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Κατάθλιψη, άγχος, θυμός/εχθρικότητα και σωματική υγεία, 
και οι πιθανοί ενδιάμεσοι μηχανισμοί

Ευ άγγε λ ο ς  X. Κα ρ α δ η μ α ς

Πανεπιστήμιο Κρήτης

Στο άρθρο αυτό εξετάζονται οι ανασκοπήσεις που δημοσιεύτηκαν σε επιστημο- 
ΠΕΡΙΛΗΨΗ νικά περιοδικά από το 1994 έως το Μάρτιο 2004 σχετικά με την επίδραση της

κατάθλιψης, του άγχους και του θυμού/εχθρικότητας στην εκδήλωση και στην 
πορεία των καρδιαγγειακών παθήσεων, του καρκίνου, των μολύνσεων και της αρθρίτιδας. Ο εντοπισμός 
των ανασκοπήσεων έγινε με τη χρήση του PsychINFO και του MEDLINE. Η εξέταση των 47 ανασκοπήσε
ων που εντοπίστηκαν έδειξε ότι: α) Η κατάθλιψη φαίνεται να αποτελεί παράγοντα επικινδυνότητας για 
την εκδήλωση και την πορεία των καρδιαγγειακών νόσων και των μολύνσεων από ιούς. Για το άγχος και 
το θυμό/εχθρικότητα υπάρχουν στοιχεία μάλλον πειστικά, αλλά απαιτείται περαιτέρω έρευνα, β) Όσον 
αφορά την εκδήλωση και την πορεία του καρκίνου, τα συμπεράσματα των ανασκοπήσεων διίστανται ή εί
ναι αρνητικά, γ) Γ ια τις μολύνσεις από ιούς και την αρθρίτιδα τα υπάρχοντα δεδομένα είναι περιορισμένα 
και δεν μπορούν να οδηγήσουν σε ασφαλή συμπεράσματα. Επίσης, στο άρθρο παρουσιάζονται οι πιθα
νοί μηχανισμοί που μεσολαβούν (άμεσα, μέσω του ανοσοποιητικού, ενδοκρινικού και νευρικού συστήμα
τος, ή έμμεσα, μέσω των συμπεριφορών υγείας, της διατροφής, του ύπνου κ.λπ.) στις υπό συζήτηση σχέ
σεις. Τίθενται θέματα σχετικά με τους περιορισμούς της διερεύνησής μας, τα ερωτήματα που είναι πιθα
νό να διερευνηθούν στο μέλλον, καθώς και η δυσπιστία ορισμένων ερευνητών για το ζήτημα. Επίσης, δί
νεται έμφαση στην πρακτική -  κλινική πλευρά της διερεύνησης αυτής, καθώς η χαρτογράφηση της σχέ
σης μεταξύ συναισθημάτων και υγείας θα συμβάλλει στην ανάπτυξη κατάλληλων ψυχολογικών παρεμβά
σεων, προς όφελος πολλών ασθενών.

Λέξεις-κλειδιά: Κατάθλιψη, Άγχος, Θυμός/εχθρικότητα, Καρδιαγγειακές παθήσεις, Καρκίνος, Μολύνσεις. 
Αρθρίτιδα, Συναισθήματα και υγεία, Συμπεριφορές υγείας.

Από το 500 π.Χ. ο Ιπποκράτης θεωρούσε ότι 
η υγεία είναι αποτέλεσμα της ισορροπίας μετα
ξύ των 4 χυμών, η κράση (ανάμειξη) των οποίων 
κατέληγε σε ορισμένες «ιδιοσυγκρασίες», που 
σχετίζονται με συγκεκριμένες διαταραχές. Η πε
ποίθηση αυτή διατηρήθηκε για αιώνες, αλλά με 
ένα νέο μανδύα: οι «αμαρτίες» της ψυχής είναι 
το αίτιο των ασθενειών, σωματικών και ψυχικών. 
Η πεποίθηση, βέβαια, αυτή τόνιζε την αντίληψη 
περί «προτεραιότητας» της ψυχής έναντι του σώ
ματος.

Το ερώτημα εάν η ψυχική κατάσταση ή η 
διάθεση του ατόμου επιδρά στη σωματική υγεία, 
ή για το βαθμό αυτής της συσχέτισης είναι πα
λαιό, η απάντηση όμως δεν είναι ακόμη δεδομέ
νη και πλήρης.

Στο χώρο της επιστήμης της Ψυχολογίας με
ταξύ των δεκαετιών του 1920 και του 1950 κυ
ριάρχησε η ψυχαναλυτική άποψη υπό την επί
δραση του Franz Alexander (1950). Η ψυχαναλυ
τική αντίληψη υιοθέτησε το μοντέλο της «ειδικής 
επίδρασης» (specificity model), σύμφωνα με το
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οποίο κάθε (ψυχοσωματική) ασθένεια είναι απο
τέλεσμα ενός ειδικού τύπου ενδοψυχικής πάλης, 
η οποία εκφράζεται μέσα από ένα ειδικό σύ
μπτωμα (π.χ, έλκος, άσθμα, ημικρανία, κολίτιδα).

Η πεποίθηση ότι συγκεκριμένες ειδικές αιτίες 
(π.χ. επικίνδυνα περιβάλλοντα, πηγές ενδοατο- 
μικής ευπάθειας, ειδικά συναισθήματα) ευθύνο- 
νται για κάθε ασθένεια προέκυψε ουσιαστικά κα
τά το τέλος του 19ou αιώνα με την ανακάλυψη 
των βακτηρίων (Sarafino, 1999). Τη βασική αυτή 
πεποίθηση υιοθετούν διάφορες προσεγγίσεις, 
όπως, π.χ., για το ρόλο της «προσωπικότητας τύ
που Α» στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημά
των (βλέπε, π.χ., Booth-Kewley & Friedman, 
1987. Haynes & Matthews, 1988) ή για το ρόλο 
της παραίτησης στην ανάπτυξη καρκίνου (βλέπε, 
π.χ., Engel, 1968).

Από τη δεκαετία του 1950 και μετά εμφανίζε
ται και ενισχύεται παράλληλα και το μοντέλο της 
«γενικής ευαισθησίας» (general susceptibility). 
Σύμφωνα με αυτό, οι χρόνιες και σοβαρές δια
ταραχές της εσωτερικής ισορροπίας, οι οποίες 
θεωρούνται αποτέλεσμα του στρες ή των αρνη
τικών συναισθημάτων, αυξάνουν τη γενική ευαι
σθησία (ή ευπάθεια) του ατόμου σε κάθε είδος 
ασθένειας. Στην αλλαγή προς το μοντέλο αυτό 
συνέτειναν παράγοντες όπως η αδυναμία της 
κλινικής έρευνας να στηρίξει τη σχέση μεταξύ 
συγκεκριμένων ασθενειών αφενός και συγκεκρι
μένων στοιχείων της προσωπικότητας ή συγκε
κριμένων συναισθημάτων αφετέρου. Σύμφωνα 
με τον Lazarus (1991), τα περισσότερα ευρήμα
τα ήταν αντιφατικά και αντικρουόμενα. Ένας εξί
σου σοβαρός λόγος ήταν η πολύ μεγάλη επιτυ
χία της θεωρίας του Hans Selye (1956) για το 
γνωστό Σύνδρομο Γενικής Προσαρμογής.

Η θεωρητική βάση του μοντέλου αυτού για 
τα συναισθήματα είναι πολύ απλή: Τα συναισθή
ματα προκαλούν αλλαγές στη νευροχημεία του 
σώματος και στη συμπεριφορά, και αυτό στη συ
νέχεια δημιουργεί διαταραχές και ασθένειες. Εί
ναι δύσκολο, όμως, να καθοριστούν οι μηχανι
σμοί μέσα από τους οποίους αυξάνεται η πιθα
νότητα νόσησης. Η απάντηση του μοντέλου στην 
ερώτηση γιατί τα άτομα αναπτύσσουν διαφορε

τικές ασθένειες ή γιατί κάποια άτομα νοσούν και 
άλλα όχι είναι ότι η εξέλιξη καθορίζεται από την 
κληρονομικότητα ή ότι είναι αποτέλεσμα μάθη
σης (συνεξαρτήσεις σε βιολογικό-σωματικό επί
πεδο) ή ότι ευθύνεται ο συνδυασμός πολλών επι- 
μέρους παραγόντων. Τα άτομα έχουν διαφορε
τικά ευπαθή όργανα ή συστήματα, και έτσι νο
σούν κατά διαφορετικό τρόπο. Από τη στιγμή 
που γενικώς αυξάνεται η ευπάθεια στην εκδή
λωση ασθένειας αυτή πλήττει τα ευπαθέστερα 
οργανικά συστήματα (Lazarus, 1991).

Στο παρόν άρθρο θα προσπαθήσουμε να 
εξετάσουμε τα στοιχεία εκείνα που αναφέρονται 
στη σχέση μεταξύ ορισμένων αρνητικών συναι
σθηματικών καταστάσεων και συγκεκριμένων 
ασθενειών, καθώς και τους πιθανούς ενδιάμε
σους μηχανισμούς. Συγκεκριμένα θα εξετάσου
με τις πιθανές επιδράσεις της κατάθλιψης, του 
άγχους και του θυμού/εχθρικότητας στην έναρ
ξη και στην πορεία τεσσάρων σωματικών ασθε
νειών: των καρδιαγγειακών παθήσεων, του καρ
κίνου, των μολύνσεων από ιούς και της αρθρίτι
δας. Για το σκοπό αυτό θα προβούμε σε μια 
«ανασκόπηση των ανασκοπήσεων» που δημοσι
εύτηκαν κατά την τελευταία δεκαετία σχετικά με 
τα ζητήματα αυτά. Επίσης, θα εξετάσουμε τους 
μηχανισμούς, άμεσους και έμμεσους, που ερμη
νεύουν τη σχέση.

Μέθοδος

Γ ια να διερευνηθούν τα ερωτήματα που θέ
σαμε, ελέγξαμε τις ανασκοπήσεις που έχουν δη
μοσιευτεί σε επιστημονικά περιοδικά κατά το διά
στημα 1994-2004 (Μάρτιος), Ο εντοπισμός έγι
νε μέσω των ηλεκτρονικών βάσεων δεδομένων 
PsychlNFO και MEDLINE. Στην αναζήτηση έγινε 
χρήση των λέξεων-κλειδιά: «depression» ή 
«depressive», «anxiety», και «anger» ή «hostility», 
καθώς και των «cardiovascular» ή «coronary», 
«cancer», «infection», και «arthritis». Η αναζήτηση 
αποκάλυψε ότι μεταξύ των ετών 1994-2004 δη
μοσιεύτηκαν 7.724 άρθρα τα οποία περιελαμβα- 
ναν την κατάθλιψη και κάποια από τις προανα-



Οι ανασκοπήσεις για την έναρξη των προβλημάτων υγείας, η μεθοδολογία που ακολουθούν και τα συμπεράσματά τους1' 2
Πίνακας 1

Έ ρ ε υ ν α  Μ έθ ο δ ο ς Κ ατάθλ ιψ η Α γχο ς Θ υ μ ό ς /εχ θ ρ ικ ό τη τα

ΚΑΠ KAP MO ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ Μ0 ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ Μ0 ΑΡΘ

Adler & Matthews, 1994 Ανασκόπηση 3 μεγάλων 
προδρομικών ερευνών 
(δείγμα 9.000 ατόμων)

""

Bankier & Littman, 2002 MEDLINE έως 2001, 
σε γυναικείο πληθυσμό

+ + + + +  +

Bairick, 1999 Μη συστηματική + +
Bleiker & van der Ploeg, Υπάρχουσες έρευνες 
1999 για καρκίνο μαστού

+

Bunker, Colquhoun, Esler, Expert Working Group 
Hickie, et al., 2003 of the National Heart 

Foundation of Australia. 
Ανασκόπηση των 
συστηματικών 
ανασκοπήσεων

+ + + +

Cohen & Herbert, 1996 Ερευνες ψυχονευρο- 
ανοσολογίας 1985-1995

+ +  +

Fleet, Lavoie, & Beitman, MEDLINE, PsychLIT 
2000 1980-1998

+

Frieri, 2003 Όλη η σχετική
βιβλιογραφία έως 2002

+ +

Glassman & Shapiro, 10 μεγάλες κοινοτικές 
1998 έρευνες 1970-1997

+ +

Grunbaum, Vernon, & Επικέντρωση σε παιδιά 
Clasen, 1997 και εφήβους

+ +

Hemingway & Marmot, MEDLINE, 1966-1997 
1999 Συστηματική ανασκόπηση 

όλων των προδρομικών 
ερευνών σε υγιείς με δείγ 
μα >  500 και ασθενείς 
με δείγμα >  100 ατόμων

+ + + + + +

Irwin, 2002 Μη συστηματική, 
εκτεταμένη

+ +  +  +
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■ ΚΑΠ = Καρδιαγγειακές παθήσεις, ΚΑΡ = Καρκίνος, MO = Μολύνσεις από ιούς. ΑΡΘ = Αρθρίτιδα
!· + + = Αποτελούν παράγοντες επικινδυνότητας. + = Ευρήματα ισχνά, ανεπαρκή ή διιστάμενα. -- = Αρνητικά συμπεράσματα.

Πίνακας 1 (συνέχεια)
Έ ρ ε υ ν α  Μ έθ οδ ο ς Κ ατά θλ ιψ η Α γχος Θ υ μ ό ς /εχ θ ρ ικ ό τη τα

ΚΑΠ ΚΑΡ MO ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ Μ0 ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ MO ΑΡΘ

Kiecolt-Glaser & Glaser, 2002 Μη συστηματική + +  + +  + +
Krantz & McCeney, 2002 Εκτεταμένη 

ανασκόπηση
+ +

Kubzansky & Kawachi, Αρθρα και κεφάλαια 
2000 1980-1998

+ + + + +

Kubzansky, Kawachi, Αρθρογραφία 1980-1996 
Weiss, & Sparrow, 1998

+ +

Maddock & Pariante, 2001 MEDLINE 1996-2000 + +
McGee, Williams, & Μετα-ανάλυση των 
Elwood, 1994 προδρομικών μακροχρό

νιων ερευνών έως 1993

+

McKenna, Zevon, Corn, Μετα-ανάλυση 46 
& Rounds, 1999 προδρομικών ερευνών 

για καρκίνο μαστού
Miller, Smith, Turner, Μετα-ανάλυση 45 
Guijarro, & Hallet, 1996 ερευνών έως 1995

+ +

Rugulies, 2002 MEDLINE 1966-2000, 
PsychINF01887-2000, 
έρευνες οε αρχικά υγιείς

+ +

Sandemian & Ranchor, 1997 Μη συστηματική + +
Smith, 2001 Μη συστηματική + +
Smith & Ruiz, 2002 Μη συστηματική + + + + +  +
Spiegel & Kato, 1996 19 έρευνες + +
Tennant & McLean, 2001 Ανασκόπηση των

συστηματικών ανασκο
πήσεων 1980-2000

+ + + + + +

Thomas, Groer, Davis, Μη συστηματική, για 
Droppleman, et al., 2000 μη εκδήλωση θυμού
Wielgosz & Nolan, 2000 Μη συστηματική + + + +
Wulsin & Singal, 2003 MEDLINE 1966-2000, 

PsychINF01967-2000, 
έρευνες σε υγιείς με 
επανέλεγχο σε 4 
τουλάχιστον έτη

+  +
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Οι ανασκοπήσεις για την πορεία των προβλημάτων υγείας, η μεθοδολογία που ακολουθούν και τα συμπεράσματά τους12
Πίνακας 2

Έ ρ ε υ ν α  Μ έθ ο δ ο ς Κ ατάθλ ιψ η Ά γχο ς Θ υ μ ό ς /εχ θ ρ ικ ό τη τα
ΚΑΠ KAP Μ0 ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ Μ0 ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ MO ΑΡΘ

Adler & Matthews, 1994 Ανασκόπηση 3 μεγάλων 
προδρομικών ερευνών 
(δείγμα 9.000 ατόμων) '

Bankier & Littman, 2002 MEDLINE ως 2001,
σε γυναικείο πληθυσμό

+ + + + + +

Burg & Abrams, 2001 Μη συστηματική + +
Butbw, Hiller, Price, Αξιολόγηση ερευνών στη 
Thackway, et al., 2000 βάση προκαθορισμένων 

κριτηρίων

+ +

Carney, Rich, & Jaffe, 1995 Έρευνες 1935-1993 - Μ -

Cohen & Herbert, 1996 Έρευνες ψυχονευρο- 
ανοσολογίας 1985-1995

+ + + 
(AIDS +)

Cole & Kemeny, 1997 Ανασκόπηση της υπάρ- 
χουσας έρευνας για AIDS

+ + + +

Cruess, Petitto, Leserman Σύνοψη μεγάλου σώματος 
Douglas, et al., 2003 ερευνών για AIDS

+ +

De Boer, Ryckman, Pruyn, Ερευνες 1979-1995 για 
& van den Borne, 1999 επανεμφάνιση καρκίνου 

και επιβίωση

+ + +

Duits, Boeke, Taams, MEDLINE, PsychLIT 
Passchier, & Erdman, 1997 1986-1996,

17 προδρομικές έρευνες 
για εγχειρητική πορεία

+ + + +

Dwight & Stoudemire, 1997 MEDLINE 1966-1996 + +
Glassman & Shapiro, 1998 10 μεγάλες κοινοτικές 

έρευνες 1970-1997
+ +

Hemingway & Marmot 1999 MEDLINE, 1966-1997.
Συστηματική ανασκόπηση 
όλων των προδρομικών 
ερευνών σε υγιείς με δείγμα 
> 500 και ασθενείς με 
δείγμα > 100 ατόμων

+ + + +

Irwin, 2002 Μη συστηματική, 
εκτεταμένη

+ +  + +

Kiprntt-ITlaçpr Κ f i la c e r ?(1Π2 M n  π ιιπτηιιατική + +  + +  + +
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ΚΑΠ = Καρδιαγγειακές παθήσεις, ΚΑΡ = Καρκίνος. MO = Μολύνσεις από ιούς. ΑΡΘ = Αρθρίτιδα.
+ + = Αποτελούν παράγοντες επικινδυνότητας, + = Ευρήματα ισχνά, ανεπαρκή ή διιστάμενα. - = Αρνητικά συμπεράσματα.

Π ίνακας 2  (συνέχεια)
Οι ανασκοπήσεις για την έναρξη των προβλημάτων υγείας, η μεθοδολογία που ακολουθούν και τα συμπεράσματά τους '■2

Έ ρ ε υ ν α  Μ έθ οδ ο ς Κ ατά θλ ιψ η Ά γχο ς Θ υ μ ό ς /εχ θ ρ ικ ό τη τα
ΚΑΠ KAP MO ΑΡΘ ΚΑΠ KAP MO ΑΡΘ ΚΑΠ ΚΑΡ Μ0 ΑΡΘ

Κορ, 2003 Μη συστηματική 4 4 4 4

Krantz & McCeney, 2002 Εκτεταμένη ανασκόπηση 4 4

Kubzansky & Kawachi, 2000 Αρθρα και κεφάλαια 
1980-1998

+ + 4

Lavoie & Fleet, 2000 Ερευνες δεκαετίας 
1990-1999

+ +

Lesermaπ, 2003 Σύνοψη μεγάλου σώματος 
ερευνών για AIDS

+  + 4 4

Lesperance & Frasure- Μη συστηματική 
Smith, 2000

+  +

Maddock & Pariante, 2001 MEDLINE 1996-2000 4 4

Perlmutter, Frishman, & MEDLINE, PsychlNFO 
Feinstein, 2000 1980-1999, προδρομικές 

έρευνες

4 4

Petticrew, Bell, & Hunter, Συστηματική ανασκόπηση 
2002 όλων των προδρομικών 

ερευνών, δημοσιευμένων 
και μη

Pignay-Demaria, Αξιολόγηση πρόσφατων 
Lesperance, Demaria, ερευνών σχετικών με 
Frasure-Smith & Perrault 2003 την εγχειρητική πορεία

+ + 4 4

Sanderman & Ranchor, 1997 Μη συστηματική 4 4

Sirois & Burg, 2003 Μη συστηματική 4 4 4  4 + +
Smith, 2001 Μη συστηματική 4 4

Smith & Ruiz, 2002 Μη συστηματική 4 4 4 4 4

Spiegel & Kato, 1996 Ανασκόπηση 19 ερευνών 4 4

Tennant & McLean, 2001 Ανασκόπηση των συστη
ματικών ανασκοπήσεων 
1980-2000 4  + 4 4 4 4

Thomas, Groer, Davis, Μη συστηματική, για μη 
Droppleman. et al., 2000 εκδήλωση θυμού

4 4

Wulsin. Vaillant & Wells, 1999 57 έρευνες, 1966-1996 4 4

Zorilla, McKay. Luborsky, 16 έρευνες για έρπητα 
& Schmidt, 1996 και 19 για HIV

Ερπης + + 
HIV +
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φερθείσες ασθένειες, 3.662 άρθρα γύρω από το 
άγχος και κάποια εκ των ασθενειών, καθώς και 
422 άρθρα σχετικά με το θυμό ή την εχθρικότητα.

Στη συνέχεια εξετάσαμε τις περιλήψεις των 
άρθρων αυτών προκειμένου να εντοπιστούν 
εκείνα που αναφέρονταν σαφώς ή κυρίως σε 
ανασκοπήσεις γύρω από το ρόλο της κατάθλι
ψης, του άγχους και του θυμού/εχθρικότητας 
στην έναρξη και στην πορεία των ασθενειών που 
συμπεριλάβαμε. Εντοπίστηκαν 47 τέτοιες ανα
σκοπήσεις, εκ των οποίων οι 41 αναφέρονταν 
στο ρόλο της κατάθλιψης, 17 στο ρόλο του άγ
χους και 16 στο θυμό ή στην εχθρικότητα. Η με
γάλη πλειονότητα των ανασκοπήσεων αναφερό
ταν σε περισσότερα του ενός συναισθήματα και 
στο ρόλο τους.

Η μεθοδολογία που ακολουθούν οι ανασκο
πήσεις αυτές ποικίλλει. Ορισμένες ανακεφαλαι- 
ώνουν άρθρα ή κεφάλαια βιβλίων κάνοντας χρή
ση βάσεων δεδομένων, όπως το MEDLINE ή το 
PsychLIT (βλέπε, π.χ., Rugulies, 2002. Wulsin & 
Singal, 2003). Κάποιες ανακεφαλαιώνουν συγκε
κριμένες έρευνες όταν αυτές πληρούν ορισμένες 
προϋποθέσεις (βλέπε, π.χ., Glassman & Shapiro,
1998. McGee, Williams, & Elwood, 1994), ενώ άλ
λες προβαίνουν σε μετα-ανάλυση ερευνών (π.χ. 
McKenna, Zevon, Corn, & Rounds, 1999. Miller, 
Smith, Turner, Guijarro, & Hallet, 1996). Τέλος, 
κάποιες προβαίνουν σε συστηματική ανασκόπη
ση παλαιότερων ανασκοπήσεων (π.χ. Bunker, 
Colquhoun, Esler, Hickie, et al., 2003). Συνολικά 
31 έρευνες προβαίνουν σε συστηματική ανασκό
πηση της βιβλιογραφίας χρησιμοποιώντας βά
σεις δεδομένων, ενώ 13 εξ αυτών χρησιμοποιούν 
επιπλέον κριτήρια για τις έρευνες που περιλαμ
βάνουν, όπως η ανασκόπηση μόνο προδρομικών 
ερευνών ή ερευνών με πολύ καλό μεθοδολογι
κό σχεδίασμά. Οι λοιπές ανασκοπήσεις δεν ανα
φέρουν τον ακριβή τρόπο επιλογής των ερευνών 
ή των άλλων δεδομένων που χρησιμοποιούν, ή 
είναι μη συστηματικές. Η μεθοδολογία κάθε 
έρευνας σημειώνεται στους αντίστοιχους συνο
πτικούς πίνακες.

Στους Πίνακες 1 και 2 παρουσιάζονται συνο
πτικά και κωδικοποιούνται'οι ανασκοπήσεις που

εντοπίσαμε και τα πορίσματά τους σχετικά με το 
ρόλο των συναισθημάτων στη εκδήλωση και 
στην πορεία κάθε ασθένειας.

Συναισθήματα και υγεία 

Ο ρόλος της κατάθλιψης

Σύμφωνα με τον Irwin (2002), ο σημαντικότε
ρος λόγος για τον οποίο μελετάται τόσο επιστα- 
μένα η σχέση μεταξύ κατάθλιψης και σωματικής 
υγείας είναι ότι η κατάθλιψη είναι εξαιρετικά κοι
νή. Τα ποσοστά εμφάνισης ενός μείζονος κατα- 
θλιπτικού επεισοδίου καθ’ όλη τη διάρκεια της 
ζωής ενός ατόμου υπολογίζονται σε 20% για τις 
γυναίκες και 10% για τους άνδρες (Steffens, 
Skoog, Norton, Hart, et al., 2000).

Για την επίδραση της κατάθλιψης στα καρ- 
διαγγειακά νοσήματα διαπιστώνουμε ότι δεκα
τέσσερις ανασκοπήσεις αναφέρουν ότι η κατά
θλιψη αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα επικιν- 
δυνότητας για την έναρξη κάποιου σχετικού νο
σήματος (βλέπε Πίνακα 1), ενώ τρεις αναφέρουν 
ότι η σχέση μεταξύ των δύο είναι ασαφής ή τα 
υπάρχοντα στοιχεία ελλιπή. Καμία ανασκόπηση 
δεν καταλήγει σε σαφώς αρνητικά συμπεράσμα
τα. Επίσης, είκοσι ανασκοπήσεις αναφέρουν ότι 
η κατάθλιψη επιδρά στην πορεία ή και στην τε
λική έκβαση της ασθένειας σε όσους πάσχουν 
ήδη από κάποιο καρδιαγγειακό νόσημα. Μία μό
νο διαπιστώνει ότι τα ευρήματα είναι αντιφατικά 
(Smith, 2001), ενώ καμία δε συμπεραίνει ότι η κα
τάθλιψη δεν επιδρά στην πορεία της νόσου.

Συγκεκριμένα ξεχωρίζουμε την ανασκόπηση 
του Rugulies (2002), η οποία καταλήγει ότι η κα
τάθλιψη αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα 
επικινδυνότητας και υπολογίζει το σχετικό βαθ
μό κινδύνου σε 1.64. Ο ερευνητής σημειώνει ότι 
και το καταθλιπτικό συναίσθημα αποτελεί παρά
γοντα επικινδυνότητας, σε μικρότερο όμως βαθ
μό. Στο ίδιο μέγεθος κινδύνου (1.64) καταλήγουν 
και οι Wulsin και Singal (2003). Σύμφωνα με τους 
συγγραφείς, το μέγεθος αυτό είναι μεγαλύτερο 
εκείνου του παθητικού καπνίσματος (1.25, όπως
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το υπολογίζουν) αλλά μικρότερο του ενεργητι
κού (υπολογιζόμενου σε 2.50).

Οι Hemingway και Marmot (1999) σε μια συ
στηματική ανασκόπηση μιας επιλογής με αυστη
ρά κριτήρια των προδρομικών ερευνών που δη
μοσιεύτηκαν μεταξύ του 1966 και του 1997 ση
μειώνουν ότι και οι έντεκα έρευνες δείχνουν πως 
η κατάθλιψη προβλέπει την έναρξη κάποιου καρ- 
διαγγειακού νοσήματος. Εξ αυτών οι πέντε βρί
σκουν ότι ο σχετικός κίνδυνος είναι μεγαλύτερος 
του 2.00, ενώ οι λοιπές έξι τον υπολογίζουν με
γαλύτερο του 1.00. Επίσης, έξι στις έξι έρευνες 
βρίσκουν ότι η κατάθλιψη αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα πρόβλεψης της πορείας της νόσου. Οι 
δύο αναφέρουν σχετικό κίνδυνο μεγαλύτερο του 
2.00 και τέσσερις μεγαλύτερο του 1.00. Ο «σχε
τικός κίνδυνος» υπολογίζεται με βάση τη μονάδα 
(1.00). Σχετικός κίνδυνος «1.50» σημαίνει κατά 
50% περισσότερες πιθανότητες για την εκδήλωση 
ενός προβλήματος, ενώ σχετικός κίνδυνος «2.00» 
σημαίνει διπλάσιες τέτοιες πιθανότητες.

Οι Wulsin, Vaillant και Wells (1999) ανασκο
πούν 57 σχετικές έρευνες, εκ των οποίων 29 συν
δέουν την κατάθλιψη με την πορεία των καρ- 
διαγγειακών νοσημάτων, 15 αναφέρουν μεικτά 
αποτελέσματα και οι 13 αρνητικά.

Πέρα από τις παραπάνω ανασκοπήσεις, πρό
σφατες έρευνες, όπως των Barefoot, Helms, 
Mark, Blumenthal και συνεργατών τους (1996), 
Lesperance, Frasure-Smith, Juneau και Theroux 
(2000), Musselman, Evans και Nemeroff (1998), 
και των Schulz, Beach, Ives, Martine, Ariyo και 
Kop (2000), έδειξαν ότι η κατάθλιψη στέκει ως 
ένας σοβαρός ανεξάρτητος παράγοντας επικιν- 
δυνότητας τόσο σε υγιή όσο και σε ήδη ασθενή 
πληθυσμό, ακόμα και μετά τον έλεγχο παραγό
ντων όπως το φύλο, η ηλικία, το κοινωνικο-οικο- 
νομικό επίπεδο, αλλά και η υπέρταση, η υπερ- 
χοληστεραιμία, η χρήση καπνού και άλλων ου
σιών και η έλλειψη σωματικής άσκησης.

Όσον αφορά το ρόλο της κατάθλιψης στην 
έναρξη και στην πορεία του καρκίνου, τα αποτε
λέσματα είναι μάλλον αντιφατικά. Ως προς την 
έναρξη της νόσου, δύο ανασκοπήσεις καταλή
γουν στο συμπέρασμα ότι η κατάθλιψη αποτελεί

παράγοντα επικινδυνότητας (Kiecolt-Glaser & 
Glaser, 2002. Spiegel & Kato, 1996), ενώ τρεις 
ανασκοπήσεις αποφεύγουν να καταλήξουν σε κά
ποιο τελικό συμπέρασμα (Bleiker & van der Ploeg,
1999. Cohen & Herbert, 1996. McGee et al„ 1994). 
Οι τρεις αυτές ανασκοπήσεις κρίνουν τα υπάρ
χοντα μέχρι στιγμής ευρήματα ως ασυνεχή, αντι
φατικά ή ανεπαρκή, ενώ θεωρούν άτι απααούνται 
καλύτερα σχεδιασμένες έρευνες (π.χ. μεγαλύτε
ρα δείγματα, μακροχρόνια διερεύνηση, εγκυρό
τερα ψυχομετρικά εργαλεία) πριν καταλήξουμε 
σε σαφή συμπεράσματα. Τέλος, η ανασκόπηση 
των Adler και Matthews (1994), στην οποία ανα- 
σκοπήθηκαν τρεις μεγάλες προδρομικές έρευνες 
σε αρχικά υγιή πληθυσμό 9.000 ατόμων, δε δια
πίστωσε καμία σχέση. Επίσης, η μετα-ανάλυση 
των McKenna και συνεργατών (1999), στην οποία 
περιλήφθηκαν 46 προδρομικές έρευνες σχετικά 
με την εκδήλωση καρκίνου του μαστού, κατέληξε 
ότι η κατάθλιψη δεν αποτελεί παράγοντα επικιν- 
δυνότητας.

Ως προς την πορεία του καρκίνου, τρεις ανα
σκοπήσεις (Kiecolt-Glaser & Glaser, 2002. 
Maddock & Pariante. 2001. Spiegel & Kato, 1996) 
καταλήγουν σε θετικά συμπεράσματα για το ρό
λο της κατάθλιψης. Δύο ανασκοπήσεις θεωρούν 
τα υπάρχοντα δεδομένα μάλλον αντιφατικά 
(Cohen & Herbert, 1996. De Boer, Ryckman, 
Pruyn, & van den Borne, 1999), ενώ τέσσερις θε
ωρούν ότι τα ευρήματα που ανασκοπούν φανε
ρώνουν ότι η κατάθλιψη δεν παίζει ανεξάρτητο 
ρόλο στην πορεία ή στην έκβαση μιας καρκινικής 
νόσου (Adler & Matthews, 1994. Butow, Hiller, 
Price, Thackway, et al., 2000. Petticrew, Bell, & 
Hunter, 2002. Wulsin et al., 1999). Οι Petticrew και 
συνεργάτες (2002) σημειώνουν, μάλιστα, ότι μό
νο οι μικρότερες έρευνες (σε δείγμα ή διάρκεια) 
δείχνουν κάποιες θετικές σχέσεις. Από την άλλη 
πλευρά, βέβαια, ερευνητές όπως οι Kiecolt- 
Glaser και Glaser (2002) θεωρούν ότι υφίστανται 
σημαντικές σχέσεις, ενώ τα τυχόν διαφορετικά 
αποτελέσματα αποδίδονται σε μεθοδολογικές 
παραλείψεις και σφάλματα.

Στον πιθανό ρόλο της κατάθλιψης ως παρά
γοντα επικινδυνότητας στην εκδήλωση και στην
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πορεία κάποιας μόλυνσης αναφέρονται επτά 
ανασκοπήσεις εξ όσων εντοπίσαμε. Τρεις ανα
φέρουν ότι αποτελεί παράγοντα επικινδυνότητας 
για αυξημένη ευπάθεια σε ιούς και για μειωμέ
νη άμυνα του ανοσοποιητικού συστήματος 
(Cohen & Herbert, 1996. Frieri, 2003. Irwin, 2002). 
Καμία δεν καταλήγει σε διαφορετικά συμπερά
σματα. θετικά καταλήγουν, επίσης, δύο ανασκο
πήσεις όσον αφορά το ρόλο της κατάθλιψης 
στην πορεία κάποιας μόλυνσης (Cohen & 
Herbert, 1996. Zorilla, McKay, Luborsky, & 
Schmidt, 1996), και τρεις όσον αφορά την πορεία 
της μόλυνσης από HIV (Cole & Kemeny, 1997. 
Cruess, Petitto, Leserman, Douglas, et al., 2003. 
Leserman, 2003). Όμως, οι Cohen και Herbert
(1996) και οι Zorilla και συνεργάτες (1996) συ
μπεραίνουν ότι όσον αφορά την πρόοδο του HIV 
τα ευρήματα είναι μάλλον αντιφατικά έως αρνη
τικά. Σε κάθε περίπτωση, οι περισσότερες ανα
σκοπήσεις τονίζουν το σχετικά μικρό αριθμό 
ερευνών που έχουν εξετάσει το ζήτημα αυτό συ
στηματικά.

Τέλος, όσον αφορά το ρόλο της κατάθλιψης 
στην αρθρίτιδα, εντοπίσαμε τρεις μόνο σχετικές 
ανασκοπήσεις. Μία αναφέρει θετικές ενδείξεις 
για το ρόλο της στην έναρξη εκδήλωσης της νό
σου (Kiecolt-Glaser & Glaser, 2002), ενώ δύο ανα
φέρουν θετικές ενδείξεις και για την πορεία της 
(Irwin, 2002. Kiecolt-Glaser & Glaser, 2002). Και 
πάλι όμως οι έρευνες που ανασκοπούνται είναι 
λίγες σε αριθμό.

Ο ρόλος του άγχους

Η σχέση μεταξύ άγχους (ή στρες) και σωμα
τικής υγείας (ιδιαίτερα καρδιαγγειακών παθήσε
ων) έχει τύχει μελέτης εδώ και δεκαετίες.

Αρχικά οι έρευνες αφορούσαν πειράματα με 
ζώα (συνήθως πιθήκους). Τα πειράματα αυτά 
έδειξαν ότι παράγοντες όπως το κοινωνικό στρες 
(π.χ. το άγχος που δημιουργείται εξαιτίας της 
κοινωνικής θέσης του ατόμου) διαδραματίζουν 
σημαντικό ρόλο στη δημιουργία αθηρωματικών 
πλακών, ενώ παράλληλα εμπλέκονται στη δράση 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος στα

άρρενα πειραματόζωα και στην παραγωγή των 
αναπαραγωγικών ορμονών στα θήλεα. Επίσης, οι 
έρευνες έδειξαν ότι στα ήδη ασθενή ζώα οξείες 
ή χρόνιες πηγές στρες επιδρούν κατά τέτοιον 
τρόπο στην καρδιακή λειτουργία, ώστε να παρα
τηρούνται φαινόμενα αρρυθμιών και αιφνίδιων 
θανάτων (για τη σχετική ανακεφαλαίωση των 
ερευνών βλέπε McCabe, Sheridan, Weiss, 
Kaplan, Natelson, & Pare, 2000). Βέβαια, η αξία 
των ερευνών μεταξύ πειραματόζωων για την αν
θρώπινη παθολογία είναι σχετική.

Εντοπίσαμε εννέα ανασκοπήσεις που κατά 
την τελευταία δεκαετία αναφέροταν στο ρόλο 
του άγχους ως παράγοντα επικινδυνότητας για 
την εκδήλωση καρδιαγγειακών παθήσεων και 
οκτώ για την πορεία της νόσου. Όσον αφορά τις 
πρώτες, έξι ανασκοπήσεις (Bankier & Littman, 
2002. Hemingway & Marmot, 1999. Kubzansky & 
Kawachi, 2000. Kubzansky, Kawachi, Weiss, & 
Sparrow, 1998. Smith & Ruiz, 2002. Tennant & 
McLean, 2001) καταλήγουν στο ότι το άγχος 
αποτελεί παράγοντα επικινδυνότητας. Οι 
Kubzansky και Kawachi (2000), ανασκοπώντας 
τις σχετικές προδρομικές έρευνες σε αρχικά 
υγιή πληθυσμό, καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι 
υπάρχουν ισχυρά στοιχεία που επιβεβαιώνουν 
την επίδραση του άγχους στην εκδήλωση και 
στην πορεία των καρδιαγγειακών παθήσεων. 
Αναφέρουν, μάλιστα, ως ιδιαίτερα σημαντική την 
έρευνα των Kawachi, Golditz, Ascherio, Rimm και 
των συνεργατών τους (1994), οι οποίοι σε ένα 
πολύ μεγάλο δείγμα 33.999 ανδρών επαγγελμα- 
τιών υγείας αρχικά υγιών βρήκαν ότι οι πιο αγ
χώδεις είχαν κατά 2.45 φορές υψηλότερο κίνδυ
νο για την εκδήλωση καρδιαγγειακού επεισοδί
ου. Τονίζουν, όμως, ότι οι σχετικές έρευνες 
έχουν διεξαχθεί μεταξύ του ανδρικού πληθυ
σμού, και αυτό αποτελεί ένα σαφή περιορισμό. 
Οι Hemingway και Marmot (1999) σημειώνουν, 
επίσης, ότι στο σύνολό τους και οι έντεκα σχετι
κές προδρομικές έρευνες που ανακεφαλαιώνουν 
καταδεικνύουν το άγχος ως σαφή παράγοντα επι- 
κινδυνότητας. Οι πέντε έρευνες, μάλιστα, φανε
ρώνουν σχετικό κίνδυνο μεγαλύτερο του 2.00.

Από την άλλη, οι Smith (2001), Fleet, Lavoie
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και Beitman (2000). που εξετάζουν το άγχος πα
νικού, και οι Bunker και συνεργάτες (2003), οι 
οποίοι αποτελούν μια ομάδα εργασίας του Εθνι
κού Ιδρύματος Καρδιολογίας της Αυστραλίας, 
θεωρούν ότι, παρά τις ενδείξεις για το ρόλο του 
άγχους, τα στοιχεία ακόμα διίστανται. Συνεπώς 
περαιτέρω έρευνα είναι απαραίτητη.

Για το ρόλο του άγχους στην πορεία μιας 
ήδη υπάρχουσας καρδιαγγειακής νόσου επτά 
ανασκοπήσεις (π.χ. Sirois & Burg, 2003. Smith & 
Ruiz, 2002) θεωρούν ότι τα στοιχεία είναι επαρ
κή για να επιβεβαιώσουν ότι το άγχος λειτουργεί 
ως παράγοντας επικινδυνότητας. Μία μόνο ανα
σκόπηση (Smith, 2001) θεωρεί ότι τα δεδομένα 
που εξετάζει υποδεικνύουν μια σαφή σχέση αλ
λά δεν επαρκούν αυτή τη στιγμή για να στηρί
ξουν κάτι άλλο πέραν μιας πιθανής συνύπαρξης.

Καμία ανασκόπηση δεν καταλήγει τελεσίδικα 
αρνητικά για το ρόλο του άγχους ως παράγοντα 
επικινδυνότητας για την εκδήλωση ή και την πο
ρεία των καρδιαγγειακών νόσων.

Εντοπίσαμε μόνο μία ανασκόπηση που ανα- 
φέρεται στο άγχος ως παράγοντα επικινδυνότη- 
τας για την έναρξη κάποιας καρκινικής νόσου 
(McKenna et al., 1999), η οποία έδειξε ότι δεν 
αποτελεί παράγοντα επικινδυνότητας για την 
έναρξη τουλάχιστον καρκίνου του μαστού. Μόλις 
δύο ανασκοπήσεις αναφέρονταν στον πιθανό ρό
λο του στην πορεία της ασθένειας. Οι De Boer 
και συνεργάτες (1999) κρίνουν ότι υπάρχουν δε
δομένα που στηρίζουν την άποψη ότι το άγχος 
μπορεί να προβλέψει πιθανές μεταστάσεις και 
την επιβίωση των ασθενών, αλλά αυτά είναι συ
νήθως ασυνεχή ή και αντιφατικά. Οι Butow και 
συνεργάτες (2000), αναλύοντας τις υπάρχουσες 
έρευνες στη βάση συγκεκριμένων κριτηρίων, κα
ταλήγουν ότι δεν υπάρχουν αποδείξεις που να 
επιβεβαιώνουν οποιαδήποτε παρόμοια σχέση.

Όσον αφορά το άγχος ως κίνδυνο για τη μό
λυνση από ιούς, εντοπίσαμε δύο μόνο σχετικές 
ανασκοπήσεις. Και οι δύο αναφέρονταν στην πο
ρεία της νόσου του AIDS (Cole & Kemeny, 1997. 
Leserman, 2003) και καταλήγουν ότι. παρά το 
περιορισμένο των υπαρχόντων σχετικών δεδο
μένων. το άγχος φαίνεται να αποτελεί ανεξάρτη

το παράγοντα επικινδυνότητας για την εκδήλω
ση προβλημάτων υγείας που σχετίζονται με το 
AIDS.

Δεν εντοπίσαμε καμία ανασκόπηση που να 
αναφέρεται στο άγχος ως παράγοντα επικινδυ- 
νότητας για την εμφάνιση ή την πορεία της ρευ
ματοειδούς αρθρίτιδας. Μόνο ο Irwin (2002) θε
ωρεί ότι μια τέτοια σχέση υφίσταται, χωρίς όμως 
να προβαίνει σε ανασκόπηση της σχετικής βι
βλιογραφίας.

Ο ρόλος του θυμού και της εχθρικότητας

Στη βιβλιογραφία ο ρόλος του θυμού συνε
ξετάζεται με την εχθρικότητα, η οποία αναφέρε- 
ται στην (συχνή) εκδήλωση του συναισθήματος 
του θυμού. Γ ια την επίδραση αυτών των δύο ως 
κινδύνου στην έναρξη μιας καρδιαγγειακής νό
σου εντοπίσαμε -δημοσιευμένες από το 1994 και 
μετά- εννέα ανασκοπήσεις, οι οποίες συμπεραί
νουν ότι υπάρχουν επαρκή δεδομένα που στη
ρίζουν τη θέση αυτή (π.χ. Smith & Ruiz. 2002. 
Tennant & McLean. 2001. Wielgosz & Nolan, 
2000). Ομως, από τις ανασκοπήσεις αυτές οι 
Miller και συνεργάτες (1996), οι οποίοι προέβη- 
σαν σε μετα-ανάλυση 45 ερευνών δημοσιευμέ
νων έως το 1995. βρήκαν ότι η εχθρικότητα πα
ρουσιάζει υψηλή συσχέτιση με καρδιαγγειακά 
νοσήματα μόνο στα νεαρότερης ηλικίας άτομα, 
κάτι που πιθανώς σχετίζεται και με την υψηλή 
ετοιμότητα διέγερσης του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος που παρστηρείται στην ηλικία αυτή. 
Επιπλέον, δύο από αυτή την ομάδα των ανα
σκοπήσεων (Kubzansky & Kawachi, 2000. 
Sanderman & Ranchor. 1997) θεωρούντο υπάρ
χοντα ευρήματα θετικά μεν, περιορισμένα δε. 
Επίσης, οι Hemingway και Marmot (1999), αν και 
οι ίδιοι καταλήγουν ότι η εχθρικότητα πιθανώς 
αποτελεί παράγοντα επικινδυνότητας, βρήκαν 
ότι μόνο οι έξι στις δεκατέσσερις σχετικές προ- 
δρομικές έρευνες που εξέτασαν οδηγούν στο 
συμπέρασμα αυτό. Οι λοιπές δείχνουν μηδενική 
σχέση.

Από την άλλη πλευρά, δύο ανασκοπήσεις θε
ωρούν τα στοιχεία που συγκεντρώνουν ελλιπή ή
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αντιφατικά (Bunker et al., 2003. Krantz & McCeney, 
2002). Οι Krantz και McCeney (2002) παρατη
ρούν ότι η αντιφατικότητα στα ευρήματα των 
ερευνών μπορεί να σημαίνει: (α) ότι μια τέτοια 
σχέση δεν υφίσταται, (β) ότι όντως υφίσταται αλ
λά είναι δύσκολο να ανιχνευτεί, ή (γ) ότι ισχύει 
για ορισμένες μόνο ομάδες του πληθυσμού, ο 
προσδιορισμός των οποίων είναι έργο δύσκολο.

Για την επίδραση στην πορεία των καρδιαγ- 
γειακών παθήσεων πέντε ανασκοπήσεις κρίνουν 
ότι ο θυμός και η εχθρικότητα αποτελούν κίν
δυνο (Bankier & Littman, 2002. Κορ, 2003. 
Sanderman & Ranchor, 1997. Sirois & Burg, 2003. 
Tennant & McLean, 2001), ενώ δύο (Kubzansky & 
Kawachi, 2000. Smith & Ruiz, 2002) θεωρούν τα 
υπάρχοντα ευρήματα περιορισμένα ή αντιφατι
κά. Τέλος, μία ανασκόπηση, αυτή των Hemingway 
και Marmot (1999), αναφέρει ότι στις πέντε σχε
τικές προδρομικές έρευνες που ανασκόπησε (με 
κριτήριο την ύπαρξη δείγματος μεγαλύτερου των 
100 ασθενών) καμία δεν κατάφερε να δείξει ότι 
η εχθρικότητα αποτελεί προγνωστικό παράγοντα 
για την πορεία των καρδιαγγειακών παθήσεων.

Για τη σχέση μεταξύ θυμού/εχθρικότητας και 
καρκίνου μία μη συστηματική ανασκόπηση 
(Thomas, Groer, Davis, Droppleman, et al., 2000) 
συμπεραίνει ότι αποτελούν πρόδρομο της εκδή
λωσης της νόσου. Η ανασκόπηση αυτή θεωρεί 
επαρκή τα στοιχεία που υπάρχουν, τα οποία δεί
χνουν, επιπλέον, ότι η καταπίεση του θυμού επι
δρά αρνητικά στην πορεία της νόσου. Στο ίδιο 
συμπέρασμα καταλήγουν οι Butow και συνεργά
τες (2000), ανασκοπώντας με αυστηρά κριτήρια 
προηγούμενες έρευνες, σε ό,τι αφορά ιδίως τις 
νεότερες σε ηλικία γυναίκες. Από την άλλη πλευ
ρά, όμως, οι De Boer και συνεργάτες (1999), 
προβαίνοντας σε συστηματική ανασκόπηση, 
αξιολογούν τα σχετικά δεδομένα ως προς τον 
τρόπο διαχείρισης του θυμού ως μερικά και χω
ρίς συνέχεια. Παρόμοια, οι McKenna και συνερ
γάτες (1999) σε μετα-ανάλυση προδρομικών 
ερευνών δε βρίσκουν καμία σχέση μεταξύ έκ
φρασης του θυμού και έναρξης της νόσου.

Δεν εντοπίσαμε καμία ανασκόπηση που να 
αναφέρεται στον πιθανό ρόλο του θυμού ή της

εχθρικότητας στην έναρξη ή στην πορεία των μο
λύνσεων από ιούς ή της αρθρίτιδας.

Ενδιάμεσοι μηχανισμοί

Η πιθανή επίδραση των συναισθημάτων στη 
σωματική υγεία μπορεί να ασκηθεί μέσω δύο 
«διαδρόμων»: α) άμεσα, μέσω του ανοσοποιητι
κού, του ενδοκρινικού ή του νευρικού συστήμα
τος, β) έμμεσα, επιδρώντας στη συμπεριφορά 
και στις συνήθειες του ατόμου.

Τα συναισθήματα είναι δυνατόν να ασκούν 
τις άμεσες και τις έμμεσες επιδράσεις τους ταυ
τόχρονα και παράλληλα.

Άμεσες επιδράσεις

Μια σειρά ερευνών έχει δείξει ότι υπάρχει 
άμεση συσχέτιση μεταξύ ορισμένων συναισθη
μάτων αφενός και του ανοσοποιητικού συστήμα
τος, του ενδοκρινικού και του νευρικού συστή
ματος αφετέρου.

Όσον αφορά τη σχέση μεταξύ συναισθημά
των και νευρικού συστήματος, υπάρχουν στοι
χεία που δείχνουν ότι τα αρνητικά συναισθήματα 
μπορούν να επιδράσουν στην ηλεκτρική σταθε
ρότητα του καρδιακού μυός απορρυθμίζοντας τη 
λειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
και προκαλώντας μειωμένη ποικιλότητα στον 
καρδιακό ρυθμό και αρρυθμίες, γεγονός που 
μπορεί να εξηγήσει τη σχέση μεταξύ έντονων συ
ναισθημάτων και αιφνίδιων καρδιακών θανάτων 
(Fei, Anderson, Katritsis, Sneddon, et al., 1994. 
Kawachi, Sparrow, Vokonas, & Weiss, 1995).

Τόσο τα αγχώδη όσο και τα καταθλιπτικά συ
ναισθήματα μπορούν να ενεργοποιήσουν και το 
ενδοκρινικό σύστημα. Μπορούν δηλαδή να κινη
τοποιήσουν τον άξονα «υποθάλαμος -  υπόφυση 
-  φλοιός των επινεφριδίων» (Miller, 1998). Προ- 
καλείται, κατά συνέπεια, η απελευθέρωση ορμο
νών της υπόφυσης και των επινεφριδίων με πολ
λαπλές επιδράσεις, συμπεριλαμβανομένων αλ
λαγών στο καρδιαγγειακό και στο ανοσοποιητικό 
σύστημα (Glaser & Kiecolt-Glaser, 1994). Συγκε



Κατάθλιψη, άγχος, θυμός/εχθρικάτητα και σωματική υγεία, και οι πιθανοί ενδιάμεσοι μηχανισμοί ♦  415

κριμένα, απελευθερώνεται μια ποικιλία ορμονών, 
όπως οι κατεχολαμίνες και οι κορτιζόλες, οι οποί
ες μπορούν να προκαλέσουν ποσοτικές και ποι
οτικές αλλαγές σε όλο τον ανθρώπινο οργανισμό 
μέσα από μια σειρά αμφίδρομων αλληλεπιδρά
σεων και επανατροφοδοτήσεων (Rabin, 1999).

Όσον αφορά το ανοσοποιητικό σύστημα, 
σύμφωνα με τους Black και Garbutt (2002), οντο- 
γενετικά, και πριν ακόμα από την ανάπτυξη ενός 
Κεντρικού Νευρικού Συστήματος, είχε αναπτυ
χθεί μια «αντιφλεγμονώδης αντίδραση», η οποία 
αποτελούσε και την πλέον πρωτόγονη από τους 
προστατευτικούς μηχανισμούς. Σκοπός της αντί
δρασης αυτής ήταν η αντιμετώπιση των μολύν
σεων μέσω συγκεκριμένων ορμονικών αλλαγών. 
Σύμφωνα με τους συγγραφείς, η αντίδραση αυ
τή ήταν συνδεδεμένη με την αντίδραση του 
στρες. Οπως και η «αντιφλεγμονώδης» αντίδρα
ση, έτσι και η αντίδραση του στρες χαρακτηρί
ζεται από την απελευθέρωση ορμονών: κορτικο- 
στεροειδή, κατεχολαμίνες κ.ά. Οι ορμόνες αυτές 
κινητοποιούν την παραγωγή ουσιών (όπως είναι, 
π.χ., οι κυτοκίνες) με στόχο, βέβαια, την προ
στασία του ατόμου από πιθανούς τραυματισμούς 
και πληγές. Η διαδικασία αυτή ήταν απαραίτητη 
για την επιβίωση του οργανισμού σε μια κατά
σταση «μάχης». Αρχικά, επομένως, το «αντι- 
φλεγμονώδες» σύστημα και η διεργασία αντί
δρασης του στρες ήταν σχεδόν συνυφασμένα. 
Το ανοσοποιητικό σύστημα που εξελίχθηκε από 
το «ανπφλεγμονώδες» εξακολουθεί να έχει αυτή 
τη σύζευξη με τις διεργασίες του στρες (Black, 
1994a, 1994b).

Πολλές σύγχρονες έρευνες έρχονται να στη
ρίξουν την παραπάνω θέση για άμεση σχέση με
ταξύ ανοσοποιητικού και διεργασιών του στρες. 
Για παράδειγμα, πειραματικές έρευνες με πρω
τεύοντα ζώα αλλά και με ανθρώπους που ζουν 
υπό συνθήκες έντονου στρες (π.χ. γυναίκες που 
φροντίζουν ασθενείς με άνοια) έδειξαν ότι το άγ
χος και η κατάθλιψη στους πληθυσμούς αυτούς 
σχετίζονται με φαινόμενα απορρύθμισης (π.χ. 
απότομες αυξομειώσεις) στην παραγωγή κυτο- 
κινών, και ειδικά της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) 
(Kiecolt-Glaser, McGuire, Robles, & Glaser, 2002).

Οι κυτοκίνες είναι πρωτεϊνικές δομές που λει
τουργούν ως διακυτταρικά σήματα ρύθμισης της 
ανοσοποιητικής αντίδρασης σε καταστάσεις 
τραυματισμού ή μόλυνσης. Η παραγωγή των κυ- 
τοκινών, και ειδικά της IL-6, έχει φανεί ότι συσχε
τίζεται με τη γενική νοσηρότητα και τη θνησιμό
τητα, ακόμα και μετά από έλεγχο διαφόρων πα
ραγόντων, δημογραφικών και συμπεριφορών 
υγείας (Ferrucci, Harris, Guralnic, Tracy, et al.,
1999. Pradham, Manson, Rilai, Buring, & Ridker, 
2001. Taaffe, Harris, Ferrucci, Rowe, & Seeman. 
2000). Επιπλέον, οι Andersen. Farrar, Golden- 
Kreutz, Kutz και McCallum (1998), oi Baum και 
Posluszny (1999) καιοι Pariante, Carpiniello, Orru. 
Sitzia και συνεργάτες τους (1997). μεταξύ άλλων 
ερευνητών, έχουν δείξει ότι οι αντιδράσεις του 
στρες περιλαμβάνουν την άμεση οξεία ενεργο
ποίηση, αλλά σε μακροπρόθεσμη βάση την κατα
στολή των φυσικών κυττάρων-δολοφόνων, αυξη
μένη δραστηριότητα των ιών, μειωμένο μέσο όρο 
ζωής των λεμφοκυττάρων και απορρύθμιση της 
παραγωγής κυτοκινών, όλων σημαντικών παρα
γόντων του ανοσοποιητικού συστήματος.

Η σχέση των συναισθημάτων με το ανοσο
ποιητικό σύστημα έχει φανεί και από μια σειρά 
καλά σχεδιασμένων ερευνών γύρω από τον εμ
βολιασμό, σύμφωνα με τις οποίες τα άτομα που 
δηλώνουν υψηλό άγχος ή κατάθλιψη αντιδρούν 
στους εμβολιασμούς κατά διαφόρων ασθενειών 
με τρόπο περισσότερο αργό και αδύναμο (Glaser. 
Sheridan, Malarkey, MacCallum, & Kiecolt-Glaser.
2000. Morag, Morag, Reichenberg, Lerer, & Yirmiya, 
1999). Oi Kiecolt-Glaser, Glaser, Gravenstein. 
Malarkey και Sheridan (1996) βρήκαν ότι οι σύ- 
ζυγοι-φροντιστές ασθενών με άνοια παρουσία
ζαν μικρότερη παραγωγή αντισωμάτων μετά από 
εμβολιασμό κατά της γρίπης σε σύγκριση με 
άτομα-μη φροντιστές, εξισωμένα ως προς την 
ηλικία και το φύλο. Η διαφορά καθίσταται πολύ 
μεγάλη στα άτομα ηλικίας άνω των 70 ετών, στα 
οποία μόνο το 26% των φροντιστών αντέδρασε 
στο εμβόλιο, σε αντίθεση με το 60% του δείγμα
τος ελέγχου. Οι διαφορές στην αντίδραση στον 
εμβολιασμό συσχετίζονταν, μάλιστα, με την ανα- 
φερόμενη σοβαρότητα του άγχους που δήλωναν
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τα άτομα κατά τη στιγμή του εμβολιασμού, αν 
και οι δύο ομάδες ήταν εξισωμένες ως προς την 
ιστορία εμβολιασμού κατά της γρίπης, την πα
ρουσία κάποιας χρόνιας ασθένειας, τη χρήση 
φαρμάκων, το εισόδημα και την ηλικία. Παρόμοια 
ευρήματα αναφέρουν και οι Vedhara, Cox, 
Wilcock, Perks και συνεργάτες τους (1999).

Επίσης, έρευνες έχουν δείξει ότι αύξηση του 
βαθμού άγχους (π.χ. έναρξη της εξεταστικής πε
ριόδου) σχετίζεται με αντίστοιχη αύξηση της ευ
πάθειας σε κρυολογήματα και συναφείς λοιμώ
ξεις του αναπνευστικού, καθώς παρατηρείται ση
μαντική μείωση της παραγωγής ενός κύριου ανο- 
σολογικού παράγοντα που βρίσκεται στο σίελο, 
της ανοσοσφαιρίνης-Α (βλέπε, π.χ., Cohen, 
Frank, Doyle, Skoner, Rabin, & Gwaltney, 1998).

Σύμφωνα με τον Rabin (1999) και τους Maier 
και Watkins (1998), το ανοσοποιητικό σύστημα δε 
λειτουργεί εν κενώ ή ανεξάρτητα, αλλά συμπλη
ρώνει και αλληλεπιδρά με το νευρικό και το εν- 
δοκρινικό σύστημα. Έτσι, οι επιδράσεις των συ
ναισθημάτων στο ανοσοποιητικό είναι πιθανό να 
λαμβάνουν χώρα μέσω της διέγερσης του συ
μπαθητικού νευρικού άξονα, του άξονα «υποθά
λαμος -  υπόφυση -  φλοιός των επινεφριδίων», 
καθώς και μέσω των συστημάτων των οπιοειδών 
πεπτιδίων (Baum & Posluszny, 1999). Από τη στιγ- 
μή, όμως, που θα παραχθούν φορείς του ανοσο
ποιητικού (όπως, π.χ., οι κυτοκίνες), αυτοί φαίνε
ται πως μπορούν να δραστηριοποιήσουν και τον 
άξονα «υποθάλαμος -  υπόφυση -  μυελός των επι
νεφριδίων» (Path, Bornstein, Ehrhart-Bornstein, & 
Scherbaum, 1997), δημιουργώντας έτσι έναν κύ
κλο αναδράσεων και αλληλεπιδράσεων ως τμήμα 
της διέγερσης που προκαλεί το στρες.

Οι Black και Garbutt (2002), μάλιστα, βασι
σμένοι στα υπάρχοντα δεδομένα και ευρήματα 
ερευνών, έχουν προχωρήσει στη λεπτομερή πε
ριγραφή του τρόπου με τον οποίο καταστάσεις 
όπως το χρόνιο στρες και τα αρνητικά συναι
σθήματα μπορούν να οδηγήσουν στη δημιουργία 
αθηρωματικών πλακών, και συνακόλουθα στην 
ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων. Σύμφωνα 
με τους Black και Garbutt,,το στρες και τα πα- 
ραγόμενα συναισθήματα μπορεί να ευθύνονται

έως και για το 40% των καρδιαγγειακών νοση
μάτων στους ασθενείς που δεν έχουν άλλους 
γνωστούς παράγοντες επικινδυνότητας.

Στο σημείο αυτό θα πρέπει να τονίσουμε το 
αμφίδρομο των σχέσεων που περιγράφουμε. Για 
παράδειγμα, ορισμένες έρευνες έχουν δείξει ότι 
η αύξηση των επιπέδων κορτιζόλης μπορεί να εκ
κινήσει, να διατηρήσει ή και να αυξήσει τόσο τα 
καταθλιπτικά συμπτώματα όσο και τα συμπτώ
ματα άγχους (αύπνία, κακή μνήμη κ.λπ.) (βλέπε, 
π.χ., Wolkowitz & Reus, 1999). Τέτοια όμως στοι
χεία καθώς και όσα προ αναφέραμε ενισχύουν 
την αντίληψη ότι τα έντονα αρνητικά συναισθή
ματα συνιστούν αρχικά τις συνέπειες μιας δυ- 
σλειτουργικής αντίδρασης του στρες (Sternberg, 
Chrousos, Wilder, & Gold, 1992). Στη συνέχεια 
όμως επιτείνουν τη δυσλειτουργία αυτή, η οποία 
μέσω του νευρικού, του ενδοκρινικού και του 
ανοσοποιητικού συστήματος μπορεί να συμβάλει 
στην εκδήλωση ασθενειών.

Τέλος, η άμεση επίδραση των αρνητικών συ
ναισθημάτων στη σωματική υγεία μπορεί να συ- 
ντελείται και με άλλους τρόπους. Έτσι, σε μια 
πρόσφατη έρευνα Ελλήνων επιστημόνων βρέθη
κε ότι άτομα με χρόνιο στρες (γονείς παιδιού με 
χρόνια πνευμονική ίνωση για 7 τουλάχιστον έτη) 
εμφάνισαν, μετά από ορισμένους πειραματικούς 
χειρισμούς (π.χ. βομβαρδισμό με γ-ακτινοβολία 
του ΟΝΑτων λεμφοκυττάρων), περισσότερες αλ
λοιώσεις στο γενετικό κώδικα των κυττάρων που 
ελέγχθηκαν σε σύγκριση με ομάδα ελέγχου γο
νέων υγιών παιδιών (Dimitroglou, Zafiropoulou, 
Messini-Nikolaki, Doudounakis, Tsilimigaki, & 
Piperakis, 2002). Οι αλλοιώσεις αυτές μπορούν 
να καταστήσουν τον οργανισμό ευαίσθητο στους 
περιβαλλοντικούς μεταλλαξιογόνους παράγο
ντες, και επομένως περισσότερο ευπαθή στην 
ανάπτυξη νόσων όπως ο καρκίνος.

Έμμεσες επιδράσεις

Η επίδραση των συναισθημάτων στη σωματι
κή υγεία του ατόμου μπορεί να ασκείται και έμ
μεσα, μέσω συμπεριφορών και συνηθειών που 
προστατεύουν ή εκθέτουν την υγεία σε κίνδυνο.
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Βέβαια, συμπεριφορές όπως η διατροφή, η 
άσκηση κ.ά. επιδρούν ανεξάρτητα στην υγεία, 
συσχετίζονται όμως και με τη συναισθηματική 
κατάσταση του ατόμου, και συνεπώς λειτουρ
γούν ως ενδιάμεσες μεταβλητές (Baum & 
Posluszny, 1999).

Οι σχέσεις μεταξύ συναισθημάτων και έμμε
σων μεταβλητών είναι πολύπλοκες, ενώ μέχρι 
στιγμής ο ρόλος των ενδιάμεσων αυτών παρα
γόντων στην αιτιολογία των ασθενειών είναι αδι
ευκρίνιστος. Έτσι, δεν μπορεί να γίνει μια πλή
ρης «χαρτογράφηση» του τι και πώς ισχύει, αλλά 
μπορούμε να αναπαραγάγουμε μια αδρή εικόνα 
της σχέσης μεταξύ αρνητικών συναισθημάτων, 
έμμεσων επιδράσεων και υγείας. Στο σημείο αυ
τό σημειώνουμε ότι πολλοί ερευνητές υποστή
ριξαν πως οι έμμεσες επιδράσεις είναι μεν πολύ 
σημαντικές αλλά δεν επαρκούν για να ερμηνεύ
σουν τη σχέση μεταξύ συναισθημάτων και υγεί
ας (βλέπε, π.χ., Kiecolt-Glaser et al., 2002. 
Penninx, Leveille, Ferrucci, van Eijk, & Guralnic. 
1999). Με άλλα λόγια, οι έμμεσες επιδράσεις 
απλώς «συνοδεύουν» τις άμεσες.

Όσον αφορά τη σχέση με τη διατροφή, η 
σχετική βιβλιογραφία έχει εστιασθεί στη σχέση 
«οξύ στρες -  διατροφή» (βλέπε, π.χ., Greeno & 
Wing, 1994). Η σχέση αυτή, όμως, όπως αναφέ
ρουν οι Baum και Posluszny (1999), είναι περι
πεπλεγμένη με παράγοντες προσωπικότητας και 
ευρύτερης συμπεριφοράς, ενώ η σχέση με το 
χρόνιο στρες και τις αλλαγές στο βάρος και τις 
διατροφικές συνήθειες δεν έχει αξιολογηθεί 
ερευνητικά. Έτσι, αν και είναι γνωστό ότι το 
στρες και τα αρνητικά συναισθήματα μπορούν να 
οδηγήσουν σε μεγαλύτερη λήψη τροφής ή στην 
αναζήτηση τροφών που κάνουν το άτομο να αι
σθάνεται καλύτερα (π.χ. καφές ή γλυκά) 
(Sarafino, 1999), χρειάζεται ακόμη αρκετή έρευ
να προκειμένου να διαπιστωθούν πλήρως οι υφι
στάμενες σχέσεις.

Οι ερευνητές έχουν δείξει, επίσης, ότι τα αρ
νητικά συναισθήματα (π.χ. το άγχος και η κατά
θλιψη) θίγουν τη φυσική δραστηριότητα και τη 
διάθεση για σωματική άσκηση (Steptoe, Wardle, 
Pollard, Canaan, et al., 1996). H φυσική άσκηση

σχετίζεται με καλύτερη διάθεση και μειωμένο αί
σθημα δυσφορίας (Plante & Rodin, 1990), ενώ σε 
πειραματικές διαδικασίες έχει φανεί ότι η τακτι
κή άσκηση μειώνει την οργανική αντίδραση στο 
στρες (Anshel, 1996).

Το άγχος και το στρες αυξάνουν, από την άλ
λη πλευρά, την πιθανότητα χρήσης καπνού, κα
θώς το κάπνισμα χρησιμοποιείται συχνά και ως 
τρόπος διαχείρισης της δυσφορίας (Naquin & 
Gilbert, 1996. Ogden & Mitandabari, 1997). To άγ
χος αυξάνει τόσο την ποσότητα όσο και τη συ
χνότητα χρήσης του καπνού (Steptoe et al.. 
1996), ενώ αποτελεί και το κύριο αίτιο υποτρο
πής μετά από προσπάθεια διακοπής του καπνί
σματος (Matheny & Weatherman, 1998). Το κά
πνισμα αποτελεί ένα σημαντικότατο επιβαρυντι- 
κό παράγοντα για την εκδήλωση καρδιαγγειακών 
νοσημάτων, υπέρτασης, καρκίνου και άλλων 
ασθενειών του αναπνευστικού συστήματος, ενώ 
επιδρά και στο ενδοκρινικό και ανοσοποιητικό 
σύστημα (Hausberg, Mark. Winniford, Brown, & 
Somers, 1997).

Ένας επιπλέον «διάδρομος» της επίδρασης 
στη σωματική υγεία είναι μέσω των συμπεριφο
ρών υγείας. Για παράδειγμα, τα αρνητικά συναι
σθήματα έχουν θεωρηθεί υπεύθυνα για προβλή
ματα στον τρόπο ερμηνείας και αντίληψης των 
σωματικών συμπτωμάτων και στις διαδικασίες 
αναζήτησης και χρήσης της κατάλληλης ιατρικής 
βοήθειας (Baum & Posluszny, 1999). Ακόμα, σχε
τίζονται με τη μη τήρηση των ιατρικών οδηγιών, 
καθώς αυξάνουν τα προβλήματα μνήμης που 
σχετίζονται με την ορθή χρήση των φαρμάκων, 
και μεταβάλλουν την ικανότητα για προσαρμο
γή στις απαιτήσεις της θεραπείας (βλέπε, π.χ., 
Brickman, Yount, Blaney, Rothberg, & De-Nour. 
1996). Οι DiMatteo, Lepper και Croghan (2000), 
ανασκοπώντας τις σχετικές έρευνες στο διάστη
μα 1968-1998, καταλήγουν στο ότι οι καταθλι- 
πτικοί καρδιοπαθείς έχουν τρεις φορές μεγαλύ
τερη πιθανότητα να μην τηρούν τις οδηγίες των 
ιατρών τους σε σύγκριση με τους μη καταθλιπτι- 
κούς ασθενείς.

Αξίζει να αναφέρουμε στο σημείο αυτό την 
υπόθεση αρκετών ερευνητών ότι η επίδραση των
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αρνητικών συναισθημάτων στο ανοσοποιητικό 
σύστημα ίσως ασκείται και μέσω του ύπνου. Οι 
διαταραχές του ύπνου έχουν συσχετισθεί με αλ
λαγές στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συ
στήματος, ανεξάρτητα από την παρουσία κατα- 
θλιπτικής ή άλλης ψυχολογικής διαταραχής 
(Irwin, 2002), καθώς και με διέγερση του νευρο- 
ενδοκρινικού άξονα (Irwin, Thompson, Miller, 
Gillin, & Ziegler, 1999). Έτσι, εφόσον οι διαταρα
χές του ύπνου συναντιόνται συχνότατα σε άτομα 
με άγχος ή κατάθλιψη (DSM-IV-TR, ΑΡΑ, 2000), 
είναι πολύ πιθανό να συμβάλλουν κατά τρόπο 
μοναδικό στις οργανικές επιπτώσεις των αρνη
τικών συναισθημάτων (Irwin, 2002). Σε μια σημα
ντική έρευνα μεταξύ 8.000 ατόμων στη Σκωτία οι 
Heslop, Smith, Metcalfe, Macleod και Hart (2002) 
βρήκαν ότι και στα δύο φύλα ο υψηλότερος ανα- 
φερόμενος βαθμός στρες σχετίζεται με μείωση 
της ποσότητας και της ποιότητας του καθημερι
νού ύπνου. Στην ίδια έρευνα βρέθηκε ότι όσα 
άτομα δήλωναν διάρκεια ημερήσιου ύπνου μι
κρότερη των 7 ωρών είχαν υψηλότερο κίνδυνο 
θανάτου ανεξαρτήτως αιτίου σε σύγκριση με 
όσους δήλωσαν ότι κοιμούνται 7-8 ώρες ημερή
σια (η ηλικία, η οικογενειακή κατάσταση, η κοι
νωνική τάξη και ο βαθμός του αναφερόμενου 
στρες είχαν ελεγχθεί στατιστικά). Έτσι, σύμφω
να με τους ερευνητές, η έρευνα παρείχε στοιχεία 
που υποδηλώνουν ότι ο ύπνος λειτουργεί ως ση
μαντικός ενδιάμεσος παράγοντας μεταξύ στρες 
και θνησιμότητας. Περαιτέρω όμως έρευνες 
απαιτούνται προκειμένου να διατυπωθούν σί
γουρα συμπεράσματα.

Συμπεράσματα -  συζήτηση

Στο άρθρο αυτό προσπαθήσαμε να ανακε- 
φαλαιώσουμε τις δημοσιευμένες σε περιοδικά 
ανασκοπήσεις των τελευταίων 10 ετών γύρω από 
το ερώτημα εάν η κατάθλιψη, το άγχος και ο θυ- 
μός/εχθρικότητα αποτελούν παράγοντες επικιν- 
δυνότητας για την εκδήλωση ή την πορεία των 
καρδιαγγειακών νοσημάτων, του καρκίνου, των 
μολύνσεων από ιούς και της αρθρίτιδας. Επίσης,

προσπαθήσαμε να περιγράψουμε τους άμεσους 
και έμμεσους μηχανισμούς που ερμηνεύουν τη 
σχέση αυτή.

Εντοπίσαμε και εξετάσαμε 47 ανασκοπήσεις. 
Όπως αναφέραμε στη «Μέθοδο», η πλειονότη
τά τους περιλαμβάνει καλά σχεδιασμένες μεθό
δους ανασκόπησης. Έτσι, μπορούμε να πούμε 
ότι η συνολική θεώρησή τους είναι ικανή να μας 
δώσει μια επαρκή εικόνα για τα μέχρι στιγμής 
αποτελέσματα των ερευνητικών προσπαθειών 
πάνω στα θέματα που εξετάζουμε.

Το μεγαλύτερο μέρος των ανασκοπήσεων 
που εντοπίσαμε συνηγορεί στο ότι η κατάθλιψη 
αποτελεί ένα σαφή παράγοντα επικινδυνότητας 
για την εκδήλωση κάποιας καρδιαγγειακής νό
σου (13 στις 16 ανασκοπήσεις), καθώς και για 
την πορεία της νόσου (19 στις 21). Στο συμπέ
ρασμα αυτό καταλήγουν οι μεγαλύτερες και κα
λύτερα σχεδιασμένες ανασκοπήσεις, οι οποίες 
περιελάμβαναν συστηματική ανασκόπηση των 
σχετικών προδρομικών ερευνών (π.χ. Bunker 
et al., 2003. Duits, Boeke, Taams, Passchier, & 
Erdman, 1997. Hemingway & Marmot, 1999. 
Perlmutter, Frishman, & Feinstein, 2000. Wulsin & 
Singal, 2003).

Τα αποτελέσματα για το άγχος και το θυ- 
μό/εχθρικότητα είναι λιγότερο σαφή. Και στις 
δύο περιπτώσεις τα 2/3 περίπου των σχετικών 
ανασκοπήσεων καταλήγουν ότι αποτελούν πα
ράγοντες επικινδυνότητας για την έναρξη μιας 
καρδιαγγειακής νόσου. Οι λοιπές δέχονται την 
πιθανότητα ύπαρξης κάποιου ρόλου, αλλά τονί
ζουν την ανάγκη περαιτέρω στοιχείων πριν υπάρ
ξουν καταληκτικά συμπεράσματα. Όσον αφορά 
την πορεία της νόσου, το σύνολο σχεδόν των 
ανασκοπήσεων καταλήγει στο ότι και το άγχος 
και ο θυμός αποτελούν ανεξάρτητους παράγο
ντες επικινδυνότητας, αν και ο αριθμός των ανα
σκοπήσεων αυτών είναι αρκετά μικρότερος σε 
σύγκριση με τον αντίστοιχο αριθμό ανασκοπή
σεων που αφορούν την κατάθλιψη. Ειδικά, όμως, 
όσον αφορά το ρόλο του θυμού/εχθρικότητας 
υπάρχει μία ενδιαφέρουσα παρατήρηση. Από τις 
ανασκοπήσεις που εξέτασαν συστηματικά προ- 
δρομικές έρευνες μόνο οι Miller και συνεργάτες
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(1996) συμπέραναν ότι αποτελεί παράγοντα επι- 
κινδυνότητας. Οι υπόλοιποι (π.χ. Bunker et al., 
2003) κρίνουν τα υπάρχοντα στοιχεία ως μάλλον 
ανεπαρκή.

Οφείλουμε να παρατηρήσουμε, όμως, άτι τόσο 
ο ακριβής καθορισμός της έννοιας «εχθρικότητα» 
όσο και η αξιόπιστη μέτρησή της είναι ζητήματα 
που ευθύνονται για τα διαφορετικά αυτά ευρήμα
τα, καθώς δεν υπάρχει συμφωνία μεταξύ των ερευ
νητών. Παρά τις δυσχέρειες, το τελευταίο διάστη
μα οι ερευνητικές προσπάθειες έχουν στραφεί 
προς ορισμένα χαρακτηριστικά της εχθρικάτητας, 
όπως ο τρόπος έκφρασης του συναισθήματος ή ο 
«κυνισμός» (βλέπε, π.χ., Angerer, Siebert, Kothney, 
Muhlbauer, Mudra, & von Schacky, 2000. Williams, 
Paton, Siegler, Eigenbrodt, Nieto, & Tyroler, 2000), 
χωρίς και πάλι όμως να υπάρχουν σαφείς ενδείξεις 
μέχρι στιγμής.

Αναφορικά με τον καρκίνο, οι ανασκοπήσεις 
που εντοπίσαμε είναι αρκετά λιγότερες αριθμη
τικά. Εδώ τα πορίσματα των ανασκοπήσεων σα
φώς διίστανται: μόνο δύο στις επτά και τρεις στις 
εννέα καταλήγουν ότι η κατάθλιψη σχετίζεται με 
την έναρξη και την πορεία, αντίστοιχα, της νό
σου. Οι λοιπές ανασκοπήσεις κρίνουν τα υπάρ
χοντα στοιχεία από αντιφατικά έως αρνητικά. 
Ομοίως, οι πολύ λίγες ανασκοπήσεις για το ρό
λο του θυμού/εχθρικστητας (μόλις τέσσερις), αν 
και μάλλον αρνητικές, δεν αφήνουν περιθώρια 
σαφών συμπερασμάτων. Όπως σημειώνουν 
όμως και οι Baum και Posluszny (1999), ο «καρ
κίνος» είναι μάλλον ένας γενικός όρος που κα
λύπτει ένα σημαντικό αριθμό ασθενειών, στις 
οποίες τα φυσιολογικά κύτταρα μεταλλάσσονται 
και αρχίζουν να αυξάνονται ανεξέλεγκτα, ενώ η 
ικανότητα ανίχνευσής του στα πρώτα στάδια ή η 
ικανότητα παρακολούθησης της αρχικά πολύ αρ
γής εξέλιξής του είναι περιορισμένη. Κατά συνέ
πεια η μελέτη του ρόλου των συναισθημάτων και 
της συμπεριφοράς στην απιολογία του είναι δυ
σχερέστατη.

Ομοίως, για τις μολύνσεις και. κυρίως, για 
την αρθρίτιδα τα υπάρχοντα δεδομένα, τουλά
χιστον στο επίπεδο των ανασκοπήσεων, είναι λί
γα. Για τη σχέση της κατάθλιψης με τις μολύν

σεις υπάρχουν επτά σχετικές ανασκοπήσεις, οι 
περισσότερες εκ των οποίων συμπέραναν ότι 
διαδραματίζει ρόλο στην έναρξη ή στην πορεία 
τους. Για τη σχέση της κατάθλιψης με την αρ
θρίτιδα, καθώς και του θυμού και του άγχους με 
την αρθρίτιδα ή τις μολύνσεις οι υπάρχουσες 
ανασκοπήσεις είναι ελάχιστες, γεγονός που δεν 
επιτρέπει την εξαγωγή, μερικών έστω, συμπερα
σμάτων.

Η παρατηρούμενη συγκέντρωση των ανα
σκοπήσεων σε ορισμένες περιοχές αντανακλά 
πιθανώς το προς τα πού κλίνουν τα ερευνητικά 
ενδιαφέροντα. Έτσι, ενώ η σχέση μεταξύ συναι
σθηματικών καταστάσεων και καρδιαγγειακών 
νοσημάτων ή καρκίνου έχει διερευνηθεί και διε- 
ρευνάται σε σημαντικό βαθμό, για άλλα προβλή
ματα υγείας, όπως οι μολύνσεις από ιούς ή η αρ
θρίτιδα, δε συμβαίνει το ίδιο. Κατά συνέπεια τα 
τελικά συμπεράσματά μας υπόκεινται στο σαφή 
αυτό περιορισμό.

Συγκεντρωτικά, η κατάθλιψη φαίνεται να 
αποτελεί παράγοντα επικινδυνότητας για την εκ
δήλωση και την πορεία των καρδιαγγειακών νο
σημάτων και των μολύνσεων από ιούς. Ομοίως, 
για το άγχος και το θυμό/εχθρικότητα αφενός 
και τις καρδιαγγειακές παθήσεις αφετέρου 
υπάρχουν πειστικά δεδομένα, κυρίως ως προς 
το άγχος, απαιτείται όμως περαιτέρω ερευνά για 
το ρόλο του θυμού. Οι ανασκοπήσεις που εντο
πίσαμε γύρω από την έναρξη και την πορεία του 
καρκίνου είναι λιγότερες από εκείνες για τις καρ- 
διαγγειακές παθήσεις και τα συμπεράσματά 
τους διίστανται, ενώ οι μετα-αναλύσεις και οι 
ανασκοπήσεις που περιελάμβαναν προδρομικές 
έρευνες ή αυστηρά κριτήρια για την αξιολόγη
ση των ερευνών καταλήγουν σε αρνητικά συ
μπεράσματα για το ρόλο των συναισθηματικών 
καταστάσεων που εξετάζουμε. Για τις μολύνσεις 
από ιούς και την αρθρίτιδα απαιτούνται περισ
σότερα δεδομένα προκειμένου να εξαχθούν συ
μπεράσματα, αν και φαίνεται ότι τα συναισθήμα
τα σχετίζονται σε κάποιο βαθμό μαζί τους.

Η ανασκόπηση που παρουσιάζουμε υπόκει- 
ται, βέβαια, σε ορισμένους περιορισμούς. Οι 
ανασκοπήσεις που εξετάζουμε είναι όσες έχουν
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δημοσιευθεί σε επιστημονικά περιοδικά και όχι 
σε βιβλία ή άλλες εκδόσεις, ενώ δεν μπορούμε 
να αποκλείσου με το ενδεχόμενο κάποια ανασκό
πηση να διέλαθε την προσοχή μας. Επίσης, δεν 
ανατρέξαμε στο πρωταρχικό υλικό των ερευνών 
που έτυχαν ανασκόπησης. Κατά συνέπεια πα
ρουσιάζουμε μια ανασκόπηση των αντιλήψεων 
και των συμπερασμάτων των συγγραφέων των 
ανασκοπήσεων που εντοπίσαμε και συμπεριλά- 
βαμε. Είναι πιθανό, ακόμα, έρευνες που είχαν 
αρνητικά αποτελέσματα να μη δημοσιεύτηκαν, 
και επομένως να μην περιλήφθηκαν στις ανα
σκοπήσεις, γεγονός που δίνει και σε εμάς μια με
ρική ή και λανθασμένη εικόνα.

Ένας επιπλέον πιθανός περιορισμός αφορά 
την ταξινόμηση των ανασκοπήσεων σε τρεις κα
τηγορίες: σε όσες καταλήγουν σε θετικά συμπε
ράσματα για τη σχέση κάποιου ή κάποιων συναι
σθημάτων με μια κατάσταση υγείας, σε όσες 
αναφέρουν μεικτά ή διιστάμενα συμπεράσματα, 
καθώς και σε όσες αναφέρουν αρνητικά αποτε
λέσματα. Η διάκριση αυτή έγινε κυρίως για επο
πτικούς λόγους και για τη διευκόλυνση της εξα
γωγής συμπερασμάτων. Όμως, η ταξινόμηση σε 
τρεις ομάδες είναι μάλλον γενική, και κατά συ
νέπεια οι σημαντικές αποχρώσεις της κάθε έρευ
νας δεν παρουσιάζονται. Επίσης, δεν μπορούμε 
να αποκλείσουμε την πιθανότητα η υποκειμενι
κή αντίληψη των ανασκοπήσεων και των συμπε
ρασμάτων τους, ειδικά όταν αυτά γράφονται κα
τά τρόπο όχι απόλυτα σαφή, να είχε ως αποτέ
λεσμα μια ανασκόπηση να εντάχθηκε στη μια κα
τηγορία ενώ ίσως κάποιος άλλος να την κατέ
τασσε σε μια άλλη.

Παρά τους περιορισμούς αυτούς, όμως, θε
ωρούμε ότι η «ανασκόπηση των ανασκοπήσεων» 
που παρουσιάζουμε έχει τη δυνατότητα να μας 
δώσει μια έστω αδρή εικόνα των αποτελεσμάτων 
της έρευνας γύρω από τα θέματα που θίξαμε.

Στην παρούσα ανασκόπηση προσπαθήσαμε, 
επίσης, να αναδείξουμε τους μηχανισμούς εκεί
νους που μεσολαβούν στη σχέση μεταξύ συναι
σθημάτων και υγείας. Οι μηχανισμοί αυτοί είναι 
είτε άμεσοι (μέσω του ανοσοποιητικού, του εν- 
δοκρινικού ή του νευρικού συστήματος) είτε έμ

μεσοι (π.χ. επηρεάζοντας τις συμπεριφορές υγεί
ας ή διαταράσσοντας την ποιότητα του ύπνου). 
Οι μηχανισμοί αυτοί φαίνονται να δρουν άλλοτε 
απλώς μεσολαβητικά (π.χ. η μη τήρηση των ια
τρικών οδηγιών) και άλλοτε ρυθμιστικά: όταν, 
π.χ., οι καλές συνήθειες διατροφής και άσκησης 
μετριάζουν την επίδραση των αρνητικών συναι
σθημάτων ή όταν οι κακές αντίστοιχες συνήθει
ες πολλαπλασιάζουν την επίδρασή τους.

Παρά τα παραπάνω στοιχεία και δεδομένα 
και παρά την ερευνητική πρόοδο που σημειώνε
ται, παραμένει ένας βαθμός δυσπιστίας που ορι
σμένοι ερευνητές εξακολουθούν να εκφράζουν 
για τη σχέση μεταξύ συναισθημάτων και υγείας, 
καθώς και αρκετά αναπάντητα ερωτήματα. Ως 
προς το πρώτο, οι Marks, Murray, Evans και 
Willig (2000) θεωρούν, για παράδειγμα, ότι τα λε
γάμενα για τη σχέση μεταξύ συναισθημάτων και 
σωματικής υγείας απηχούν μάλλον λαϊκές πε
ποιθήσεις, ενώ ο Angell (1985) υποστήριξε ότι οι 
αποδείξεις πως η ψυχική κατάσταση ενός ατό
μου μπορεί να αποτελέσει ένα από τα αίτια ή 
έναν πιθανό τρόπο αντιμετώπισης κάποιων από 
τις σημερινές σοβαρές ασθένειες δεν είναι κα
θόλου καλύτερες από ό,τι ήταν κατά το 19° αι
ώνα. Ο Scheidt (2000) προσφέρει τρεις πιθανούς 
λόγους για τη δυσπιστία αυτή: α) ύπαρξη μεθο
δολογικών προβλημάτων (π.χ. προβλήματα με το 
μέγεθος των δειγμάτων, με τα δείγματα ελέγχου, 
το είδος των μετρήσεων), β) αντιφατικά ευρήμα
τα σε αρκετές περιπτώσεις, και γ) αμφιβολίες 
σχετικά με την πραγματική κλινική σημασία των 
ευρημάτων. Οι Krantz και McCeney (2002) τονί
ζουν, επίσης, την έλλειψη ουσιαστικής επικοινω
νίας μεταξύ των αντιπροσώπων της βιοϊατρικής 
επιστήμης και της επιστήμης της συμπεριφοράς, 
παρά τις όποιες κοινές προσπάθειες (π.χ. στο 
πλαίσιο της Συμπεριφοριστικής Ιατρικής). Έτσι, 
όσοι ασχολούνται με τη βιοϊατρική δεν ενημερώ
νονται συνήθως για τη βιβλιογραφία των επιστη
μών της συμπεριφοράς και δεν κατανοούν επαρ- 
κώς τις ψυχολογικές έννοιες. Στους λόγους αυ
τούς θα μπορούσαμε να προσθέσουμε τις δυ
σκολίες στον επακριβή καθορισμό των εννοιών 
(βλέπε, π.χ., διαφορές ως προς τους όρους
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«εχθρικότητα», «οργή», «προσωπικότητα» κ.λπ.).
Η αντιμετώπιση, λοιπόν, των παραπάνω προ

βλημάτων μπορεί να βοηθήσει στην καλύτερη 
διερεύνηση των σχέσεων μεταξύ συναισθηματι
κής διάθεσης, συμπεριφοράς και υγείας και στην 
αποτελεσματικότερη «εκμετάλλευση» των γνώ
σεων αυτών.

Όσον αφορά τα αναπάντητα ερωτήματα που 
υπάρχουν, ήδη οι Black και Garbutt (2002) σημει
ώνουν ότι αυτά αναφέρονται: στις διαφορές εξαι- 
τίας του φύλου, στην αυτονομία των αρνητικών 
συναισθημάτων και, γενικά, στον τρόπο κινητο
ποίησής τους, στη σημασία των οξέων σε αντί
θεση με τις χρόνιες συναισθηματικές καταστά
σεις, στην κατάλληλη μέτρηση των συναισθημά
των, στη σημασία των κλινικών σε σύγκριση με τα 
υποκλινικά συμπτώματα σε συναισθηματικές κα
ταστάσεις όπως το άγχος και η κατάθλιψη, κα
θώς και στη σημασία της καταπίεσης ή συμπίε
σης των συναισθημάτων σε αντίθεση με την έκ
φρασή τους. Σε αυτά θα μπορούσαμε να προ
σθέσουμε και άλλα: Ιδιαίτερου ενδιαφέροντος θα 
ήταν η διερεύνηση της επίδρασης που πιθανώς 
ασκεί η ταυτόχρονη παρουσία πολλών συναισθη
μάτων (π.χ. κατάθλιψης και θυμού). Επίσης, ου
σιαστικά αδιερεύνητος παραμένει ακόμα ο ρόλος 
των θετικών συναισθημάτων στην υγεία. Αν και 
σχετική βιβλιογραφία υπάρχει ήδη (βλέπε, π.χ.. 
Folkman & Moskowitz, 2000. Fredrickson, 1998. 
Scheier & Carver, 1992), χρειάζεται πολύ περισ
σότερη ερευνητική προσπάθεια για την εξαγωγή 
συμπερασμάτων. Μεγάλο ενδιαφέρον έχει, ακό
μα, το αμφίδρομο των σχέσεων που αναπτύσσο
νται. Αν και στο παρόν άρθρο εξετάσαμε τη δρά
ση ορισμένων μόνο συναισθημάτων ως παραγό
ντων επικινδυνότητας για κάποια σωματικά προ
βλήματα, οι σχέσεις αποδεικνύονται συχνά αμφί- 
δρομες. Έτσι, οι Ershler και Keller (2000) και οι 
Kiecolt-Glaser και Glaser (2002) επισημαίνουν ότι 
υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι το ανοσο
ποιητικό σύστημα επιδρά στο νευροενδοκρινικό 
με αποτέλεσμα την εμφάνιση καταθλιπτικών και 
αγχωδών συμπτωμάτων.

Τέλος, θα πρέπει να διερευνηθεί συστηματι
κά ο ρόλος του φυσικού και του κοινωνικού πε

ριβάλλοντος στη σχέση μεταξύ ψυχολογικών πα
ραγόντων και σωματικής υγείας, καθώς μια σει
ρά ερευνών έχει αναδείξει τη σημασία του για 
την προστασία ή τη διακινδύνευση της υγείας και 
της ευεξίας ατόμων και ομάδων (για σχετική 
ανασκόπηση βλέπε Hawkley & Cacioppo. 2003. 
Krantz & McCeney, 2002. Taylor, Repetti, & Seeman, 
1997). Εξάλλου, μέσα στο κοινωνικό περιβάλλον 
διαμορφώνεται το πλαίσιο δημιουργίας και έκ
φρασης των συναισθημάτων. Έτσι, είναι πιθανό 
τα συναισθήματα να λειτουργούν και αυτά ως 
μια ενδιάμεση μεταβλητή στη σχέση μεταξύ των 
παραμέτρων του κοινωνικού περιβάλλοντος του 
κάθε ατόμου και της υγείας, της ευεξίας και της 
λειτουργικότητάς του.

Η παρούσα ανασκόπηση μας έδειξε και κάτι 
επιπλέον: η διερεύνηση του ρόλου των συναι
σθημάτων ή άλλων ψυχολογικών παραγόντων ως 
κινδύνου για την εκδήλωση ή την πορεία μιας 
διαταραχής βασίζεται σε αρκετές περιπτώσεις 
σε μια, λιγότερο ή περισσότερο, γραμμική αντί
ληψη, σύμφωνα με την οποία κάτι προηγείται και 
κάτι έπεται. Ίσως στην απλούστευση της βαθύ
τερης αυτής αντίληψης να οφείλεται η διάσταση 
που συχνά παρατηρούμε στα ευρήματα σχετικών 
ερευνών. Αν θεωρήσουμε, όμως, ότι το είδος και 
ο βαθμός έντασης των συναισθημάτων παίζουν 
ένα ρόλο απόδοσης της κατάστασης του συνό
λου του οργανισμού, που περιλαμβάνει τόσο τη 
σωματική όσο και την ψυχική και την κοινωνική 
του διάσταση, τότε αυτά δεν αποτελούν απλώς 
παράγοντες επικινδυνότητας. Έχοντας κατά νου 
αυτή την υπόθεση, τα συναισθήματα μπορούν να 
θεωρηθούν ως «ένδειξη» της κατάστασης του 
οργανισμού. Αυτή μπορεί να «προβλέψει» μελ
λοντικές καταστάσεις ή προβλήματα, τα οποία 
αναπτύσσονται μεν σταδιακά αλλά η αφετηρία 
τους βρίσκεται στο γενικό «τρόπο ζωής» του ατό
μου (συνήθειες υγείας, στοιχεία συμπεριφοράς 
και προσωπικότητας, ατομικό περιβάλλον, συν
θήκες ζωής και στρεσογόνες καταστάσεις, κλη
ρονομικότητα και βιολογικά χαρακτηριστικά 
κ.λπ.). Απεικόνιση και συνολική ένδειξη της λει
τουργίας αυτού του «τρόπου ζωής» και της αλ
ληλεπίδρασης των επιμέρους πλευρών του απο
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τελούν τα συναισθήματα, θετικά και αρνητικά. 
Όμως, δεν αποτελούν τα συναισθήματα μόνο την 
ένδειξη αλλά και τμήμα των αλληλεπιδράσεων, 
και, υπό ορισμένες συνθήκες, μπορούν να κατα
στούν ο καταλύτης ή ο επιταχυντής των διεργα
σιών γύρω από την έναρξη ή την πορεία μιας 
ασθένειας. Προς την κατεύθυνση αυτή ίσως 
στραφεί αργότερα η έρευνα. Με τον τρόπο αυτό 
θα διερευνηθούν πληρέστερα οι πτυχές του βιο- 
ψυχοκοινωνικού μοντέλου για την υγεία και την 
ασθένεια και θα βελτιωθεί η αντίληψή μας για τα 
φαινόμενα αυτά (βλέπε σχετικά και Suis & 
Rothman, 2004).

Αν και πολλοί διερωτώνται εάν τα συναισθή
ματα αποτελούν «αίτια» για την ανάπτυξη προ
βλημάτων υγείας, εμείς νομίζουμε άτι το ερώτη
μα αυτό δε θα πρέπει να μας απασχολεί σε αυ
τή τη μορφή του. Τόσο γιατί η έννοια του «αιτί
ου» είναι μάλλον πολύ γενική αλλά και γιατί στο 
πλαίσιο της θεωρίας της αλληλεπίδρασης τα 
φαινόμενα αλληλοπροσδιορίζονται και δεν απο
τελούν «αίτια» και «αποτελέσματα» σε μια γραμ
μική αντίληψη. Για τους λόγους αυτούς είναι 
μάλλον προτιμότερο να γίνεται λόγος για «πα
ράγοντες επικινδυνότητας» και να διερευνάται 
κατά πόσο τα συναισθήματα αποτελούν τέτοιους 
παράγοντες που μόνοι τους ή σε συνδυασμό με 
άλλους επιδρούν στην υγεία. Η υγεία και η ασθέ
νεια είναι πολύπλοκα φαινόμενα, που στην πο
ρεία τους εμπλέκεται σειρά παραγόντων επικιν- 
δυνότητας ή προστασίας και αντοχής. Όπως και 
οι Leventhal και Patrick-Miller (2000) σημειώνουν, 
τα συναισθήματα μπορούν να αποτελούν τόσο 
παράγοντες επικινδυνότητας για την εκδήλωση 
ή την πορεία μιας ασθένειας, όσο και αποτελέ
σματα της κατάστασης υγείας ή και ενδείξεις της 
γενικότερης κατάστασης υγείας του ατόμου.

Σε κάθε περίπτωση, η κατανόηση της σχέσης 
μεταξύ συναισθημάτων και σωματικής υγείας 
δεν έχει μόνο ερευνητικό ενδιαφέρον αλλά και 
κλινικό -  πρακτικό. Η χαρτογράφηση της σχέσης 
και η τεκμηρίωσή της θα σημαίνει ότι οι κατάλ
ληλες ψυχολογικές παρεμβάσεις, όχι μόνο αυτές 
που στοχεύουν στις ενδιάμεσες μεταβλητές ή 
στις συμπεριφορές υγείας, αλλά και όσες στο

χεύουν απευθείας στην αλλαγή του συναισθή
ματος και στη μείωση της δυσφορίας ή του 
στρες, μπορούν να συνεισφέρουν σημαντικά στη 
διαχείριση και στην αντιμετώπιση των σωματικών 
προβλημάτων. Τέτοιες κατάλληλα σχεδιασμένες 
παρεμβάσεις έχουν ήδη αναπτυχθεί και η απο- 
τελεσματικότητά τους έχει ελεγχθεί. Για παρά
δειγμα, οι Hyman, Feldman, Harris, Levin και 
Malloy (1989), μετα-αναλύοντας έρευνες σχετικά 
με την επίδραση της εκπαίδευσης στη χαλάρω
ση επί σωματικών προβλημάτων σε ασθενή πλη
θυσμό, βρήκαν ότι αυτή οδηγεί σε μείωση της 
συμπτωματολογίας. Σύμφωνα, επίσης, με τους 
Compas, Haaga, Keefe, Leitenberg και Williams 
(1998), οι οποίοι ανασκόπησαν τη σχετική βι
βλιογραφία, οι παρεμβάσεις που στοχεύουν στην 
ενίσχυση της χρήσης λειτουργικών στρατηγικών 
για την αντιμετώπιση των δυσκολιών αλλά και οι 
υποστηρικτικές ομαδικές παρεμβάσεις φαίνονται 
να συμβάλλουν σε παρατεταμένη επιβίωση ασθε
νών που πάσχουν από κακοήθες μελάνωμα ή με- 
ταστατικό καρκίνο του μαστού. Επίσης, η χρή
ση αντικαταθλιπτικών φαρμάκων έχει δείξει ότι 
μπορεί να ομαλοποιήσει τη λειτουργία του 
ανοσοποιητικού συστήματος σε ασθενείς με 
κατάθλιψη (Sluzewska, Rybakowski, Laciak, 
Mackiewicz, Sobieska, & Wiktorowicz, 1995).

Ο χώρος, λοιπόν, των ψυχολογικών παρεμ
βάσεων για τη διαχείριση ή και την αντιμετώπιση 
των σωματικών προβλημάτων αποτελεί σημαντι
κό και ιδιαίτερα ενδιαφέρον πεδίο έρευνας. Σε 
κάθε περίπτωση, η ύπαρξη θετικών αποτελεσμά
των στις προσπάθειες αυτές αποτελεί μια επι
πρόσθετη έμμεση μαρτυρία για την ύπαρξη ου
σιωδών σχέσεων μεταξύ τους.

Η μελέτη των συναισθημάτων και της σχέσης 
τους με την υγεία μέσα σε ένα ευρύτερο πλαίσιο, 
όπως αυτό που μπορούν να προσφέρουν οι θε
ωρίες για την αντίδραση στο στρες, με την πα
ράλληλη εξέταση και άλλων μεταβλητών των 
οποίων η έρευνα έχει αναδείξει τη σημασία 
(όπως, π.χ., οι προσδοκίες αυτοαποτελεσματι- 
κότητας, η αντίληψη ελέγχου, η αισιοδοξία, τα κί
νητρα, οι στρατηγικές αντιμετώπισης στρεσογό- 
νων καταστάσεων), θα βοηθήσει σημαντικά στη
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χαρτογράφηση των σχέσεων που υφίστανται. Η 
σύμπραξη ερευνητών από τις επιστήμες της συ
μπεριφοράς και της βιοίατρικής θα συμβάλει 
στην κατανόηση των σχέσεων αυτών και, επι
πλέον, στην ανάπτυξη κατάλληλων μεθόδων για 
την προστασία και την προαγωγή της υγείας και 
της ποιότητας ζωής. Τα μέχρι στιγμής ερευνητι
κά δεδομένα είναι ενθαρρυντικά προς την κα
τεύθυνση αυτή, ενώ η διεξαγωγή περισσότερων 
σε αριθμό και αρτιότερων σε μεθοδολογικό σχε
δίασμά ερευνών θα συνεισφέρει ακόμα περισ
σότερα.
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Depression, anxiety, anger/hostility and physical health, 
and possible mediating mechanisms

Evangelos C. Karademas
University of Crete, Greece

In this article we examine the reviews that were published in journals from 1994 
ABSTRACT to March 2004 with regard to the impact of depression, anxiety and

anger/hostility on the onset and course of cardiovascular diseases, cancer, 
infections and arthritis. The reviews were located through PsychINFO and MEDLINE Forty-seven relevant 
reviews were located. The inspection of these reviews revealed that: a) Depression seems to constitute a 
risk factor for the onset and course of cardiovascular diseases and viral infections. With respect to anxiety 
and anger/hostility the existing evidence is rather convincing, but more relevant research is required b)
With respect to cancer, conclusions from the reviews are contradictory or negative, c) Regarding to 
infections and arthritis evidence is limited and inconclusive. The possible mechanisms that mediate the link 
(directly, through the immune, endocrine and nervous system, or indirectly, through health behaviors, 
nutrition, sleep, etc.) are being investigated. Issues regarding the restrictions of our study, questions that it 
is likely to be investigated in the future, as well as the doubts that certain researchers still raise, are being 
addressed. An emphasis is put on the practical -  clinical aspect of this investigation The mapping of the 
emotions -  health relationship will contribute in the development of suitable psychological interventions in 
favor of many patients.
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