έλλειψη ψευδαργύρου σε 

αρουραίους. Οι αρουραίοι ήταν αρσενικοί,  ηλικίας 3 εβδοµάδων και στεγαστήκαν σε 
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κανονικές συνθήκες. Λάµβαναν διατροφή χαµηλή σε ψευδάργυρο 2,7 mgZn/kg ενώ η 

οµάδα έλεγχου λάµβανε 44mgZn/ kg. Την πρώτη και την δεύτερη εβδοµάδα πήραν 

δείγµα αίµατος για να εξετάσουν τη συγκέντρωση ψευδαργύρου και τα επίπεδα 

κορτικοστερόνης. Επίσης εξέτασαν τη συµπεριφορά και την ανησυχία τόσο των 

αρουραίων που λάµβαναν διατροφή φτωχή σε ψευδάργυρο όσο και  της  οµάδας 

έλεγχου εφαρµόζοντας ειδικά τεστ. Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι οι 

συγκεντρώσεις ψευδαργύρου στον ορό είχαν µειωθεί κατά 50% την πρώτη εβδοµάδα 

σε σχέση µε την οµάδα έλεγχου ενώ η εξωκυττάρια συγκέντρωση ψευδαργύρου στον 

εγκέφαλο δεν είχε µειωθεί ακόµα και µετά τις δυο εβδοµάδες. Η συγκέντρωση της 

κορτικοστερόνης στον ορό επίσης είχε αυξηθεί µετά από δυο εβδοµάδες. Τέλος µετά 

από ανάλυση των ειδικών τεστ που εφαρµόστηκαν για να µετρήσουν την ανησυχία 

φάνηκε ότι το άγχος των αρουραίων είχε αυξηθεί επίσης ελλείψη 

ψευδαργύρου.(Takeda A., et. al., 2007). 

Οι Peeters E., και οι συνεργάτες του,  (2006), απέδειξαν σε µελέτη τους που 

έγινε πάνω σε χοίρους ότι η βιταµίνη C, E, το µαγνήσιο, ο ψευδάργυρος και η 

τρυπτοφάνη επιδρούν κατασταλτικά απέναντι στο στρες. Οι χοίροι έτρωγαν 

καθηµερινά 25% σιτάρι, 20% κριθάρι, 12% σόγια. Τους χορηγήθηκε µαζί µε την 

διατροφή τους, συµπληρώµατα τα οποίαπεριείχαν 100mg βιταµίνης Ε / kg, 100mg 

βιταµίνης C/kg, 1,8 µαγνήσιο/kg, 1,8mg ψευδάργυρο/kg και 1,65mg τρυπτοφάνης, από 

ένα φυτικό προϊόν. Οι χοίροι βίωναν στρες και εµφάνιζαν αυξηµένα επίπεδα 

κορτιζόλης. Μετά την συµπληρωµατική χορήγηση των βιταµινών στην διατροφή τους 

τα επίπεδα κορτιζόλης είχαν µειωθεί αισθητά. 

           Για να µπορέσει ο οργανισµός να ανταπεξέλθει σε περιόδους άγχους είναι 

απαραίτητο εκτός από τα µικροθρεπτικά συστατικά να λαµβάνει και µακροθρεπτικά 

συστατικά.  Αυτά είναι οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες και τα λίπη. Προσφέρουν 

ενεργεία στον οργανισµό και πρέπει να καταναλώνονται σε µεγαλύτερες ποσότητες 

από ότι τα µικροθρεπτικά. (Μορτογλου Τ., 2007). 

Οι υδατάνθρακες αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας. ∆ιακρίνονται σε 

µονοσακχαρίτες (γλυκόζη, φρουκτόζη, γαλακτόζη), σε δισακχαρίτες (σακχαρόζη, 

λακτόζη, µαλτόζη) και σε πολυσακχαρίτες (άµυλο, αµυλοπικτίνες) (Μόρτογλου Τ., 

2007). 
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Πίνακας 4.2 Κύριοι υδατάνθρακες της διατροφής, Μόρτογλου Τ.,(2007) 

∆ιατροφή από το σήµερα για το αύριο, κεφ.3, σελ.40, εκδόσεις Γιαλλέλη, Αθήνα 

 

 

 

Οι πρωτεΐνες ή λευκώµατα είναι σύνθετες οργανικές ουσίες που περιέχουν 

άνθρακα, οξυγόνο και άζωτο. Τα είδη των πρωτεϊνών στον οργανισµό είναι πολλά και 

η λειτουργία τους ξεχωριστή. Οι βασικότερες δράσεις των πρωτεϊνών είναι η 

καταλυτική δράση, οι µεταφορείς άλλων χηµικών ουσιών, καθως επίσης εµφανίζουν 

αποθηκευτική, αµυντική, ρυθµιστική, κινητική, και δοµική δράση.Οι πρωτεΐνες 

σχηµατίζονται από την ένωση µικρότερων µορίων, των αµινοξέων. Οι πρωτεΐνες της 

τροφής αποτελούν για τον άνθρωπο την µοναδική πηγή αµινοξέων για σύνθεση νέων 

ιστών ή για τις επισκευές των καθηµερινών κυτταρικών φθορών. Τα αµινοξέα 

διακρίνονται σε απαραίτητα και µη απαραίτητα. Απαραίτητα είναι αυτά που δεν µπορεί 

να σχηµατίσει ο οργανισµός, εποµένως τα παίρνει από την τροφή και µη απαραίτητα 

είναι αυτά, όπου ο ίδιος ο οργανισµός µπορεί να σχηµατίσει χωρίς τροφή. Οι πρωτεΐνες 
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επίσης διαχωρίζονται σε πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας και σε πρωτεΐνες χαµηλής 

βιολογικής αξίας. Πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας παρατηρούνται στα τρόφιµα 

ζωικής προελεύσεως π.χ. αυγό, κρέας, ψάρι, τυρί, γάλα. Πρωτεΐνες χαµηλής βιολογικής 

αξίας έχουν τα τρόφιµα φυτικής προέλευσης π.χ. δηµητριακά, όσπρια, λαχανικά. 

Υπολογίζοντας την βιολογική αξία ένα τρόφιµο µπορεί να θεωρηθεί αν είναι καλή 

πηγή πρωτεΐνης. Το ποσοστό πρωτεΐνης στην διατροφή κυµαίνεται 10-15% ηµερησίως 

ως ενεργειακής πρόσληψης (Μόρτογλου Τ., 2007). 

Τα είδη του διατροφικού λίπους είναι λιπαρά οξέα, ελεύθερα ή 

στερεοποιηµένα. Στη φύση υπάρχουν 40 είδη λιπαρών οξέων, άλλα κορεσµένα και 

άλλα µονοακόρεστα και άλλα πολυακόρεστα (Μόρτογλου Τ., 2007). 

Στα λίπη κατατάσσονται ακόµα τα απαραίτητα λιπαρά οξέα, τα οποία δεν 

µπορούν να συντεθούν στον ανθρώπινο οργανισµό. Τα πιο σηµαντικά απαραίτητα 

λιπαρά οξέα είναι το αραχιδονικό, το λινελεικό οξύ. Η µέση ηµερήσια πρόσληψη 

απαραίτητων λιπαρών οξέων πρέπει να είναι τουλάχιστον 5γρ.(Μόρτογλου Τ., 2007). 

 

 

 

 

 

 

 
 

Πίνακας 4.3 Τα σπουδαιότερα φυτικά λιπαρά οξέα, πηγή: Μόρτογλου Τ.,(2007) 

∆ιατροφή από το σήµερα για το αύριο, κεφ.3, σελ.31, εκδόσεις Γιαλλέλη, Αθήνα. 
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Οι υδατάνθρακες είναι απαραίτητοι για την µείωση του άγχους καθως 

συµβάλουν στην αύξηση της σεροτονίνης στον εγκέφαλο. Η σεροτονίνη ( ή 5-ΗΤ) 

είναι ένας νευροδιαβιβαστής που εκτός των άλλων ρυθµίζει τη διάθεση. Παράγεται 

από το αµινοξέα τρυπτοφάνη και εκκρίνεται από τους πυρήνες raphe. Οι πυρήνες αυτοί 

αποτελούν µια οµάδα νευρώνων του εγκεφαλικού στελέχους, οι όποιοι διακρίνονται σε 

πολλές περιοχές του εγκέφαλου και ιδιαίτερα στην υπόφυση. (Markus R., et. al., 2000). 

Τα άτοµα που πάσχουν από χρόνιο στρες εµφανίζουν µια δυσλειτουργία στους 

σεροτονινεργικούς νευρώνες του εγκεφάλου, η όποια αυτή δυσλειτουργία φαίνεται να 

ευθύνεται για την εµφάνιση άγχους. Η αύξηση της δραστηριότητας του 

σεροτονινεργικού συστήµατος αποτελεί τη θεραπεία του άγχους. Μια διατροφή 

πλούσια σε υδατάνθρακες µπορεί να ευνοήσει τα άτοµα που πάσχουν από χρόνιο στρες  

καθως αυξάνει την έκκριση σεροτονίνης. Οι αυξήσεις της σεροτονίνης του εγκέφαλου 

έχουν ως αποτέλεσµα τη µείωση της δραστηριότητας του άξονα ΗΡΑ. Αν και ο 

ακριβής τρόπος µέσω του οποίου η σεροτονίνη ελέγχει τον άξονα ΗΡΑ και την µείωση 

της κορτιζόλης δεν έχει αποσαφηνιστεί πλήρως, πιστεύεται πως σε αυτό συµβάλλει η 

τρυπτοφάνη. Αυξηµένες ποσότητες τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο οδηγούν σε αυξηµένη 

ποσότητα σεροτονίνης. Όταν αυξάνεται η σεροτονίνη αυξάνονται και οι 5-ΗΤ1a και 5-

ΗΤ2 υποδοχείς της στον υποθάλαµο και την υπόφυση. Η τρυπτοφάνη σε αυτήν την 

περίπτωση συνδέει τον πυρήνα raphe από όπου εκκρίνεται η σεροτονίνη µε τον 

ιππόκαµπο, ο όποιος αναστέλλει την ενεργοποίηση του άξονα ΗΡΑ (Markus R., et al., 

2000). 

Για να αποδείξει λοιπόν ο Markus R. και οι συνεργάτες του, (2000), ότι µια 

διατροφή πλούσια σε υδατάνθρακες και φτωχή σε πρωτεΐνες έχει θετικές επιδράσεις 

στο στρες και µειώνει την έκκριση της κορτιζόλης, έκαναν µια ερευνά στην οποία  

συµµετείχαν τριακόσιοι τριάντα τέσσερις φοιτητές από το πανεπιστήµιο της 

Ουτρέχτης. Οι συµµετέχοντες συµπληρώσαν ειδικά ερωτηµατολόγια όπου ανέφεραν το 

ύψος, βάρος, ιατρικό ιστορικό. Οι ερωτήσεις αφορούσαν επίσης το άγχος που ένιωθαν. 

Στην συνεχεία χωριστήκαν σε δυο οµάδες, η µια αποτελούνταν από τα άτοµα που 

ένιωθαν έντονο  άγχος και η άλλη από τα άτοµα που ένιωθαν ήπιο άγχος. Από κάθε 

οµάδα τα µισά άτοµα λάµβαναν διατροφή πλούσια σε υδατάνθρακες και φτωχή σε 

πρωτεΐνες ενώ τα αλλά µισά άτοµα έλαβαν την αντίστροφη διατροφή. Το ποσοστό των 
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θερµίδων και το ποσοστό του λίπους ήταν ίδιο και στις δυο οµάδες.  Σε όλα τα άτοµα 

άσκησαν ελεγµένο και ανεξέλεγκτο στρες. Τα δείγµατα κορτιζόλης λαµβανόταν τρεις 

φορές σε κάθε πείραµα, µια µετά το γεύµα, ένα µετά από 22 λεπτά από το στρες και 

ένα τρίτο µίση ώρα µετά το στρες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι µόνο η διατροφή 

πλούσια σε υδατάνθρακες και φτωχή σε πρωτεΐνες είχε θετικές επιδράσεις στη διάθεση 

και το άγχος των ατόµων µε υψηλό στρες ενώ η διατροφή που ήταν πλούσια σε 

πρωτεΐνες φάνηκε ότι επιδείνωνε τα συµπτώµατα άγχους και κατάθλιψης. Επίσης η 

πλούσια σε υδατάνθρακες διατροφή είχε ως αποτέλεσµα τη µείωση της έκκρισης της 

κορτιζόλης σε σχέση µε τη διατροφή πλούσια πρωτεΐνες που είχε σαν αποτέλεσµα την 

αύξηση της κορτιζόλης. Από την άλλη, η διατροφή δεν φάνηκε να επηρεάζει τα άτοµα 

µε ήπιο στρες . 

 

Το µελί θεωρείται µια πολύ καλή πηγή τροφής για την αντιµετώπιση του 

άγχους. Αποτελείται από ένα µείγµα απλών και συνθετών υδατανθράκων, βιταµινών, 

ιχνοστοιχείων οξέων και ένζυµων. Έχει χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη και αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες. Όπως έχει ήδη αναφερθεί το στρες προκαλεί αύξηση των ελεύθερων ριζών 

και οξειδωτική καταστροφή που οδηγούν σε επιπλέον άγχος και ανησυχία. Εποµένως 

για τη καταπολέµηση του άγχους είναι η επιθυµητή η κατανάλωση µελιού. (Chepulis, 

L.M., 2009). 

Μια ερευνά στην Ν. Ζηλανδία από τους ChipotlesL.M., et.al., (2009), είχε 

σκοπό να διευρύνεσαι τις επιδράσεις από την κατανάλωση µελιού στο άγχος και τη 

µνήµη. Στην ερευνά συµµετείχαν σαράνταπέντε αρσενικά ποντίκια ηλικίας οχτώ 

εβδοµάδων. Οι συνθήκες κάτω από τις οποίες στεγαζόταν τα ζώα ήταν φυσιολογικές 

και το κάθε ζώο στεγαζόταν χωριστά σε ένα κλουβί. Η πρόσληψη νερού και του ειδικά 

σχεδιασµένου φαγητού ήταν ελεύθερη. Τρία ειδικά γεύµατα είχαν παρασκευαστεί, το 

πρώτο από αυτά δεν περιείχε σακχαρόζη το δεύτερο περιείχε σακχαρόζη και το τρίτο 

µελί. Το κάθε ζώο τρεφόταν µε ένα µόνο είδος γεύµατος. Για να αξιολογήσουν τη 

µνήµη και την ανησυχία κατά τη διάρκεια του πειράµατος τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε 

δοκιµασίες ειδικά σχεδιασµένες. Τα αποτέλεσµα έδειξαν ότι τα ποντίκια που 

τρέφονταν µε µελί παρουσίασαν λιγότερο άγχος και αυξηµένη µνήµη γεγονός που 

οφείλεται στην αντιοξειδωτική του δράση. Τα ποντίκια που τρεφόταν µε σακχαρόζη 
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επίσης δεν παρουσίασαν άγχος. Ωστόσο η δίαιτα µε σακχαρόζη είχε ως αποτέλεσµα 

µια σηµαντική αύξηση της οξειδωτικής βλάβης σε σχέση µε τη δίαιτα χωρίς ζάχαρη 

και τη δίαιτα µε το µελί.  

Ωστόσο άλλες έρευνες υποστηρίζουν ότι και η σακχαρόζη έχει θετικές 

επιδράσεις στο άγχος. Η σακχαρόζη ή αλλιώςζάχαρη, φαίνεται να ρυθµίζει τον άξονα 

ΗΡΑ καθως µειώνει την έκκριση της CRF και της ACTH. (Walker, C.D., 2005). 

Οι Duncko et al., (2003) απέδειξαν ότι το πόσιµο νερό που δόθηκε σε 

αρουραίους και το όποιο είχε χαµηλή περιεκτικότητα σακχαρόζης εµφάνισαν 

σηµαντικά αυξηµένα επίπεδα κορτικοστερόνης σε σχέση µε τους αρουραίους που 

κατανάλωσαν σακχαρόζη. Ωστόσοοι θετικές της επιδράσεις στην έκκριση της ACTH 

δεν εµφανίζονται αµέσως µετά την κατανάλωση της αλλά µετά από µια µακροχρόνια 

κατανάλωση του λάχιστον δέκαηµερών. (Walker, C.D., 2005). 

Η αύξηση της σεροτονίνης στον υποθάλαµο εξαρτάται από το είδος των 

υδατανθράκων. Ο Thibault, (1994), στην ερευνά του απέδειξε ότι µια διατροφή δυο 

εβδοµάδων µε σακχαρόζη αύξησε περισσότερο την έκκριση σεροτονίνης σε σχέση µε 

άλλους υδατάνθρακες (Walker, C.D., 2005). 

Ωστόσο πολλοί ερευνητές διαφωνούν ότι οι υδατάνθρακες συµβάλλουν στη 

µείωση του άγχους. Μια ερευνά των Vicennati V. et al., (2002), απέδειξε ότι ένα γεύµα 

πλούσιο σε υδατάνθρακες αυξάνει τα επίπεδα κορτιζόλης σε γυναίκες που εµφανίζουν 

κοιλιακή παχυσαρκία σε αντίθεση µε ένα γεύµα πλούσιο σε πρωτεΐνες και λίπη που δεν 

φαίνεται να αυξάνουν τα επίπεδα κορτιζόλης (Martens, M., etal., 2010). Επίσης η 

ερευνά των Lacroix M.,et al. ,(2004),  που έκαναν σε ποντίκια απέδειξε ότι ένα γεύµα 

υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες µειώνει τα επίπεδα κορτιζόλης. (Martens, M., et 

al., 2010). 

Το άγχος και οι υδατάνθρακες εµφανίζουν έναν φαύλο κύκλο. Το στρες 

προκαλεί αύξηση της επιθυµίας για κατανάλωση υδατανθράκων οι όποιοι µε τη σειρά 

τους αυξάνουν το άγχος και την έκκριση της κορτιζόλης. Η γλυκόζη επίσης έχει 

αποδεδειχθεί ότι αυξάνει επιπλέον την ενεργοποίηση του άξονα  ΗΡΑ σε καταστάσεις 

ψυχοκοινωνικού στρες. Η κατανάλωση υδατανθράκων και η υψηλή συγκέντρωση 

γλυκόζης στο αίµα έχει ως αποτέλεσµα και την αύξηση της σεροτονίνης η όποια 

συµβάλλει στα ευχάριστα συναισθήµατα. Ωστόσο λόγω του ότι η κορτιζόλη και ο 
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άξονας ΗΡΑ είναι ταυτόχρονα ενεργοποιηµένος τα ευχαρίστα συναισθήµατα που 

προσφέρει η σεροτονίνη υποχωρούν γρήγορα. (Martens, M., et al., 2010). 

Μια πρόσφατη ερευνά από τους Μartens M. et.al., (2010),  µε σκοπό να 

διευκρινίσουν τις επιδράσεις των πρωτεϊνών και του λίπους  σε σύγκριση µε τους 

υδατάνθρακες, στην έκκριση κορτιζόλης. Οι συµµετέχοντες ήταν δώδεκα υγιείς άντρες 

µε φυσιολογικό βάρος. Στην ερευνά δεν συµµετείχαν γυναίκες επειδή υπήρχε 

πιθανότητα να υπάρχουν επιρροές από την έµµηνορύση στην έκκριση κορτιζόλης. Οι 

συµµετέχοντες συµπληρώσαν ειδικά ερωτηµατολόγια σχετικά µε το ύψος, βάρος και το 

ιατρικό ιστορικό τους. Στους συµµετέχοντες επιτρεπόταν να καταναλώσουν ένα 

συγκεκριµένο πρωινό που τους δινόταν και ένα γεύµα το όποιο κάθε φορά περιείχε ένα 

µοναδικό µακροθρεπτικό συστατικό (ή υδατάνθρακες ή πρωτεΐνες ή λίπη) ενώ η οµάδα 

έλεγχου κατανάλωνε µόνο νερό. Το γεύµα των υδατανθράκων αποτελούνταν από 

µαλτόζη και δεξτρόζη, το γεύµα των πρωτεϊνών περιείχε πρωτεΐνη γάλακτος και το 

γεύµα του λίπους περιείχε ηλιέλαιο. Για τις µετρήσεις της κορτιζόλης είχε τοποθετηθεί 

ένας ενδοφλέβιος καθετήρας και σε κάθε συνέδρια λάµβαναν πέντε δείγµατα αίµατος. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η έκκριση της κορτιζόλης ήταν διαφορετική ανάλογα µε 

τα µακροθρεπτικά συστατικά που καταναλώνονταν. Συγκεκριµένα η έκκριση της 

κορτιζόλης µετά την κατανάλωση λίπους και πρωτεΐνης δεν διέφερε από την οµάδα 

έλεγχου ενώ παρατηρήθηκε αυξηµένη έκκριση κορτιζόλης µετά την κατανάλωση 

υδατανθράκων.  

Καθως το αµινοξύ τρυπτοφάνη αποτελεί πρόδροµη ουσία της σεροτονίνης θα 

ήταν λογικό ότι µια διατροφή πλούσια σε πρωτεΐνες θα ήταν ευεργετική για την 

αντιµετώπιση του άγχους. Κάτι τέτοιο ωστόσο δεν συµβαίνει. Οι πρωτεΐνες εκτός από 

την τρυπτοφάνη περιέχουν και ελευθέρα αµινοξέα (βαλίνη, η τυροσίνη, λευκίνη, 

ισολευκίνη, φαινυλαλανίνη). Τα αµινοξέα αυτά ανταγωνίζονται την τρυπτοφάνη και 

όταν βρίσκονται σε µεγάλη αναλόγια δεν επιτρέπουν την τρυπτοφάνη να περάσει τον 

αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και να εισέρθει στον εγκέφαλο. Εποµένως µια δίαιτα 

πλούσια σε πρωτεΐνες αυξάνει το άθροισµα των ελεύθερων αµινοξέων ενώ η 

περιεκτικότητα τους σε τρυπτοφάνη είναι µικρότερη. Εποµένως διατροφή χαµηλή σε 

τρυπτοφάνηέχει ως αποτέλεσµα τη µείωση της σεροτονίνης και τελικά την εµφάνιση 

άγχους. (Tanke, M.A.C., et al., 2008). 
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Ο Markus C.R. et.al., (2000), σε µια ερευνά διαπίστωσαν ότι µια διατροφή 

πλούσια σε υδατάνθρακες και φτωχή σε πρωτεΐνες σε σύγκριση µε µια διαιτά φτωχή σε 

υδατάνθρακες και πλούσια σε πρωτεΐνες αυξάνει κατά 42% την αναλόγια 

τρυπτοφάνης/ ουδέτερα αµινοξέα στον ορό και µειώνει την έκκριση της κορτιζόλης. 

Αυτά τα αποτελέσµατα έρχονται σε αντίθεση µε προηγούµενες µελέτες όπου 

επικρατούσε η άποψη ότι η σεροτονίνη αυξάνει την έκκριση κορτιζόλης.  

Ωστόσο µια διατροφή που αποτελείται από φυσιολογικές ποσότητες πρωτεΐνης 

(15%) δεν φαίνεται να επηρεάζει τη συγκέντρωση της τρυπτοφάνης του ορού σε 

αντίθεση µε µια διατροφή πλούσια σε πρωτεΐνες.  (Markus R., et al., 2000). 

Τη σχέση µεταξύ άγχους και τρυπτοφάνη ςµελέτησαν οι Tanke M., και οι 

συνεργάτες του στην ερευνά τους  (2008). Σκοπός αυτής της έρευνας ήταν να 

αποδειχτεί ότι η έλλειψη τρυπτοφάνη ςοδηγεί σε εµφάνιση άγχους. Χρησιµοποίησαν 

δυο πειράµατα. Στο πρώτο συµµετείχαν δώδεκα αρουραίοι όπου στεγάζονταν ατοµικά 

σε κανονικές συνθήκες. Τα ζώα χωριστήκαν σε δυο οµάδες όπου στα µισά 

χορηγούνταν διατροφή υψηλή (Trp+) σε τρυπτοφάνη και στα αλλά µισά χαµηλή σε 

τρυπτοφάνη (Trp-). Στα ζώα καθηµερινά ασκούνταν ηχητικά ερεθίσµατα όπου 

θεωρείται µια µέθοδος που προκαλεί το άγχους. Στη συνεχεία τα ζώα θυσιάστηκαν και 

έλαβαν δείγµατα αίµατος για τον προσδιορισµό της κορτικοτροπίνης και της 

τρυπτοφάνης στο πλάσµα. Ο θύµος αδένας και τα επινεφρίδια αφαιρέθηκαν και 

ζυγιστήκαν. Για την καλύτερη αξιολόγηση της σχέσης τρυπτοφάνης και εµφάνιση 

άγχους, σχεδιάστηκε ένα δεύτερο πείραµα όπου στα ζώα ασκούνταν επιπλέον στρες. 

Σε αυτά τα ζώα εφαρµόστηκε και η διαδικασία του ακουστικού ερεθίσµατος όπως και 

στο πρώτο πείραµα αλλά και η διαδικασία της ακινητοποίησης, επίσης µία στρεσογόνα 

διαδικασία, για δέκα λεπτά την ηµέρα. Είκοσι αρουραίοι αποτελούσαν την οµάδα του 

χρόνιου στρες. Από αυτούς οι δέκα τρέφονταν µε διατροφή πλούσια σε τρυπτοφάνη 

και οι άλλοι δέκα µε διατροφή χαµηλή σε τρυπτοφάνη και για δέκα ηµέρες 

εφαρµόστηκαν και οι δυο παραπάνω διαδικασίες στρες. Άλλοι δέκα αρουραίοι 

αποτέλεσαν την οµάδα του οξύ στρες, οι µισοί από αυτούς τρέφονταν µε διατροφή 

πλούσια σε τρυπτοφάνη και οι άλλοι µισοί φτωχή σε τρυπτοφάνη όπου έλαβαν τις δυο 

διαδικασίες στρες από µόνο µια φορά. ∆είγµατα αίµατος έλαβαν για τον προσδιορισµό 

της κορτικοστερόνης, της τρυπτοφάνης, των ελεύθερων αµινοξέων στο πλάσµα και τα 
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επίπεδα των 5-ΗΤ. Τα αποτελέσµατα του πρώτου πειράµατος έδειξαν ότι τα επίπεδα 

τρυπτοφάνης και κορτικοστερόνης ήταν αυξηµένα στους αρουραίους που λάµβαναν 

διατροφή χαµηλή σε τρυπτοφάνη σε σχέση µε την άλλη οµάδα και ταυτόχρονα 

παρουσίαζαν µια ευαισθησία στο στρες χωρίς όµως να είναι αυξηµένο το βάρος των 

επινεφριδίων τους. Στο δεύτερο πείραµα τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα επίπεδα 

τρυπτοφάνης και κορτικοστερόνης ήταν ακόµα πιο αυξηµένα σε σχέση µε το πρώτο 

πείραµα στους αρουραίους που τρέφονταν µε χαµηλή τρυπτοφάνη ενώ διαφορές δεν 

παρατηρήθηκαν µεταξύ των οµάδων χρόνιου και οξύ στρες. Επίσης τα επίπεδα των 

ουδετέρων αµινοξέων ήτανχαµηλότερα σε αυτήν την οµάδα και παρατηρήθηκε αύξηση 

µόνο της γλυκίνης και της αργινίνης. Από την άλλη η οµάδα Trp- στην όποια 

ασκούνταν έντονο στρες έδηξε έντονη αντιδραστικότητα στο άγχος σε σχέση µε την 

οµάδαTrp+  από την πρώτη κιόλας ηµέρα γεγονός που υποδηλώνει ότι ήταν πιο 

ευαίσθητοι στο άγχος. Επίσης το βάρος των επινεφριδίων τους ήταν µεγαλύτερο που 

σηµαίνει ότι υπήρχε µια υπερδραστηριότητα του άξονα ΗΡΑ. (Tanke, M.A.C., et al., 

2008). 

Ακόµα µια ερευνά που έγινε από τους ΚoopmansS. J. et.al, (2005), απέδειξαν 

ότι η διατροφή πλούσια σε τρυπτοφάνη µειώνει το στρες. Στην έρευνα συµµετείχαν 

έντεκα χοίροι οι οποίοι ζύγιζαν 35 κιλά και στεγάζονταν σε ειδικά κλουβιά. Τα ζώα 

χωρίστηκαν σε δυο οµάδες. Στη µια οµάδα σκοπός της έρευνας ήταν να τους παρέχεται 

διατροφή µε υψηλή αναλόγια τρυπτοφάνης/ελευθέρα (13,2%) αµινοξέα και για να 

επιτύχουν αυτήν την αναλόγια προστέθηκε 0.5% L-τρυπτοφάνη. Στην άλλη οµάδα η 

αναλόγια τρυπτοφάνης/ελευθέρα αµινοξέα ήταν φυσιολογική (3,2%). Στα ζώα 

ασκήθηκε στρες και αµέσως µετά λάµβαναν δείγµατα αίµατος και σάλιου τέσσερις 

φορές (5 λεπτά, 1 ώρα και 2 ώρες µετά το στρεσογόνο γεγονός). Το περιεχόµενο των 

κατεχολαµινών του πλάσµατος λήφθηκε µε µια διαδικασία ηλεκτροχηµικής 

ανίχνευσης. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι χοίροι που λάµβαναν  διατροφή µε υψηλή 

αναλόγια τρυπτοφάνης/ελευθέρα αµινοξέα είχε ως αποτέλεσµα τη µείωση της 

κορτιζόλης του πλάσµατος σε σχέση µε τους χοίρους που έλαβαν διατροφή όπου η 

αναλόγια τρυπτοφάνης/ελεύθερων αµινοξέων ήταν φυσιολογική. Επίσης φάνηκε ότι 

µειώθηκε η δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος µετά από ένα 

στρεσογόνο γεγονός µε αποτέλεσµα τη µείωση της έκκρισης των κατεχολαµινών 
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(αδρεναλίνης-νοραδρεναλίνης), από τα επινεφρίδια και τις περιφερικές απολήξεις των 

µυών, στο αίµα. Ωστόσο η µείωση της νοραδρεναλίνης φάνηκε να είναι µεγαλύτερη σε 

σχέση µε τη µείωση της αδρεναλίνης στο πλάσµα. Συµπερασµατικά φαίνεται ότι µια 

τέτοια διατροφή βοηθού τον οργανισµό να ανακόπτει γρηγορότερα µετά από µια 

στρεσογόνα κατάσταση και ρυθµίζει τη λειτουργιά του ενδοκρινικού συστήµατος.  

Η τρυπτοφάνη επίσης έχει αποδειχτεί ότι µειώνει την έκκριση της κορτιζόλης 

και των κατεχολαµινών (αδρεναλίνης-νορεπινεφρίνης). Η µείωση της κορτιζόλης µετά 

τη χορήγηση τρυπτοφάνης οφείλεται στην σεροτονίνη, η όποια µεταβολίζεται µέσω 

του κωνοειδούς σώµατος σε µελατονίνη (KoopamansS.J., etal., 2005).Τόσο η 

σεροτονίνη όσο και η µελατονίνη έχουν αγχολυτικές ιδιότητες και επιφέρουν ηρεµία 

και ευηµερία στον οργανισµό. Συχνά η τρυπτοφάνη χρησιµοποιείται και ως υπνωτικό. 

(Lieberman, Η.R., 2003). Η µελατονίνη συγκεκριµένα εµποδίζει την έκκριση της 

φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορµόνης (ΑCTH), από την οποία εξαρτάται η έκκριση της 

κορτιζόλης. (Koopamans S.J., et al., 2005). 

Κάποια θρεπτικά συστατικά όπως η φαινυλαλανίνη, η χολίνη, η τρυπτοφάνη 

και η τυροσίνη λειτουργούν ως πρόδροµες ουσίες για την παράγωγη 

νευροµεταβιβαστών. (Lieberman, Η.R., 2005). 

Η κατανάλωση πρωτεϊνών σε φυσιολογικές ποσότητες (15% της 

ηµερησίαςπρόσληψης)  είναι απαραίτητη για την αντιµετώπιση του άγχους.Για να 

λειτουργήσει σωστά το κεντρικό νευρικό σύστηµα απαιτούνται τα απαραίτητα 

αµινοξέα, τα οποια βρίσκονται στις πρωτεΐνες, και τα οποια είναι πρόδροµοι για την 

παράγωγη νευροµεταβιβαστών. Αυτά τα αµινοξέα είναι η τυροσίνη, η φαινυλαλανίνη, 

η τρυπτοφάνη, κ.α.  Η έλλειψη τους ωστόσο µπορεί να οδηγήσει σε αλλαγές στα 

επίπεδα νευροµεταβιβαστών, καταθλιπτική και αγχώδης διάθεση καθως και φτωχή 

γνωστική απόδοση. (Lieberman Η.R., et al., 2005, Markus R., et al., 2000). 

Η τυροσίνη είναι ένα αµινοξέα το όποιο αποτελεί πρόδροµη ουσία για τη 

σύνθεση των κατεχολαµινών δηλαδή ντοπαµίνης, νοραδρεναλίνης καιαδρεναλίνης. Το 

αµινοξύ αυτό έχει πολύ ευεργετικά αποτελέσµατα στη ρύθµιση του άγχους καθως 

αυξάνει τους κατεχολαµινεργικούς νευροµεταβιβαστές του εγκέφαλου. Οι 

κατεχολαµίνες εξαντλούνται στον οργανισµό κατά το οξύ στρες. Εποµένως είναι 
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απαραίτητη η πρόσληψη της τυροσίνης διότι µπορεί να επαναφέρει τα επίπεδα των 

κατεχολαµινών στο φυσιολογικό. (Lieberman Η.R., et al., 2005). 

Οι Wurtman et al.,  (1980) καθως και µεταγενέστερες έρευνες δήλωσαν ότι µε 

την συµπληρωµατική χορήγηση τυροσίνης τόσο οι άνθρωποι όσο και τα ζώα µπορούν 

να ανταπεξέλθουν καλυτέρα κατά τη διάρκεια στρεσογόνων καταστάσεων. Επίσης η 

τυροσίνη αυξάνει την απόδοση και µειώνει τις δυσµενείς επιπτώσεις του άγχους. 

(Lieberman, Η.R., 2005). 

Η έρευνα που έγινε από τους Lieberman Η.R., et.al., (2005), είχε σκοπό να 

διερευνήσει εάν µια µικρή σε διάρκεια διατροφή χαµηλή σε πρωτεΐνη µπορεί να 

επηρεάσει τη στρεσογόνα συµπεριφορά καθως και τους νευροµεταβιβαστές του 

εγκέφαλου σε ζώα όταν αυτά εκτίθενται σε φυσιολογικές και υπερθερµικές 

περιβαλλοντικές καταστάσεις. Αυτές οι υπερθερµικές καταστάσεις θεωρούνται 

ιδιαίτερα στρεσογόνες. Στην έρευνα συµµετείχαν 334 αρουραίοι οι οποίοι στεγάζονταν 

σε ειδικά κλούβια. Η µελέτη διήρκησε έντεκα ηµέρες. Τυχαία χωρίστηκαν στις εξής 

τέσσερις οµάδες: 1) η οµάδα που λάµβανε διατροφή χαµηλή σε πρωτεινη(4%), σε 

φυσιολογικές περιβαλλοντικές συνθήκες (21 βαθµούς C), 2) η οµάδα που λάµβανε 

διατροφή χαµηλή σε πρωτεΐνη και εκτιθόταν σε υπερθερµικές περιβαλλοντικές 

συνθήκες (41 βαθµούς C), 3) η οµάδα έλεγχου, λάµβανε φυσιολογική διατροφη (20% 

πρωτεΐνη) σε φυσιολογικές περιβαλλοντικές συνθήκες και 4) οµαδα έλεγχου λάµβανε 

φυσιολογική διατροφή σε υπερθερµικές περιβαλλοντικές συνθήκες. Στα ζώα ασκήθηκε 

επιπλέον στρες µέσω µιας διαδικασίας (δόκιµη κολύµπι) όπου  µε µια ειδική συσκευή 

µέτρησαν το άγχος και τη συµπεριφορά των ζωών. Συνολικά 297 δείγµατα λύθηκαν για 

να καθορίσουν τα επίπεδα της εξωκυττάριας ντοπαµίνης, νοραδρεναλίνης, αδρεναλίνης 

και 5-ΗΤ. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η απόδοση των αρουραίων ήταν µειωµένη 

τόσο στις υπερθερµικές όσο και στις φυσιολογικές περιβαλλοντικές καταστάσεις. 

Ωστόσο η συµπεριφορά των ζωών άλλαξε στην οµάδα που τρέφονταν µε χαµηλή 

πρωτεΐνη κατά τη διάρκεια υπερθερµίας, που σηµαίνει ότι η συµπεριφορά εξαρτάται 

και από το επιπλέον στρες άπου ασκείται στα ζώα. Από τους νευροµεταβιβαστές η 

µονή διάφορα που παρατηρήθηκε ήταν στην νοραδρεναλίνη, η οποια ήταν ιδιαίτερα 

αυξηµένη στα ζώα που λάµβαναν διατροφή χαµηλή σε πρωτεΐνη και βρισκόταν σε 

καταστάσεις υπερθερµίας. Αυτό το γεγονός σηµαίνει ότι η µη φυσιολογικές 
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συµπεριφορές που εµφανίζονται σε αυτό το πείραµα οφείλονται στην νοραδρεναλίνη.   

Τα δυσµενή αποτελέσµατα που παρατηρούνται σε αυτήν την έρευνα οφείλονται επίσης 

στην έλλειψη τυροσίνης.  

Το λίπος όπως ήδη αναφέρθηκε παίζει επίσης σηµαντικό ρολό στο άγχος. Τόσο 

η χρόνια όσο και η οξεία κατανάλωση του φαίνεται να επηρεάζει τη δραστηριότητα 

του άξονα ΗΡΑ. Η πρόσληψη κορεσµένου λίπουςαυξάνει την έκκριση της ορµόνης 

ACTH και τις κορτικοστερόνης και αυτό οφείλεται στην επίδραση που έχει στην 

υποθαλαµική CRF και στα επινεφρίδια. Από την άλλη, τα ακόρεστα λιπαρά οξέα 

φαίνεται να τονώνουν την λειτουργιά των επινεφριδίων σε αντίθεση µε τα κορεσµένα. 

(Orosco M., et al., 2002). 

Στην ερευνά που έγινε από τους Orosco M., et.al., (2002), συµµετείχαν 

αρσενικοί αρουραίοι οι οποίοι ζύγιζαν 200-250 γραµµάρια. Στεγαζόταν ατοµικά σε 

φυσιολογικές συνθήκες διαβίωσης. Χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες και στην κάθε οµάδα 

έδιναν διατροφή η οποια περιείχε διαφορετική οµάδα λίπους. Η µια οµάδα τρεφόταν µε 

µαργαρίνη η οποια ήταν πλούσια σε κορεσµένα λίπη, η δεύτερη οµάδα τρεφόταν µε 

µαργαρίνη που αποτελούνταν από ηλιέλαιο και ήταν πλούσια σε πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα και η τρίτη οµάδα τρεφόταν µε µαργαρίνη που αποτελούνταν επίσης από ηλιέλαιο 

και ήταν εµπλουτισµένη µε ελαιόλαδο. Και οι τρεις αυτές πήγες λίπους συγκριθήκαν 

µε το λαρδί. Λήφθηκαν δείγµατα για να µπορέσουν να αξιολογήσουν τα επίπεδα του 5-

ΗΤ. Για την µέτρηση του άγχους χρησιµοποίησαν µια ειδική συσκευή. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι η πρόσληψη µαργαρίνης πλούσια σε κορεσµένα λίπη 

οδήγησε σε µείωση των 5-ΗΤ. Ωστόσο οι άλλες δυο µαργαρίνες δεν επηρέασαν 

καθόλου τα επίπεδα της 5-ΗΤ. Τα αποτελέσµατα από τα τη µέτρηση του άγχους δεν 

έδειξαν διάφορα µεταξύ των τριών πηγών λίπους αν και µια µικρή µείωση 

παρατηρήθηκε στην οµάδα που τρέφονταν µε µαργαρίνη εµπλουτισµένη µε ελαιόλαδο.  

Οι διαφορές πήγες λίπους επηρεάζουν την απελευθέρωση την υποθαλαµική 

σεροτονίνη µε διαφορετικό τρόπο. Τα κορεσµένα λίπη φαίνεται να συµβάλλουν στη 

µείωση της ενώ τα φυτικά λίπη πλούσια σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα δεν έχουν 

κάποια επίδραση. Το λαρδί (ζωικήςπροέλευσης, πλούσιο σε κορεσµένα λίπη) φαίνεται 

να έχει τη µεγαλύτερη επίδραση στη µείωση της σεροτονίνης (5-ΗΤ) ακόµα και από τη 

µαργαρίνη. (Orosco M., et al., 2002). 
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Τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι απαραίτητα για τα θηλαστικά γιατί ο 

οργανισµός δεν είναι σε θέση να τα συνθέσει και έτσι πρέπει να λαµβάνονται από τη 

διατροφή. Έχει αποδειχτεί ότι η χρόνια χορήγηση τους συµβάλλει στη µείωση του 

άγχους διότι έχουν την ικανότητα να µειώνουν τα επίπεδα της κορτικοτροπίνης. Αν και 

ο ακριβής µηχανισµός που η κορτικοτροπίνη µειώνει το άγχος δεν έχει βρεθεί, στην 

ερευνά των Hamazaki et al. (2005), φάνηκε ότι τα επίπεδα αδρεναλίνης και 

νοραδρεναλίνης σε υγιείς εθελοντές µειωθήκαν µετά τη νόγησαεικοσαπεντανοϊκού και 

δοκοσαεξανοϊκού οξέος. Επίσης η ερευνά των Sawazaki S., et.al.,  (1999), έδειξε ότι η 

χορήγηση ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων µειώνει τη δραστηριότητα του άξονα 

ΗΡΑ. (Ferraz, A.C., 2011). 

Το πείραµα που έγινε από τους Ferraz A.C., et.al., (2011), σκοπό είχε να 

αποδείξει ότι ηχορήγηση ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων έχει θετικές επιδράσεις 

στο άγχος. Στο πείραµα συµµετειχαν αρσενικοί αρουραίοι. Στεγάζονταν σε 

φυσιολογικές συνθήκες και ζυγίζονταν κάθε δυο ηµέρες. Ήταν χωρισµένοι σε δυο 

οµάδες. Η µια από αυτές λάµβανε διατροφή µε ιχθυέλαια η οποια ήταν εµπλουτισµένη 

µε 12% εικοσαπεντανοϊκό οξύ και 18% τοδοκοσαεξανοϊκό οξύ. Η οµάδα έλεγχου 

λάµβανε µια κανονική διατροφή χωρίς συµπληρώµατα. Στους αρουραίους ασκούνταν 

δοκιµασίες µέσω µιας ειδικής συσκευής για να µετρήσουν την ανησυχία τους και να 

αξιολογήσουν τη συµπεριφορά τους. Στην συνέχεια οι αρουραίοι θυσιάστηκαν µε 

σκοπό να µετρήσουν τα επίπεδα κορτικοστερόνης στο πλάσµα. Τα αποτελέσµατα της 

έρευνας έδειξαν ότι η χορήγηση των συµπληρωµάτων µείωσε τα συµπτώµατα άγχους. 

Τα επίπεδα κορτικοτροπίνης ωστόσο ήταν σηµαντικά αυξηµένα κατά τη διάρκεια των 

στρεσογόνων γεγονότων αλλά µετά τη χορήγηση των συµπληρωµάτων µειωθήκαν σε 

σηµαντικό βαθµό. Συµπερασµατικά φαίνεται ότι τα κορεσµένα λίπη συµβάλλουν στη 

αύξηση του άγχους ενώ τα ακόρεστα στη µείωση του.  

Τέλος η καφεΐνη, είναι ακόµα µια ουσία που εµπλέκεται µε το µηχανισµό του 

άγχους. Η καφεΐνη είναι το κύριο συστατικό του καφέ αλλά περιέχεται επίσης στο 

τσάι, στο κακάο και στα αναψυκτικά τύπου Cola. Ο καφές αναλυτικά, περιέχει 2000 

συστατικά. Υδατάνθρακες (34%), λίπη (17%), πρωτεΐνες(14%), διάφορα οξέα, 

µεταλλικά άλατα (4%) και καφεΐνη (1%). Περιέχει επίσης και κάποιες βιταµίνες όπως 

είναι το νικοτινικό οξύ. Αποτελεί διεγερτική ουσία και οι συνέπειες που επιφέρει στον 
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οργανισµό είναι ανάλογες µε την ποσότητα κατανάλωσης της. Μικρή κατανάλωση 

καφεΐνης δρα ευεργετικά στο νευρικόσύστηµα καθως αυξάνει την πνευµατική απόδοση 

και προκαλεί εγρήγορση. Η υπερβολική ωστόσο κατανάλωση καφεΐνης έχει δυσµενείς 

επιπτώσεις στον οργανισµό όπως άγχος, νευρικότητα, ταχυκαρδία και αϋπνία. (Nardi, 

A. E., etal., 2008, . Μόρτογλου Τ., 2007). 

Μικρή κατανάλωση καφεΐνης θεωρείται 1-2 φλιτζάνια καφέ ηµερησίως, µέτρια 

κατανάλωση θεωρείται 3-4 φλιτζάνια ηµερησίως ενώ από τέσσερα φλιτζάνια και άνω η 

κατανάλωση θεωρείται υπερβολική (Μόρτογλου Τ., 2007). 

Οι επιδράσεις της καφεΐνης διαφέρουν από άτοµο σε άτοµο, από ηλικία σε 

ηλικία, το είδος του καφέ και τι περιεκτικότητα καφεΐνης περιέχει, κακίες συνήθειες 

όπως το κάπνισµα, το αλκοόλ. Στα ηλικιωµένα για παράδειγµα, άτοµα επηρεάζονται σε 

µεγαλύτερο βαθµό από τους ενήλικες και τα παιδιά. Σε καπνιστές η καφεΐνη δρα πολύ 

πιο έντονα. (Μόρτογλου Τ., 2007, LovalloW.R., etal., 2006). 

Η καφεΐνη αυξάνει τα επίπεδα της ντοπαµίνης όπου είναι ο νευροµεταβιβαστής 

που δραστηριοποιεί το κέντρο ευχαρίστησης του εγκέφαλου. Η ερευνά των al'Absi and 

Lovallo  (2006), απέδειξε επίσης ότι η καφεΐνη αυξάνει τα επίπεδα αδρεναλίνης και 

κορτιζόλης τόσο όταν το άτοµο βρίσκεται σε κατάσταση ηρεµίας όσο και όταν 

βρίσκεται κάτω από στρεσογόνες καταστάσεις. (LovalloW.R., et.al., 2006). 

Σε µελέτη που έγινε το 2008 σε άτοµα 18-55 ετών που πάσχουν από κρίσεις 

πανικού µετά από ψυχιατρική διάγνωση κλήθηκαν να δώσουν µία συνέντευξη µε θέµα 

τις ψυχικές διαταραχές. Σκοπός της έρευνας ήταν να διερευνήσουν εάν η καφεΐνη 

προκαλεί συµπτώµατα άγχους σε ασθενείς που πάσχουν ήδη από κάποιαα γχώδη 

διαταραχή. Τα κριτήρια της έρευνας ήταν ότι οι εθελοντές δεν έπρεπε να πάρουν για 

διάστηµα τεσσάρων εβδοµάδων τουλάχιστον αγχολυτική φαρµακευτική αγωγή. Από 

την έρευνα αποκλείστηκαν όσοι έπασχαν από σχιζοφρένεια και τάσης αυτοκτονίας  και 

άτοµα που έκαναν ήδη κάποιο είδος ψυχανάλυσης. Ακόµα στα κριτήρια της µελέτης 

δεν επιτρεπόντουσαν άτοµα µε καρδιαγγειακές παθήσεις. Τέλος θα έπρεπε να έχουν 

αποχή από οποιοδήποτε τρόφιµο που περιείχε καφεΐνη. Στην συνέχεια τους 

χορηγήθηκε καφεΐνη σε µορφή κάποιου εικονικού χαπιού από το στόµα σε δόση 480 

mg  κάθε πρωί από τις 8:00 έως τις 11:00 π.µ. για 7 ηµέρες. Τα ευρήµατα της έρευνας 

έδειξαν τα περισσότερα άτοµα µετά την χορήγηση της καφεΐνης ένιωθαν έντονη 



272 
 

νευρικότητα, άγχος φόβο, ναυτία, αίσθηµα παλµών, ανησυχία, τρόµου όπου δεν 

διέφεραν τόσο από τις αγχώδεις διαταραχές (Nardi, A. E., et.al., 2008). 

Σε µια ερευνά που έγινε το 2006 διερεύνησαν αν η κατανάλωση 

καφεΐνηςεπιδρά στο στρες σε άντρες και γυναίκες. Στην ερευνά συµµετειχαν 96 

υγιείςσυµµετέχοντες. Από την ερευνά εξαιρέθηκαν όσοι έκαναν θεραπεία µε φάρµακα 

συµπεριλαµβανόµενων και των αντισυλληπτικών, οι έγκυες γυναίκες, τα άτοµα που 

ήταν καπνιστές και όσοι κατανάλωναν αλκοόλ περισσότερο από δεκαπέντε ποτήρια 

την εβδοµάδα. Τυχαία οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν σε δυο οµάδες. Η µια οµάδα δεν 

λάµβανε καθόλου καφεΐνη ενώ η άλλη κατανάλωνε 300mg καφεΐνης την ηµέρα. 

Αργότερα η οµάδα που δεν λάµβανε αρχικά καφεΐνη, της χορηγήθηκε καφεΐνη µε 

σκοπό να διευκρινιστούν τα επίπεδα κορτιζόλης και το στρες απουσία καφεΐνης και 

µετά τη χορήγηση µεγάλης δόσεις καφεΐνης. Στους συµµετέχοντες ασκήθηκε στρες. 

Επίσης δείγµατα σάλιου πάρθηκαν πριν και µετά τη χορήγηση καφεΐνης για να 

διευκρινίσουν τα επίπεδα κορτιζόλης. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η καφεΐνη δεν 

ανύψωνε τόσο γρήγορα την κορτιζόλη απουσία στρες ενώ η το στρες σε συνδυασµό µε 

την συστηµατική χορήγηση καφεΐνης είχε ως αποτέλεσµα την άµεση και γρήγορη 

έκκριση κορτιζόλης σε σχέση µε την οµάδα που δεν λάµβανε καφεΐνη. Οι άντρες και οι 

γυναίκες είχαν την ιδία έκκριση κορτιζόλης µετά τη χορήγηση καφέ ενώ οι άντρες 

παρουσίαζαν αυξηµένη ποσότητα κορτιζόλης µετά από στρες, που οφείλεται σε 

διαφορές στη δραστηριότητα του κεντρικού νευρικού συστήµατος και στη λειτουργιά 

του άξονα ΗΡΑ. (LovalloW.R., etal., 2006). 

 

 

 

4.3 ∆ιατροφική Αντιµετώπιση των µακροπρόθεσµων ασθενειών  που 

προκαλούνται από το Άγχος. 
 

4.3.α. Παχυσαρκία  

Οι στόχοι της διατροφικής παρέµβασης της παχυσαρκίας είναι να ελαττωθεί το 

λίπος του σώµατος και να επιτευχθεί βάρος κοντά στο 20% του ιδανικού, να 

αναπτυχθούν πιο υγιεινές συνηθείες διατροφής, να προληφθεί απώλεια µυικής µάζας 



273 
 

κατά την µείωση του σωµατικού βάρους και να διατηρηθεί το µειωµένο βάρος του 

σώµατος. (Courtey Moore M,1997, Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007) 

Η µείωση του σωµατικού βάρους επιτυγχάνεται µε την κατανάλωση λιγότερων 

θερµίδων από εκείνες που απαιτούνται για να καλυφθούν οι ενεργειακές ανάγκες. 

Μέθοδο για την µείωση του σωµατικού βάρους είναι η δίαιτα, η αλλαγή συνηθειών και 

η γυµναστική. (Courtey Moore M,1997) 

Για να γίνει µείωση του σωµατικού βάρους θα πρέπει να υπολογιστεί πρώτα ο 

∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ), ο οποίος αποτελεί µία έγκυρη µέτρηση της 

διατροφικής κατάστασης του ατόµου. Ο ∆ΜΣ µπορεί να ερµηνεύσει το επίπεδο της 

παχυσαρκίας. Τιµές 30-34,9 δηλώνουν παχυσαρκία 1ου βαθµού, τιµές 35-39,9 

παχυσαρκία 2ου βαθµού, τιµές µεγαλύτερες ίσες του 40 παχυσαρκία 3ου βαθµού και 

τιµές µεγαλύτερες ίσες του 60 υπερνοσογόνο παχυσαρκία. Στην συνέχεια υπολογίζεται  

το ιδανικό βάρος σώµατος σε κιλά το οποίο είναι το βάρος που παρουσιάζει το άτοµο 

την βέλτιστη υγεία. Για την επίτευξή του το συνιστώµενο εύρος ∆ΜΣ είναι για τις 

γυναίκες 21,3-22,1 (ΙΒ=22,1*Υ2(m)=...kg) και για τους άντρες (ΙΒ=22,4*Υ2(m)=…kg). 

Συνήθως ώς αρχικό στόχο επιθυµητού ∆ΜΣ για άτοµα µε ∆ΜΣ µεγαλύτερο ίσο του 25 

επιλέγεται 22,4 για τις γυναίκες και 22,7 για τους άντρες. Στην συνέχεια  υπολογίζεται 

ο βασικός µεταβολισµός, δηλαδή οι καθηµερινές θερµίδικές ανάγκες για την διατήριση 

του σωµατικού βάρους , σύµφωνα µε τον τύπο Harris and Benedict όπου βασικός 

µεταβολισµός για γυναίκες είναι ΒΜ=655+(9,6*Βάρος(kg)+1,7*Ύψος(cm)-

4,7*Ηλικία) και για τους άντρες ΒΜ=66+(13,7*Βάρος(kg))+(5*Υψος(cm))-

(6,8*Ηλικία), πολλαπλασιάζοντας το µε 20-25 kcals για καθιστική ζωή, επί 30 kcals 

για µέτρια φυσική δραστηριότητα και 35-50 kcals για έντονη φυσική δραστηριότητα. 

Αν ο ∆ΜΣ είναι µεγαλύτερος από το 25 τότε στον τύπο Harris and Benedict δεν 

χρησιµοποιείται το πραγµατικό βάρος του ατόµου αλλά το διορθωµένο βάρος 

(∆Β=ΙΒ+0,25*(ΠΒ-ΙΒ) Για να υπολογιστούν οι θερµιδικές ανάγκες για την µείωση του 

σωµατικού βάρους, αφαιρούνται 500-1000 kcals/day από τις θερµίδες που χρειάζονται 

για την διατήρηση αυτού. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την απώλεια 0,5-1kg την βδοµάδα. 

Επίσης για τα παχύσαρκα άτοµα µπορούν να χρησιµοποιηθούν οι εξής τύποι: για 

υπέρβαρους και παχύσαρκους άντρες άνω των 19 ετών EA=1086-

10,1*Ηλικία+Φ∆(13,7*Βάρος+416*Υψος) και για υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες 
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άνω των 19 ετών ΕΑ=448-7,95*Ηλικία+Φ∆*(11,4*Βάρος+619*Ύψος), όπου η φυσική 

δραστηριότητα ισούται µε 1 όταν µιλάµε για καθιστική ζωή, 1,12 για χαµηλή 

δραστηριότητα, 1,29 για µέτρια και 1,59 για υψηλή δραστηριότητα όσον αφορά τους 

άντρες και 1 για καθιστική ζωή,1,16 για χαµηλή δραστηριότητα, 1,27 για µέτρια και 

1,44 για υψηλή δραστηριότητα όσον αφορά τις γυναίκες. Στην συνέχεια προτείνεται 

έλλειµα 500 θερµίδων από τις ενεργειακές ανάγκες για απώλεια ½ κιλού εβδοµαδιαίως. 

(Courtey Moore M,2000, Escott Stamp S., 2007, Inst. Medic., Food &Nutr. Board, 

2002) 

Αφού υπολογισθούν οι θερµίδες χορηγούµε µία ισορροπηµένη δίαιτα χαµηλών 

θερµίδων (µεγαλύτερη των 800 θερµίδων), για άτοµα που είναι λιγότερο από 30% 

υπέρβαρα. Οι δίαιτες αυτές είναι επαρκείς από όλα τα θρεπτικά συστατικά, αφού 

περιέχουν τρόφιµα που καλύπτουν όλες τις οµάδες τροφίµων. Οι δίαιτες επίσης που 

είναι χαµηλές σε λιπαρά και πλούσιες σε υδατάνθρακες είναι επίσης αποτελεσµατικές. 

Οι υδατάνθρακες διαθέτουν λιγότερες από τις µισές θερµίδες σε σχέση µε το λίπος (4 

kcals έναντι 9kcals). Επίσης , οι σύνθετοι υδατάνθρακες (φυτικές ίνες), βοηθούν στο να 

νιώσει κανείς καλύτερα. (Courtey Moore M.,1997) 

∆ιαιτές χαµηλών θερµίδων (400-800kcals), πρέπει να ακολουθούνται µόνο 

κάτω από ιατρική παρακολούθιση, σε άτοµα που είναι τουλάχιστον κατά 30% 

υπέρβαρα. Οι δίαιτες αυτές ακολουθούνται για ένα διάστηµα των 12-16 εβδοµάδων και 

στην συνέχεια γίνεται σταδιακή επαναπρόσληψη κανονικές τροφής για ένα διάστηµα 

τριών εβδοµάδων ή περισσότερο µε µία απώλεια βάρους της τάξης των 1,5-2,3 κιλών 

την βδοµάδα. Ταυτόχρονα πρέπει να γίνεται λήψη τουλάχιστον 2 λίτρων νερό την 

ηµέρα, για να αποφεύγεται πιθανή αφυδάτωση. (Courtey Moore M.,1997) 

Χαρακτηριστικά που πρέπει να έχει µία δίαιτα απώλειας βάρους είναι 

ασφάλεια, ταχύτητα, αποτελεσµατικότητα, αξατοµίκευση, να συνδιάζεται µε 

υπάρχοντα πρόβληµατα, λογικό κόστος, τροποποίηση διαιτητικών συνηθειών. 

(Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007, ) 
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Εικόνα 4.1 Σωµατικό βάρος και µεταβολές του, πηγή : Mόρτογλου Τ., (2007), ∆ιατροφή 

από το σήµερα για το αύριο, κεφ. ∆ιατροφή και παχυσαρκία, σελ.332, εκδόσεις Γιαλλέλη, 

Αθήνα. 

 

 

Οι αλλαγές στην συµπεριφορά µαζί µε µία πιο ισορροπηµένη δίαιτα βοηθούν 

στην διατήρηση του µειωµένου βάρους και θα πρέπει να αποτελεί µέρος όλων των 

προγραµµάτων αδυνατίσµατος. Οι ακόλουθες τεχνικές είναι τα κύρια συστατικά των 

προγραµµάτων αλλαγής συµπεριφοράς: (Courtey Moore M.,1997, Μόρτογλου Τ., 

Μόρτογλου Κ., 2007, ) 

• Αυτοέλεγχος :καταγραφή των ασκήσεων της τροφής που περιλαµβάνεται και 

των συναισθηµάτων και περιββαλοντικών συνθηκών την στιγµή της πρόσληψης 

της τροφής, ώστε να υπάρχει µία βάση για τον σχεδιασµό των αλλαγών. 

• Έλγχος των κινήτρων και του περιβάλλοντος: απόκτηση τεχνικών που 

βοηθούν να διακοπούν οι γνωστές συσχετίσεις µεταξύ περιβαλλοντικών 

µηνυµάτων και πρόσληψη τροφής. 

• Θετική επιβεβαίωση: ένα σύστηµα ανταµοιβής που θα ενθαρρύνει τις αλλαγές 

τις συµπεριφοράς 
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• Συµβόλαια: υπογραµµένα συµβόλαια µεταξύ του συµβούλου και του ατόµου 

που θέλει να µεταβάλλει την συµπεριφορά του, τα οποία αναφέρουν τις συνέπειες 

σε περίπτωση που συγκεκριµένες αλλαγές πραγµατοποιηθούν ή όχι. 

 

 

Οδηγίες αδυνατίσµατος παχύσαρκου: (Courtey Moore M.,1997, Μόρτογλου Τ., 

Μόρτογλου Κ., 2007, ) 

1. Ζύγισµα τροφίµων για υπολογισµό της κατάλλης µερίδας. 

2. Κατανάλωση σύνθετων υαδατανθρακών. 

3. Ελάττωση χρήση λιπαρών τροφίµων, κατανάλωση κρέατος ή πουλερικών χωρίς 

πέτσα 

4. Προτίµηση ψητών και βραστών τροφίµων, αποφυγή τηγανιτών 

5. Αποφυγή ζωικού λίπους, κατανάλωση µόνο ελαιολάδου σαν πηγή λίπους. 

6. Περιορισµός στο αλάτι, ναι στα καρυκεύµατα και µυρωδικά χόρτα στο φαγητό 

7. Επιλογή άπαχων γαλακτοκοµικών προιόντων 

8. Επιλογή ως σνακ φρούτων και λαχανικών, αποφυγή επιδορπίων όπως 

κρουασαν, µπισκότα, τσιπς κ.α. 

9. Συχνά και µικρά γεύµατα (απαραίτητο βασικό γεύµα το πρωινό) 

10. Ζάχαρη και τροφές που την περιέχουν να καταναλώνονται µε µέτρο 

11. Συµπλήρώµα βιταµινών και µετάλλων σε περίπτωση υποθερµιδικής δίαιτας. 

12. Γυµναστική, πρόγραµµα αερόβιας γυµναστικής που πραγµατοποιείτια 

τουλάχιστον 3-4 φορές την βδοµάδα για καλύετρα αποτελέσµατα απώλειας βάρους 

και διατήρησης αυτού. 

 

 

4.3.β.Καρδιαγγειακά νοσήµατα 

 

Η  διατροφική αντιµετώπιση των καρδιακών παθήσεων συνίστανται κυρίως στην 

ελάττωση των κορεσµένων λιπών και της χοληστερόλης κάτω από 130 mg/dl σε άτοµα 

που πάσχουν από στεφανιαία νόσο καθώς και ελάττωση του σωµατικού βάρους αν το 

άτοµο είναι υπέρβαρο. (Moore M.C. ,1997) 
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Για άτοµα µε υπερχοληστερολαιµία πρώτα λαµβάνεται δίαιτα Β΄ βαθµού, για τα 

άτοµα που δεν έχουν επιτύχει να φέρου LDL χοληστερόλη στα επιθυµητά επίπεδα. ( 

Moore M.C.,1997) 

 

Στόχος της δίαιτας και πώς επιτυγχάνεται 

Ο στόχος της δίαιτας γα τους καρδιοπαθείς ασθενείς είναι η ελάττωση της 

πρόσληψης λίπους και χοληστερίνης. Αυτό πιο συγκεκριµένα επιτυγχάνεται µε την 

κατανάλωση άπαχου κρέατος ,όπως κοτόπουλο, γαλοπούλα και ψάρι. Ακόµα άπαχα 

φιλέτα και κιµά. Πρέπει να προτιµούνται τα βραστά και τα ψητά στη δίαιτα και να 

αποφεύγονται τα τηγανιτά. Επίσης πρέπει να αποφεύγονται τα ορατά λίπη από το 

κρέας και πριν και µετά το µαγείρεµα, τα αλλαντικά, το µπέικον, τα λουκάνικα, 

τρόφιµα που είναι πλούσια σε κορεσµένο λίπος και θερµίδες. Να καταναλώνονται 

τακτικά ψάρια, διότι είναι καλές πηγές ω-3 λιπαρών οξέων, τα οποία ελαττώνουν τα 

τριγλυκερίδια του ορού. Καλό είναι να συνδυάζονται µικρές ποσότητες κρέατος µε 

µεγαλύτερες ποσότητες λαχανικών ή αµύλου (ρύζι ,µακαρόνια, ψωµί κυρίως ολκής 

αλέσεως). Αρκετές φορές στο διαιτολόγιο είναι σωστό να αντικαθίσταται το κρέας από 

τα όσπρια ,τα οποία είναι φτωχά σε λίπος, και χοληστερόλη και πλούσια σε πρωτεΐνη. 

Όσον αφορά τα αυγά θα πρέπει να αποφεύγεται η κατανάλωση του κρόκου αφού 

περιέχει µεγάλα ποσά λίπους και χοληστερόλης και να προτιµάται η κατανάλωση του 

ασπραδιού. Το ασπράδι δεν περιέχει λίπος και µπορεί να καταναλωθεί συχνά. Οι 

κρόκοι περιορίζονται σε 3 φορές την εβδοµάδα στην δίαιτα α βαθµού και σε 1 φορά 

την βδοµάδα σε δίαιτα β βαθµού. Τα φρούτα και τα λαχανικά πρέπει να 

καταναλώνονται καθηµερινά, διότι περιέχουν βιταµίνες, µεταλλικά στοιχεία  και 

φυτικές ίνες, τα οποία βοηθούν στην µείωση της χοληστερόλης του ορού. ∆εν 

περιέχουν χοληστερόλη και είναι σχεδόν όλα χαµηλά σε λιπαρά. Εξαίρεση αποτελούν 

το αβοκάντο και οι ελιές τα οποία κατατάσσονται στα έλαια. Τα δηµητριακά και το 

ψωµί ολικής αλέσεως θα πρέπει να καταναλώνονται καθηµερινά αφού αποτελούν 

καλές πηγές βιταµινών καθώς περιέχουν και φυτικές ίνες οι οποίες βοηθούν στην 

ελάττωση των επιπέδων χοληστερόλης στο αίµα. Τα λίπη και τα έλαια θα πρέπει να 

περιοριστούν σε 6-8 κουταλάκια του γλυκού ηµερησίως για την ρύθµιση και τον 

έλεγχο του σωµατικού βάρους και των επιπέδων των τριγλυκεριδίων. Πρέπει να 
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αποφεύγονται τα κορεσµένα λίπη όπως είναι το βούτυρο, το φοινικέλαιο, και οι 

µαργαρίνες και να προτιµάται σαν πηγή λίπους µόνο το ελαιόλαδο. Να αποφεύγονται 

σνακ και επιδόρπια πλούσια σε λίπος όπως πατατάκια, κρακεράκια κ.τ.λ. και να 

προτιµούνται σαν επιδόρπια φρούτα , ωµά λαχανικά , ζελέ, γιαούρτι χαµηλό σε λιπαρά 

κ.τ.λ. (Moore M.C.,1997, Carolyne E. Townsend. Ruth A. Roth, 2000, Μόρτογλου Τ., 

Μόρτογλου Κ., 2007) 

Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει πολλές διαιτητικές προσεγγίσεις για την µείωση 

του κινδύνου καρδιαγγειακών ασθενειών και την µείωση του σωµατικού βάρους 

παράλληλα. Μερικές από αυτές έχουν θετική επίδραση στην υγεία αλλες πάλι µπορούν 

να αποβούν επιβλαβές για την καρδιά.( Ζαµπέλας Α., 2007) 
• ∆ίαιτες χαµηλές σε υδατάνθρακες :  η πιο διαδεδοµένη δίαιτα χαµηλή 

σε υδατάνθρακες είναι η δίαιτα Atkins, µε µεγάλο περιορισµό 

υδατανθρακών η οποία χορηγείται για 2 βδοµάδες  και ακολουθείται από 

σταδιακή αύξηση των υδατανθρακών έως 35γρ ηµερησίως. Η αναλογία 

των µακροθρεπτικών συστατικών είναι 68% λίπος, 27% πρωτείνη και 5% 

υδατάνθρακες. Στις δίαιτες αυτές προτείνεται περιορισµός των σύνθετων 

και απλών σακχάρων µε αποτέλεσµα το σώµα να εξαναγκάζεται στην 

οξείδωση του λίπους για την κάλυψη των ενεργειακών του αναγκών. Με 

τον περιορισµό των υδατανθρακών το σώµα καφεύγει στη κέτωση για τις 

ενεργειακές ανάγκες. Οι κετόνες εκκρίνονται στην ουρία µαζί µε υγρά. Τα 

θετικά των διαιτών αυτών είναι η γρήγορη απώλεια βάρους, το διουρητικό 

αποτέλεσµα που οφείλεται σε αυτό, η µείωση της θερµιδικής πρόσληψης, 

το  µικρό χρονικό διάστηµα που απαιτείται και ότι είναι εύγευστες. Τα 

αρνητικά είναι ότι περιλαµβάνουν υψηλή ποσότητα πρωτεινών µε 

αποτέλεσµα τις νεφρικές και ηπατικές επιπλοκές, είναι υψηλές σε 

κορεσµένο λίπος και χοληστερόλη και χαµηλές σε φρούτα, λαχανικά και 

τρόφιµα ολικής αλέσεως που αποτελούν ασπίδα για την καρδιά. 

(Ζαµπέλας Α., 2007) 

• ∆ίαιτες µε βάση το γλυκαιµικό δείκτη (Γ∆): τέτοιες αποτελόυν οι 

δίαιτες South Beach, Sugar Busters, και η δίαιτα Ζώνης. Οι δίαιτες αυτές 

επιτρέπουν την κατανάλωση υδατανθρακών µε χαµηλό γλυκαιµικό 
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δείκτη. Ο γλυκαιµικός δείκτης είναι το µέτρο της γλυκαιµικής απάντησης 

του αίµατος στην πρόσληψη ενός υδατάνθρακα. Όσο µεγαλύτερα είναι τα 

επίπεδα γλυκόζης στο αίµα τόσο υψηλότερη είναι η τιµή του γλυκαινικού 

δείκτη. Αυξηµένα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης αίµατος προκακλούν 

οξειδωτικό στρες οδηγώντας σε βλάβη του ενδοθηλίου και ενεργοποίηση 

της θρόµβωσης. (Ζαµπέλας Α., 2007) 

• ∆ίαιτες χαµηλές σε λίπος: στις δίαιτες αυτές το λίπος περιλαµβάνει το 

15% των ολικών θερµίδων µε µία ίση κατανοµή του κορεσµένου , του 

µονοακόρεστου και του πολυακόρεστου λίπους, 15% πρωτείνη και 70% 

υδατάνθρακα. Κάποιες µελέτες συµπεριλαµβανοµένου και των αλλαγών 

στάσης ζωής παρατηρούν µείωση στα καρδιαγγειακά γεγονότα. 

(Ζαµπέλας Α., 2007) 

• Μεσογειακή δίαιτα: η µεσογειακή δίαιτα χαρακτηρίζεται από αφθονία 

φυτικών τροφίµων όπως φρούτα, λαχανικά, ψωµί, δηµητριακά, πατάτες, 

φασόλια, ξηροί καρποί, εποχιακά φρέσκα καλλιεργηµένα τρόφιµα,  

επιδόρπια που περιλαµβάνουν φρέσκα φρούτα, και περιστασιακά γλυκά 

που αποτελούνται απο ραφιναρισµένα σάκχαρα και µέλι, ως βασική πηγή 

λίπους το ελαιόλαδο (πλούσιο σε µονοακόρεστο λίπος), την καθηµερινή 

µέτρια ή χαµηλή κατανάλωση γαλακτοκοµικών προιόντων, την 

κατανάλωση ψαριού και πουλερικών σε µέτρια ποσότητα, την σπάνια 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος και αυγών, και την κατανάλωση κρασιού 

σε µέτριες ή χαµηλές ποσότητες µετά τα γεύµατα. Αν και η δίαιτα 

µεσογειακού τύπου έχει µικρότερο βαθµό απώλειας βάρους από τις άλλες  

δίαιτες ,παρόλα αυτά το πιο σηµαντικό οφελός της σχετίζεται µε την 

καρδιαγγεακή νοσηρότητα και θνησιµότητα. Αυτό κυρίως συµβαίνει 

λόγω των αυξηµένων ω-3 λιπαρων οξέων στη δίαιτα. Τα ω-3 λιπαρά οξέα 

που βρίσκονται στα λιπαρά ψάρια, στους ξηρούς καρπούς, στο λάδι 

σόγιας, στον λιναρόσπορο κα., θεωρείται ότι είναι καρδιοπροστατευτικά. 

Μειώνουν τα τριγλυκερίδια, εµποδίζουν την ενδοθηλιακή κυτταρική 

ενεργοποίηση και βελτιώνουν την ενδοθηλιακή λειτουργία στους 

διαβητικούς. Επίσης µπορούν να µειώσουν τον καρδιακό παλµό 
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προλαµβάνοντας τα καρδιοαγγεικά νοσηµατα. Άτοµα που ακολουθουν 

µεσογειακή δίαιτα φαίνεται να έχουν µικρότερη αντίσταση στην 

ινσουλίνη, µειωµένα επίπεδα τρυγλικεριδίων και χοληστερόλης, 

υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης, καθώς παρουσιάζουν και µικρό 

ποσοστό παχυσαρκίας. (Ζαµπέλας Α., 2007) 

 

 

∆ιατροφική αντιµετώπιση της υπερλιπιδαιµίας:  (Moore M.C.,1997, Carolyne E. 

Townsend. Ruth A. Roth, 2000 Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007) 

• Μείωση θερµίδων 

• Μείωση και επιλογή τύπου λίπους 

• Οι δίαιτες να περιέχουν 300 mg χοληστερόλη την ηµέρα 

• Το λίπος να µην ξεπερνάει το 30% των θερµίδων ηµερησίως (10% κορεσµένο-

10% πολυακόρεστο) 

• Οι υδατάνθρακες να καταλαµβάνουν το 50-55% των θερµίδων 

• Οι πρωτεΐνες να καταλαµβάνουν το 12-20% των θερµίδων 

• Το µαγείρεµα να γίνετε χωρίς προσθήκη επιπλέον λίπους 

• Να επιλέγεται µόνο άπαχο κρέας και από αυτό να αφαιρείται το ορατό λίπος αν 

υπάρχει 

• Να χρησιµοποιείται µόνο αποβουτυρωµένο γάλα και τυρί 

• Να αποφεύγονται επιδόρπια που περιέχουν λίπος, αυγά, κρέµες και πλήρες 

γάλα 

• Να αποφεύγονται από την δίαιτα τρόφιµα πλούσια σε χοληστερόλη όπως 

τρόφιµα ζωικής προέλευσης  κρόκοι αυγών, οστρακοειδή, καρύδια, κακάο, 

φοινικέλαιο κ.τ.λ. 

• Να προτιµούνται τρόφιµα πλούσια σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα π.χ. ψάρια 

• Να καταναλώνονται πολλά φρούτα και λαχανικά, διότι  οι υδατοδιαλυτές ίνες 

που περιέχονται σ΄αυτά ενώνονται µε τις ουσίες που περιέχουν τη χοληστερόλη 

και εµποδίζουν έτσι την απορρόφηση της στο αίµα. 
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Ευρωπαικές διαιτητικές συστάσεις για αντιµετώπιση δισλυπιδαιµιών: (Βacker, G., 

2003) 

1. Κατανάλωση ποικιλίας τροφίµων και ενεργειακή πρόσληψη κατάλληλη για την 

διατήρηση του ιδανικού σωµατικού βάρους. 

2. Κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, δηµητριακών ολικής αλέσεως, 

γαλακτοκοµικών προιόντων µε χαληλά λιπαρά , ψαριού και άπαχου κρέατος. 

3. Κατανάλωση  ω-3 λιπαρών οξέων όπου έχουν ιδιαιέτερες προστατευτικές 

ιδιότητες  

4. Η πρόσληψη του ολικού λίπους θα πρέπει να είναι µικρότερη ή ίση του 30% 

της ενεργειακής πρόσληψης και η πρόσληψη των SFA δεν θα πρέπει να 

υπερβαίνει το 1/3 της πρόσληψης ολικού λίπους. Η πρόσληψη της ολικής 

χοληστερόλης θα πρέπει να είναι µικρότερη των 300mg την ηµέρα. 

5. Σε µία ισοθερµιδική δίαιτα τα SFA µπορούν να αντικατασταθούν από 

σύνθετους υδατάνθρακες , λαχανικά και θαλασσινά. 

 

 

Αµερικανικές διαιτητικές συστάσεις για αντιµετώπιση δισλυπιδαιµιών: (ATP III, 

2002) 

1. Το ολικό λίπος θα πρέπει να αποτελεί το 25-35% των ολικών θερµίδων. 

2. Η κατανάλωση χοληστερόλης θα πρέπει να είναι µικρότερη των 200mg ανά 

ηµέρα. 

3. Οι υδατάνθρακες θα πρέπει να αποτελούν το 50-60% των ολικών θερµίδων. Θα 

πρέπει να προτιµούνται οι σύνθετοι υδατάνθρακες, τρόφιµα ολικής αλέσεως, 

φρούτα και λαχανικά. 

4. Οι διαιτητικές ίνες θα πρέπει να υπάρχουν σε ποσότητα  20-30γρ την ηµέρα. 

5. Οι πρωτείνες θα πρέπει να καλύπτουν το 15% των ολικών θερµίδων 

6. Οι φυτικές στερόλες να αποτελούν 2γρ ανά ηµέρα στο διαιτολόγιο 

7. Οι ολικές θερµίδες να µην ξεπερνούν τις θερµίδες διατήρησης του επιθυµητού 

βάρους. 
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∆ιαιτητικές συστάσεις για  έµφραγµα του µυοκαρδίου: (Courtey Moore M.,,1997, 

Carolyne E. Townsend. Ruth A. Roth, 2000, Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007) 

• για να ξεκινήσει η διαδικασία απώλειας βάρους χρησιµοποιούνται δίαιτες 

χαµηλές σε θερµίδες, 1200-1500 θερµίδες ηµερησίως. 

• αποφεύγονται τα µεγάλα και αραιά γεύµατα διότι αυξάνουν τον καρδιακό 

ρυθµό. 

• χρησιµοποιείται δίαιτα χαµηλή σε περιεκτικότητα κορεσµένων λιπών και 

χοληστερόλης, για να πέσουν τα επίπεδα της χοληστερόλης του ορού και να 

συνηθίσει ο ασθενής τον συγκεκριµένο είδος διατροφής. 

• περιορίζεται το νάτριο (2-3 γρ. ηµερησίως), ώστε  να ελέγχετε οποιαδήποτε 

τάση σχηµατισµού οιδήµατος και συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. 

• αποφεύγονται φαγητά που βρίσκονται σε ακραίες θερµοκρασίες ,διότι κάποια 

άτοµα παρουσία ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές µετά από κατανάλωση 

παγωµένου νερού.  

 

 

∆ιαιτητικές συστάσεις για καρδιακή ανεπάρκεια: (Ζαµπέλας Α., 2007) 

• Οι ασθενείς έχουν αυξηµένες ενεργειακές ανάγκες κατά 20-30% επίπλέον των 

βασικών ενεργειακών αναγκών, λόγω αυξηµένου µεταβολικού ρυθµού ηρεµίας. 

• Σε παχύσαρκους ασθενείς πρέπει να χορηγείται δίαιτα απώλειας βάρους, καθώς 

το επιπλέον βάρος επιβαρύνει την καρδιά. 

• Οι πρωτεινικές ανάγκες κυµαίνονται µεταξύ 0,8-1g/kg σωµατικού βάρους. 

• Η τιµή του αρτηριακού PCO2 και η παρουσία υπεργλυκαιµίας καθορίζουν το 

ποσοστό υδατανθρακών και λιπών στην δίαιτα. 

• Χρειάζεται προσοχή στην πρόσληψη υγρών και νατρίου στον ασθενή. 

Υπερβολική πρόσληψη υγρών ανταγωνίζεται την δράση των διουρητικών και 

επιτείνει την υπονατριαιµία. 

• Περιορισµός του νατρίου ανάλογα µε την σοβαρότητα της νόσου. Γενικά 

συνίστανται 2000mg νατρίου την ηµέρα σε ασθενείς µε µέτρια έως σοβαρή 
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καρδιακή ανεπάρκεια και 3000mg για ασθενείς µε ελαφριά καρδιακή 

ανεπάρκεια. 

• Υψηλή χορήγηση καλίου επιβάλλεται ακόµα και συµπλήρωµα εάν ο ασθενείς 

λαµβάνει διουρητικά. 

• Το αλκοόλ θα πρέπει να αποφεύγεται ή να περιορίζεται και ο καφές να 

απαγορεύεται διότι προκαλεί αρρυθµία. 

• Συνίσταται συµπληρώµατα διατροφής σε ασθενείς που αδυνατούν να καλύψουν 

τις διατροφικές τους ανάγκες. 

 

 

∆ιατροφική αντιµετώπιση της υπέρτασης:   

Συνήθως εφαρµόζεται δίαιτα µε περιορισµένες θερµίδες, όταν ο ασθενής είναι 

παχύσαρκος και ταυτόχρονα δίαιτα ελάττωσης νατρίου. Όταν ο ασθενής λαµβάνει 

διουρητικά φάρµακα τότε καθορίζεται µαζί µε την δίαιτα περιορισµού νατρίου. Ο 

ασθενής µπορεί να χάσει και κάλιο µε τα ούρα, γι΄αυτό είναι απαραίτητη η 

κατανάλωση τροφίµων πλούσιων σε κάλιο. Η δίαιτα περιορισµού νατρίου είναι µια 

κανονική δίαιτα όπου περιορίζεται µόνο η ποσότητα του αλατιού. Η ηµερήσια 

κατανάλωση νατρίου δεν πρέπει να ξεπερνάει τα 6 gr.το νάτριο βρίσκεται στα τρόφιµα 

,στο νερό, σε φάρµακα και σε διάφορα προϊόντα που περιέχουν νάτριο όπως.: αλάτι , 

µαγειρική σόδα, µπεικιν-παουντερ. Το ποσοστό νατρίου που επιτρέπεται να λαµβάνει ο 

ασθενείς εξαρτάται από την κατάσταση του και καθορίζεται µε την συνταγή του 

γιατρού. Σε περιπτώσεις που παρατηρούµε συγκράτησης υγρών, χορηγείται δίαιτα µε 

0,5 ή 0,25 gr νατρίου την ηµέρα. Αυτό βέβαια συµβαίνει σε ελάχιστες περιπτώσεις και 

είναι πολύ σπάνιο. Ένα µέσο όριο είναι τα 1 gr νατρίου την ηµέρα και ένας ήπιος 

περιορισµός έχει όρια τα 2-3 gr νατρίου την ηµέρα. (Courtey Moore M.,1997, Carolyne 

E. Townsend. Ruth A. Roth, 2000, Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007) 

Η αλλαγή του τρόπου ζωή επίσης µπορεί να επιφέρει θετικά ποατελέσµατα 

στρην µείωση της αρτηριακής υπερτασης. Όπως είναι η µείωση του σωµατικού 

βάρους, αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, η διακοπή οτυ καπνίσµατος, η µέτρια 

κατάναλωση αλκοόλ, µείωση πρόσληψης αλατιού, αύξηση κατανάλωσης φρούτων και 

λαχανικών και µείωση κατανάλωσης κορεσµένου λίπους. (Mancia G., 2003) 



284 
 

• Μείωση σωµατικού βάρους: το αυξηµένο σωµατικό λίπος αυξάνει τον 

κίνδυνο για υπέρταση. Η µείωση του σωµατικού βάρους µειώνει την 

αρτηριακή πίεση και έχει ευεργετικές επιδράσεις στους υπέρβαρους 

ασθενείς που πάσχουν και από σακχαρώδη διαβήτη, δυσλιπιδαιµία κ.τ.λ. 

(Mancia G.,2003) 

• Αύξηση φυσικής δραστηριότητας: η σωµατική άσκηση αποτελεί 

ισχυρό δείκτη κατά της καρδιαγγειακής θνησιµότητας. Η µέτρια 

δραστηριότητα σε καθηµερινή βάση µειώνει την αρτηριακή πίεση κατά 

4-9mmHg. Επιπλέον οφελεί στην απώλεια του σωµατικού βάρους και 

στην µείωση του κινδύνου απο καρδιαγγειακές νόσους. (Mancia 

G.,2003, Franco V., 2004) 

• Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ: η υψηλή κατανάλωση αλκοόλ 

σχετίζεται µε τα υψηλά επίπεδα αρτηριακής πίεσης. Το αλκοόλ δεν 

πρέπει να υπερβαίνει τα 20-30γρ ηµερησίως για τους άντρες και τα 10-

20 γρ ηµερησίως για τις γυναίκες. (Mancia G.,2003) 

• ∆ιακοπή καπνίσµατος: η νικοτίνη του τσιγάρου επηρεάζει την 

αρτηριακή πίεση, µέσω της δραστηριοποίησης του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος που ακολουθεί την απελευθέρωση της 

επινεφρίνης και της νορεπινεφρίνης. (Wexler R., 2006) 

• Μείωση διαιτητικού νατρίου: η υψηλή κατανάλωση νατρίου 

σχετίζεται µε την αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Η συνιστώµενη 

µείωση του νατρίου σε καθηµερινλη βάση είναι 2,4 γρ για ασθενείς µε 

υπέρταση. (Mancia G.,2003, Franco V., 2004, Appel L., 2006) 

• ∆ιατροφικό πλάνο DASH: αποτελεί ένα πλάνο δίαιτας για ασθενείς µε 

υπέρταση και έχει ως αποτέλεσµα την µείωση της αρτηριακής 

υπέρτασης κατά 11,4 και 5,5mmHg. Είναι πλόυσια σε φρούτα και 

λαχανικά, γαλακτοκοµικά προιόντα χαµηλά σε λιπαρά, δηµητριακά 

ολικής αλέσεως, πουλερικά ,ψάρι , ξηρούς καρπούς. Είναι φτωχή σε 

λιπαρά, κόκκινο κρέας, γλυκά, αναψυκτικά, ζάχαρη. Το περιεχόµενο 

των θρεπτικών συστατικών είναι αυξηµένο σε κάλιο, µαγνήσιο, φυτικές 
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ίνες, µέτριας ποσότητας πρωτείνες και µειωµένο σε κορεσµένο λίπος 

και χοληστερόλη. (Appel L., 2006) 

 

 

∆ιατροφικές συστάσεις που δηµοσιευτήκαν στο ιατρικό περιοδικό ‘Orculation’, 

της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας για την πρόληψη της στεφανιαίας 

νόσου: (Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007) 

 

• ∆ιατροφή πλούσια σε φρούτα, χορταρικά, όσπρια, δηµητριακά ολικής 

αλέσεως, γαλακτοκοµικά (χαµηλά σε λιπαρά) και λιγότερο άπαχο κρέας  και 

κοτόπουλο 

• Πρόσληψη 2 µερίδων λιπαρών ψαριών την εβδοµάδα ( σαρδέλα, σολοµός, 

τόνος) 

• Καταπολέµηση της παχυσαρκίας, µε δίαιτα απώλειας βάρους µε ρυθµό 0,5-

1 κιλό τη βδοµάδα. Καθοριστικός παράγοντας είναι ο συνδυασµός δίαιτας µε 

άσκηση. 

• Ακόµα και οι υγιείς ενήλικες  θα πρέπει να µειώσουν τη διαιτητική 

πρόσληψη  ζωικού λίπους, καθώς και την πρόληψη των trans- λιπαρών οξέων. 

• Άτοµα µε αυξηµένη πιθανότητα αγγειοπαθειών (καπνιστές, υπερτασικοί, 

διαβητικοί), καθώς και ήδη πάσχοντες θα πρέπει να µειώσουν ακόµα 

περισσότερο τα ζωικά λίπη και τα trans-λιπαρά. 

• H µέση ηµερήσια πρόσληψη χοληστερόλης θα πρέπει να είναι έως 300 mg 

για τα υγιή άτοµα και έως 200 mg  για τα άτοµα µε αυξηµένο κίνδυνο και για 

τα ήδη πάσχοντα. 

• Η ηµερήσια πρόσληψη αλατιού θα πρέπει να είναι 6γρ νατρίου. 

• Η πρόσληψη των αναγκαίων θρεπτικών στοιχείων θα πρέπει να γίνεται µε 

τη διατροφή και όχι µέσω διαιτητικών συµπληρωµάτων 

• Αν κανείς καταναλώνει αλκοολούχα ποτά, θα πρέπει να περιοριστεί 

ηµερησίως στο 1 ποτό για τις γυναίκες και στα 2 για τους άντρες. 
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4.3.γ. Καρκίνος  

 

Ο στόχος της διατροφικής φροντίδας του ασθενούς είναι, να αναγνωρίσει και 

να αποτρέψει καθώς και να διορθώσει τις διατροφικές του ελλείψεις που οφείλονται 

στην ασθένεια ή στην θεραπευτική αντιµετώπιση και να διατηρήσει ή να βελτιώσει την 

λειτουργικότητα και την ποιότητα ζωής του ασθενούς. (Courtey Moore M.,1997) 

Οι ανάγκες στην διατροφή του καρκινοπαθούς είναι: α) θερµιδικές ανάγκες, 

άτοµα που βρίσκονται σε καλή διατροφική κατάσταση µπορεί να µην χρειάζονται 

περισσότερες  από 30-35 θερµίδες την ηµέρα για να κρατήσοουν τα κιλά τους σταθερά. 

Άτοµα υποσιτισµένα µπορεί να χρειαστούν έως και 45-59 kcals/kg την ηµέρα. Έπειτα 

πρωτεινικές ανάγκες, η πρόσληψη σε πρωτείνη πρέπει να είναι 1,5-2g/kg την ηµέρα. β) 

ανάγκες σε σίδηρο (Fe), στους ασθενείς σίγουρα παρουσιάζεται αναιµία λόγω 

απωλειών αίµατος ή λόγω αποστροφής για τροφές που περιέχουν σίδηρο. Ακόµα ένα 

συµπλήρωµα 20-50mg την ηµέρα µπορεί να είναι απαραίτητο. Γάλα, τσάι ή καφές 

πρέπει να αποφεύγονται να λαµβάνονται ταυτόχρονα µε τα συµπληρώµατα ή µε τα 

τρόφιµα που περιέχουν σίδηρο, διότι ελαττώνουν την απορρόφηση σιδήρου. Αντίθετα 

τροφές πλούσιες σε βιταµίνη C βοηθούν την απορρόφηση του σιδήρου. γ) ανάγκες σε 

ασβέστιο (Ca), η δυσανεξία στη λακτόζη είναι το σύνηθες αποτέλεσµα της εντερικής 

καταστροφής που προκαλεί η ακτινοβολία και χηµειοθεραπεία. Η πρόσληψη 

ασβεστίου µπορεί να είναι χαµηλή για τα άτοµα που αποφεύγουν τα γαλακτοκοµικά 

προιόντα. Τα άτοµα µε δυσανεξία στη λακτόζη µπορούν να τρώνε γιαούρτι, τυρί, 

ανθότυρο,  ή γάλα χωρίς λακτόζη. Μπορεί επιπλέον να συµπληρωθεί συµπλήρωµα 

800mg ασβεστίου την ηµέρα, για να αντικατασταθεί το γαλακτοκοµικό προιόν. δ) 

ανάγκες σε ψευδάργυρο, ο οποίος βρίσκεται σε πολλές από τις τροφές που περιέχουν 

και σίδηρο και έτσι οι διάφορες τροφικές απαστροφές µπορεί να περιορίζουν την 

πρόσληψή του. Οι ανάγκες για ψευδάργυρο κατά την φάση της επούλωσης και του 

αναβολισµού είναι µεγάλες. Κάποιο συµπλήρωµα µπορεί να κριθεί απαραίτητο. 

(Courtey Moore M.,1997) 

 
 

∆ιατροφική υποστήριξη των ασθενών µε καρκίνο: ( Courtey Moore M.,1997) 
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1. Σίτιση από το στόµα, αν η µέθοδος είναι εφικτή. 

2. Εντερική σίτιση, ρινογαστρική, ρινοδωδεκαδακτυλική ή ρινονηστιδική, 

γαστροστοµία ή νηστιδοστοµία. Η µέθοδος αυτή γίνετε όταν δεν είναι εφικτή η 

λήψη τροφής από το στόµα. 

3. Ολική παρεντερική σίτιση, γίνετε όταν υπάρχει απόφραξη του γαστρεντερικού 

σωλήνα που παρεµποδίζει την σίτιση µε καθετήρα. 

 

 

∆ιατροφή των καρκινοπαθών: (Carolyne E. Townsend. Ruth A. Roth, 2000) 

• τα θρεπτικά συστατικά και οι θερµίδες που απαιτούνται είναι περισσότερες 

απ’ότι χρειάζονταν ο ασθενής πριν νοσήσει 

• αν υπάρχει πρόβληµα µάσησης , χορηγείται δίαιτα µαλακή 

• αν υπάρχει πρόβληµα διάρροιας, χορηγείται δίαιτα χαµηλού υπολείµµατος 

• συντίθεται συνήθως δίαιτα 45-50 θερµίδων ανά χιλιόγραµµο βάρους σώµατος 

• οι ασθενείς που βρίσκονται σε καλή κατάσταση θρέψης χρειάζονται 8-100γρ 

πρωτείνης την ηµέρα και ασθενείς µε κακή θρέψη 100-200γρ πρωτείνης την 

ηµέρα 

• οι υδατάνθρακες και τα λίπη χρειάζονται για να δίνουν ενέργεια 

• οι βιταµίνες και τα άλατα είναι στοιχειώδη για τον µεταβολισµό, την συντήριση 

των ιστών και την όρεξη. 

• Τα υγρά είναι απαραίτητα για να βοηθούν την λειτουργία των νεφρών ώστε να 

απεκκρίνονται τα άχρηστα υλικά και οι τοξίνες από τα φάρµακα. 

• Αν τα φαγητά τους φαίνονται λιγότερο γλυκά, µπορεί να προστεθεί ζάχαρη σε 

χυµούς και φρούτα για καρκινοπαθείς. Αυτό τους ευχαριστεί και προσθέτει 

θερµίδες στην δίαιτά του. 

• Αν ο ασθενής πάσχει από ξηροστοµία χορηγούνται χρήσιµες σαλάτες, σάλτες 

και σιρόπια κατάλληλα σερβιρισµένα µε τα φαγητά 

• Συνιστούνται µικρά και συχνά γεύµατα αντί τριών µεγάλων γευµάτων 

• Είναι προτιµότερο να σερβίρονται τα τρόφιµα πλούσια σε θρεπτικά συστατικά 

νωρίς την ηµέρα διότι ο ασθενής είναι λιγότερο κουρασµένος και έχει 

περισσότερη όρεξη. 
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• Αν παρατηρείται έντονη καχεξία είναι απαραίτητη η εντερική ή παρεντερική 

τροφοδοσία. 

 

 

Πίνακας 4.4 Ουσίες µε αντικαρκινογόνο δράση, πηγή: Μόρτογλου Τ., ∆ιατροφή από το 

σήµερα για το αύριο, (2007), κεφ. Καρκίνος και διατροφή, σελ.351, εκδόσεις Γιαλλέλη, 

Αθήνα. 

 

Το 1997 ολοκληρώθηκε ανάλυση 4.500 εργασιών που δηµοσιεύτηκαν κατά καιρούς 

για το θέµα της διατροφής στον καρκίνο. Στις 600 σελΊδες της ανάλυσης, 120 

ερευνητές εξετάζουν την σχέση της διατροφής µε 18 διαφορετικούς τύπους καρκίνου 

και καταλήγουν στα εξής: (Μόρτογλου Τ., Μόρτογλου Κ., 2007) 

1. ∆ιατροφή µε φυτικής προέλευσης τροφών (φρούτα, χορταρικά, όσπρια, 

δηµητριακά.) 

2. ∆ιατήρηση φυσιολογικού βάρους. 

3. Κατανάλωση 400-800γρ λαχανικών και φρούτων την ηµέρα 
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4. Κατανάλωση 600-800γρ δµητριακών την ηµέρα 

5. Περιορισµός άσπρης ζάχαρης 

6. Περιορίσµός αλκοόλ (2 ποτήρια για τους άντρες και 1 ποτήρι για τις γυναίκες). 

7. Περιορισµός κατανάλωσης κόκκινου κρέατος ,προτίµηση σε ψάρια και 

πουλερικά. 

8. Περιορίσµµος κατανάλωσης λιπαρών ουσιών, επιλογή φυτικών ελαίων 

9. Περιορισµός αλατιού στις τροφές, επιτρέπεται η χρήση µπαχαρικών και 

αρωµατικών χόρτων στο φαγητό. 

10. Περιορισµός τροφίµων µε συντηρητικά και τοξικές καρκινογόνες ουσίες 

11. Απαγορεύεται ο καπνός 

12. Επιτρέπεται η άθληση. 

 

 

4.4  Ψυχολογική αντιµετώπιση 
 

Το στρες, είτε προκαλείται από µια µικρή καθηµερινή ενοχλητική κατάσταση 

είτε από µια µεγάλη αλλαγή της ζωής, χαρακτηρίζεται από σωµατική διέγερση και, σε 

κάποιες περιπτώσεις, από µειωµένη αντίσταση σε νοσήµατα, λοιµώδη ή µη (Sdorow L. 

M., 1996). Γενικά το στρες οδηγεί τον άνθρωπο σε αυτόµατες και διαρκείς 

προσπάθειες για τη λύση του. Το έντονα αρνητικό στρες είναι ταυτόχρονα αρκετά 

δύσκολο στην αντιµετώπισή του, καθώς κάθε αντίδραση εναντίον του στρες απαιτεί 

συνδυασµένες και περίπλοκες προσπάθειες από τον οργανισµό (Νασιάκου Μ., 1982).  

 Οι αντιδράσεις στο στρες είναι <<ολικές>>. Αυτό σηµαίνει ότι ο οργανισµός 

επειδή λειτουργεί ως ενότητα, ο άνθρωπος αντιδρά στο στρες ως βιοψυχολογική 

µονάδα. Η αντίδραση του ανθρώπου απέναντι στο στρες είναι η ικανότητα που έχει να 

αλλάξει τα κίνητρα του και να υιοθετήσει νέους τρόπους συµπεριφοράς (McRuade W. 

& Aikman Α., 1975). Οι αντιδράσεις στοχεύουν στην αντιµετώπιση των απαιτήσεων 

που προκύπτουν από τις καταστάσεις που προκαλούν άγχος και συνθέτουν την 

συµπεριφορά του ανθρώπου, όταν προσανατολίζεται προς τη λύση του στρες.  

Οι συνειδητοί τρόποι αντίδρασης στο στρες γεννούν τις παρακάτω 

συµπεριφορές των οποίων η διαµόρφωση επηρεάζεται από την εκτίµηση της 
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συγκεκριµένης κατάστασης και των δυνατοτήτων του ίδιου του ατόµου (Tanner Ο. 

1976, Coleman J. C. 1976, Selye Η. 1977): 

a) Ενεργητική αντιµετώπιση. Στοχεύει στο ξεπέρασµα ή 

στην εξάλειψη των εµποδίων που παρουσιάζονται και 

προκαλούν στρες στο άτοµο. Μπορεί να εκφραστεί 

παθητικά είτε επιθετικά. 

b) Απόσυρση. Είναι η συµπεριφορά κατά την οποία το 

άτοµο αποµακρύνεται από τη δύσκολη κατάσταση που του 

παρουσιάζεται. 

c) Συµβιβασµό. Είναι η συµπεριφορά που αναπτύσσει το άτοµο όταν δεν µπορεί 

να αντιµετωπίσει τη λύση της δύσκολης κατάστασης ούτε µε επίθεση ούτε µε 

απόσυρση. Ο συµβιβασµός µπορεί να σηµαίνει αλλαγή του αρχικού στόχου µε έναν 

άλλο στόχο ή καταφυγή σε συµπεριφορά που το ίδιο το άτοµο µέχρι εκείνη τη 

στιγµή θεωρεί αρνητική ή κατακριτέα. 

 

Σε κάθε περίπτωση το άτοµο ακολουθεί περίπου τα ίδια στάδια (Νασιάκου Μ., 

1982): 

1) Ορίζει και εκτιµάει το πρόβληµα. 

2) Σκέφτεται τις εναλλακτικές λύσεις που του προσφέρονται. 

3) Αποφασίζει τη λύση που θεωρεί πιο ικανοποιητική και ασφαλέστερη. 

4) Εκτιµάει εκ των προτέρων τα αποτελέσµατα που θα έχει, ώστε να αποφύγει 

τις νέες δυσκολίες. 

 

Η ανησυχία, το άγχος και ο φόβος εµφανίζονται συχνά σε όλους τους 

ανθρώπους καθώς τον προετοιµάζει για να αντιµετωπίσει τις αγχογόνες και επικίνδυνες 

καταστάσεις. Κατά την αντιµετώπιση τους βιώνει κάποιες σωµατικές, ψυχολογικές και 

συµπεριφορικές αλλαγές. Αυτές οι αλλαγές είναι φυσιολογικές, αλλά εάν µετά την 

πάροδο του κινδύνου δεν εξαφανιστούν και η αντίδραση στην ψυχολογική πίεση γίνει 

υπερβολική ή χρόνια, τότε δηµιουργούνται προβλήµατα (Kennerley H., 1999). 
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Συµβουλές που µπορούν να µειώσουν το άγχος είναι οι εξής (Ευθυµίου Κ. εt. al., 

2006): 

 Να αντιµετωπίσει το άγχος ως µια φυσιολογική αντίδραση σε στρεσογόνες 

καταστάσεις και να δώσει το δικαίωµα στον εαυτό του να αισθάνεται άγχος στις 

δύσκολες στιγµές. 

 Να βλέπει τα λάθη του ως µια ευκαιρία να µάθει. 

 Να συνειδητοποιήσει ότι οι περισσότερες αποφάσεις δεν είναι ούτε 

<<λανθασµένες>> ούτε <<σωστές>>. 

 Να οργανώσει το χρόνο του. 

 Να προετοιµάσει από την προηγούµενη βράδυ τις δραστηριότητές που έχει να 

κάνει την επόµενη µέρα. 

 Αντί να επικεντρώνει την προσοχή του στο τελικό αποτέλεσµα, να αναζητήσει 

την ευχαρίστηση στη διαδικασία του να <<κάνεις>> κάτι. 

 Αν το άγχος του παραµένει, να ζητήσει επαγγελµατική βοήθεια. 

 

Παρακάτω αναφέρονται ψυχολογικές θεραπείες, µέθοδοι και τεχνικές 

χαλάρωσης που µπορούν αποδεδειγµένα να µειώσουν τις ψυχοσωµατικές αντιδράσεις 

και τις επιπτώσεις τους. 

 

4.5 α) Συµπεριφοριστική Ψυχοθεραπεία 

Στα τέλη της δεκαετίας του 1950 και στις αρχές του 1960 εµφανίστηκαν οι 

συµπεριφοριστικές µεθόδοι γνωστές µε τον όρο <<θεραπεία της συµπεριφοράς>> ή 

αλλιώς <<τροποποίηση της συµπεριφοράς>> (Καλαντζή – Αζίζι, Α. & 

Αναγνωστόπουλος Φ. 1998, Kennerley Η. 1999, Ποταµιανός Γ. Α. & et al., 1997). 

Εφαρµόζονται πρακτικά οι βασικές αρχές των διαδικασιών µάθησης στην 

κατεύθυνση της αλλαγής της συµπεριφοράς του ατόµου (Ποταµιανός Γ. Α. & et al. 

1997). ∆ηλαδή κάθε µορφή συµπεριφοράς είναι επίκτητη, έχει <<µαθευτεί>>, και άρα 

µπορεί να τροποποιηθεί µέσω µιας νέας διαδικασίας µάθησης (Ευθυµίου K. et al. 

2006). Θεωρείται ότι το σύνολο της συµπεριφοράς ενός ανθρώπου επηρεάζεται από 

την αλληλεπίδραση µεταξύ των διαφόρων ειδών της µαθησιακής του εµπειρίας και των 

γενετικών καταβολών του (Ποταµιανός Γ. Α. & et al., 1997). 
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Η θεραπεία συµπεριφοράς (βραχεία ψυχοθεραπεία) είναι µια θεραπευτική 

προσέγγιση που απευθύνεται σε ειδικά προβλήµατα ή συµπτώµατα συµπεριφοράς 

όπως αγχώδεις καταστάσεις, φοβίες, κατάθλιψη, παχυσαρκία, αλκοολισµός, κάπνισµα, 

αϋπνία, κεφαλαλγία, ντροπαλότητα, πόνος (Μάνου Ν., 1988) κ.α. Υπάρχουν 

διαφορετικά <<είδη>> συµπεριφοριστικών παρεµβάσεων. Όλα όµως τα είδη δίνουν 

έµφαση στη σηµασία που έχει η µάθηση για την κατανόηση της συµπεριφοράς 

(Καλαντζή – Αζίζι, Α. & Αναγνωστόπουλος Φ., 1998).  

Ένας τύπος θεραπείας της συµπεριφοράς είναι η συστηµατική 

απευαισθητοποίηση µε θεµελιωτή τον Joseph Wolpe. Βασίζεται στην αρχή ότι το 

άτοµο µπορεί να αντιµετωπίσει αγχογόνες καταστάσεις εφόσον τις προσεγγίσει 

βαθµιαία και σε κατάσταση χαλάρωσης, που αναστέλλει το άγχος (Μάνου Ν., 1988). 

Στόχος της συστηµατικής απευαισθητοποίησης είναι να κατορθώσει ο ασθενής να 

φανταστεί το πιο αγχογόνο ερέθισµα, ενώ παραµένει ήρεµος. Θεωρείται ότι αυτή η 

αναστολή του άγχους µεταφέρεται στις αντίστοιχες πραγµατικές καταστάσεις. Είναι 

σηµαντικό ο θεραπευόµενος, µόλις ξεπερνά τους ανάλογους φόβους του στη θεραπεία, 

να προσπαθεί να µπει σε πραγµατικές καταστάσεις που φοβάται ανάµεσα στις 

συνεδρίες (Μάνου Ν. 1988, Ποταµιανός Γ. Α. & et al., 1997).  

Άλλοι τύποι είναι η Εκµάθηση κοινωνικών δεξιοτήτων, η Ενίσχυση (Θετική 

ενίσχυση, Απόσβεση, Αρνητική ενίσχυση και Θεραπεία Αποστροφής), Συµπεριφορική 

Ιατρική (Μάνου Ν., 1988) κλπ. Η Συµπεριφορική Ιατρική αποτελεί σχετικά πρόσφατο 

κλάδο της ιατρικής που αφορά στην επίδραση των συνηθειών διατροφής, του στρες, 

της άσκησης, του καπνίσµατος και άλλων συµπεριφορών που σχετίζονται µε την 

ανθρώπινη υγεία (Kalat J. W., 2003). Βρίσκεται σε εξέλιξη και αποτελεί σύνθεση της 

επιστήµης της συµπεριφοράς και της ιατρικής επιστήµης. Χρησιµοποιούνται τεχνικές 

όπως η βιοανάδραση, η προοδευτική χαλάρωση, η ύπνωση, η συντελεστική µάθηση 

(Μάνου Ν., 1988)  κλπ.  

Οι τεχνικές εφαρµόζονται για την ανακούφιση καταστάσεων που πρόσκεινται 

παραδοσιακά περισσότερο στην ιατρική παρά στην ψυχιατρική όπως αϋπνία, 

υπέρταση, κεφαλαλγία τάσης, ηµικρανία, άσθµα, πόνος, παχυσαρκία, αλκοολισµός, 

κάπνισµα (Μάνου Ν., 1988) κ.α. Για παράδειγµα η ηλεκτροµυογραφική βιοανάδραση 

και η εκπαίδευση στη χαλάρωση περιλαµβάνονται στη συµπεριφοριστική θεραπευτική 
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αντιµετώπιση του άσθµατος, προκειµένου οι ασθενείς να ξεπεράσουν τον πανικό και 

τον φόβο που νιώθουν να περιβάλλει τις κρίσεις. Ακόµη έχουν χρησιµοποιηθεί για την 

θεραπεία της αϋπνίας σε µια προσπάθεια ελάττωσης κάθε αυξηµένης σωµατικής 

εγρήγορσης που µπορεί να εµφανιστεί (Καλαντζή – Αζίζι, Α. & Αναγνωστόπουλος Φ., 

1998).  

Η αϋπνία µερικές φορές αποτελεί προειδοποιητικό σύµπτωµα ψυχικής νόσου όπως 

είναι το άγχος ή η κατάθλιψη (Βαλάσση – Αδάµ Ε. et al., 1987). Συγκεκριµένα η 

έκκριση ορµονών στρες αποσυντονίζει τον φυσιολογικό ρυθµό του ύπνου. Η 

παρατεταµένη έλλειψη ύπνου αυξάνει το στρες και µειώνει την αποδοτικότητα 

(Siegfried M., 2006). Για την αϋπνία οι ειδικοί της συµπεριφοριστικής ιατρικής 

διδάσκουν στους ασθενείς κατάλληλες συµπεριφορές υγιεινής ύπνου όπως η αποφυγή 

του αλκοόλ, της καφεΐνης και της νικοτίνης πριν τον ύπνο, η διατήρηση ενός σταθερού 

προγράµµατος ύπνου, η αποφυγή του σύντοµου ύπνου κατά τη διάρκεια της ηµέρας 

και τέλος το κρεβάτι να χρησιµοποιείται µόνο για ύπνο (και σεξουαλική 

δραστηριότητα), (Καλαντζή – Αζίζι, Α. & Αναγνωστόπουλος Φ., 1998) 

Για τις γαστρεντερικές παθήσεις, οι παρεµβάσεις της συµπεριφοριστικής ιατρικής 

συµπεριλαµβάνουν χειρισµό του άγχους, έλεγχο του στρες, εκπαίδευση στη 

διεκδικητική συµπεριφορά, βιοανάδραση και χαλάρωση. Αυτές οι παρεµβάσεις 

φαίνεται ότι είναι αποτελεσµατικές στη θεραπευτική αντιµετώπιση του συνδρόµου του 

ευερέθιστου εντέρου και του έλκους του δωδεκαδάκτυλου (Καλαντζή – Αζίζι, Α. & 

Αναγνωστόπουλος Φ., 1998).  

 

 

 

 

4.5 β) Γνωστική Ψυχοθεραπεία 

Στα τέλη της δεκαετίας του 1960 και στις αρχές του 1970, ο Αµερικάνος 

ψυχίατρος και καθηγητής Aaron T. Beck απογοητευµένος από την ψυχαναλυτική 

τεχνική ανέπτυξε µια ειδική θεραπεία για την κατάθλιψη η οποία ονοµάστηκε 

<<γνωστική ψυχοθεραπεία>> (Kennerley H. 1999, Ποταµιανός Γ. Α. et al., 1997). Στο 
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γνωστικό του µοντέλο για την κατάθλιψη, τονίζει ότι ο άνθρωπος που πάσχει από 

κατάθλιψη (Ποταµιανός Γ. Α. et al., 1997): 

1. Συστηµατικά προβαίνει στην κακή αξιολόγηση των εµπειριών του παρελθόντος 

και του παρόντος. 

2. Αυτό έχει ως συνέπεια να θεωρεί τον εαυτό του αποτυχηµένο και 

3. τον κόσµο γεµάτο µαταιώσεις και το µέλλον θλιβερό και σκοτεινό. 

 

Αυτό το πρότυπο αρνητικών σκέψεων του ατόµου (γνωσίες), για τον εαυτό του, 

τον κόσµο και το µέλλον του, ονοµάζεται γνωστική τριάδα (Καλαντζή – Αζίζι, Α. & 

Αναγνωστόπουλος Φ., 1998, Μάνου Ν., 1988). Στη γνωστική τριάδα οδηγούν οι 

γνωστικές παραµορφώσεις ή λάθη και τα αρνητικά σχήµατα που αποτελούν τους 

διαστρεβλωµένους τρόπους σκέψης του καταθλιπτικού ατόµου (Μάνου Ν., 1988).   

Η θεραπευτική τεχνική του Beck, αν και είναι περισσότερο γνωστή για την 

αντιµετώπιση της κατάθλιψης, χρησιµοποιείται για την αντιµετώπιση ενός ευρύτερου 

φάσµατος ψυχολογικών διαταραχών (Ποταµιανός Γ. Α. et al., 1997). Έχει εφαρµοστεί 

σε διάφορες ψυχοπαθολογικές καταστάσεις όπως φοβίες, άγχος, χρόνιος πόνος, 

παχυσαρκία, αλκοολισµός κ.α. Καλά αποτελέσµατα έχει κυρίως στην κατάθλιψη 

(Μάνου Ν., 1988). Τα γνωστικά σχήµατα των ατόµων µε προβλήµατα άγχους αφορούν 

τον κίνδυνο, ενώ των ατόµων µε κατάθλιψη αφορούν τη χαµηλή αυτοεκτίµηση και την 

αποτυχία (Clark, D. A. et al., 1989).  

Πολλοί ψυχολόγοι βασίζονται στο γνωστικό µοντέλο για την κατανόηση και την 

θεραπευτική αντιµετώπιση των διαταραχών που σχετίζονται µε το στρες. Σύµφωνα µε 

την γνωστική προσέγγιση, το στρες δηµιουργείται όταν το άτοµο πιστεύει ότι δεν 

µπορεί να αντεπεξέλθει στις απαιτητικές καταστάσεις τις οποίες βιώνει ως απειλητικές 

για την υγεία του. Υπάρχουν δύο στάδια. Στο πρώτο το άτοµο διερευνά εάν και τι 

διακυβεύεται και αξιολογεί την αξία του. Στο δεύτερο στάδιο ζυγίζει τις δυνάµεις που 

διαθέτει για να αντιµετωπίσει της επικείµενη απειλή. Οι διάφοροι τρόποι 

αντιµετώπισης του στρες και των καταστάσεων που το προκαλούν διακρίνονται 

(Ποταµιανός Γ. Α. et al., 1997): 

a) Σε αυτούς που εστιάζονται στο πρόβληµα, π.χ. προσπάθειες τροποποίησης 

των ψυχοπιεστικών γεγονότων. 
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b) Σε αυτούς που εστιάζονται στο συναίσθηµα, π.χ. αναζήτηση υποστήριξης 

από το οικείο ή ευρύτερο κοινωνικό περιβάλλον, τακτικές φυγής ή 

αποφυγής, η διατήρηση συναισθηµατικής απόστασης κ.α. 

 

Έρευνες που έγιναν σχετικά µε την αντιµετώπιση του άγχους έδειξαν πόσο 

σηµαντικό είναι για κάθε άνθρωπο να νιώθει ότι έχει κάποιο έλεγχο στη ζωή του. Οι 

αθλητές και οι άνθρωποι που κάνουν εξαιρετικά αγχώδεις δουλειές πρέπει να είναι 

αρκετά διεγερµένοι για να έχουν την καλύτερη δυνατή απόδοση. Εκτός από την 

σωµατική άσκηση υπάρχουν κάποιες γνωστικές µέθοδοι ελέγχου (π.χ. νοερή 

απεικόνιση), οι οποίες αφορούν τον έλεγχο της σκέψης. Η εφαρµογή τους ενισχύει τις 

θετικές σκέψεις και όχι εκείνες που αυξάνουν το ήδη υπάρχον άγχος. Η θετική σκέψη 

βοηθάει πολύ. Όταν το µυαλό είναι γεµάτο µε εικόνες επιτυχίας, δεν υπάρχει χώρος για 

αναµάσηση αποτυχιών και λαθών (Hayes Ν., 1999). Όταν όµως η απαισιοδοξία 

αποτελεί µέρος µιας γενικότερης στρατηγικής αντιµετώπισης του στρες, επιβαρύνεται 

η υγεία του ανθρώπου (Ποταµιανός Γ. Α. et al., 1997). 

   

4.5 γ) Γνωσιακή-Συµπεριφοριστική Θεραπεία 

Οι τεχνικές που είχαν αναπτυχθεί από τους θεραπευτές της συµπεριφοράς 

συγχωνεύτηκαν µε τις γνωστικές τεχνικές που εισήγαγε ο A. Beck, µε αποτέλεσµα να 

δηµιουργηθεί η <<γνωστική - συµπεριφορική θεραπεία>> (Kennerley H., 1999). Οι 

γνωσιακές - συµπεριφοριστικές µέθοδοι έχουν ως στόχο την τροποποίηση των 

σκέψεων και των µορφών συµπεριφοράς που υποτίθεται ότι σχετίζονται µε 

ενοχλητικές αντιδράσεις (Καλαντζή – Αζίζι, Α. & Αναγνωστόπουλος Φ. 1998, Μάνου 

Ν., 1988).  

Μερικές φορές µπορεί ο τρόπος σκέψης να µην είναι ρεαλιστικός ή 

λειτουργικός, οδηγώντας σε προβληµατικές συµπεριφορές. Οι τρεις βασικές αρχές που 

υπάρχουν στο βασικό πυρήνα της γνωστικής – συµπεριφορικής θεραπείας είναι οι εξής 

(Ευθυµίου Κ. et al., 2006): 

i. Ο τρόπος σκέψης επηρεάζει τα συναισθήµατα και τη συµπεριφορά. 

ii. Ο τρόπος σκέψης µπορεί να ελεγχθεί και να αλλάξει. 
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iii. Οι αλλαγές στον τρόπο σκέψης µπορούν να επιφέρουν τις επιθυµητές αλλαγές 

στο συναίσθηµα και στη συµπεριφορά. 

Η θεραπεία αυτή εστιάζεται στην ανεύρεση και την τροποποίηση των 

δυσλειτουργικών και µη ρεαλιστικών σκέψεων καθώς και στην εκµάθηση νέων 

συµπεριφορών. Έχει βραχεία διάρκεια και επικεντρώνεται στο παρόν. Υπάρχει 

συνεργασία µεταξύ θεραπευτή και θεραπεύοµενου. (Ευθυµίου Κ. et al., 2006). Η 

γνωστική – συµπεριφορική θεραπεία χρησιµοποιεί τεχνικές αντιµετώπισης που 

βοηθούν τον θεραπευόµενο να µετριάσει τις ψυχολογικές και τις σωµατικές του 

αντιδράσεις, και ταυτόχρονα να ελέγξει και να περιορίσει τις συµπεριφορές που 

σχετίζονται µε το άγχος και το φόβο. Κάποιες από αυτές τις τεχνικές είναι το 

ηµερολόγιο δυσλειτουργικών σκέψεων, η οργάνωση του χρόνου, η διαφραγµατική 

αναπνοή, η νευροµυϊκή χαλάρωση, η έκθεση κ.α. (Ευθυµίου Κ. et al., 2006). 

 

Οι γνωσιακές – συµπεριφορικές παρεµβάσεις βοηθούν τους ανθρώπους (Kelly, 

J. A. Et al., 1993):  

• Να αποκτήσουν τις απαιτούµενες δεξιότητες για να ελέγξουν και να µειώσουν 

το άγχος. 

• Να τροποποιήσουν τις αντιλήψεις που επιδεινώνουν την κατάθλιψη. 

• Να αναπτύξουν προσαρµοστικές στρατηγικές συµπεριφοράς για την ελάττωση 

του υπερβολικού άγχους. 

 

Η εφαρµογή της γνωσιακής – συµπεριφοριστικής προσέγγισης στην 

θεραπεία των αγχώδων διαταραχών έχει να επιδείξει ενθαρρυντικά αποτελέσµατα και 

αυξηµένα ποσοστά θεραπευτικής αποτελεσµατικότητας (Ευθυµίου Κ. et al., 2006). 

Τα άτοµα µε διαταραχές πρόσληψης τροφής, συνήθως υποφέρουν από 

άγχος, κατάθλιψη, χαµηλή αυτοεκτίµηση και διαταραχές προσωπικότητας (Jansen, A. 

2001). Ο άνθρωπος όταν αντιµετωπίζει κάποια αρνητικά γεγονότα ζωής (εκλυτικά 

αίτια), επειδή: 

1) έχει δυσλειτουργικές αντιλήψεις για τον εαυτό του, 

2) έχει δυσκολία στην έκφραση συναισθηµάτων, 

3) διαθέτει ανεπαρκείς δεξιότητες επίλυσης προβληµάτων, 
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4) διαθέτει συγκεκριµένα γνωσιακά σχήµατα και αντιλήψεις σε σχέση µε το 

σχήµα και το βάρος του σώµατός, καθώς και την τροφή,  

του δηµιουργείται έντονα δυσφορικό συναίσθηµα το οποίο προσπαθεί να 

αντιµετωπίσει µέσω της διατροφής (Χαρίλα, Ν., 2004). Με αυτό τον τρόπο οδηγείται 

σε κάποια διατροφική διαταραχή. 

Οι άνθρωποι µε κρίσεις υπερφαγίας συνήθως εµφανίζουν άγχος, κατάθλιψη, 

χαµηλή αυτοεκτίµηση, αρκετά υπερτιµηµένες αντιλήψεις σχετικά µε το σχήµα και το 

βάρος του σώµατος (Williamson D. A. et al., 1985) και παθολογικές διατροφικές 

συµπεριφορές, πέρα από αυτές καθαυτές τις κρίσεις υπερφαγίας (Johnson J. G. et al., 

2001, Grilo C. M. et al., 2001). Η παθολογική διατροφική συµπεριφορά της 

υπερφαγίας, γίνεται µέσον αντιµετώπισης δυσάρεστων καταστάσεων, αφού φαίνεται 

να µειώνει το άγχος (Katzman M. A., 1989).  

Σε µια µελέτη αξιολογήθηκε η αποτελεσµατικότητα της συµπεριφορικής 

θεραπείας που βασίζεται στην µεσογειακή διατροφή για τη θεραπεία της παχυσαρκίας. 

Συµµετείχαν 1406 παχύσαρκα άτοµα µε ∆ΜΣ= 31±5 kg/m2, 20-65 ετών και 

υποβλήθηκαν σε ένα πρόγραµµα µείωσης βάρους. Οι συµπεριφορικές τεχνικές που 

χρησιµοποιήθηκαν ήταν: 

1. Αυτοέλεγχος: διατήρηση της καθηµερινής καταγραφής των τροφίµων που 

καταναλώνονται και την άσκηση. 

2. Έλεγχος ερεθίσµατος: κατά πόσο το άµεσο περιβάλλον µπορεί να αλλάξει για 

να προωθήσει την συµπεριφορά που βοηθά στην απώλεια βάρους. 

3. Θετική ενίσχυση: ανταµοιβή των ασθενών µε κίνητρα που δεν σχετίζονται µε 

τρόφιµα π.χ ένα µικρό δώρο για το στόχο βάρους που επιτεύχθηκε. 

4. Πρόληψη υποτροπών: διδασκαλία των συµµετεχόντων πώς να αποφεύγουν τις 

υποτροπές. 

Συµπεριλήφθησαν και γνωστικές τεχνικές όπως η αντιµετώπιση του στρες, η 

κοινωνική υποστήριξη, η γνωστική αναδόµηση καθώς και ο έλεγχος της ταχύτητας του 

φαγητού. Η δίαιτα που τους δόθηκε ήταν σχεδιασµένη για 0,5-1 kg/βδοµάδα απώλεια 

βάρους. Οι θερµίδες κατανεµήθηκαν σε 35% λιπαρά, 50% υδατάνθρακες και 15-20% 
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πρωτεΐνη. Οι συµµετέχοντες µπορούσαν να καταναλώσουν απεριόριστα λαχανικά, 

τουλάχιστον 250-300g φρούτα και να χρησιµοποιήσουν το ελαιόλαδο ως µοναδικό 

λίπος για το µαγείρεµα. Επίσης να καταναλώνουν τουλάχιστον 100g όσπρια 3 

φορές/βδοµάδα, 100g ρύζι 1 φορά/βδοµάδα, 100g σιτάρι και ζυµαρικά 1 

φορά/βδοµάδα και τουλάχιστον 1 φορά ψάρι. Τουλάχιστον 2-3 φορές/βδοµάδα έπρεπε 

να ασκούνται για 15-30 λεπτά εκτός και αν αντενδείκνυνται ιατρικώς. Η µέση διάρκεια 

της θεραπείας ήταν 34 βδοµάδες µαζί µε την φάση της συντήρησης. Η µέση απώλεια 

βάρους ήταν 7,8 kg. Οι ασθενείς µε 2ο βαθµό παχυσαρκίας (∆ΜΣ: 30-34,9 kg/m2) 

πέτυχε καλύτερα αποτελέσµατα. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας το 89% των ατόµων 

πέτυχαν όλες τις συστάσεις του Μεσογειακού προτύπου. Τα αποτελέσµατα αυτά 

έδειξαν ότι τόσο η µεσογειακή διατροφή όσο και γνωστικές-συµπεριφορικές τεχνικές 

είναι αποτελεσµατικές για την απώλεια βάρους και την βελτίωση της υγείας. (Corbalán 

M. D., et al., 2009). 

Η διαχείριση του άγχους µε την γνωστική-συµπεριφορική παρέµβαση µε 

διάρκεια 10 εβδοµάδες, σε γυναίκες µε καρκίνο του µαστού οι οποίες προσλήφθηκαν 

µετά τη χειρουργική επέµβαση συσχετίστηκε µε βελτιώσεις στην ψυχοκοινωνική τους 

προσαρµογή (Antoni et al., 2006b & Antoni et al., 2006c) καθώς και µε µείωση της 

κορτιζόλης στον ορό (Cruess et al., 2000). 

Σε µια έρευνα του James P. Soeffing και των συνεργατών του (2008), 

συµµετείχαν 47 ηλικιωµένοι ενήλικες µε αϋπνία (51-58 ετών), που ήταν εξαρτηµένοι 

από την χρήση υπνωτικού φαρµάκου. Σκοπός της έρευνας αυτής ήταν να θεραπευτούν 

µε την χρήση της γνωστικής-συµπεριφορικής παρέµβασης χωρίς την διακοπή του 

φαρµάκου. Χωρίστηκαν τυχαία σε 2 οµάδες. Στην πρώτη οµάδα συµπεριλήφθηκαν 

ασκήσεις χαλάρωσης, οδηγίες για την υγιεινή του ύπνου και έλεγχος της διέγερσης. 

Στην δεύτερη οµάδα, ελέγχου, έγινε εικονική θεραπεία µε βιοανάδραση. 

Πραγµατοποιήθηκαν συνολικά 8 ατοµικές συνεδρίες ανά βδοµάδα, διάρκειας 1 ώρας. 

Η πρώτη οµάδα παρουσίασε σηµαντικές βελτιώσεις στην λανθάνουσα κατάσταση του 

ύπνου, στην ώρα αφύπνισης µετά την έναρξη του ύπνου, και στην αποτελεσµατικότητα 

του ύπνου. Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι η γνωστική-συµπεριφορική θεραπεία 

µπορεί να αποτελέσει πολύτιµη θεραπεία σε ηλικιωµένους ενήλικες που είναι 

εξαρτηµένοι στα υπνωτικά και δεν επιθυµούν να τα αποχωριστούν. 
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Το 2002, σε µια µελέτη προσδιορίστηκαν οι επιπτώσεις ενός ολοκληρωµένου 

προγράµµατος διαχείρισης του στρες για την µείωση των συµπτωµάτων του στρες και 

την επούλωση του πεπτικού έλκους σε ασθενείς της Κορεάς. Οι συµµετέχοντες 

χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες. Στην πρώτη οµάδα συµµετείχαν 23 ασθενείς σε ένα 

ολοκληρωµένο πρόγραµµα διαχείρισης του στρες που αποτελείτο από 7 συνεδρίες της 

µιας ώρας σε διάστηµα 7 εβδοµάδων. Η στρατηγική αντιµετώπισης που ακολούθησε 

αυτή η οµάδα ήταν ένας συνδυασµός φυσιολογικής-γνωστικής-συναισθηµατικής 

διαχείρισης και εκπαίδευσης. Η φυσιολογική διαχείριση περιλαµβάνει την χρήση της 

βιοανάδρασης και της προοδευτικής µυϊκής χαλάρωσης. Η δεύτερη οµάδα, 24 άτοµα, 

ακολούθησαν µόνο την προοδευτική µυϊκή χαλάρωση. Η πρώτη οµάδα παρουσίασε 

µεγαλύτερες µειώσεις στην καρδιακή και γαστρεντερική διέγερση, στα συµπτώµατα 

άγχους, στην µυϊκή ένταση, στο άγχος, την κατάθλιψη, το φόβο, στην συναισθηµατική 

ευερεθιστότητα και στην γνωστική αποδιοργάνωση από ότι η δεύτερη οµάδα. Αυτές οι 

συναισθηµατικές αντιδράσεις ελαφρύνουν τον βαθµό της νόσου. Το συµπέρασµα από 

αυτή την έρευνα ήταν ότι το ολοκληρωµένο πρόγραµµα διαχείρισης του στρες ήταν πιο 

αποτελεσµατικό στην µείωση των αυτοαναφερούµενων συµπτωµάτων του άγχους και 

στην επούλωση του έλκους σε σχέση µε την οµάδα που εκπαιδεύτηκε µόνο στην 

προοδευτική µυϊκή χαλάρωση (Han, K. S., 2002). 

Σε µια µελέτη 51 συµµετέχοντες κατανεµήθηκαν τυχαία σε 3 οµάδες, την 

γνωσιακή – συµπεριφορική θεραπεία, την βιοανάδραση και την οµάδα ελέγχου. Οι 30 

από αυτούς είχαν ηµικρανία και οι 21 είχαν κεφαλαλγία τύπου τάσεως. Η θεραπεία 

πραγµατοποιήθηκε σε 8 συνεδρίες της µιας ώρας. Οι στρατηγικές αντιµετώπισης που 

χρησιµοποιήθηκαν στην οµάδα που συµµετείχε στην γνωσιακή – συµπεριφορική 

θεραπεία ήταν οι εξής:  

1. Επίλυση προβληµάτων, γνωστική αναδόµηση κοινωνική υποστήριξη και 

έκφραση συναισθηµάτων (στρατηγικής ¨εµπλοκής¨). 

2. Αποφυγή προβλήµατος, σκέψεις επιθυµίας, κοινωνική απόσυρση και 

αυτοκριτική (στρατηγικής ¨απεµπλοκής¨). 

Όλοι  οι  συμμετέχοντες  στην  γνωστική  –  συμπεριφορική  θεραπεία  εκπαιδεύτηκαν  στην 

χαλάρωση  (π.χ.  προοδευτική  χαλάρωση)  εκπαίδευση  στην  διαχείριση  του  πόνου  (π.χ. 

νοερή απεικόνιση)  και γνωστική εκπαίδευση για  την  τροποποίηση των δυσλειτουργικών 
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σκέψεων και των υποκειμενικών πεποιθήσεων. Στην ομάδα βιοανάδρασης μετρήθηκαν 4 

φυσιολογικές  μεταβλητές  του  εύρους  του  κροταφικού  σφυγμού,  η  αρτηριακή  πίεση  η 

καρδιακή συχνότητα και ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα του μετώπου (EMG ή ΗΜΓ) 

σε συνθήκες ηρεμίας, άγχους και μετά την ανάρρωση από καταστάσεις στρες. Η γνωσιακή 

–  συμπεριφορική  θεραπεία  ήταν  ιδιαίτερα  αποτελεσματική  με  μέσο  όρο  μείωσης  των 

πονοκεφάλων κατά 68%, σε σύγκριση με το 55,5% για τη βιοανάδραση και 19,9% για την 

ομάδα ελέγχου. Οι αντίστοιχοι αριθμοί για τα δεδομένα χρήσης φαρμάκων ήταν 70,3%, 

41% και 51,9% (Martin P.R., et al., 2007). 

Τέλος ο Jeffrey M. Lackner οι συνεργάτες του , (2008) εκπαίδευσαν 75 

ασθενείς µε σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου (ΣΕΕ) σύµφωνα µε την γνωστική-

συµπεριφορική προσέγγιση. Πιο συγκεκριµένα οι συµµετέχοντες εκπαιδεύτηκαν 

σχετικά µε το άγχος και τη σχέση του µε το ΣΕΕ, τον αυτοέλεγχο των αγχωτικών 

καταστάσεων που σχετίζονται µε την ασθένεια, τις χαλαρωτικές ασκήσεις των µυών 

για την αύξηση της φυσιολογικής αυτορρύθµισης και για να καλλιεργήσουν µια 

αίσθηση αυτοέλεγχου των συµπτωµάτων, να µάθουν να προσδιορίζουν και να 

επαναξιολογούν τις αρνητικές και καταστροφικές σκέψεις που σχετίζονται µε την 

ασθένεια, να αλλάξουν τις βαθιές υποκειµενικές πεποιθήσεις, π.χ τελειοµανία, που 

απειλούν τις γνωσίες και να εκπαιδευτούν στην επίλυση των προβληµάτων για να 

αντιµετωπίζουν ρεαλιστικά τους αγχογόνους παράγοντες που σχετίζονται µε το ΣΕΕ. Η 

γνωστική-συµπεριφορική θεραπεία βελτίωσε σηµαντικά την ποιότητα ζωής και την 

βαρύτητα των συµπτωµάτων του ΣΕΕ. 

 

4.5 δ) Φάρµακα 

Τα φάρµακα είναι µία από τις παραδοσιακές επιλογές για την αντιµετώπιση του 

άγχους, της ανησυχίας και του φόβου σε συνδυασµό ή όχι µε ψυχολογικές µεθόδους. 

Στη δεκαετία του 1970 και στις αρχές του 1980 ήταν πολύ διαδεδοµένα (Kennerley H., 

1999). Το υπέρµετρο άγχος το οποίο πληµµυρίζει το άτοµο και το καθιστά ανίκανο να 

λειτουργήσει, έχει οδηγήσει σε πολύχρονες έρευνες για φάρµακα που ανακουφίζουν το 

άγχος (Μάνου N., 1988). Ανάλογα µε τη µεγαλύτερη ή µικρότερη αγχολυτική τους 

δράση τα φάρµακα κατατάσσονται σε κατηγορίες (Γαλάνου Γ. Γ., 1977): 



301 
 

1) Θυµοληπτικά-αντιαγχώδη. Η κύρια δράση τους είναι αντικαταθλιπτική, αλλά 

ταυτόχρονα έχουν και σηµαντική αγχολυτική ενέργεια. 

2) Ισχυρά αγχολυτικά.  

3) Ελαφρά αγχολυτικά ή ηρεµιστικά. 

 

Τα πιο συχνά αναγραφόµενα φάρµακα στην ιατρική είναι τα αντιαγχώδη 

φάρµακα (ή αγχολυτικά ή ελάσσονα ηρεµιστικά) γιατί είναι µεγάλη η ανάγκη για 

ανακούφιση από το άγχος και επίσης οι αντιαγχώδεις παράγοντες είναι ασφαλέστεροι 

από τα καταπραϋντικά – υπνωτικά. Προκαλούν µικρότερη διαταραχή στις κινητικές 

και γνωστικές λειτουργίες, είναι µικρότερος ο κίνδυνος εθισµού και όταν ληφθούν σε 

υπερβολική ποσότητα είναι λιγότερο θανατηφόρα (Μάνου N., 1988). 

Οι αντιαγχώδεις παράγοντες ενδείκνυνται µόνο όταν ο ασθενής γίνεται κατά 

κάποιο τρόπο ανίκανος εξαιτίας της δυσφορίας, αφού οι περισσότεροι άνθρωποι 

ανέχονται το άγχος χωρίς να γίνονται δυσλειτουργικοί. ∆εν είναι η πρωταρχική 

θεραπεία εκλογής για καµία ψυχιατρική διαταραχή καθώς οι αντιαγχώδεις παράγοντες 

ανακουφίζουν προσωρινά το άγχος αλλά δεν το θεραπεύουν. Έχουν ένδειξη µόνο για 

βραχείας διάρκειας θεραπεία παροδικών τύπων άγχους κι αυτό γιατί τα φάρµακα αυτά 

δεν είναι ακίνδυνα ειδικά όταν λαµβάνονται για µεγάλες χρονικές περιόδους. Σύντοµα 

οι ασθενείς αποκτούν ανοχή στην αντιαγχώδη, ευφορική ή και απελευθερωτική δράση 

των φαρµάκων. Όσο αυξάνει η ανοχή και πιθανόν για να επιτύχουν τις επιθυµητές 

ενέργειες να κάνουν κατάχρηση. Σε µια µακροχρόνια θεραπεία η εξάρτηση από τα 

αντιαγχώδη είναι ένας ουσιαστικός κίνδυνος (Μάνου N., 1988). 

Οι βενζοδιαζεπίνες και τα παράγωγα της γλυκερόλης είναι οι δύο κύριες οµάδες 

των αντιαγχωδών παραγόντων. Οι ασφαλέστερες και πιο συχνά χρησιµοποιούµενες 

είναι οι βενζοδιαζεπίνες οι οποίες (Kalat J. W., 2003, Μάνου N., 1988): 

• Είναι αποτελεσµατικές εναντίον του οξέου άγχους. 

• Έχουν λίγες αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα. 

• Έχουν σχετικά λίγες παρενέργειες. 

• Προκαλούν εξάρτηση σε µικρότερο βαθµό σε περιπτώσεις 

υπερδοσολογίας. 

• Είναι λιγότερο πιθανό να αποβούν θανατηφόρες. 
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Ανακαλύφθηκαν, στα τέλη της δεκαετίας του 1970 και στις αρχές του 1980, 

ειδικοί υποδοχείς βενζοδιαζεπινών στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα. Αυτοί οι 

υποδοχείς είναι µέρος του συµπλέγµατος υποδοχέων GABAA. Το σύµπλεγµα 

περιλαµβάνει µία θέση όπου δεσµεύεται ο νευροµεταβιβαστής γ-αµινοβουτυρικό οξύ 

(GABA), καθώς και θέσεις όπου δεσµεύονται άλλες χηµικές ουσίες, οι οποίες 

τροποποιούν την ευαισθησία της θέσης όπου δεσµεύεται ο νευροµεταβιβαστής GABA. 

Ο εγκέφαλος έχει τουλάχιστον δύο βασικές κατηγορίες υποδοχέων GABA, τους 

GABAΑ και GABAΒ. Οι υποδοχείς GABAΑ φαίνεται να συντελούν στη µείωση του 

άγχους. Οι βενζοδιαζεπίνες διευκολύνουν την δέσµευση του GABA στους υποδοχείς 

GABAΑ µε αποτέλεσµα να βοηθούν στη µείωση του άγχους (Kalat J. W., 2003). 

Γενικώς τα φάρµακα δεν είναι περισσότερο αποτελεσµατικά από την 

ψυχοθεραπεία. Προκαλούν εξάρτηση και µπορεί να προσφέρουν στον ασθενή ένα µέσο 

συγκαλυµµένων αποφυγών χωρίς να αντιµετωπίζει το στρες της ζωής του, µε 

αποτέλεσµα να αναπτύσσεται ψυχολογική εξάρτηση. Επίσης µπορούν απλά να 

καλύπτουν τα συµπτώµατα του άγχους, του φόβου και της ανησυχίας χωρίς να 

στοχεύουν στην αιτία του προβλήµατος του ατόµου, µε αποτέλεσµα να συνεχίζει να 

είναι ευάλωτο στην ψυχολογική πίεση. Τέλος µπορεί να έχουν δυσάρεστες 

παρενέργειες και να αυξήσουν το άγχος των ανθρώπων που είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι 

στις σωµατικές αλλαγές (Kennerley H., 1999). 

Υπάρχουν διαταραχές στις οποίες η φαρµακευτική αγωγή είναι απαραίτητη  και 

ίσως διαρκής όπως για παράδειγµα στην σχιζοφρένεια. Σε κάποιες περιπτώσεις τα 

φάρµακα παίζουν σηµαντικό ρόλο καθώς συνδυάζονται µε την ψυχοθεραπεία για 

καλύτερα αποτελέσµατα. Για παράδειγµα η γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία 

συνοδεύονται επιλεκτικά από φαρµακοθεραπεία όπου θεωρείται απαραίτητο 

(κατάθλιψη, έντονο άγχος, σοβαρές σωµατικές ενοχλήσεις) έως ότου να υπάρξει ύφεση 

ή ανακούφιση από τα δυσάρεστα συµπτώµατα (Ευθυµίου Κ. et al., 2006). 

Σε µια µελέτη συµµετείχαν 60 ασθενείς µε αγχώδη διαταραχή της Ψυχιατρικής 

και Ψυχοθεραπευτικής Κλινικής του Ιατρικού Πανεπιστηµίου της Σιλεσίας στην 

Πολωνία µε σκοπό να αξιολογηθεί η αποτελεσµατικότητα των διαφόρων µορφών 

θεραπευτικών µεθόδων για τη βελτίωση των γνωστικών λειτουργιών. Οι 
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συµµετέχοντες χωρίστηκαν σε 3 οµάδες. Η πρώτη οµάδα έλαβε φαρµακοθεραπεία, η 

δεύτερη ακολούθησε ψυχοθεραπεία και η τρίτη και τα δύο. Τα αποτελέσµατα έδειξαν 

βελτίωση των γνωστικών λειτουργιών µετά από 6-8 εβδοµάδες θεραπείας και ήταν πιο 

σηµαντικό σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε τις δύο µορφές θεραπείας (Krysta, K. 

et al., 2007). Πολυάριθµες ερευνητικές µελέτες επιβεβαιώνουν ότι ο συνδυασµός της 

ψυχοφαρµακολογίας και ψυχοθεραπείας αποτελεί αποτελεσµατική θεραπεία από όταν 

χρησιµοποιούνται ξεχωριστά (Koenigsberg 1994, Manning et al., 1992). 

Στην έρευνα των Raymond C. Rosen et al. ,(2000), συµµετείχαν 32 άτοµα µε 

πρωτοπαθή αϋπνία ηλικίας 21-65 ετών τα οποία χωρίστηκαν τυχαία σε 3 οµάδες. Η 

πρώτη οµάδα εκπαιδεύτηκε στην µυϊκή χαλάρωση, η δεύτερη στην καθοδηγούµενη 

νοερή απεικόνιση και η τρίτη οµάδα ελέγχου στην υγιεινή του ύπνου. Και οι 3 οµάδες 

ακολούθησαν φαρµακευτική θεραπεία µε το υπνωτικό estazolam. Μετά από 4 

εβδοµάδες θεραπείας διακόπηκε η φαρµακευτική αγωγή και παρακολουθήθηκαν για 

επιπλέον 6 µήνες. Οι µεταβλητές που καταγράφηκαν ήταν η λανθάνουσα κατάσταση 

ύπνου, ο συνολικός χρόνος ύπνου, η εγρήγορση µετά την έναρξη του ύπνου, ο αριθµός 

των νυκτερινών αφυπνίσεων, η αποτελεσµατικότητα του ύπνου και η υποκειµενική 

ποιότητα του ύπνου. Επίσης εκτιµήθηκε η διάθεση µε την βοήθεια του καταλόγου 

κατάθλιψης του Beck (BDI) και την κλίµακα άγχους του Taylor (TMAS). Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι ο συνολικός χρόνος ύπνου και στις 3 οµάδες ήταν περίπου 

5,5-6,0 ώρες και η αποτελεσµατικότητα του ύπνου βελτιώθηκε από 73-78%. 

Συγκεκριµένα ο συνολικός χρόνος ύπνου αυξήθηκε 65 λεπτά στην πρώτη οµάδα, 40 

λεπτά στην δεύτερη και 34 λεπτά στην τρίτη οµάδα. Η αποτελεσµατικότητα του ύπνου 

µειώθηκε σηµαντικά, 10% στην πρώτη και στην δεύτερη οµάδα µε την διακοπή της 

φαρµακευτικής αγωγής. Πρόσθετα οφέλη στην αποδοτικότητα του ύπνου και της 

εγρήγορσης µετά την έναρξη του ύπνου έδειξε η πρώτη και δεύτερη οµάδα. Θετικές 

αλλαγές στην διάθεση παρατηρήθηκαν και στις 3 οµάδες. Τα ευρήµατα αυτά δείχνουν 

ότι η χαλάρωση των µυών και η καθοδηγούµενη νοερή απεικόνιση αύξησαν την 

αποτελεσµατικότητα της βραχυπρόθεσµης υπνωτικής θεραπείας για την αϋπνία. Ο 

συνδυασµός των φαρµακευτικών και µη θεραπειών µπορεί να είναι αποτελεσµατικός 

στην βελτίωση της ποιότητας του ύπνου σε ασθενείς µε ψυχοφυσιολογική αϋπνία. 
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4.5 ε) Χαλάρωση 

Οι άνθρωποι, για την αντιµετώπιση των συνεπειών του στρες, στη φυσιολογία 

του σώµατος, συχνά διδάσκονται κάποια µέθοδο σωµατικής χαλάρωσης όπως είναι η 

βιοανάδραση ή η προοδευτική µυϊκή χαλάρωση (Καλαντζή – Αζίζι Α. & 

Αναγνωστόπουλος Φ., 1998). Κατά την χαλάρωση το άτοµο µαθαίνει να αφήνει τους 

µύες να χαλαρώσουν χωρίς να σφίγγει κανένα σηµείο του σώµατός του, το οποίο 

σφίξιµο γίνεται ασυνείδητα. ∆εν αφορά µόνο τη µυοσκελετική χαλάρωση αλλά και την 

ψυχική – πνευµατική. Στη συναισθηµατική χαλάρωση υπάρχει αταραξία και ψυχική 

γαλήνη. ∆ιανοητικά το άτοµο αφήνει στην άκρη τις ανησυχίες του και δεν κάνει 

αρνητικές σκέψεις (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα ενεργοποιείται σε καταστάσεις stress 

(έντασης), που οδηγεί στην αύξηση της καρδιακής συχνότητας, της αρτηριακής πίεσης 

και της αιµάτωσης των λειτουργούντων µυών. Γενικά συµβαίνει µια αντίδραση 

συναγερµού και τάση για δράση (Guyton A.C., 1992).  

Κατά τον Sloman (1995), η χαλάρωση βοηθάει στην µείωση της υπερβολικής 

δράσης του φυτικού νευρικού συστήµατος ώστε το σώµα να γυρίσει στις φυσιολογικές 

του λειτουργίες εξουδετερώνοντας το άγχος. Ο ρόλος της έγκειται στην µείωση της 

συχνότητας των αναπνοών και κατανάλωσης οξυγόνου, την µείωση της µυϊκής 

έντασης και της καρδιακής συχνότητας και την µείωση ή επαναφορά της αρτηριακής 

πίεσης σε υπερτασικούς ή µη υπερτασικούς αντίστοιχα. Η χαλάρωση µπορεί να γίνει 

παντού, χωρίς να προϋποθέτει αναγκαστικά άνετο και ήσυχο περιβάλλον. 

Σύµφωνα µε τον Greenberg (1987), η χαλάρωση του σώµατος επιφέρει 

χαλάρωση του πνεύµατος και πλήθος αλλαγών, τόσο στην ψυχολογική κατάσταση, 

όσο και στην συµπεριφορά του ατόµου. Τα οφέλη της χαλάρωσης είναι τα παρακάτω 

(Βαρβόγλη Λ., 2006): 

 Μείωση του άγχους.  

 Μείωση των φυσικών συµπτωµάτων που οφείλονται στο στρες. 

 Απελευθέρωση από ανησυχίες, έµµονες ιδέες, αυτοκριτική και αρνητικές 

σκέψεις. 

 Βελτίωση συναίσθησης, συγκέντρωσης και µνήµης. 

 Αύξηση αυτοαποδοχής. 
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 Αύξηση απόδοσης και λειτουργικότητας. 

 Βελτίωση του ύπνου. 

 

Οι διάφορες µέθοδοι χαλάρωσης περιλαµβάνουν τον έλεγχο αναπνοής, το 

biofeedback, την αρωµατοθεραπεία (Lis-Balchin M. & Hart S. L., 1998) κ.α., 

περιλαµβάνουν συγκεκριµένες τεχνικές όπως η τεχνική του Benson και κάποιες άλλες 

βασίζονται στην σύσπαση και χαλάρωση διαδοχικών µυϊκών οµάδων, στην 

παραµέληση εφήµερων σκέψεων και στην επαναλαµβανόµενη λέξη, φράση ή πράξη. 

Άλλες µέθοδοι χαλάρωσης είναι η λουτροθεραπεία (Pierach C. A. et al., 1993), η 

µουσικοθεραπεία (Good M., 1995), η χειροµάλαξη, η αυτοσυγκέντρωση (McIIImurray 

M. B. & Holdcroft P. E., 1993), η προσευχή (Sloman R., 1995), η φαντασία εικόνων 

(Andrews V. H. & Hall R. H., 1990), ο διαλογισµός, η ύπνωση και η yoga (Human R. 

B. et al., 1989). 

Μια τεχνική χαλάρωσης είναι η θεραπευτική µάλαξη (σωµατική τεχνική) η 

οποία αποτελεί σηµαντική µέθοδο αντιµετώπισης των προβληµάτων υγείας (Eisenberg, 

D.M. et al., 1993). ∆ιευκολύνει την χαλάρωση, τον ύπνο και ανακουφίζει από τους 

µυϊκούς πόνους (Vickers A. & Zollman C., 1999). Βοηθάει στην ελάττωση του άγχους 

(Fraser J. & Kerr J. R. 1993) και στην ενδυνάµωση του ανοσοποιητικού συστήµατος 

(Ironson G. et al., 1996). 

 Σε µια έρευνα σε υγιή πληθυσµό δοκιµάστηκε η επίδραση 3 τύπων µάλαξης 

(µικρής έντασης, µέτριας έντασης και δονητικοί ερεθισµοί) στο άγχος και το στρες. Τα 

επίπεδα άγχους µειώθηκαν σε όλες τις οµάδες, ενώ η οµάδα που δέχτηκε µέτριας 

έντασης µάλαξη ανέφερε τη µεγαλύτερη ελάττωση στο στρες σε σχέση µε τις άλλες 

δύο οµάδες. Επίσης καταγράφηκαν µειώσεις στην καρδιακή συχνότητα και αλλαγές 

στο ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα συνδεόµενες µε χαλάρωση (Diego M. A. et al., 2004). 

Σε άλλη έρευνα εφαρµόστηκε θεραπευτική µάλαξη σε ενδονοσοκοµειακούς 

καρκινοπαθείς ασθενείς. Οι υποκειµενικές µετρήσεις έδειξαν ότι µειώνονται σηµαντικά 

τα επίπεδα της αντίληψης του πόνου (60%) και του άγχους (24%), ενώ η καρδιακή 

συχνότητα, ο αναπνευστικός ρυθµός και η πίεση αίµατος (φυσιολογικές µετρήσεις), 

έτειναν επίσης να ελαττώνονται (Ferrell-Torry A. T. & Glick O. J., 1993). 



306 
 

Η τεχνική Benson είναι µια άλλη τεχνική χαλάρωσης κατά την οποία το άτοµο 

κάθεται σε µια άνετη θέση µε τα µάτια κλειστά, συγκεντρώνεται στην αναπνοή του, 

αγνοώντας τις ενοχλητικές σκέψεις και χαλαρώνει βαθιά τους µυς του, αρχίζοντας από 

τα πόδια προς το πρόσωπο. Η τεχνική αυτή γίνεται 1 ή 2 φορές την ηµέρα, για 20 

λεπτά και 2 ώρες µετά το φαγητό για να µην επηρεαστεί από την πέψη. Σύµφωνα µε 

τον Benson, συγκεκριµένα πρότυπα σκέψης και συµπεριφοράς προάγουν έµφυτες 

φυσιολογικές αλλαγές κατά τη χαλάρωση.  (Benson H., 1982). 

Σε έρευνα των Gagne και Toye (1994), χρησιµοποιήθηκε η τεχνική Benson σε 

18 ασθενείς (29-69 ετών) ενός ψυχιατρικού νοσοκοµείου και έγιναν συνεδρίες για 2 

µέρες των 25-30 λεπτών. 1)Μετρήθηκε το άγχος µε την κλίµακα άγχους (STAI) που 

καταγράφει την <<καταστατική>> και την <<χαρακτηριστική>> κατάσταση άγχους. 

2)Μετρήθηκε η συχνότητα των κινήσεων στο κεφάλι, τα άκρα και τον κορµό σε 3 

συνεχείς περιόδους των 10 sec κατά την περίοδο χαλάρωσης. Την θεραπεία χαλάρωσης 

ακολούθησαν 12 ασθενείς. Από τις µετρήσεις που έγιναν φάνηκε ότι η θεραπεία 

χαλάρωσης επέφερε σηµαντική µείωση στο άγχος. 

Κατά την Grainger (1990), το άτοµο για να χαλαρώσει πρέπει να χαµηλώσει 

τους ώµους του, γιατί όταν έχει ένταση και άγχος τους σηκώνει. Επίσης αν το άγχος 

αντανακλάται στους µυς του προσώπου και είναι συσπασµένοι, τότε πρέπει να τους 

χαλαρώσει. Τέλος η εκτέλεση µιας κουραστικής δραστηριότητας, όπως το τρέξιµο, 

αποτελεί µια γρήγορη µέθοδο χαλάρωσης. Η Grainger για την αντιµετώπιση του 

άγχους περιγράφει ένα σύνολο από µεθόδους χαλάρωσης που χαρακτηρίζονται από: 

1) Έλεγχο της αναπνοής. 

2) Άσκηση. 

3) Μείωση του ρυθµού των σκέψεων και προσανατολισµός  σε καταστάσεις που 

προσφέρουν δυνατές συγκινήσεις. 

4) Μείωση του τόνου της φωνής του ατόµου, για να πείσει τον εαυτό του και τους 

άλλους ότι ελέγχει την κατάσταση. 

5) Χαµήλωµα των ώµων και χαλάρωση των µυών του προσώπου. 

6) Αλλαγή των προοπτικών, όπου το άτοµο φαντάζεται τον εαυτό του να 

παρακολουθεί έναν αγχωµένο άνθρωπο από ένα άλλο µέρος του δωµατίου. Το 
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γεγονός αυτό του δίνει µια απόσταση από το άγχος, χρόνο και προοπτική 

ανασύνταξης. 

 

Η έρευνα του McIIImurray και του Holdcroft (1993), σε 513 καρκινοπαθείς 

κατέληξε στο συµπέρασµα ότι οι τεχνικές χαλάρωσης είχαν σηµαντικά οφέλη στους 

καρκινοπαθείς που είχαν άγχος και ψυχολογικές διαταραχές. Το 32% των ασθενών 

αυτών αποκόµισε οφέλη από την εφαρµογή µεθόδων χαλάρωσης. 

Σε µια έρευνα της Wynd (1992), συµµετείχαν 76 άτοµα που σταµάτησαν το 

κάπνισµα. Τα άτοµα αυτά χωρίστηκαν σε δύο οµάδες. Την πρώτη οµάδα την 

αποτελούσαν 39 άτοµα και ακολούθησαν ένα πρόγραµµα χαλάρωσης. Η δεύτερη 

οµάδα ήταν η οµάδα ελέγχου και την αποτελούσαν 37 άτοµα. Η πρώτη οµάδα 

διδάχτηκε από κάποιον θεραπευτή τεχνικές βραδείας αναπνοής και προοδευτικής 

µυϊκής χαλάρωσης. Επίσης της παρουσιαζόταν µια εικόνα ενός ειρηνικού τοπίου για να 

χαλαρώσουν. ∆ιαπιστώθηκε πως η πρώτη οµάδα είχε µειωµένο άγχος και καλύτερη 

αποχή από το κάπνισµα, δεδοµένου ότι το άγχος είναι ένας σηµαντικός παράγοντας 

στην υποτροπή των ατόµων που διακόπτουν το κάπνισµα. 

Η χαλάρωση βελτιώνει το κοινωνικό και ψυχοσωµατικό ‘’ευ ζην’’ και προάγει 

ικανότητες αντιµετώπισης καταστάσεων, και την ευχαρίστηση από τη ζωή σε 

απάντηση σε ιδιαίτερες και στρεσογόνες συνθήκες. (Mandle C. L. et al. ,1996).  Η 

έρευνα έχει δείξει ότι το ψυχολογικό στρες έχει αρνητικές επιδράσεις στο 

ανοσοποιητικό σύστηµα. Η εκπαίδευση στη χαλάρωση µπορεί να χρησιµοποιηθεί στην 

αύξηση της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήµατος (Pawlow, L. A. & Jones G. 

E., 2002). 

Οι τεχνικές χαλάρωσης επιδρούν ευεργετικά σε αρκετές κλινικές καταστάσεις 

όπως η αϋπνία και η κεφαλαλγία (Human R. B. et al., 1989). Επίσης διάφορες έρευνες 

έχουν αναδείξει την ευεργετική επίδραση της χαλάρωσης σε ψυχοσωµατικές παθήσεις 

όπως το άγχος (Whitehouse W. G. et al. 1996), η υπέρταση (Nakao M. et al., 1997), και 

πολλές άλλες ψυχοσωµατικές παθήσεις. 
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4.5 στ) Βιοανατροφοδότηση-Biofeedback  

Ο όρος Βιοανατροφοδότηση (Biofeedback) αναφέρεται στην διπλή διαδικασία 

όπου ενώ µια σωµατική λειτουργία παρακολουθείται συγχρόνως προσφέρεται για 

διάπλαση και επανεκπαίδευση (Χρηστίδης ∆.Α., 2001). Είναι µια τεχνική η οποία 

θεωρείται ότι ανήκει στον Κλάδο της Εναλλακτικής Ιατρικής (Καλαντζή – Αζίζι Α. & 

Αναγνωστόπουλος Φ., 1998).  

Για την διαδικασία αυτή χρησιµοποιούνται ειδικά µηχανήµατα τα οποία 

καταγράφουν διάφορες βιολογικές λειτουργίες, δίνοντας στο άτοµο την καλύτερη 

πληροφόρηση (οπτικοακουστικά σήµατα) για την συγκεκριµένη φυσιολογική 

λειτουργία η οποία δεν γίνεται εύκολα ή απόλυτα αντιληπτή. Στην   

βιοανατροφοδότηση (ή Βιοανάδραση ή Βιολογική Επανατροφοδότηση) χρειάζεται την 

ενεργό (εγκεφαλική) συµµετοχή του ασθενή και έχει να κάνει µε την εκπαίδευση και 

τον έλεγχο των διάφορων βιολογικών λειτουργιών και αντιδράσεων όπως είναι η 

θερµοκρασία του δέρµατος, η αρτηριακή πίεση, ο καρδιακός ρυθµός, ο µυϊκός 

σπασµός, το άγχος κλπ. Με ειδικά ηλεκτρόδια συνδεδεµένα µε το κεντρικό µηχάνηµα 

ο ασθενής λαµβάνει την τροφοδότηση των πληροφοριών (feedback) για το τι συµβαίνει 

στο σώµα του. Οι θέσεις επικόλλησης (τοποθέτησης) των ηλεκτροδίων στο δέρµα 

εξαρτώνται από το συγκεκριµένο νόσηµα (Basmajian J.W. 1988, Yates A.J. 1980, 

Dalla Toffola E. et al., 2005, Matheson Rittenhouse D. et al. 2005, Μαράτου-

Νικητοπούλου Γ., 1991). 

Ο ασθενής παρακολουθεί τα οπτικοακουστικά σήµατα της συσκευής και 

εκπαιδεύεται να τα τροποποιήσει µε εξατοµικευµένες φυσικές ή χαλαρωτικές ασκήσεις 

προσπαθώντας να τα επαναφέρει στο φυσιολογικό ή επιθυµητό επίπεδο (Basmajian 

J.W., 1988, Yates A.J. 1980, Dalla Toffola E. et al., 2005, Matheson Rittenhouse D. et 

al. 2005, Μαράτου-Νικητοπούλου Γ., 1991). Τα µηχανήµατα της βιοανατροφοδότησης 

αποτελούν διδακτικά βοηθήµατα βοηθώντας το άτοµο να µάθει ή να ξαναµάθει τον 

έλεγχο των σωµατικών του λειτουργιών και καταγράφουν τις επιτυχίες ή τις αποτυχίες 

του. 

 

Είδη βιοανατροφοδότησης: 
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• Ηλεκτροµυογραφική βιοανάδραση: Καταγράφει την νευροµυϊκή 

δραστηριότητα (Χρηστίδης, ∆. Α. 1993, 2001). Η ηλεκτροµυογραφική 

δραστηριότητα των µυών, µε τη χρήση ηλεκτροδίων, εµφανίζεται στην οθόνη 

εκπαιδεύοντας το άτοµο να συνειδητοποιεί, να εντοπίζει και να ελέγχει τις περιττές 

µυϊκές εντάσεις, πετυχαίνοντας µε αυτό τον τρόπο την άµεση και αποτελεσµατική 

µείωση του πόνου (Yates A.J., 1980). Η ηλεκτροµυογραφική βιοαναδράση 

χρησιµοποιείται γενικά σε ασθενείς που πάσχουν από κεφαλαλγίες µυϊκής συστολής 

και γίνεται µε την προσαρµογή ηλεκτροδίων στους µυς του µετώπου (Καλαντζή – 

Αζίζι Α. & Αναγνωστόπουλος Φ., 1998). 

• Βιοανάδραση καρδιακής συχνότητας: Η αυξηµένη καρδιακή συχνότητα 

εµφανίζεται, εκτός από την οργανική αιτιολογία, και σε καταστάσεις στρες και 

φόβου. Άλλες µορφές στρες όπως η κατάθλιψη µπορεί να µειώσουν την καρδιακή 

συχνότητα. Ο θεραπευτικός στόχος είναι η επίτευξη 55-66 κτύπους το λεπτό. (Nolan 

R.P. et al., 2005). 

• Θερµική βιοανάδραση: Μετράται η θερµοκρασία µε ηλεκτρόδια που 

τοποθετούνται στον παράµεσο δάκτυλο η οποία είναι ενδεικτική της χαλάρωσης ή 

σύσπασης των µυών που περιβάλλουν τα αιµοφόρα αγγεία και καθορίζουν την 

ποσότητα αίµατος που φθάνει στα ακροδάχτυλα. Όταν οι µύες βρίσκονται σε 

σύσπαση (ένταση), φθάνει µικρότερη ποσότητα αίµατος στα δάκτυλα µε αποτέλεσµα 

η θερµοκρασία να είναι χαµηλή (Fiero P.L. et al., 2003). Η ψυχρότητα αυτή των 

δακτύλων είναι χαρακτηριστική σε καταστάσεις στρες. Ο θεραπευτικός στόχος είναι 

αύξηση της θερµοκρασίας µεταξύ 34,4-37 οC (Aikens J.E., 1999, Saunders J.T. et al., 

1994). Η εκπαίδευση στη θερµική βιοανάδραση χρησιµοποιείται πιο συχνά στην 

θεραπεία ασθενών µε ηµικρανίες. Στόχος είναι να αυξηθεί η περιφερειακή ροή του 

αίµατος, οδηγώντας έτσι σε µια αντίδραση χαλάρωσης και στη µείωση του αιµατικού 

όγκου στο κεφάλι (Καλαντζή – Αζίζι Α. & Αναγνωστόπουλος Φ., 1998). 

• Ηλεκτροεγκεφαλογραφική βιοανάδραση: Είναι µια διαδικασία κατά την 

οποία καταγράφεται η δραστηριότητα των εγκεφαλικών κυµάτων. Πολλά άτοµα που 

πάσχουν από χρόνιο στρες εµφανίζουν υψηλής συχνότητας Βήτα (12-20 Hz) 

δραστηριότητα. Με κατάλληλη εκπαίδευση µπορούν να αυξήσουν την παραγωγή 

Άλφα (8-12 Hz) δραστηριότητας ώστε να ελέγξουν και να βελτιώσουν το πρόβληµά 
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τους. Χρησιµοποιείται κυρίως για εγκεφαλικές κακώσεις, για ψυχοσωµατικά 

νοσήµατα, για επιληψία, ήπια κατάθλιψη και πιθανώς για διπολική κατάθλιψη 

(Trudeau D.L. ,2005).  

• ∆ερµική Αγωγιµότητα: Η δερµική αγωγιµότητα είναι µία µέτρηση της 

ικανότητας του δέρµατος να άγει ηλεκτρισµό και είναι αποτέλεσµα της συµπαθητικής 

ενεργοποίησης των ιδρωτοποιών αδένων του δέρµατος (Kalat J. W. 2003, Critchley 

H.D. et al. 2001). ‘’Οι ιδρωτοποιοί αδένες δέχονται µόνο συµπαθητική νεύρωση’’ 

(Παπαδάτος Γ. 2003, σελ 61). Η δραστηριότητα του Συµπαθητικού Νευρικού 

Συστήµατος συνδέεται µε γνωσιακές και συγκινησιακές καταστάσεις και η δερµική 

αγωγιµότητα χρησιµοποιείται ως ένας ευαίσθητος δείκτης της ενεργοποίησης του 

συµπαθητικού (Critchley H.D. et al., 2001). 

• Αναπνευστική Βιοανάδραση: Η αναπνοή σε καταστάσεις στρες γίνεται 

ταχύτερη και χωρίς βάθος. Η αναπνευστική βιοανάδραση επικεντρώνεται στο ρυθµό, 

στην συχνότητα και στον τύπο της αναπνοής για να βοηθήσει τους ασθενείς να 

µειώσουν τις κρίσεις µε άγχος, άσθµα και υπεραερισµό (Meuret A.E. et al., 2001). 

 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η ηλεκτροµυογραφική βιοανάδραση µπορεί να 

ελαττώσει αποτελεσµατικά την ένταση του µετωπιαίου µυός, ενώ καταλήγει ότι αυτή η 

χαλάρωση του µυ µπορεί να γενικεύεται και σε άλλες οµάδες µυών. (Swartz M.S. & 

Associates 1987, Schwartz G.E. & Beatty J., 1977). Επίσης η ηλεκτροµυογραφική 

βιοανάδραση, ως µέθοδος εκπαίδευσης στη χαλάρωση για τη µείωση της 

ψυχοφυσιολογικής έντασης (µυϊκή ένταση), αποτελεί εναλλακτική θεραπεία στην 

φαρµακευτική αγωγή (Weinman M.L.  et al., 1983, Swartz M.S. & Associates 1987 ). 

Σε έρευνα µε άτοµα που είχαν υψηλό στρες χρησιµοποιήθηκε ηλεκτροµυογραφική 

βιοανάδραση. Το αποτέλεσµα της ήταν σηµαντικές µειώσεις της έντασης και του 

άγχους, καθώς και βελτιώσεις στην ποιότητα των φαγοκυτταρικών ουδετερόφιλων που 

σχετίζονται µε την ανοσία αυτών των ατόµων (Peavey B. S. et al., 1985).  

Ο Budzynski και οι συνεργάτες του (1973), χρησιµοποίησε το biofeedback για την 

εκτίµηση της αποτελεσµατικότητάς του στην κεφαλαλγία. Οι ασθενείς, 18 άτοµα, 

χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες. Η πρώτη οµάδα ακολούθησε ένα πρόγραµµα biofeedback 

µε τη χρήση ηλεκτροµυογραφήµατος. Η δεύτερη συµµετείχε στο πρόγραµµα ψεύτικου 
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biofeedback χωρίς να το γνωρίζει και η τρίτη οµάδα ήταν η οµάδα ελέγχου. Η πρώτη 

και η δεύτερη οµάδα έκαναν 16 συνεδρίες, δύο ανά εβδοµάδα και ακολούθησε έλεγχος 

τρεις µήνες µετά την έναρξη της θεραπείας. Αυτός ο έλεγχος έδειξε πως ο 

πονοκέφαλος µειώθηκε στην πρώτη και στη δεύτερη οµάδα. Στην πρώτη µειώθηκε 

λίγο περισσότερο. Στην δεύτερη οµάδα, 3 άτοµα δεν είχαν αλλαγή, ενώ στην πρώτη 

οµάδα µόνο ένα άτοµο δεν παρουσίασε αλλαγή στην ένταση της κεφαλαλγίας. Η 

µείωση της κεφαλαλγίας στην δεύτερη οµάδα οφείλεται στην απόσπαση της προσοχής 

τους στο σήµα του biofeedback και την αποµάκρυνση της από αρνητικές σκέψεις. 

Σε µια άλλη έρευνα για την αντιµετώπιση της υπέρτασης λόγω άγχους 

χρησιµοποιήθηκε biofeedback µε συχνότητα µια φορά την βδοµάδα, για τρεις 

βδοµάδες. Το biofeedback είχε ως σήµα ανάδρασης µία κίτρινη γραµµή σε ένα 

διάγραµµα η οποία ,ανάλογα µε την αλλαγή πίεσης, αύξανε ή µείωνε το µήκος της. 

Όταν η αρτηριακή πίεση αυξανόταν περισσότερο από την ενδεικνυόµενη τιµή τότε η 

κίτρινη γραµµή γινόταν κόκκινη και ο ασθενής προσπαθούσε να την µειώσει. Η 

θεραπεία αυτή µε την Βιοανάδραση είχε ως αποτέλεσµα την µείωση της υπέρτασης 

λόγω άγχους και αυτή η µείωση διήρκησε τρεις µήνες µετά το τέλος των συνεδριών µε 

το biofeedback (Nakao M. et al., 1997). 

Τέλος στην έρευνα των Bonso, E. et al (2005), συµµετείχαν 24 ασθενείς µε 

ιδιοπαθή υπέρταση, ηλικίας 20 – 55 ετών. Η πρώτη οµάδα υποβλήθηκε σε θεραπεία 

βιοανάδραση 1 φορά την εβδοµάδα για 4 συνεδρίες και αυτοπαρακολουθούσαν την 

αρτηριακή τους πίεση καθ’ όλη τη διάρκεια της θεραπείας και για 2 εβδοµάδες µετά το 

τέλος της θεραπείας. Η δεύτερη οµάδα αποτελούσε την οµάδα ελέγχου. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι η αρτηριακή πίεση µειώθηκε κατά 11/10 mmHg κατά την 

διάρκεια της θεραπείας στην πρώτη οµάδα ενώ στην δεύτερη παρέµεινε αµετάβλητη. 

Από αυτή την έρευνα διαπιστώθηκε ότι η βιοανάδραση ήταν ικανή να εξοµαλύνει την 

επίδραση της αρτηριακής πίεσης απέναντι στο στρες. Φαίνεται να είναι µια κατάλληλη 

παρέµβαση για υπερτασικούς ασθενείς και κυρίως για εκείνους που η αρτηριακή τους 

πίεση αυξάνεται µε το στρες.  
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4.5 ζ) Ύπνωση 

Η ύπνωση δεν είναι ύπνος αλλά µία κατάσταση (trance) διεγερµένης και 

αυξηµένης εστιακής συγκέντρωσης της προσοχής και εσωτερικής ενηµερότητας, µε 

παράλληλη µειωµένη ενηµερότητα των περιφερικών ερεθισµάτων. Η θεραπευτική 

τεχνική της ύπνωσης χρησιµοποιείται για τρεις λόγους κυρίως (Μάνου Ν., 1988): 

a) Για τον έλεγχο συγκεκριµένων συµπτωµάτων. Πρόκειται για διδασκαλία 

τεχνικών αυτό-ύπνωσης στο άτοµο και τη χρήση υπνωτικών εντολών προς τον εαυτό 

του, που <<αναδοµούν>> τον τρόπο σκέψης του για το πρόβληµα που θεραπεύεται. 

Έτσι η ύπνωση χρησιµοποιείται για την θεραπεία υπερβολικής λήψης τροφής, άγχους, 

χρόνιου πόνου, καπνίσµατος κ.α. 

b) Για την αποκάλυψη απωθηµένου υλικού στο ασυνείδητο. Αποτελεί 

επιπρόσθετη βοήθεια στην αποκαλυπτική ψυχαναλυτική ψυχοθεραπεία. 

c) Για διαφοροδιαγνωστικούς λόγους. 

 

Το 1996 η Whitehouse έκανε µια µελέτη σε 21 πρωτοετείς φοιτητές της 

ιατρικής οι οποίοι είχαν έντονο άγχος κατά την εξεταστική περίοδο. Οι εφτά από 

αυτούς ακολούθησαν µια µέθοδο χαλάρωσης µέσω αυτοϋπνωσης. Οι υπόλοιποι 

αποτελούσαν την οµάδα ελέγχου. Με την βοήθεια δύο ψυχίατρων έγιναν 14 συνεδρίες 

των 90 λεπτών, µε συχνότητα µία µέρα την εβδοµάδα για έξι µήνες. Επιπλέον, έκαναν 

ασκήσεις αυτό-ύπνωσης στο σπίτι για 15 λεπτά τουλάχιστον κάθε µέρα. Στο τέλος του 

εξαµήνου διαπιστώθηκε πως οι φοιτητές που ακολούθησαν τη µέθοδο αυτοϋπνωσης 

είχαν λιγότερο άγχος σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου.  

 

4.5 η) Άσκηση 

Σε καταστάσεις στρες ο οργανισµός απελευθερώνει συγκεκριµένες ορµόνες, 

την κορτιζόλη, την επινεφρίνη, την νορεπινεφρίνη και την γλυκαγόνη για να 

αντιδράσει επαρκώς και γρήγορα. Το στρες αυξάνει τη γλυκόζη στο αίµα και την 

πίεση, αλλάζοντας ριζικά τη χηµεία του οργανισµού και απελευθερώνοντας τεράστια 

ποσά ενέργειας για την δραστηριοποίησή του (Siegfried M., 2006). 

Οι ορµόνες του στρες, όταν η πίεση περάσει, επιστρέφουν στα φυσιολογικά 

τους επίπεδα. Όµως το χρόνιο στρες πλήττει την ισορροπία σώµατος και ψυχής. Οι 
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ορµόνες αυτές δεν αποδοµούνται, λόγω του ότι δεν υπάρχει η φάση της χαλάρωσης, 

είναι ακόµη ενεργές και επιπλέον αποθηκεύεται στον οργανισµό γαλακτικό οξύ και 

µαγειρικό άλας. Τα αποτελέσµατα µπορεί να είναι ψυχοσωµατικές ασθένειες µέχρι και 

ψυχικά προβλήµατα (Siegfried M., 2006). Με την άσκηση µπορεί να επιτευχθεί η 

χαλάρωση καθώς είναι ο καλύτερος τρόπος για την κατανάλωση των ορµονών του 

στρες. Άσκηση µπορεί να είναι λίγες ασκήσεις στο ποδήλατο γυµναστικής, 20-30 

λεπτά τζόκιν, ακόµη και ένας ρυθµικός νυχτερινός περίπατος. Η βραδινή άσκηση, καλό 

θα ήταν, να γίνεται δύο ώρες πριν τον ύπνο (Siegfried M., 2006). 

Σε µια µελέτη για τον ρόλο της άσκησης στην φυσιολογία του ανθρώπινου 

οργανισµού, 2 οµάδες (η πρώτη µε 11 νέους και η δεύτερη µε 13 ηλικιωµένους) 

έκαναν για 6 µήνες πρόγραµµα µε βάδιση, τρέξιµο και ποδήλατο για 45 λεπτά, 4-5 

φορές την βδοµάδα. Άρχισαν το πρόγραµµα µε το 50-60% της µέγιστης καρδιακής 

τους συχνότητας και τον τρίτο-τέταρτο µήνα κατέληξαν στο 80-85%. Τα 

αποτελέσµατα για όλους ήταν τα εξής (Stratton J. R., 1994): 

 Η καρδιακή συχνότητα ηρεµίας και άσκηση ισχύος 66W και µέγιστης ισχύος 

µειώθηκε. 

 Η διαστολική πίεση µειώθηκε στην ηρεµία και την άσκηση ισχύος 66W και την 

άσκηση µέγιστης ισχύος. 

 Η συστολική πίεση δεν είχε σηµαντική µεταβολή στην ανάπαυση και την 

άσκηση ισχύος 66W ενώ αυξήθηκε λίγο στην άσκηση µε µέγιστη ισχύ. 

Στα πλαίσια της σωµατικής ευεξίας άσκηση είναι η κάθε έντονη δραστηριότητα 

µε µεγάλο αριθµό κινήσεων, ικανών να προκαλέσουν λαχάνιασµα και ιδρώτα. Κάθε 

µυϊκό έργο αυξάνει τις ανάγκες σε οξυγόνο. Στην έντονη σωµατική άσκηση η αναπνοή 

γίνεται βαθύτερη ώστε οι πνεύµονες να παίρνουν περισσότερο οξυγόνο και η καρδιά 

να χτυπά συχνότερα και εντονότερα ώστε να αντλεί αίµα προς τους µύες του σώµατος. 

Έτσι το σκάψιµο στον κήπο µπορεί να γίνει άσκηση αντίστοιχη µε ένα παιχνίδι 

ποδοσφαίρου µε την προϋπόθεση ότι θα γίνει αρκετά έντονα (Βαλάσση – Αδάµ Ε. et 

al., 1987). 

Η άθληση είναι µια πολύ αποτελεσµατική µέθοδος για την ενεργοποίηση του 

ανοσοποιητικού συστήµατος, καθώς τα αµυντικά κύτταρα για να εκτελέσουν µε 

επιτυχία την αποστολή τους, πρέπει να τροφοδοτούνται επαρκώς µε οξυγόνο. Ακόµη οι 
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επιστήµονες ανακάλυψαν ότι η σωµατική δραστηριότητα αυξάνει αισθητά στο αίµα το 

επίπεδο ανοσοσφαιρίνης Α, δηλαδή όλων των αντισωµάτων που συµµετέχουν στην 

αποµάκρυνση των αµέτρητων παθογόνων οργανισµών. Μόνο η τακτική άσκηση όµως 

ενεργοποιεί πραγµατικά τις απωθητικές δυνάµεις καθώς η αύξηση παραγωγής της 

ανοσοσφαιρίνης Α µετά από λίγο διάστηµα υποχωρεί  (Siegfried M., 2006). 

Τέλος η άσκηση είναι πραγµατικά ελιξίριο ζωής καθώς έχει πολλά 

πλεονεκτήµατα για τη ψυχική και σωµατική κατάσταση του οργανισµού. Όταν ο 

οργανισµός πληµµυρίζει µε οξυγόνο όλα τα όργανα του λειτουργούν πιο αποδοτικά. Η 

αθλητική δραστηριότητα βελτιώνει τη διάθεση και την αυτοπεποίθηση του ατόµου για 

το σώµα του. Μειώνει τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης και πίεσης και καταπολεµά την 

αποδόµηση της οστικής µάζας. Επιπλέον παράγονται περισσότερες ορµόνες ευφορίας, 

όπως είναι η σεροτονίνη, η ενδορφίνη και η ντοπαµίνη οι οποίες µειώνουν την 

ευαισθησία στον πόνο, ενεργούν αντικαταθλιπτικά και ενισχύουν την ευεξία (Siegfried 

M., 2006). 

Η σωµατική άσκηση ενισχύει την εποικοδοµητική δράση της αδρεναλίνης. 

Όσοι γυµνάζονται πολύ, συνήθως τα καταφέρνουν καλύτερα σε διάφορες εξετάσεις 

από τους ανθρώπους του ίδιου διανοητικού επιπέδου που δεν γυµνάζονται 

συστηµατικά. Αυτό συµβαίνει ίσως επειδή αυτοί δε βιώνουν αρκετή σωµατική ένταση 

(Hayes Ν., 1999). 

Σε µια έρευνα διερευνήθηκε η επίδραση της φυσιολογικής διέγερσης της 

αερόβιας άσκησης στην ευαισθησία του άγχους. Συµµετείχαν 54 µαθητές ηλικίας 18-

51 ετών µε αυξηµένα σκορ στην ευαισθησία του άγχους. Χωρίστηκαν τυχαία σε 2 

οµάδες, υψηλής και χαµηλής έντασης αεροβικής άσκησης. Πραγµατοποιήθηκαν 6 

συνεδρίες των 20 λεπτών σε θερµό περιβάλλον. Για την οµάδα υψηλής έντασης στόχος 

ήταν το 60-90% της µέγιστης καρδιακής τους συχνότητας και για την οµάδα χαµηλής 

έντασης ήταν το 1 µίλι ανά ώρα µε τα πόδια. Χρησιµοποιήθηκαν ερωτηµατολόγια 

(ASI, BSQ, STAI) για την µέτρηση της ευαισθησίας του άγχους και καρδιοσυχνόµετρα 

Polar κατά την διάρκεια των ασκήσεων για την εκτίµηση του καρδιακού ρυθµού. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι τόσο η πρώτη οµάδα όσο και η δεύτερη εµφάνισαν µείωση 

στην ευαισθησία του άγχους. Η άσκηση υψηλής έντασης όµως είχε περισσότερα 

πλεονεκτήµατα σε σχέση µε της χαµηλής έντασης. Στην οµάδα υψηλής έντασης 



315 
 

υπήρχε ταχύτερη µείωση στην ευαισθησία του άγχους και µειώθηκε ο φόβος του 

άγχους που σχετίζεται µε τις σωµατικές αισθήσεις (Broman-Fulks, J. J.  et al., 2004). 

Σε µια άλλη έρευνα της Reid J.K., και των συνεργατών της (2010), εξετάστηκε 

η αποτελεσµατικότατα της µέτριας αεροβικής φυσικής δραστηριότητας µε την 

εκπαίδευση για την υγιεινή του ύπνου για να βελτιώσει τον ύπνο, την διάθεση και την 

ποιότητα ζωής σε ηλικιωµένους ενήλικες µε χρόνια αϋπνία. Οι συµµετέχοντες ήταν 17 

υγιείς άτοµα άνω των 55 ετών µε καθιστική ζωή και δυσκολία να κοιµηθούν ή και να 

παραµείνουν κοιµισµένοι. Χωρίστηκαν τυχαία σε 2 οµάδες. Στην πρώτη οµάδα 

ακλούθησαν αερόβια σωµατική δραστηριότητα και εκπαίδευση για την υγιεινή του 

ύπνου και η δεύτερη οµάδα µη φυσική δραστηριότητα και εκπαίδευση για την υγιεινή 

του ύπνου. Στην πρώτη οµάδα η άσκηση ήταν σχεδιασµένη για κάθε συµµετέχοντα 

ώστε να φτάσει ως το αναερόβιο κατώφλι του µεταξύ των 5 και 15 λεπτών. Στην 

περίοδο προετοιµασίας περιλαµβάνονται συνεδρίες άσκησης 4 φορές την εβδοµάδα µε 

τις εξής προδιαγραφές: 

1. Πρώτη εβδοµάδα, 10 – 15 λεπτά την ηµέρα στο 55% HRmax 

2. ∆εύτερη εβδοµάδα, 15 – 20 λεπτά την ηµέρα στο 60% 

3. Τρίτη εβδοµάδα, 20 – 25 λεπτά την ηµέρα στο 65% 

4. Τέταρτη εβδοµάδα, 35 – 30 λεπτά την ηµέρα στο 70% 

5. Πέµπτη – έκτη εβδοµάδα, 30 – 40 λεπτά την ηµέρα στο 75% 

Μετά την περίοδο της προετοιµασίας οι συµµετέχοντες ασκούνται 4 φορές την 

εβδοµάδα, 2 συνεδρίες των 20 λεπτών ή 1 συνεδρία 30 – 40 λεπτά στο 75% του 

µέγιστου ανθρώπινου δυναµικού τους. Οι συνεδρίες έγιναν το απόγευµα ή το βράδυ 

και το πρόγραµµα άσκησης περιελάµβανε τουλάχιστον 2 αερόβιες δραστηριότητες από 

το περπάτηµα, στατικό ποδήλατο ή διάδροµος. Στην δεύτερη οµάδα οι συµµετέχοντες 

µπορούσαν να διαλέξουν από µια λίστα δραστηριοτήτων ψυχαγωγικών ή 

εκπαιδευτικών όπως για παράδειγµα διαλέξεις σε µουσεία, συναυλίες. Η διάρκεια της 

συνεδρίας ήταν περίπου για 45 λεπτά, 3 – 5 φορές την εβδοµάδα για 16 εβδοµάδες. 

Χορηγήθηκαν ερωτηµατολόγια για την ποιότητα του ύπνου κατά την έναρξη και µετά 

τη θεραπεία. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα δοµηµένα προγράµµατα σωµατικής 

δραστηριότητας εκτός από τις γνωστές θετικές επιδράσεις στην καρδιοαναπνευστική, 
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µεταβολική και νοητική υγεία βοηθούν στην θεραπεία της αϋπνίας ιδιαίτερα σε 

ηλικιωµένους µε καθιστική ζωή.  

 

4.5 θ) Αναπνοή 

Η αναπνοή είναι µια αυτόµατη λειτουργία και ζωτικής σηµασίας ή οποία 

συµβαίνει ασυνείδητα και συνειδητά. Σε κατάσταση ηρεµίας η αναπνοή είναι αργή και 

ρυθµική ενώ σε κατάσταση έντασης γίνεται γρήγορη, χωρίς ρυθµό, ρηχή και βγαίνει µε 

κόπο. Το επίπεδο της έντασης ενός ανθρώπου καθρεφτίζεται στον τρόπο που αναπνέει. 

Ο συνειδητός έλεγχος της αναπνοής αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για την επίτευξη 

της χαλάρωσης και τρόπο µείωσης των συµπτωµάτων του άγχους (Βαρβόγλη Λ., 

2006).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4.2 Το αναπνευστικό σύστηµα. Πηγή: http://18gym-athin.att.sch.gr 

 

Με την αναπνοή εισέρχεται οξυγόνο στο σώµα, το οποίο διοχετεύεται από τους 

πνεύµονες στη ροή του αίµατος (αρτηριακό αίµα =  αίµα εµπλουτισµένο µε οξυγόνο) 

και από εκεί οξυγονώνονται όλα τα σωµατικά όργανα. Τα κύτταρα, χρησιµοποιούν το 

οξυγόνο (κυτταρική αναπνοή) για την παραγωγή ενέργειας. Από αυτή τη διαδικασία 

παράγεται διοξείδιο του άνθρακα το οποίο επιστρέφει στις πνευµονικές κυψελίδες 
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µέσω του αίµατος (φλεβικό αίµα = πλούσιο σε διοξείδιο του άνθρακα και φτωχό σε 

οξυγόνο) και αποβάλλεται από το σώµα µε την εκπνοή. Το οξυγόνο πρέπει να 

εισέρχεται στο αίµα και το διοξείδιο του άνθρακα να εγκαταλείπει το αίµα, για την 

σωστή λειτουργία του οργανισµού, σε τακτική βάση (Βαρβόγλη Λ., 2006).   

Σε φυσιολογικές συνθήκες η αναπνοή είναι συνδυασµός δύο βασικών τρόπων 

αναπνοής, της θωρακικής (από το στήθος) και της διαφραγµατικής αναπνοής 

(κοιλιακής). Στον θώρακα, όταν οι µεσοπλεύριοι µύες συστέλλονται (εισπνοή), τα 

πλευρά µετακινούνται προς τα πάνω, διευρύνοντας τη θωρακική κοιλότητα. Μεταξύ 

της θωρακικής και κοιλιακής κοιλότητας βρίσκεται το διάφραγµα (Χατζηδάκη Μ. γεν. 

επιµ., 2000). 

 

Το διάφραγµα είναι µεγάλος και ο πιο σηµαντικός µυς για τις αναπνευστικές 

κινήσεις, µε σχήµα τρούλου (τόξου) και βρίσκεται κάτω από τους πνεύµονες 

διαχωρίζοντας τους από τα όργανα που βρίσκονται από κάτω τους. Στην εισπνοή το 

διάφραγµα συστέλλεται, χάνει εν µέρει το σχήµα του τόξου και κινείται προς τα κάτω, 

αυξάνοντας τον ελεύθερο χώρο των πνευµόνων στη θωρακική κοιλότητα. Με την 

αύξηση της χωρητικότητας (όγκος) µειώνεται η πίεση και έτσι µπαίνει αέρας από το 

περιβάλλον µέσα στην αναπνευστική οδό και φτάνει µέχρι τις κυψελίδες, 

ανανεώνοντας τον αέρα τους (Μυλωνάκης Μ., 1997). Στην εκπνοή το διάφραγµα 

χαλαρώνει και µετακινείται προς τα πάνω, µειώνοντας την χωρητικότητα (όγκος) µε 

αποτέλεσµα ο αέρας να βγαίνει από τους πνεύµονες. Επίσης στις αναπνευστικές 

κινήσεις συµµετέχουν ο ορθός κοιλιακός µυς και οι πλάγιοι ή λοξοί κοιλιακοί µύες 

(Μυλωνάκης Μ., 1997, Βαρβόγλη Λ., 2006,  Χατζηδάκη Μ. γεν. επιµ., 2000). 

Το έντονο άγχος διαταράσσει τους ρυθµούς της αναπνοής µε αποτέλεσµα η 

αναπνοή να είναι γρήγορη και ρηχή και ο ανθρώπινος οργανισµός να εισπνέει πολύ 

περισσότερο αέρα από όσο χρειάζεται. Το είδος της αναπνοής που σχετίζεται µε το 

άγχος, εντοπίζεται κυρίως στο πάνω µέρος του θώρακα. Παρατηρείται µε τον τρόπο 

που ανεβοκατεβαίνει το ντεκολτέ ή το κολάρο σε κάθε ανάσα  (Kennerley H., 1999, 

Ευθυµίου K. et al., 2006, Madders, J., 1983). Η αργή αναπνοή η οποία χρησιµοποιεί το 

κάτω µέρος των πνευµόνων (διαφραγµατική αναπνοή), η έµφαση στην εκπνοή, 
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βοηθάει στη γενική χαλάρωση και στην καλύτερη οξυγόνωση του οργανισµού 

(Βαρβόγλη Λ., 2006,  Madders, J., 1983). 

Ανάµεσα στην αναπνοή και την χαλάρωση υπάρχει µια πολύ χρήσιµη σχέση. Η 

Grainger (1990) αναφέρει ότι όταν το άτοµο έχει άγχος αναπνέει ρηχά και κρατάει την 

αναπνοή του. Στην έρευνα των Clark και Hirschman (1980) συµµετείχαν πενήντα 

φοιτήτριες οι οποίες είχαν άγχος όταν επισκέπτονταν τον οδοντογιατρό τους. Οι οχτώ 

από αυτές εκπαιδεύτηκαν στον αργό έλεγχο της αναπνοής τους και οι υπόλοιπες 

εκπαιδεύτηκαν µε διαφορετικό τρόπο. Οι φοιτήτριες που εκπαιδεύτηκαν στην αργή 

αναπνοή παρουσίασαν µείωση του άγχους. Η ένταση, το σφίξιµο και η ρηχή αναπνοή 

που συνοδεύουν το στρες και το άγχος εµποδίζουν τη σωστή αναπνοή, άρα και τη 

χαλάρωση (Βαρβόγλη Λ., 2006). 

Σε µια άλλη έρευνα τους οι Shaw, I. et al. (2010), συµµετείχαν 56 άνδρες και 

32 γυναίκες µη δραστήριοι µε µέτρια επίµονο άσθµα. Χωρίστηκαν σε 4 οµάδες, της 

αερόβιας άσκησης (ΑΑ), της διαφραγµατικής αναπνοής (∆Α), συνδυασµό της 

αερόβιας άσκησης και της διαφραγµατικής αναπνοής (ΑΑ∆Α) και στην οµάδα ελέγχου 

η οποία δεν έλαβε µέρος σε καµιά δραστηριότητα. Σκοπός της έρευνας ήταν να 

συγκριθούν τα αποτελέσµατα σχετικά µε την ζωτική χωρητικότητα των πνευµόνων 

(FVC), τον όγκο του εκπνεόµενου αέρα (FEV1), και την µέγιστη κατανάλωση 

οξυγόνου (VO2max). Οι δοκιµασίες διήρκησαν 8 εβδοµάδες για 3 φορές/βδοµάδα. Οι 

4 οµάδες δεν διέφεραν πριν τις δοκιµασίες στις τιµές FVC, FEV1 και VO2max. Η FVC 

µετά τις δοκιµασίες αυξήθηκε κατά 12,27% (ΑΑ), 16,94% (∆Α) και 28,22% (ΑΑ∆Α). 

Η FEV1 αυξήθηκε κατά 9,19% (ΑΑ), 12,98% (∆Α) και 22,22% (ΑΑ∆Α). Μόνο η 

οµάδα ΑΑ και η ΑΑ∆Α οδήγησαν σε σηµαντική αύξηση της VO2max κατά 26,65% 

και 26,56% αντίστοιχα. Τα αποτελέσµατα αυτά έδειξαν ότι και οι 3 τρόποι (ΑΑ, ∆Α, 

ΑΑ∆Α) βελτιώνουν αποτελεσµατικά την FVC και FEV1. Ο συνδυασµός της αερόβιας 

άσκησης µε την διαφραγµατική αναπνοή αποτελεί θεραπευτική επιλογή για τους 

ασθµατικούς καθώς οδηγεί σε βελτιώσεις της FVC, FEV1 και VO2max. 

 

4.5 ι) Προοδευτική Μυϊκή Χαλάρωση 

Υπό την επίδραση της ψυχολογικής πίεσης, οι µύες του σώµατος σφίγγονται 

και αυτή η µυϊκή ένταση προκαλεί δυσάρεστα σωµατικά αισθήµατα όπως πόνο στους 
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ώµους, σφίξιµο στο στήθος, πονοκέφαλο, πόνο στην πλάτη, δυσκινησία στο λαιµό, 

δυσκολία στην κατάποση, τάση για εµετό, τρέµουλο, δύσπνοια και θαµπή όραση. Αυτά 

τα σωµατικά αισθήµατα µπορούν να προκαλέσουν περισσότερη ένταση και µε αυτό 

τον τρόπο να δηµιουργηθεί ένας φαύλος κύκλος (Kennerley H., 1999).   

Ο πιο αποτελεσµατικός τρόπος για τον έλεγχο της σωµατικής έντασης είναι η 

χαλάρωση. Η χαλάρωση είναι µια δεξιότητα που βοηθάει στην µείωση του άγχους και 

των δυσάρεστων σωµατικών αισθηµάτων που το συνοδεύουν σε ποικίλες καταστάσεις. 

Επίσης, όταν χαλαρώνει το σώµα, τείνει να χαλαρώνει ο νους (Kennerley H., 1999).   

Η προοδευτική ή σταδιακή µυϊκή χαλάρωση είναι µια τεχνική χαλάρωσης του 

Edmund Jacobsen που σχεδιάστηκε στη δεκαετία του 1930 (Kennerley H., 1999).   

Στην τεχνική αυτή γίνεται προοδευτική χαλάρωση µέσω της σύσπασης των κύριων 

µυϊκών οµάδων του σώµατος και της ακολουθούµενης χαλάρωσής τους (Kennerley H., 

1999, Van Montfrans G.A. et al., 1990). Κατά την µέθοδο αυτή το άτοµο σφίγγει τους 

µυς του πολύ δυνατά, όχι υπερβολικά, και συγκεντρώνει την προσοχή του στην 

αίσθηση της έντασης. Κρατάει τους µυς σφιγµένους για πέντε δευτερόλεπτα περίπου 

και αφήνει την ένταση να φύγει για δέκα µε δεκαπέντε δευτερόλεπτα. Η άσκηση αυτή 

γίνεται για όλες τις µυϊκές οµάδες. Η προσοχή εστιάζεται διαδοχικά σε διάφορα µέρη 

του σώµατος: πέλµατα, πόδια, κοιλιά, πλάτη, ώµοι/αυχένας, χέρια, πρόσωπο, όλο το 

σώµα. Μεταξύ των σταδίων είναι σηµαντικό η αναπνοή να γίνεται αργά και σταθερά. 

Γίνεται δύο φορές την ηµέρα σε µέρος και στάση που βολεύει το άτοµο (Kennerley H. 

,1999).    

Σε µια έρευνα οι Pawlow Laura και Jones Gary (2002), εξέτασαν κατά πόσο οι 

σύντοµες ασκήσεις χαλάρωσης θα µείωναν τους υποκειµενικούς και φυσιολογικούς 

δείκτες του στρες σε 61 φοιτητές ηλικίας 19-41 ετών. Η πειραµατική οµάδα 

προοδευτικής µυϊκής χαλάρωσης την αποτελούσαν 22 γυναίκες και 24 άνδρες ενώ την 

οµάδα ελέγχου 8 γυναίκες και 7 άνδρες. Ελήφθησαν δείγµατα σάλιου για την 

αξιολόγηση των επιπέδων κορτιζόλης σιέλου, καταγράφηκε ο καρδιακός ρυθµός και 

συµπληρώθηκε η κλίµακα του υποκειµενικού στρες (PSS) από τους συµµετέχοντες. Το 

πείραµα πραγµατοποιήθηκε σε 2 συναντήσεις της µιας ώρας για τον κάθε 

συµµετέχοντα µε διάστηµα 7 ηµερών ανάµεσα στις 2 συναντήσεις. Λόγω του 

κιρκαδικού ρυθµού απελευθέρωσης της κορτιζόλης, όλες οι πειραµατικές 
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εργαστηριακές ασκήσεις πραγµατοποιήθηκαν από τις 7:00-10:00 η ώρα το πρωί. 

Επίσης οι συµµετέχοντες απείχαν από το κάπνισµα, την έντονη σωµατική άσκηση, το 

φαγητό, την κατανάλωση καφεΐνης για τουλάχιστον 1 ώρα πριν την δοκιµή και την 

κατανάλωση αλκοόλ για τουλάχιστον 6 ώρες πριν την εξέταση. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι η σύντοµη άσκηση χαλάρωσης οδήγησε την πειραµατική οµάδα σε 

σηµαντικά χαµηλότερα επίπεδα καρδιακής συχνότητας, κατάστασης άγχους, 

αντίληψης της πίεσης και της κορτιζόλης του σιέλου καθώς και αυξηµένα επίπεδα 

αυτοαναφερόµενης χαλάρωσης σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. 

Η γνώση των δεξιοτήτων χαλάρωσης ενδυναµώνει τους ανθρώπους να 

αντιµετωπίσουν την πραγµατικότητα µε πιο συνειδητό τρόπο, µετά την έκλυση της 

χαλαρωτικής απάντησης. Αυτό είναι ιδιαίτερα επιβοηθητικό στον έλεγχο οξέων 

προβληµάτων όπως η κατάθλιψη και το άγχος κατά τις στρεσογόνες καταστάσεις. Η 

απάντηση της προοδευτικής µυϊκής χαλάρωσης µπορεί να τροποποιήσει τη 

συµπεριφορά έτσι ώστε να προάγεται η υγεία (Mandle C. L. et al., 1996). 

Το 2004 συµµετείχαν 76 πρωτοετής φοιτητές φυσικής αγωγής από ένα 

πανεπιστήµιο στη Μελβούρνη της Αυστραλίας, µε σκοπό να διερευνηθεί η 

αποτελεσµατικότητα της τεχνικής Benson και της προοδευτικής µυϊκής χαλάρωσης 

σχετικά µε το άγχος. Οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν τυχαία σε 2 οµάδες. Την πρώτη 

ηµέρα, η µια οµάδα ολοκλήρωσε την προοδευτική µυϊκή χαλάρωση, ενώ η δεύτερη 

οµάδα ολοκλήρωσε την τεχνική Benson. Μια βδοµάδα αργότερα οι παρεµβάσεις 

χαλάρωσης αντιστράφηκαν. ∆ηλαδή η οµάδα που είχε πραγµατοποιήσει την 

προοδευτική µυϊκή χαλάρωση ολοκλήρωσε την τεχνική Benson, ενώ η οµάδα που είχε 

πραγµατοποιήσει την τεχνική Benson ολοκλήρωσε την προοδευτική µυϊκή χαλάρωση. 

Μετρήθηκε το γνωστικό και σωµατικό άγχος και η αυτοπεποίθηση πριν την 

παρέµβαση και µετά. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι και οι 2 τεχνικές ήταν 

αποτελεσµατικές ,χωρίς να υπάρχει σηµαντική διαφορά, στην µείωση του γνωστικού 

και σωµατικού άγχους και στην ανάδειξη της αυτοπεποίθησης (Gill, S., et al., 2004).  

Επειδή το παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα συµβάλλει στον έλεγχο της 

αναπνοής µέσω του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, οι ασθενείς µπορούν να 

επηρεάσουν έµµεσα την χαλάρωση µέσω σης προοδευτικής µυϊκής χαλάρωσης (Stout 

C., et. Al., 1997). Ο καρδιακός ρυθµός και η αναπνοή διέπονται από τη ρύθµιση του 
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ΑΝΣ (Larson M.R., et al., 2001). Το άγχος µπορεί να επιδεινώσει την 

υπερδραστηριότητα και την φλεγµονή των αεραγωγών στο βρογχικό άσθµα καθώς και 

την αύξηση της αρτηριακής πίεσης και του καρδιακού ρυθµού. (Lehrer P.M., et al., 

2004, Vaschillo E., et al., 2002, McQuaid E.L., et al. ,2000)  

Οι Nikcel C., Kettler C. et al., (2005), εξέτασαν την αποτελεσµατικότητα της 

προοδευτικής χαλάρωσης των µυών, στην αλλαγή της αρτηριακής πίεσης, του 

καρδιακού ρυθµού και των πνευµονικών παραµέτρων σε έφηβες γυναίκες µε ήπιο ή 

µέτριο βρογχικό άσθµα. Την πρώτη οµάδα που έκαναν προοδευτική χαλάρωση την 

αποτελούσαν 31 άτοµα και την δεύτερη οµάδα ελέγχου 30 άτοµα. Η πρώτη µέτρηση 

καταγράφηκε πάνω από ένα 5 λεπτό σε κατάσταση ηρεµίας και µετά ακολουθήθηκε 

άσκηση 25 λεπτών. Μετά την άσκηση καταγράφηκε και η δεύτερη µέτρηση 5 λεπτών. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι µετά την προοδευτική µυϊκή χαλάρωση η αρτηριακή 

πίεση και ο καρδιακός ρυθµός µειώθηκαν σηµαντικά. Επίσης αυξήθηκαν σηµαντικά ο 

εκπνεόµενος όγκος του πρώτο δευτερόλεπτο (FEV1) και η µέγιστη εκπνευστική ροή 

(FEF). Η λειτουργία των πνευµόνων µετά την χαλάρωση βελτιώθηκε σηµαντικά. Η 

µελέτη αυτή απέδειξε την χρησιµότητα της χαλάρωσης στο βρογχικό άσθµα.  

 

4.5 κ) Νοερή Απεικόνιση (Mental Imagery) 

Φαντασία είναι η νοητική ικανότητα του ατόµου να δηµιουργεί νοερές εικόνες 

και να κάνει σενάρια για πιθανά και απίθανα πράγµατα, να προβάλλει τους φόβους και 

τις επιθυµίες του στο µέλλον και να κατασκευάζει υποθετικές συνέπειες ή καταστάσεις 

(Βαρβόγλη Λ., 2006).  

Ο κίνδυνος στο άγχος είναι ολοφάνερος τόσο στο περιεχόµενο των αυτόµατων 

αρνητικών σκέψεων όσο και στο περιεχόµενο των αγχωτικών σχηµάτων όπως των 

πιστεύω και των πεποιθήσεων (Wells A., 1997). Τα αγχώδη σχήµατα περιλαµβάνουν 

πιστεύω και πεποιθήσεις σχετικά µε τον κίνδυνο στον προσωπικό τοµέα κάποιου και 

την µειωµένη ικανότητα του να ανταπεξέλθει (Beck A. Emery G. & Greenberg R., 

1985). Οι αυτόµατες αρνητικές σκέψεις είναι ερµηνείες ή εκτιµήσεις γεγονότων και 

µπορούν να συνοδευτούν από συναισθηµατικές και συµπεριφορικές απαντήσεις. Όπως 

εµφανίζονται σε λεκτική µορφή, εµφανίζονται και στην φαντασία. Στη θεωρία των 

σχηµάτων, οι αυτόµατες αρνητικές σκέψεις θεωρούνται ότι αντανακλούν τους 
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γνωσιακούς µηχανισµούς που ρυθµίζουν και συντηρούν το άγχος. (Wells A., 1997). Η 

τεχνική της νοερής απεικόνισης χρησιµοποιείται στον εντοπισµό των αυτόµατων 

αρνητικών σκέψεων ή εικόνων, όταν αυτές είναι δύσκολο να ανακληθούν λεκτικά 

αλλά και θεραπευτικά για την ανακούφιση του ασθενούς από το άγχος κατά τη 

διάρκεια της θεραπείας. 

Η απεικόνιση µπορεί να αποτελέσει εργαλείο χειρισµού στην διερεύνηση και 

πρόκληση του νοήµατος (Wells A., 1997) και θεωρείται ένας τρόπος για την ανάπτυξη 

καινούργιας µάθησης και την αλλαγή της ανθρώπινης συµπεριφοράς (Kazdin A., 

2001). Μπορεί να χρησιµοποιηθεί για να βοηθήσει τους πελάτες να αποκτήσουν 

περισσότερο εµπρόθετο έλεγχο πάνω στα επίπεδα του συναισθήµατος και του στρες 

(Arbuthnott K. Arbuthnott D. & Rossiter L., 2001). 

Η νοερή απεικόνιση είναι µία από τις δηµοφιλέστερες µεθόδους στην αθλητική 

ψυχολογία. Εφαρµόζεται στην προπόνηση, στην εκµάθηση νέων τεχνικών, καθώς και 

στον έλεγχο του άγχους. Η εστίαση της προσοχής µόνο σε θετικές σκέψεις, εµποδίζει 

την καλλιέργεια σκέψεων και φόβων που αυξάνουν τα επίπεδα του άγχους. Έτσι ο 

µαθητής, ο αθλητής κλπ. φαντάζεται ότι τα καταφέρνει σε όλη τη διάρκεια της 

προσπάθειας του (εξετάσεις, αγώνας) (Hayes Ν., 1999). 

Οι Antony C. Bakke et al., (2002), µελέτησαν την επίδραση της υπνωτικής-

καθοδηγούµενης νοερής απεικόνισης στην λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος 

και στις ψυχολογικές παραµέτρους για την θεραπεία του καρκίνου του µαστού. 

Συµµετείχαν 25 γυναίκες µε στάδιο Ι ή ΙΙ καρκίνο του µαστού. Μετρήθηκαν τα 

ψυχολογικά χαρακτηριστικά, ο αριθµός των ΝΚ κυττάρων και η δραστηριότητά τους 

κατά την έναρξη της θεραπείας, µετά από 8 εβδοµάδες εκπαίδευσης µε νοερή 

απεικόνιση και στην τρίµηνη παρακολούθηση. Στις 2 πρώτες συνεδρίες οι 

συµµετέχοντες εκπαιδεύτηκαν στην προοδευτική µυϊκή χαλάρωση µε σκοπό να 

δηµιουργηθεί εσωτερικά µια εστιασµένη κατάσταση συνειδητοποίησης. Στην συνέχεια 

εκπαιδεύτηκαν στο να επικεντρωθούν σε θετικές ψυχικά εικόνες. ∆ηλαδή  ότι τα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού τους είναι ισχυρά και ότι καταστρέφουν τα καρκινικά 

τους κύτταρα. Η διαδικασία αυτή εστιάζεται στην ενίσχυση του ανοσοποιητικού µέσω 

ανάπτυξης εικόνων που περιέχουν δύναµη, αυτοπεποίθηση και αποτελεσµατικότητα. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι ο αριθµός των ΝΚ κυττάρων αυξήθηκε αν και η 
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δραστηριότητα τους δεν ήταν σηµαντικά διαφορετική σε οποιοδήποτε χρονικό σηµείο. 

Η αύξηση αυτή των ΝΚ κυττάρων συνδέθηκε µε µείωση της συνολικής διαταραχής της 

διάθεσης (σύγχυση, ένταση, θυµός και κατάθλιψη). Όµως οι αλλαγές αυτές δεν 

διατηρήθηκαν µετά την λήξη της θεραπείας. Η µελέτη αυτή έδειξε ότι η υπνωτική-

καθοδηγούµενη νοερή απεικόνιση µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως επικουρική θεραπεία 

για την βελτίωση των ψυχολογικών παραµέτρων και της ανοσοποιητικής λειτουργίας. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Από τα παραπάνω δεδοµένα συµπεραίνουµε εποµένως ότι το άγχος είναι µια 

δυσάρεστη συναισθηµατική κατάσταση όπου το άτοµο αντιλαµβάνεται ένα µη 

πραγµατικό και άγνωστο κίνδυνο, ως απειλή. Πρόκειται για ένα φυσιολογικό 

συναίσθηµα που όλοι οι άνθρωποι βιώνουν όταν έρχονται αντιµέτωποι  µε µια 

κατάσταση όταν τα περιβαλλοντικά γεγονότα ξεπερνούν τις ψυχοσωµατικές τους 

ικανότητες. Όταν όµως γίνεται επίµονο και δηµιουργεί πρόβληµα στην 

καθηµερινότητα του ατόµου τότε πρόκειται για παθολογικό άγχος που εµφανίζεται µε 

τη µορφή κάποιας αγχώδης διαταραχής.  

Το άγχος είναι υπεύθυνο για την εµφάνιση διαφόρων ψυχοσωµατικών ασθενειών, 

ασθενειών δηλαδή που στην αιτιολογία τους εµπλέκονται ψυχολογικοί παράγοντες. 

∆εν αναπτύσσουν όµως όλοι οι άνθρωποι που αισθάνονται άγχος κάποια ασθένεια. 

Αυτό συµβαίνει διότι η προσωπικότητα και η ιδιοσυγκρασία του κάθε ατόµου καθώς 

και οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες που βιώνει., το κάνουν να αντιλαµβάνεται 

διαφορετικά το άγχος Κάποιες από τις ψυχοσωµατικές ασθένειες είναι οι αλλεργίες, η 

αϋπνία, το πεπτικό έλκος, ο πονοκέφαλος, το σύνδροµο ευερέθιστου έντερου, η 

παχυσαρκία, τα καρδιοαγγειακά νοσήµατα και ο καρκίνος.  

Σε περιόδους άγχους συµβαίνουν διάφορες βιολογικές αλλαγές στον οργανισµό όπου 

εµπλέκονται το νευρικό, ενδοκρινικό και το ανοσοποιητικό σύστηµα. Βάση του άγχους 

αποτελεί ο εγκέφαλος µε  κύριο συντονιστή τον υποθάλαµο. Όταν το άτοµο κρίνει ότι 

ένα γεγονός είναι στρεσογόνο, ο υποθάλαµος  εκκρίνει την ορµόνη κορτικοτροπίνη η 

οποία διεγείρει την υπόφυση να εκκρίνει την ορµόνη φλοιοτροπίνη. Η φλοιοτροπίνη µε 

τη σειρά της επιδρά στα επινεφρίδια όπου εκκρίνονται από αυτά τα γλυκορτικοειδή µε 

κύριο εκπρόσωπο την κορτιζόλη (άξονας ΗΡΑ).  

Η κορτιζόλη είναι µια ορµόνη που έχει ως σκοπό να περεχεί ενεργεία όταν ο 

οργανισµός βρίσκεται σε στρεσογόνες περιόδους µε σκοπό να µπορεί να ανταπεξέλθει 

στην απειλή. Έχει καταβολική δράση καθώς διατηρεί τα επίπεδα της γλυκόζης στο 

αίµα υψηλά, αναστέλλει την πρωτεΐνοσύνθεση και αδρανοποιεί την λιπόλυση.  

Μετά την ενεργοποίηση του άξονα ΗΡΑ ο υποθάλαµος ενεργοποιεί επίσης το 

συµπαθητικό νευρικό σύστηµα το όποιο έχει διεγερτική δράση. Αυξάνει τους 

καρδιακούς ρυθµούς, προκαλεί επιτάχυνση της αναπνοής, αυξάνει την αρτηριακή 



325 
 

πίεση κ.α. Το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα ενεργοποιεί την έκκριση των 

κατεχολαµινών από τα επινεφρίδια. Οι κατεχολαµίνες είναι νευροµεταβιβαστές και 

αποτελούνται από την αδρεναλίνη και την νοραδρεναλίνη οι οποίες έχουν παρόµοια 

δράση µε το Σ.Ν.Σ. 

Το παρατεταµένο άγχος όµως έχει ως αποτέλεσµα την συνεχόµενη ενεργοποίηση του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος και την έκκριση κορτιζόλης. Η κορτιζόλη και το 

Σ.Ν.Σ έχουν ως αποτέλεσµα να αδρανοποιούν την δράση του ανοσοποιητικού 

συστήµατος. Η κορτιζόλη συγκεκριµένα όπως αναφέρθηκε αναστέλλει την 

πρωτεΐνοσύνθεση µε αποτέλεσµα να µην συντίθενται απαραίτητες πρωτεΐνες για το 

ανοσοποιητικό σύστηµα, καταστέλλει την σύνθεση και απελευθέρωση των 

λεµφοκύτταρων και φαγοκυττάρων, µειώνει την αντίσταση του οργανισµού στις 

λοιµώξεις και αναστέλλει την παράγωγη αντισωµάτων. Η αδρεναλίνη και η 

νοραδρεναλίνη καταστέλλουν επίσης το ανοσιακό σύστηµα. 

Το στρες επίσης ευθύνεται για την παράγωγη ελεύθερων ριζών οι οποίες 

απενεργοποιούν τα φυσικά αντιοξειδωτικά του οργανισµού. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα 

να αδυνατίζει η άµυνα του ανοσοποιητικού συστήµατος και να αυξάνεται η πιθανότητα 

εµφάνισης παθολογικών ασθενειών σε χρόνιο στρες (Chakraborti, Α., et al., 2007).  

Εποµένως το παρατεταµένο στρες έχει ως αποτέλεσµα την έκκριση  της κορτιζόλης, 

η οποία ως κυρία ορµόνη του άγχους, ευθύνεται για την εµφάνιση διάφορων 

ασθενειών: 

Η ερευνά των Kilpelpainen M., et al. το 2002 απέδειξε ότι τα στρεσογόνα γεγονότα 

επηρεάζουν τις αλλεργικές αντιδράσεις, όπως το άσθµα, την τοπική δερµατίτιδα και 

την αλλεργική ρινοεπιπεφυκίτιδα. Από διάφορες µελέτες έχει διαπιστωθεί ότι 

αλλεργικά σύµπτωµα συνυπάρχουν µε αγχώδεις διαταραχές και οι πιθανότητες 

ανάπτυξης άσθµατος αυξάνεται ανάλογα µε τη σοβαρότητα του στρες.  

Οι κυτοκίνες µε την σειρά τους προκαλούν άλλα κύτταρα του ανοσοποιητικού (λευκά 

αιµοσφαίρια),  να απελευθερώνουν επιπλέον φλεγµονώδεις ουσίες που προκαλούν 

αλλεργική αντίδραση. (Holgate S., et al, 2005). 

Η έρευνα του  2005 του Wright R.J., et al., ακόµα απέδειξε ότι οι χηµικές ουσίες και 

οι ορµόνες του εγκεφάλου, οι οποίες απελευθερώνονται στο αίµα ως απάντηση στο 

στρες ελέγχουν εν µέρει το έκζεµα, το άσθµα και η αλλεργική ρινίτιδα, ασκώντας 
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επιρροή στο ΑΣ, τροποποιώντας την ισορροπία των Th2/Th2 τύπου κυτταροκινών 

υπέρ της δράσης του Th2 τύπου. 

Η έρευνα του Dshmukh V.M., (2007), απέδειξε ότι το άσθµα συσχετίστηκε 

σηµαντικά µε αυξηµένη πιθανότητα ανάπτυξης κάποιας διαταραχής άγχους και 

διαταραχής πανικού. 

Επίσης στρεσογόνα γεγονότα παρατηρήθηκαν να συµβαίνουν πριν από µία έναρξη 

ατοπικής δερµατίτιδας. (King R.M., et al, 1991). Τα ατοπικά άτοµα µε συναισθηµατικά 

προβλήµατα αναπτύσουν έναν φαύλο κύκλο µεταξύ άγχους και κλινικών 

συµπτωµάτων. Αυτή η ψυχολογική αδυναµία ενισχύει τις αντιδράσεις τύπου Th2  λόγω  

της δυσλειτουργίας του νευρικού και ανοσοποιητικού συστήµατος µε απότέλεσµα να 

επιδεινώνονται τα αλλεργικά συµπτώµατα. Το γεγονός αυτό αποδείχτηκε και από την 

µελέτη  των Guerra-Tapia A., Lieonart M., et al. (2007), όπου από την ανάλυση της 

σύνθεσης της ατοπικής δερµατίτιδας και τους στρες ή των ψυχολογικών διαταραχών 

από την οµάδα µελέτης βρέθηκε αυξηµένη σοβαρότητα των συµτωµάτωντης 

δερµατίτιδας, σε ασθενείς µε ιστορικό στρες ή ψυχολογικών ασθενειών. 

Η αϋπνία αποτελεί επίσης µια ψυχοσωµατική ασθένεια η οποία διαπιστώθηκε µέσα 

από  πολλές έρευνες ότι συσχετίζεται µε το στρες. Μεταξύ αυτών η µελέτη των 

Frojmark Μ. et al., το 2008 απέδειξε ότι η σε περιόδους αϋπνίας τα στρεσογόνα 

γεγονότα είναι περισσότερο αυξηµένα. Επίσης η έρευνα της Belauger L., to 2004, 

έρχεται να αποδείξει πως η διαταραχή του ύπνου είναι αποτέλεσµα µιας ψυχολογικής 

διαταραχής. 

Σε αυτό εµπλέκεται η µελατονίνη η όποια είναι ένας νευροµεταβιβαστής που ρυθµίζει 

τον ύπνο. Η σεροτονίνη είναι πρόδροµος της µελετονίνης. Ωστόσο σε περιόδους 

άγχους λόγω του ότι η νοραδρεναλίνη είναι αυξηµένη στο αίµα η σεροτονίνη δεν 

µπορεί να µετατραπεί σε µελατονίνη και έτσι επέρχεται η αϋπνία. 

Ο πονοκέφαλος µπορεί επίσης να προσκληθεί από το άγχος. Οι κεφαλαλγίες  έχουν 

συσχετιστεί µε την σύσπαση των µυών του µετώπου, του αυχένα και των ώµων, οι 

οποίοι σχηµατίζουν το λεγόµενο ‘τρίγωνο του στρες’, µία περιοχή όπου µαζεύεται 

µεγάλη ποσότητα έντασης. Στην έρευνα των CathcartS. et al., το 2008 φάνηκε ότι οι 

πάσχοντες από πονοκέφαλο είχαν αυξηµένες καθηµερινές ενοχλήσεις ένταση και 

ψυχολογικό στρες. 
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Σε µία άλλη έρευνα  από τους Kaynak Key F.N.,et al. το 2004 σε τούρκους φοιτητές 

φάνηκε ότι το άγχος και η ένταση, ευθύνονται για την εµφάνιση πονοκεφάλου σε 

ποσοστό 52%.  Αυτό συµβαίνει διότι τα αιµοφόρα αγγεία και οι αρτηρίες µπορεί να 

παραµένουν σε συστολή κατά την διάρκεια του στρες και όταν το άτοµο ηρεµίσει 

διαστέλλονται έντονα µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται ο πονοκέφαλος. 

Το άγχος είναι υπεύθυνο στην δηµιουργία πεπτικού έλκους στο 30-65% των 

περιπτώσεων (Jones, M.P., 2006) και είναι πιο συχνό σε άτοµα ενεργά, αγχώδη, µε 

έντονες επαγγελµατικές δραστηριότητες. Η έρευνα των Chiapas, J. et al., 2010 έδειξε 

ότι ψυχοκοινωνικό στρες αποτελεί κύριο χαρακτηριστικό  του πεπτικού έλκους. 

Η αυξηµένη δραστηριότητα του Σ.Ν.Σ. σχετίζεται µε αύξηση του PH του γαστρικού 

οξέος, µείωση της λειτουργιάς του βλεννογόνου και µείωση του γαστρικού οξέος 

(Jones, M.P., 2006).  Έπειτα κατά την διάρκεια της ηρεµίας αρχίζει να ενεργεί το 

παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα µε συνέπεια την υπερβολική έκκριση γαστρικών 

υγρών που καταστρέφουν το επιθήλιο του στοµάχου και των εντέρων, µε αποτέλεσµα 

να προκαλούν έλκος.  

Επίσης κατά την χρονική στιγµή του άγχους το στοµάχι κάνει µια σειρά από αργές 

αλλά έντονες συσπάσεις. Οι συσπάσεις αυτές διασπούν τον προστατευτικό βλεννογόνο 

του στοµάχου, εκθέτοντας έτσι τµήµατα του στοµαχικού τοιχώµατος στις γαστρικές 

εκκρίσεις. Επίσης σε καταστάσεις οξύ στρες παρατηρείται αυξηµένη έκκριση 

γαστρικού οξέος, µειωµένη αιµατική ροη στα τοιχώµατα του βλεννογόνου και 

µειωµένη παραγωγή βλέννης, παράγοντες που οδηγούν στην εµφάνιση έλκους (Jones, 

M.P., 2006). 

 Τέλος οπως ήδη έχει αναφερθεί η δράση του άξονα HPA και η έκκριση της 

κορτιζόλης συµβαίνουν σαν απάντηση στο στρες και σχετίζονται άµεσα µε τα 

συµπτώµατα των γαστρεντερικών ασθενειών, επηρεάζοντας την κινητικότητα του 

εντέρου.  

Επιπλέον µέσα από µελέτες  των Gros D.F., eta al, to 2009 , Muscatello M.R.A., et al, 

2010, διαπιστώθηκε ότι τα συµπτώµατα του σύνδροµου ευερέθιστου εντέρου 

συνυπάρχουν µε ψυχιατρικές διαταραχές, όπως διαταραχές της διάθεσης  (27-29%), 

αγχώδεις διαταραχές (17-46%), σχιζοφρένεια (19%), όπου µπορούν να συµβάλλουν 

στην προδιάθεση αλλά και στην εξέλιξη των συµπτωµάτων του ΣΕΕ. Η κύρια ορµόνη 
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η οποία οφείλεται για αυτό είναι η σεροτονίνη η οποία βρίσκεται στον γαστρεντερικό 

σωλήνα (95%) και στον εγκέφαλο (5%), η οποία απελευθερώνεται από το έντερο όταν 

τα εντερικά νεύρα διεγείρονται. 

Η παχυσαρκία είναι ακόµα µία ψυχοσωµατική ασθένεια. Η κορτιζόλη δεν υποχωρεί 

άµεσα από τον οργανισµό µετά την υποχώρηση του στρεσογόνου γεγονότος. Λόγω του 

ότι έχει καταβολική δράση αυξάνεται η όρεξη, µε σκοπό ο οργανισµός να επαναφέρει 

τα επίπεδα των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπών, που καταναλώθηκαν 

κατά τη διάρκεια άγχους, στα φυσιολογικά. Έρευνα που έγινε το 2000 διαπίστωσε ότι 

το άγχος εξαιτίας της ορµόνης κορτιζόλης έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της όρεξης 

και κατά συνέπεια την αύξηση του σωµατικού βάρους.  

Επίσης το στρες µπορεί να οδηγήσει σε παχυσαρκία λόγω της υιοθέτησης κακών 

διατροφικών συνηθειών και της κατανάλωσης εύκολων και γρήγορων στην 

προετοιµασία, τροφίµων. Αυτό αποδεικνύεται από την έρευνα των Johansen S.N., et al. 

το 1998 που απέδειξαν ότι τα αγχώδη άτοµα έτρωγαν περισσότερο και προτιµούσαν το 

γρήγορο φαγητό. Επίσης η έρευνα των Epel Ε. et al., το 2004 απέδειξε ότι οι φοιτητές 

σε στρεσογόνες περιόδους έτρωγαν περισσότερο και είχαν αυξηµένα επίπεδα 

κορτιζόλης και χοληστερόλης στο αίµα. 

Τα καρδιοαγγειακά νοσήµατα ανήκουν επίσης στις ψυχοσωµατικές ασθένειες, καθώς 

υπερτερούν σε ανθρώπους που παρουσιάζουν επιθετικότητα, ένταση, άγχος σε σχέση 

µε ήρεµους ανθρώπους. Συνδυάζοντας τα αποτελέσµατα  20 µελετών  στις οποίες 

συνολικά συµµετείχαν περίπου 250.000 άτοµα, βρέθηκε ότι τα αγχώδη άτοµα 

κινδυνεύουν περισσότερο για την ανάπτυξη στεφανιαίων καρδιακών παθήσεων 

(Dimsdale, J,M., 2010). 

Η προσωπικότητα τύπου Α που χαρακτηρίζεται από εχθρότητα, αποτελούν  επίσης 

ένα σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη καρδιοπάθειας. Αλλά και µια άλλη 

µορφή προσωπικότητας, αυτής του τύπου ∆, φαίνεται να σχετίζεται µε καρδιακή νόσο. 

Τα άτοµα προσωπικότητας τύπου ∆ είναι απαισιόδοξα, αγχώδη και αποµονωµένα,  

αποφεύγοντας τις κοινωνικές επαφές. (Dr Stanley R.O. and Burrows G.D., 2008). 

Επιπλέον ο Osler το 1910 δήλωσε ότι η ιδιοσυγκρασία αποτελούσε σηµαντικό 

παράγοντα για την εµφάνιση στηθάγχης και καρδιοπάθειας. Συγκεκριµένα πίστευε ότι 

τα συναισθήµατα σχετίζονται µε τα καρδιακά συµπτώµατα. 
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Η έρευνα Goble, Α.etal., το 2008 απέδειξε ότι όσα άτοµα βίωναν καταστάσεις στρες 

στην εργασία τους, παρουσίαζαν περισσότερα καρδιοαγγειακά συµπτώµατα ενώ 

µελλοντικά εισήχθηκαν στο νοσοκοµείο λόγω στηθάγχης.   

Η δράση του Σ.Ν.Σ. και της ορµόνης αδρεναλίνης ευθύνονται για αυτά τα 

αποτελέσµατα καθώς η δράση τους έχει ως αποτέλεσµα να αυξάνει την αρτηριακή 

πίεση, δηµιουργώντας  φλεγµονές που καταστρέφουν τις αρτηρίες της καρδίας. 

(Dimsdale, J,M. MD, 2010, Black P.H., Garbutt L.D., 2002). 

Οι συγκινήσεις, η ένταση και το άγχος δείχνουν να αποτελούν και αιτίες του 

καρκίνου. Το άγχος µπορεί να επιφέρει αλλαγή στην συµπεριφορά των κυττάρων και 

λόγω της καταστολής που προκαλεί στο ανοσποιητικό σύστηµα να δηµιουργεί 

διάφορες µορφές καρκίνου. 

Μέσα από  µελέτες από τους Ayse, Nuray, Karanci, Alsi Erkam το 2007 

διαπιστώθηκε ότι το στρες σχετίζεται µε την ανάπτυξη καρκίνου του µαστού στις 

γυναίκες, όπως και το 2010 από τον Ryam Spencer και τους συνεργάτες του 

διαπιστώθηκε η συσχέτιση µεταξύ αγχωδών διαταραχών µε τον καρκίνο σε εθελοντές 

που είχαν ήδη την ασθένεια σε πολύ προχωρηµένο επίπεδο. 

Για την αντιµετώπιση των ψυχοσωµατικών ασθενειών είναι απαραίτητο να 

καταπολεµήθεί το άγχος όπου είναι η κυρία αιτία εµφάνισης τους. 

Σε περιόδους άγχους ένα ποτήρι εγχύµατος χαλαρωτικών βοτάνων συντελεί στην 

ανακούφηση του νευρικού συστήµατος.  

Η µελέτη του Gregory S. Kelly (1999), απέξειξε ότι το κινέζικο ginseng έχει 

αγχολυτικές ιδιότητες. Επίσης η µελίσσα και η βαλλεριάνα αποτελούν ήπια 

χαλαρωτικά και ηρεµιστικά κατά του άγχους, γεγονός που αποδείχτηκε µέσα από την 

έρευνα του David O. και των συνεργατών του το 2006, έδειξε ότι τα βότανα 

πασιφλόρα και βαλλεριάνα επιδρούν ενάντια σε αγχοτικές καταστάσεις. Άλλα βότανα 

που καταστέλλουν την νευρική ένταση και το άγχος είναι η µπετόνικα, το 

δεντρολίβανο, η λουίζα, η λεβάντα, το χαµοµήλι,  το τίλιο, η αχιλλέα κ.α.  

Τα κύρια συστατικά τους που είναι οι ταννίνες, οι σαπωνίνες, τα φλαβονοειδή και τα 

αντιοξειδωτικά, εξουδετερώνουν τα υψηλά επίπεδα κορτιζόλης που δηµιουργούνται 

από το στρες και χαλαρώνουν έτσι το κεντρικό νευρικό σύστηµα από την ένταση και 

το άγχος. 
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Η διατροφή έχει καθοριστικό ρολό στην αντιµετώπιση του άγχους και κατά συνέπεια 

των ψυχοσωµατικών ασθενειών. Έχει παρατηρηθεί ότι το στρες αδειάζει τον 

οργανισµό από τα αποθέµατα των βιταµινών Β. Από την άλλη, η  έλλειψη των 

βιταµινών και κυρίως του συµπλέγµατος Β και της βιταµίνης C, προκαλεί άγχος και 

νευρικότητα. 

Οι βιταµίνες και τα ανόργανα µέταλλα είναι απαραίτητο να καταναλώνονται σε 

καταστάσεις στρες καθώς  αποτελούν αντιοξειδωτικές ουσίες, καταστρέφουν δηλαδή 

τις ελεύθερες ρίζες που υπάρχουν στον οργανισµό, συµβάλλουν στην παραγωγή των 

νευροδιαβιβαστών (σεροτονίνη, ντοπαµίνη, αδρεναλίνη, νοραδρεναλίνη) και µειώνουν 

τα επίπεδα κορτιζόλης (Chakraborti, Α., et al., 2007). 

Συγκεκριµένα η βιταµίνη C έχει αντιοξειδωτική δράση, συµβάλλει στη σύνθεση της 

αδρεναλίνης και ρίχνει τα επίπεδα κορτιζόλης.  

Η βιταµίνη Ε επίσης έχει αντιοξειδωτική δράση. Έρευνα έδειξε ότι µετά τη χορήγηση 

30mg βιταµίνης Ε ανά κιλό σωµατικού βάρους µείωσε τα επίπεδα κορτιζολής και 

λειτούργησε αγχολυτικά.  

 Αλλη έρευνα ακόµα έδειξε ότι τα χαµηλά επίπεδα  βιταµίνης Β6 στο πλάσµα 

συνυπήρχαν µε διάφορες αγχώδεις διαταραχές. Όπως επίσης και η  έλλειψη φολλικού 

οξέος και των βιταµινών Β12 και Α.  

Τα αποτελέσµατα µιας ακόµα έρευνας που έγινε το 2006 έδειξαν ότι τα χαµηλά 

επίπεδα της Β12 είναι υπεύθυνα για την ανησυχία που ένιωθαν οι γυναίκες (Roach 

E.D., et al., 2006). 

Επιπλέον  έρευνα απέδειξε ότι το µαγνήσιο καταπολεµά το άγχος µέσω διάφορων 

νευροβιοχηµικών συστηµάτων. Η µειωµένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση µαγνησίου 

οδηγεί σε ενεργοποίηση γλουταµινεργικών υποδοχέων (NMDA) και αυτό έχει ως 

αποτέλεσµα την αυξηµένη νευρωνική υπερδιέγερση στον ιππόκαµπο και στον 

υποµέλανα τόπο. Η υπερδραστηριότητα των NMDA υποδοχέων αυξάνουν  το άγχος 

και την κατάθλιψη. Η χορήγηση µαγνησίου έχει την ικανότητα να µπλοκάρει αυτούς 

τους υποδοχείς. Το µαγνήσιο επίσης µειώνει τη δραστηριότητα του άξονα ΗΡΑ 

ρυθµίζοντας την έκκριση της ACTH και µειώνοντας την έκκριση κορτιζόλης 

(Singewald N., et al., 2004). 
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Επίσης έχει αποδεδειχθεί ότι ο ψευδάργυρος µειώνει το άγχος µειώνοντας τα επίπεδα 

κορτικοτροπίνης στον ορό και  τα επίπεδα κορτιζόλης.  

Η σεροτονίνη είναι ένας νευροµεταβιβαστής που συµβάλλει στη αντιµετώπιση του 

άγχους. Τα άτοµα που πάσχουν από χρόνιο στρες εµφανίζουν µια δυσλειτουργία στους 

σεροτονινεργικούς νευρώνες του εγκεφάλου, η όποια αυτή δυσλειτουργία φαίνεται να 

ευθύνεται για την εµφάνιση άγχους. Μια διατροφή πλούσια σε υδατάνθρακες αυξάνει 

τα επίπεδα τρυπτοφάνης, όπου είναι ένα αµινοξύ πρόδροµος  της σεροτονίνης. 

Εποµένως ανεβαίνουν τα επίπεδα σεροτονίνης στον εγκέφαλο. Η αύξηση σεροτονίνης 

έχει ως αποτέλεσµα την µείωση της δραστηριότητας του άξονα ΗΡΑ.  

Η έρευνα του Chepulis, L.M., το 2009 απέδειξε ότι το µελί  και η σακχαρόζη µείωσε 

το άγχος σε ποντίκια αλλά µόνο το µελί είχε αντιοξειδωτικές ιδιότητες σε αντίθεση µε 

τη σακχαρόζη η όποια αύξανε την οξειδωτική βλάβη. 

Οι ερευνητές Μartens M. et al.  σε πρόσφατη έρευνα διεξήγαγαν αντίθετα 

αποτελέσµατα. Τα συµπεράσµατα της έρευνας τους έδειξαν ότι οι υδατάνθρακες 

αύξαναν τα επίπεδα της κορτιζόλης  και ενώ όντως συµβάλλουν στο αίσθηµα εφορίας 

διαρκεί µικρό χρονικό διάστηµα εφόσον ο άξονας ΗΡΑ συνεχίζει να είναι 

ενεργοποιηµένος.  

Επίσης η τυροσίνη, ένα αµινοξύ το όποιο αποτελεί πρόδροµη ουσία για τη σύνθεση 

των κατεχολαµινών δηλαδή ντοπαµίνης, νοραδρεναλίνης και αδρεναλίνης. Οι 

πρωτεΐνες επίσης συµβάλλουν στη  σύνθεση νευροµεταβιβαστών. Έρευνα που έγινε το 

2005 απέδειξε ότι η διατροφή χαµηλή σε πρωτεΐνη και τυροσίνη είχε ως αποτέλεσµα 

την αύξηση της νοραδρεναλίνης και την αύξηση του άγχους. 

Επίσης καθώς η τρυπτοφάνη είναι αµινοξύ θα ήταν λογικό ότι η κατανάλωση 

πρωτεϊνούχων τροφίµων αυξάνει τα επίπεδα σεροτονίνης. Ωστόσο δεν ισχύει αυτό 

αφού περιέχουν επίσης και ελευθέρα αµινοξέα που ανταγωνίζονται την τρυπτοφάνη 

και να περάσει τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και να εισέρθει στον εγκέφαλο. Κάτι 

τέτοιο βεβαία δεν ισχύει όταν οι πρωτεΐνες δεν ξεπερνούν το 15% των ηµερήσιων 

αναγκών. Όποτε θα πρέπει να καταναλώνονται πρωτεϊνούχα τρόφιµα σε φυσιολογικές 

ποσότητες. 

Τα λίπη παίζουν επίσης σηµαντικό ρολό στο άγχος. Έρευνα το 2011 έδειξε ότι το 

κορεσµένο λίπος µείωσε τα επίπεδα της σεροτονίνης, τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 
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δεν είχαν κάποια επίδραση, ενώ µια µικρή αύξηση σεροτονίνης παρατήθηκε από 

κατανάλωση µονοακόρεστων λιπαρών οξέων.  

Τέλος η καφεΐνη αυξάνει το άγχος όπως αποδείχτηκε από τηνέρευνα των  Lovallo 

W.R., et al. το 2006. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η καφεΐνη δεν ανύψωνε τόσο 

γρήγορα την κορτιζόλη απουσία στρες ενώ η το στρες σε συνδυασµό µε την 

συστηµατική χορήγηση καφεΐνης είχε ως αποτέλεσµα την άµεση και γρήγορη έκκριση 

κορτιζόλης σε σχέση µε την οµάδα που δεν λάµβανε καφεΐνη. 

Εκτός από την διατροφική αντιµετώπιση του άγχους απαραίτητη είναι και η 

ψυχολογική του αντιµετώπιση µε τη χρήση ψυχολογικών θεραπειών και διάφορων  

µεθόδων χαλάρωσης.  

Η έκκριση ορµονών στρες αποσυντονίζει τον φυσιολογικό ρυθµό του ύπνου. Η 

παρατεταµένη έλλειψη ύπνου αυξάνει το στρες και µειώνει την αποδοτικότητα 

(Siegfried Meryn, 2006). Με την άσκηση µπορεί να επιτευχθεί η χαλάρωση καθώς 

είναι ο καλύτερος τρόπος για την κατανάλωση των ορµονών του στρες. Σε µια έρευνα 

αποδείχθηκε ότι η µέτρια αεροβική φυσική δραστηριότητα και η εκπαίδευση στην 

υγιεινή ύπνου, εκτός από τις γνωστές θετικές επιδράσεις στην καρδιοαναπνευστική, 

µεταβολική και νοητική υγεία, βελτίωσε τον ύπνο, την διάθεση και την ποιότητα ζωής 

σε ηλικιωµένους ενήλικες µε χρόνια αϋπνία. (Reid J.K., et al., 2010).  

Σε µια άλλη έρευνα οι Pawlow Laura και Jones Gary (2002), εξέτασαν κατά πόσο 

οι σύντοµες ασκήσεις χαλάρωσης θα µείωναν τους υποκειµενικούς και φυσιολογικούς 

δείκτες του στρες σε 61 φοιτητές ηλικίας 19-41 ετών. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η 

σύντοµη άσκηση χαλάρωσης οδήγησε την πειραµατική οµάδα σε σηµαντικά 

χαµηλότερα επίπεδα καρδιακής συχνότητας, κατάστασης άγχους, αντίληψης της πίεσης 

και της κορτιζόλης του σιέλου καθώς και αυξηµένα επίπεδα αυτοαναφερόµενης 

χαλάρωσης σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. 

Τα άτοµα µε διαταραχές πρόσληψης τροφής, συνήθως υποφέρουν από άγχος, 

κατάθλιψη, χαµηλή αυτοεκτίµηση και διαταραχές προσωπικότητας (Jansen, A. 2001). 

Η γνωστική – συµπεριφορική θεραπεία εστιάζεται στην ανεύρεση και την τροποποίηση 

των δυσλειτουργικών και µη ρεαλιστικών σκέψεων καθώς και στην εκµάθηση νέων 

συµπεριφορών (Ευθυµίου Κ. et al. 2006). Συγκεκριµένα τα αποτελέσµατα από µια 

µελέτη έδειξαν ότι τόσο η µεσογειακή διατροφή όσο και οι γνωστικές-συµπεριφορικές 
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τεχνικές είναι αποτελεσµατικές για την θεραπεία της παχυσαρκίας και την βελτίωση 

της υγείας µε µέση απώλεια βάρους 7,8 kg σε 1406 παχύσαρκα άτοµα µε ∆ΜΣ= 31±5 

kg/m2, 20-65 ετών (Corbalán M. D., et al., 2009). 

Η Βιοανάδραση αποτελεί µια τεχνική κατά την οποία το άτοµο παρακολουθεί µια 

σωµατική του λειτουργία και συγχρόνως εκπαιδεύεται στο να την ελέγχει (Χρηστίδης 

∆.Α. 2001). Σε µια έρευνα των Bonso, E. et al. (2005) η θεραπεία µε βιοανάδραση σε 

υπερτασικούς ασθενείς µείωσε την αρτηριακή πίεση κατά 11/10 mmHg και  

αποδείχθηκε µια κατάλληλη παρέµβαση κυρίως για εκείνους τους ασθενείς που η 

αρτηριακή τους πίεση αυξάνεται µε το στρες. 

Ο συνειδητός έλεγχος της αναπνοής αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για την 

επίτευξη της χαλάρωσης και τρόπο µείωσης των συµπτωµάτων του άγχους (Βαρβόγλη 

Λ. 2006). Σε µια µελέτη αποδείχθηκε ότι ο συνδυασµός της αερόβιας άσκησης µε την 

διαφραγµατική αναπνοή αποτελεί θεραπευτική επιλογή για τους ασθµατικούς καθώς 

οδηγεί σε βελτιώσεις της FVC, FEV1 και VO2max (Shaw, I. et al. 2010). 

Η χρήση της νοερής απεικόνισης µπορεί να βοηθήσει τους πελάτες να αποκτήσουν 

περισσότερο εµπρόθετο έλεγχο πάνω στα επίπεδα του συναισθήµατος και του στρες 

(Arbuthnott K. Arbuthnott D. & Rossiter L. 2001). Η µελέτη των Antony C., Bakke et 

al. (2002) έδειξε ότι η υπνωτική-καθοδηγούµενη νοερή απεικόνιση µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί ως επικουρική θεραπεία για την βελτίωση των ψυχολογικών 

παραµέτρων και της ανοσοποιητικής λειτουργίας σε γυναίκες µε καρκίνο του µαστού, 

καθώς ο αριθµός των ΝΚ κυττάρων αυξήθηκε και µειώθηκε η συνολική διαταραχή της 

διάθεσης, αλλά οι αλλαγές αυτές δεν διατηρήθηκαν µετά την λήξη της θεραπείας. 

 Σε µια έρευνα προσδιορίστηκαν οι επιπτώσεις ενός ολοκληρωµένου προγράµµατος 

διαχείρισης του στρες (γνωστική-συµπεριφορική θεραπεία, βιοανάδραση,  προοδευτική 

µυϊκή χαλάρωση) για την µείωση των συµπτωµάτων του στρες και την επούλωση του 

πεπτικού έλκους σε ασθενείς της Κορεάς. Το συµπέρασµα από αυτή την έρευνα ήταν 

ότι το ολοκληρωµένο πρόγραµµα διαχείρισης του στρες είχε µεγαλύτερες µειώσεις 

στην καρδιακή και γαστρεντερική διέγερση, στα συµπτώµατα άγχους, στην µυϊκή 

ένταση, στο άγχος, την κατάθλιψη, το φόβο, στην συναισθηµατική ευερεθιστότητα και 

στην γνωστική αποδιοργάνωση σε σχέση µε την οµάδα που εκπαιδεύτηκε µόνο στην 
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προοδευτική µυϊκή χαλάρωση. Αυτές οι συναισθηµατικές αντιδράσεις ελαφρύνουν τον 

βαθµό της νόσου.  (Han, K. S., 2002). 

Τέλος τα φάρµακα σε κάποιες περιπτώσεις παίζουν σηµαντικό ρόλο καθώς 

συνδυάζονται µε την ψυχοθεραπεία για καλύτερα αποτελέσµατα και έως ότου να 

υπάρξει ύφεση ή ανακούφιση από τα δυσάρεστα συµπτώµατα (Ευθυµίου Κ. et al. 

2006). Τα αποτελέσµατα µιας έρευνας σε ασθενείς µε αγχώδη διαταραχή στην 

Πολωνία έδειξαν βελτίωση των γνωστικών τους λειτουργιών µετά από 6-8 εβδοµάδες 

θεραπείας και ήταν πιο σηµαντικό σε ασθενείς που ακολούθησαν και  ψυχοθεραπεία 

και φαρµακοθεραπεία (Krysta, K. et al., 2007).  

Η ψυχή και το σώµα είναι αδιαίρετα κοµµάτια και γι’ αυτό τον λόγο είναι 

σηµαντική η αντιµετώπιση των ψυχοσωµατικών ασθενειών και η εξάλειψη των 

συµπτωµάτων τους  µέσω της αποκάλυψης και της θεραπείας των πηγών άγχους και 

επίσης είναι απαραίτητο να αντιµετωπιστούν τα σωµατικά συµπτώµατα τους µέσω 

ιατρικής φροντίδας. 
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