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Εισαγωγή 
 

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις, που περιλαμβάνουν κυρίως την ισχαιμική 

καρδιακή νόσο, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, την καρδιακή ανεπάρκεια, την 

περιφερική αρτηριακή νόσο, αποτελούν την κύρια αιτία παγκόσμιας νοσηρότητας και 

θνησιμότητας.1-4 

Η καρδιαγγειακή νόσος επηρεάζει το 36% όλων των γυναικών παγκοσμίως και 

σχετίζεται με σημαντική θνησιμότητα για τις γυναίκες όλων των φυλών και 

εθνικοτήτων.5-8 Σύμφωνα με εκτιμήσεις, η θνησιμότητα λόγω καρδιαγγειακής νόσου 

στις γυναίκες υπολογίζεται σε 2.1 εκατομμύρια θανάτους, παγκοσμίως.9  

 Στη σύγχρονη παγκόσμια πραγματικότητα η κατάθλιψη ως ασθένεια με πολύ 

υψηλό ψυχοκοινωνικό φορτίο έχει αρνητική επίδραση όσον αφορά στις 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Τα άτομα που πάσχουν από κατάθλιψη εμφανίζουν 

διπλάσιες πιθανότητες από τον γενικό πληθυσμό να αναπτύξουν έμφραγμα του 

μυοκαρδίου.10,11 Ειδικότερα, ένας στους πέντε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, 

περιφερική αρτηριακή νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια βιώνει κατάθλιψη. Η κατάθλιψη 

είναι ιδιαίτερα διαδεδομένη σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα και σχετίζεται με 

αυξημένα ποσοστά θνησιμότητας, αναπηρία, αυξημένες δαπάνες υγειονομικής 

περίθαλψης και μειωμένη ποιότητα ζωής.12,13 Επιπλέον, τα άτομα με καρδιαγγειακά 

νοσήματα που βιώνουν κατάθλιψη τείνουν να έχουν φτωχότερη συμμόρφωση σε 

συμπεριφορικούς παράγοντες που μειώνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, όπως η 

φυσική δραστηριότητα, η διακοπή του καπνίσματος, η υγιεινή διατροφή και η τήρηση 

της φαρμακευτικής θεραπείας.13-15 Ψυχολογικοί παράγοντες όπως η κατάθλιψη, το 

άγχος, η εχθρότητα σε συνδυασμό με την προσωπικότητα τύπου Α συγκαταλέγονται 

στους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου.16 

Παρότι, για τα δύο φύλα οι «κλασικοί» παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου (αρτηριακή υπέρταση, παχυσαρκία, υπερλιπιδαιμία, κάπνισμα, 

σακχαρώδης διαβήτης) παραμένουν οι ίδιοι, εντούτοις στις γυναίκες εντοπίζονται 

διαφορετικοί επιβαρυντικοί παράγοντες που επηρεάζουν την έκβαση μετά από 

καρδιαγγειακό επεισόδιο. Παράγοντες του γυναικολογικού ιστορικού όπως: πρώιμη 

εμμηναρχή και εμμηνόπαυση, νεαρή ηλικία της μητέρας, σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών, προεκλαμψία, σακχαρώδης διαβήτης κύησης, πρόωρος τοκετός, 

επαναλαμβανόμενες αποβολές, παχυσαρκία πριν την εγκυμοσύνη, πρόωρη ωοθηκική 
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ανεπάρκεια και ορμονοθεραπεία με αντισυλληπτικά φαίνεται να επιδρούν στο 

γυναικείο καρδιαγγειακό σύστημα αυξάνοντας μελλοντικά τον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

στο γυναικείο φύλο.17-19  Το γυναικείο φύλο και ιδιαίτερα οι γυναίκες από φυλετικές 

εθνοτικές μειονότητες φαίνεται ότι υποεκπροσωπούνται στις κλινικές μελέτες που 

αφορούν τα καρδιαγγειακά νοσήματα.20,21 

Η έλλειψη ευαισθητοποίησης σχετικά με τον υψηλό κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου και τη σημασία τόσο των συμβατικών όσο και των νεότερων παραγόντων 

κινδύνου για το φύλο είναι πιθανό να είναι ο χειρότερος «εχθρός» της γυναικείας 

καρδιάς.22  

Η παρούσα εργασία αποτελείται από δύο μέρη, το γενικό μέρος που 

περιλαμβάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο στις γυναίκες και την κατάθλιψη και το 

ειδικό μέρος που περιλαμβάνει το υλικό και μέθοδος, τα αποτελέσματα, τη συζήτηση 

των αποτελεσμάτων και τα συμπεράσματα. 

Σκοπός της παρούσας ερευνητικής μελέτης ήταν η διερεύνηση της κατάθλιψης 

στη γυναικεία καρδιά. 
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1.ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 
 
1.1. Επιδημιολογία καρδιαγγειακών νοσημάτων 

 
Η καρδιαγγειακή νόσος αυξάνεται σημαντικά σε παγκόσμια κλίμακα λόγω της 

γήρανσης του πληθυσμού, της καλύτερης διάγνωσης, της βελτίωσης των θεραπευτικών 

μεθόδων και κυρίως λόγω της αθηροσκλήρωσης που αυξάνεται ολοένα και 

περισσότερο και αποδίδεται στο σύγχρονο τρόπο ζωής. Για το έτος 2019, τα 

κρούσματα καρδιαγγειακής νόσου ήταν 523 εκατομμύρια παγκοσμίως.4 

Αυτή η απειλητική για τη ζωή νόσος σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα, 

υψηλό κόστος και σημαντική θνησιμότητα, η οποία παρουσιάζει γεωγραφικές 

διακυμάνσεις. Η καρδιαγγειακή νόσος ευθύνεται για το 23% χαμένων ετών ζωής λόγω 

ανικανότητας/αναπηρίας (Disability-adjusted life year-DALYs) στην Ευρώπη, που 

αποτελεί έναν δείκτη συνολικής επιβάρυνσης της νόσου.9 

Παρά την αυξημένη ευαισθητοποίηση τις τελευταίες δεκαετίες, μόνο το 56% 

των γυναικών αναγνωρίζει τις καρδιακές παθήσεις ως την νούμερο ένα αιτία 

θνησιμότητας. Περίπου 1 στις 16 γυναίκες ηλικίας 20 ετών και άνω (6.2%) πάσχει από 

στεφανιαία νόσο, τον πιο συχνό τύπο καρδιαγγειακής νόσου.23 

Όσον αφορά στο κόστος της καρδιαγγειακής νόσου, υπολογίζεται ότι στην 

Ευρώπη ανέρχεται στα 210 δισεκατομμύρια ανά έτος, συμπεριλαμβανομένων των 

άμεσων δαπανών υγειονομικής περίθαλψης, την απώλεια της παραγωγικότητας και της 

άτυπης φροντίδας των ατόμων με καρδιαγγειακή νόσο.8 Το οικονομικό κόστος 

αναμένεται να αυξηθεί σημαντικά στο μέλλον καθώς η βελτιωμένη επιβίωση σε 

συνδυασμό με τη μείωση της συχνότητας εμφάνισης οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου άλλαξε δραματικά τον τρόπο χρήσης της υγειονομικής περίθαλψης τα 

τελευταία χρόνια. Σήμερα, οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο συμπεριλαμβανομένων 

ασθενών με σταθερή στηθάγχη και εκείνοι που είναι σταθεροί μετά από οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο  είναι μεγαλύτεροι και ζουν περισσότερο και έτσι κάνουν μεγαλύτερη χρήση 

των πόρων υγειονομικής περίθαλψης.24  

Αναφορικά με τη θνησιμότητα από καρδιαγγειακές παθήσεις, σχεδόν το 80% 

των θανάτων παγκοσμίως συμβαίνουν σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος.25 

Η στεφανιαία νόσος και η αγγειακή εγκεφαλική νόσος αποτελούν τις πιο κοινές αιτίες 

απαριθμώντας 1.8 και 1 εκατομμύριο θανάτους, αντίστοιχα. Αναλυτικότερα, το 2017, 

οι καρδιαγγειακές παθήσεις προκάλεσαν 17.8 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως, 

ποσοστό, που αντιστοιχεί σε 330 εκατομμύρια χρόνια απώλειας ζωής.1,2  
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Όσον αφορά στο φύλο, στις γυναίκες το ποσοστό θανάτων από καρδιαγγειακά 

νοσήματα ανέρχεται στα 2.2 εκατομμύρια ενώ στους άνδρες στα 1.8 εκατομμύρια. Οι 

αριθμοί αυτοί αντιπροσωπεύουν το 49% και το 40% του συνόλου των θανάτων στο 

γυναικείο και το ανδρικό φύλο αντίστοιχα. Ειδικότερα, στις Ηνωμένες Πολιτείες 

Αμερικής, η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου στις γυναίκες, 

ευθυνόμενη για 398.086 θανάτους για το έτος 2013.7 Στην Ευρώπη, το ποσοστό των 

θανάτων από στεφανιαία νόσο ανέρχεται στο 55% και το 38% των θανάτων που 

οφείλεται σε καρδιαγγειακή νόσο, αφορά γυναίκες πριν από την ηλικία των 75 ετών.26-

28 Μία στις τέσσερεις γυναίκες με πρώτο επεισόδιο εμφράγματος του μυοκαρδίου 

αποβιώνει εντός ενός έτους από τη διάγνωση με τις γυναίκες ηλικίας μικρότερης των 

45 ετών να εμφανίζουν υψηλότερο ρυθμό θνησιμότητας συγκριτικά με τους άνδρες.29  

Στο γυναικείο φύλο η αποφρακτική στεφανιαία νόσος εντοπίζεται λιγότερο 

συχνά όταν βασίζεται αποκλειστικά στα τυπικά στηθαγχικά συμπτώματα. Λόγω του 

γεγονότος ότι, η αποφρακτική αθηροσκλήρωση της στεφανιαίας αρτηρίας είναι 

λιγότερο εμφανής στις γυναίκες, ο όρος ισχαιμική καρδιακή νόσος ή ισχαιμική 

καρδιοπάθεια προσεγγίζει καλύτερα τη φύση της στεφανιαίας παθοφυσιολογίας που 

παρατηρείται στον γυναικείο πληθυσμό. Η ισχαιμική καρδιακή νόσος στις γυναίκες 

περιλαμβάνει στεφανιαία αθηροσκλήρωση, στεφανιαία μικροαγγειακή δυσλειτουργία, 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, αγγειοκινητικές ανωμαλίες και αυτόματο διαχωρισμό 

της στεφανιαίας αρτηρίας.30,31  

 Στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής, 6.6 εκατομμύρια γυναίκες φαίνεται να 

νοσούν από ισχαιμική καρδιακή νόσο και 3 εκατομμύρια από καρδιακή ανεπάρκεια. Η 

καρδιακή ανεπάρκεια είναι πιο διαδεδομένη στις γυναίκες σε σύγκριση με τους 

άνδρες.32,33 

1.2. Δημογραφικά χαρακτηριστικά γυναικών με καρδιαγγειακή νόσο 

 
1.2.1. Γυναικείο φύλο και καρδιαγγειακή νόσος 

 
Οι καρδιαγγειακές παθήσεις εμφανίζουν πολλές διαφορές που σχετίζονται με 

το φύλο, τον επιπολασμό, την αιτιολογία και την κλινική έκβαση. Πολύπλοκοι 

μοριακοί μηχανισμοί αποτελούν το υπόβαθρο αυτής της διαφορετικής παθολογικής 

εκδήλωσης, από την διαφορετική έκφραση γονιδίων που καθορίζεται από το φύλο έως 
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την αλληλεπίδραση ορμονών του φύλου με ειδικούς υποδοχείς σε διαφορετικούς 

ιστούς.34 

Σε γενικές γραμμές, το φύλο αναφέρεται στις βιολογικές διαφορές μεταξύ 

αρσενικού και θηλυκού ενώ το γένος αποτελεί μια κοινωνική δομή και αναφέρεται στο 

ρόλο ενός άνδρα ή μιας γυναίκας στην κοινωνία ή στην έννοια του ατόμου για τον 

εαυτό του.35 Επίσης, άνδρες και γυναίκες φαίνεται ότι διαφέρουν στην ανατομία και 

φυσιολογία του καρδιαγγειακού συστήματος (σύνθεση σώματος, ρόλος των ορμονικών 

αλλαγών κατά την διάρκεια του εμμηνορυσιακού κύκλου, της εγκυμοσύνης και της 

εμμηνόπαυσης).36,37Ανατομικά, στις γυναίκες παρατηρείται μικρότερος αριστερός 

πρόσθιος κατιόν κλάδος στεφανιαίας αρτηρίας, μικρότερη δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

καθώς και μικρότερη αθηρωματική επιβάρυνση. Μια άλλη ειδοποιός διαφορά, είναι 

ότι το αρσενικό φύλο χαρακτηρίζεται από αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα σε 

αντίθεση με την υψηλότερη παρασυμπαθητική δραστηριότητα που παρατηρείται στο 

γυναικείο φύλο.38 

Η παραγωγή οιστρογόνων και επομένως η παραγωγή λιποπρωτεϊνών υψηλής 

πυκνότητας, θεωρούνται σε μεγάλο βαθμό καρδιοπροστατευτικοί παράγοντες για το 

γυναικείο φύλο (τουλάχιστον μέχρι την εμμηνόπαυση). Αυτή η καθυστέρηση στην 

εκδήλωση της νόσου τείνει να μειώνεται, πιθανόν λόγω των αλλαγών του τρόπου ζωής 

των νεότερων γυναικών και την υιοθέτηση των δυτικών προτύπων.39Ο προσδιορισμός 

του ρόλου του φύλου στην έγκαιρη υιοθέτηση συμπεριφορών υγείας θα μπορούσε να 

είναι καθοριστικός για την αναστροφή αυτής της τάσης.40 Τα οιστρογόνα και η 

τεστοστερόνη εμπλέκονται στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου στις γυναίκες και 

αυτές οι ορμόνες διαδραματίζουν ρόλο και στην ενδοθηλιακή λειτουργία, τον αγγειακό 

τόνο καθώς επίσης και στην καρδιακή λειτουργία.41 

Επιπρόσθετα, στο γυναικείο φύλο έχει παρατηρηθεί μεγαλύτερη επίπτωση 

μικροαγγειακών παθήσεων, η οποία οδηγεί σε υψηλότερο κίνδυνο επανεισαγωγών και 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας.42 Συμπτώματα όπως, δυσπεψία, 

ναυτία, έμετος, αιμωδία και αδυναμία είναι πιο διαδεδομένα στις γυναίκες από ότι 

στους άνδρες τα οποία συχνά υποδιαγιγνώσκονται, επηρεάζοντας δυσμενώς τη κλινική 

έκβαση.43 Οι γυναίκες είναι λιγότερο πιθανό να εντοπίσουν και να αναζητήσουν 

έγκαιρη φροντίδα για συμπτώματα καρδιακής προσβολής και όταν το κάνουν, δεν τους 

παρέχεται ή ίδια τεκμηριωμένη φροντίδα όπως στους άνδρες.43-45 

Γυναίκες που έχουν υποστεί οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του 

ST διαστήματος (STEMI-ST Elevation Myocardial Infraction) είναι λιγότερο πιθανό 
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από τους άνδρες να λάβουν θεραπεία επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου, να τους 

συνταγογραφηθούν φάρμακα κατά την έξοδο και να παραπεμφθούν για καρδιακή 

αποκατάσταση, με αποτέλεσμα το ποσοστό θνησιμότητας έξι μηνών μεταξύ των 

γυναικών να είναι διπλάσιο από αυτό των ανδρών.44 

Ομοίως, γυναίκες που έλαβαν αγγειοπλαστική (PCI-Percutaneous Coronary 

Intervention), εμφάνιζαν σημαντικά μεγαλύτερες καθυστερήσεις στην επαναγγείωση 

και υψηλότερη θνησιμότητα σε χρονικό διάστημα τριάντα ημερών συγκριτικά με τους 

άνδρες45,46 ενώ παρουσίαζαν και μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν σοβαρή 

αιμορραγία μετά την παρέμβαση.47 Φαίνεται ακόμα, ότι εκτός νοσοκομείου οι γυναίκες 

έχουν χαμηλότερες πιθανότητες από τους άνδρες να λάβουν καρδιοπνευμονική 

αναζωογόνηση από τους παρευρισκόμενους και να επιβιώσουν από καρδιακή 

ανακοπή. Συγκριτικά με τους άνδρες, η κλινική έναρξη μιας καρδιακής προσβολής 

φαίνεται να καθυστερεί κατά περίπου εννέα χρόνια στο γυναικείο φύλο.48 

Μια ακόμα διαφορά που σχετίζεται με το φύλο, έγκειται στη φαρμακοκινητική 

(τον τρόπο απορρόφησης, διανομής, βιομετατροπής και απέκκρισης των φαρμάκων) 

και στη φαρμακοδυναμική (τη σχέση μεταξύ της δράσης του φαρμάκου και της 

συγκέντρωσης στο σημείο δράσης) ορισμένων καρδιολογικών φαρμάκων.37  

Δυστυχώς, παρατηρούνται ανισότητες στη διαχείριση των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων μεταξύ του φύλου, ένα φαινόμενο ήδη γνωστό από το 1991, όταν ο Healy 

περιέγραψε το «σύνδρομο Yentl», υποδηλώνοντας μεροληψία και ανισότητα μεταξύ 

των φύλων στην διαχείριση των καρδιαγγειακών νοσημάτων.35,49 Τέτοιες ανισότητες 

εξηγούνται και από τα ευρήματα δυο πρόσφατα μεγάλων μελετών.50,51  

Η μελέτη ARIC-Atherosclerotic Risk In Communities, σε ένα δείγμα 28.732 

ασθενών που νοσηλεύτηκαν λόγω οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ), οι 

νεαρές γυναίκες είχαν μικρότερες πιθανότητες να λάβουν θεραπείες βάσει 

κατευθυντήριων γραμμών.50 Σύμφωνα με τη μελέτη PURE-Prospective Urban Rular 

Epidemiological study, που διερεύνησε άτομα ηλικίας 35-70 ετών, από αστικές και 

αγροτικές περιοχές κοινοτήτων σε 27 χώρες, με δείγμα 202.072 άτομα (119.799 

γυναίκες, ηλικία 50.8±9.9 έτη),κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι θεραπείες για 

καρδιαγγειακές παθήσεις είναι πιο συχνές στους άνδρες από ότι στις γυναίκες στη 

δευτερογενή πρόληψη.51  
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1.2.2. Ηλικία της γυναίκας και καρδιαγγειακή νόσος 
 

 
Η ηλικία κυριαρχεί στους δημογραφικούς παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Ο πληθυσμός ηλικίας άνω των 65 ετών αναμένεται να 

διπλασιαστεί από 12% το 2010, σε 22% το 2040. Πράγματι, έως το 2020 ο αριθμός των 

ατόμων ηλικίας 60 ετών και άνω, αναμένεται να έχει ξεπεράσει τον αριθμό των παιδιών 

κάτω των 5 ετών.52-54 

Η στεφανιαία νόσος σχετίζεται στενά με την ηλικία. Ο επιπολασμός των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων αυξάνεται σε άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών. Ειδικότερα, 

σε άτομα ηλικίας άνω των 80 ετών αναμένεται να αυξηθεί κατά περίπου 10% τα 

επόμενα 20 χρόνια. Έως το 2030, επιπλέον 27 εκατομμύρια άτομα θα εκδηλώσουν 

υπέρταση, 8 εκατομμύρια άτομα θα εκδηλώσουν στεφανιαία νόσο, 4 εκατομμύρια 

αγγειακό εγκεφαλικό και 3 εκατομμύρια καρδιακή ανεπάρκεια, λόγω της ταχείας 

αύξησης του ηλικιωμένου πληθυσμού.53,54 

Όπως ήδη προαναφέρθηκε, η προστατευτική δράση των οιστρογόνων είναι 

σημαντική στο γυναικείο πληθυσμό διότι φαίνεται να οδηγεί τις προεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες σε 8 με 10 χρόνια καθυστέρηση στην εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. 

Παρόλα αυτά, μετά την ηλικία των 55 ετών ο κίνδυνος εμφάνισης στεφανιαίας νόσου 

αυξάνεται με παρόμοιο τρόπο και για τα δύο φύλα. Επιπλέον, η ηλικία της 

εμμηνόπαυσης αποτελεί καθοριστικό παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου.55,56  

Σε μια μελέτη των Zhu και συν.,57 που διερεύνησαν 301.438 εμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες (ηλικία 57±10.3έτη), έδειξαν συσχέτιση μεταξύ της συχνότητας εμφάνισης 

των καρδιαγγειακών παθήσεων και της ηλικίας εμμηνόπαυσης. Αναλυτικότερα, τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι o μέσος χρόνος από την εμμηνόπαυση έως την ανάπτυξη 

καρδιαγγειακής νόσου ήταν 13.5 ± 9 έτη ενώ ο κίνδυνος ήταν 1.5 φορές υψηλότερος 

σε γυναίκες ηλικίας μικρότερης των 40 ετών με πρόωρη εμμηνόπαυση και 1.3 φορές 

υψηλότερος σε γυναίκες 40-44 ετών με πρώιμη εμμηνόπαυση. 

Άλλη μελέτη των Zhu και συν.,58 όπου συμμετείχαν 177.131 γυναίκες (ηλικία 

57.8±7.1 έτη) έδειξε ότι, οι γυναίκες που βίωσαν καρδιαγγειακό συμβάν πριν την 

ηλικία των 35ετών παρουσίαζαν διπλάσιο κίνδυνο πρώιμης εμμηνόπαυσης (ηλικία<45 

ετών) καθώς και εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου, στεφανιαίας νόσου και αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου. 
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Φαίνεται όμως, ότι και η ηλικία της εμμηναρχής σχετίζεται με τον κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου. Υπάρχουν αντικρουόμενα δεδομένα, σχετικά με το 

μακροπρόθεσμο αντίκτυπο της ηλικίας εμμηναρχής και τον επακόλουθο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου.59-61 

Παγκοσμίως, παρατηρείται μείωση της ηλικίας της πρώτης εμμηνόρροιας που 

αποδίδεται κυρίως στην υιοθέτηση του νέου τρόπου ζωής και των περιβαλλοντικών 

τοξικών παραγόντων.59-61Μια μετα-ανάλυση,61 κατέδειξε αντίστροφη σχέση μεταξύ 

ηλικίας εμμηναρχής και του κινδύνου θανάτου από όλες τις αιτίες, δείχνοντας 23% 

υψηλότερο σχετικό κίνδυνο θανάτου σε γυναίκες με πρώιμη εμμηναρχή (<12 ετών). 

Οι γυναίκες που εμφάνισαν εμμηνόρροια σε ηλικία μικρότερη των 12 ετών, είχαν 

αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας από όλες τις αιτίες. 

Σε άλλη σχετική μελέτη των Canoy και συν.,62 στο Ηνωμένο Βασίλειο σε 

δείγμα 1.2 εκατομμύρια υγιείς γυναίκες (ηλικία 56±5 έτη), τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι τόσο η πρώιμη (<10 ετών) όσο και η καθυστερημένη (≥17ετών) εμμηναρχή 

αυξάνουν τον σχετικό κίνδυνο στεφανιαίας νόσου. 

 
1.2.3. Οικογενειακή κατάσταση και καρδιαγγειακή νόσος 

 
H οικογενειακή κατάσταση είναι ένας παράγοντας που έχει συσχετιστεί με τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Πιο συγκεκριμένα, η οικογενειακή κατάσταση φαίνεται να 

έχει αντίκτυπο στην καρδιαγγειακή έκβαση σε ασθενείς με ήδη εγκατεστημένη 

στεφανιαία νόσο. Σε σύγκριση με ασθενείς που είναι παντρεμένοι, οι διαζευγμένοι ή 

χωρισμένοι παρουσιάζουν μειωμένη επιβίωση. Επιπρόσθετα, ο γάμος και η 

οικογενειακή ικανοποίηση, πιθανά σχετίζονται με την καρδιαγγειακή έκβαση. Η φτωχή 

ποιότητα του γάμου σε συνδυασμό με στρεσογόνους παράγοντες και χαμηλό 

κοινωνικό και οικονομικό επίπεδο ενδεχομένως να διαδραματίζουν ρόλο στη 

θνησιμότητα οφειλόμενη σε καρδιαγγειακή νόσο.63,64 

Οι Wong και συν.,65 σε συστηματική ανασκόπηση 34 μελετών έδειξαν ότι οι 

άγαμοι ασθενείς με στεφανιαία νόσο είχαν αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής 

θνησιμότητας.  

Σε άλλη προοπτική μελέτη των Schultz και συν.,63 που διερεύνησαν 6051 

ασθενείς με στεφανιαία νόσο (36% γυναίκες, ηλικία 63±11έτη) που υποβλήθηκαν σε 

καρδιακό καθετηριασμό για ύποπτη ή επιβεβαιωμένη στεφανιαία νόσο, τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι οι άγαμοι είχαν 52% υψηλότερα ποσοστά καρδιαγγειακού 
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θανάτου λόγω εμφράγματος του μυοκαρδίου. Σύμφωνα με τους Ramezankhani και 

συν.,66 οι γυναίκες που δεν είναι παντρεμένες έχουν χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρτασης και καρδιαγγειακής νόσου. 

Σε συστηματική ανασκόπηση 35 μελετών των Manfredini και συν.,67 τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι, όσον αφορά τους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο (κάπνισμα, υπέρταση, παχυσαρκία, διατροφικές συνήθειες) οι παντρεμένοι είχαν 

καλύτερη κατάσταση υγείας σε σύγκριση με τους ανύπαντρους συμμετέχοντες.	

Οι Ahmad και συν.,68 που διερεύνησαν 6.562 συμμετέχοντες (52% γυναίκες, 

ηλικία 58.6 έτη) χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου έδειξαν ότι, οι άγαμοι 

εμφάνιζαν σε ποσοστό 46% παρατεταμένο διάστημα εκπόλωσης και επαναπόλωσης 

των κοιλιών (διάστημα Q-T) στο ηλεκτροκαρδιογράφημα. Το παρατεταμένο διάστημα 

QT μπορεί να υποδηλώνει ένα βιολογικό υπόστρωμα, μέσω του οποίου η κοινωνική 

απομόνωση που ορίζεται από την άγαμη κατάσταση αυξάνει τον κίνδυνο δυσμενών 

αποτελεσμάτων στο μέλλον. 

Σε συγχρονική μελέτη των Kim και συν.,69 που διερεύνησαν 2.003 ασθενείς με 

θωρακικό άλγος (1.466 γυναίκες, ηλικία 63.6±10.9 έτη) και υποψία στεφανιαίας νόσου 

που υποβλήθηκαν σε επεμβατική στεφανιαία αγγειογραφία, τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι η παρουσία σημαντικής στεφανιαίας αρτηριακής νόσου ήταν υψηλότερη σε 

γυναίκες χωρίς σύζυγο με 1.62 φορές αυξημένο κίνδυνο. Αντιθέτως, οι γυναίκες με 

σύζυγο είχαν χαμηλότερα ποσοστά στεφανιαίας νόσου μεταξύ όλων των ομάδων. 

Οι Marcus και συν.,70 σε δείγμα 7.233 ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 

(83.1% άνδρες, 5643 παντρεμένοι), έδειξαν ότι ο γάμος σχετίζεται ανεξάρτητα με 

καλύτερα βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα αποτελέσματα σε όλο το φάσμα των 

οξέων στεφανιαίων συνδρόμων. 

 
1.3.  Γυναικολογικό ιστορικό και καρδιαγγειακή νόσος 
 
1.3.1.   Εγκυμοσύνη και καρδιαγγειακός κίνδυνος 
 

Η εγκυμοσύνη συγκαταλέγεται στους ειδικούς παράγοντες κινδύνου για το 

γυναικείο φύλο. Κατά την τελευταία δεκαετία υπήρξαν αυξανόμενες ενδείξεις ότι οι 

γυναίκες με ιστορικό ορισμένων επιπλοκών της εγκυμοσύνης παρουσιάζουν αυξημένο 

κίνδυνο για μελλοντική ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου. Οι επιπλοκές αυτές 

περιλαμβάνουν καταστάσεις όπως, η προεκλαμψία, ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης 
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και το χαμηλό βάρος γέννησης λόγω πρόωρου τοκετού ή ο περιορισμός της εμβρυϊκής 

ανάπτυξης.71-74 

Η εγκυμοσύνη αποτελεί μια προσομοίωση ακραίων καταστάσεων για το σώμα 

της γυναίκας, ένα «στρες τεστ». Οι φυσιολογικές αλλαγές που συμβαίνουν κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης περιλαμβάνουν, αύξηση σωματικού βάρους και 

συσσώρευση κοιλιακού λίπους, αύξηση των επιπέδων λιπιδίων, αυξημένη αντίσταση 

στην ινσουλίνη και δομικές καρδιακές αλλαγές, συμπεριλαμβανομένης της αύξησης 

της μάζας της αριστερής κοιλίας. Αν και οι περισσότερες αλλαγές που συμβαίνουν 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι προσωρινές, παράλληλα καθιερώνουν 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και επομένως μπορεί να έχουν μακροπρόθεσμες 

επιπτώσεις στην καρδιαγγειακή υγεία κάθε γυναίκας.75-77 

Η εγκυμοσύνη απαιτεί σημαντική καρδιομεταβολική προσαρμογή της 

μητέρας, με αύξηση κατά 30% έως 50% της καρδιακής παροχής, μεταβολές στο προφίλ 

λιπιδίων, με αύξηση κατά 50% της ολικής χοληστερόλης και σημαντική αύξηση στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη κατά τη διάρκεια του δεύτερου μισού της κύησης για τη 

διευκόλυνση μεταφοράς γλυκόζης στο έμβρυο. Ο όγκος του αίματος αυξάνεται 

σημαντικά κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ξεκινώντας από την 6η εβδομάδα έως 

τα μέσα της εγκυμοσύνης και κατόπιν η άνοδος συνεχίζεται με πιο αργό ρυθμό με μέση 

μέγιστη αύξηση 50%. Επειδή η μάζα των ερυθρών αιμοσφαιρίων αυξάνεται λιγότερο 

γρήγορα, η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης μειώνεται, προκαλώντας τη φυσιολογική 

αναιμία της εγκυμοσύνης.78 

Η καρδιαγγειακή νόσος εκτιμάται ότι ανευρίσκεται στο 1% έως 4% των 

κυήσεων. Η συχνότητα εγκυμοσύνης σε γυναίκες με καρδιαγγειακές παθήσεις 

αυξάνεται, κυρίως λόγω του αυξημένου αριθμού γυναικών με συγγενή καρδιακή νόσο, 

την πρόωρη μητρότητα και την αυξημένη συχνότητα εμφάνισης παραγόντων κινδύνου, 

όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η αρτηριακή υπέρταση, η προεκλαμψία και οι 

πολυεμβρυϊκές εγκυμοσύνες. Παρόλο που η πλειονότητα των γυναικών με καρδιακή 

νόσο μπορεί να τεκνοποιήσει και να έχει καλή έκβαση κύησης, ωστόσο υπάρχουν 

καρδιακές παθήσεις υψηλού κινδύνου, που σχετίζονται με σημαντική νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Οι καρδιακές παθήσεις έχουν αναδειχθεί ως η κύρια αιτία μη μαιευτικής 

θνησιμότητας σε γυναίκες με αυξημένο αριθμό κυήσεων και καρδιακά προβλήματα.78 

Το ποσοστό των μητρικών θανάτων από καρδιαγγειακά αίτια έχει αυξηθεί από 

3% σε 15% τα τελευταία 30 έτη στις ανεπτυγμένες χώρες και προβλέπεται να αυξηθεί 

περαιτέρω.79Διάφοροι λόγοι μπορεί να ευθύνονται για αυτή την αύξηση. Πρώτον, ο 
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αριθμός των κυήσεων σε γυναίκες ηλικίας μεγαλύτερης των 35 ετών έχει αυξηθεί 

σταθερά τις τελευταίες τρεις δεκαετίες, επειδή οι γυναίκες καθυστερούν την 

τεκνοποίηση ως επιλογή τρόπου ζωής.80 Επιπλέον, τα όρια ηλικίας τεκνοποίησης έχουν 

επεκταθεί με την τεχνολογία υποβοηθούμενης αναπαραγωγής,81 γεγονός, που οδήγησε 

σε αύξηση του ποσοστού εγκύων μεγαλύτερης ηλικίας με περισσότερες επίκτητες 

συννοσηρότητες και συνέβαλε στα υψηλότερα ποσοστά νοσηρότητας της μητέρας, 

θανάτου και δυσμενών μαιευτικών εκβάσεων.82,83 

Σήμερα, στις αναδυόμενες οικονομίες η ρευματική βαλβιδοπάθεια παραμένει 

σημαντική αιτία μητρικής θνησιμότητας λόγω της φτώχειας και της μειωμένης 

πρόσβασης στην περίθαλψη. Αντίθετα, στις ανεπτυγμένες χώρες η στεφανιαία νόσος 

έχει καταστεί η κύρια αιτία μητρικής θνησιμότητας και νοσηρότητας αλλά τα αίτια 

διαφέρουν με κυρίαρχες τις συγγενείς καρδιοπάθειες, την καρδιακή ανεπάρκεια και τις 

υπερτασικές διαταραχές.84 

Η μελέτη των Oliver-Williams και συν.,77 έδειξε ότι οι γυναίκες με 

προηγούμενες κυήσεις και χωρίς ζωντανές γεννήσεις είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο για 

στεφανιαία νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια. Επιπλέον, οι γυναίκες με περισσότερες από 

πέντε γεννήσεις εμφάνιζαν μεγαλύτερο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου. 

Οι Grandi και συν.,85 σε ανασκόπηση 84 μελετών (28.993.438 συμμετέχουσες, 

μέση παρακολούθηση 7.5 έτη μετά τον τοκετό) έδειξαν υψηλότερο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο σε γυναίκες με υπέρταση κύησης, προεκλαμψία, αποκόλληση πλακούντα, 

πρόωρο τοκετό, σακχαρώδη διαβήτη κύησης και ενδομήτριο θάνατο. 

Γυναίκες, που είχαν εμφανίσει υπέρταση κύησης είχαν 3.7 φορές αυξημένο 

κίνδυνο χρόνιας αρτηριακής υπέρτασης, 4.2 φορές αυξημένο κίνδυνο καρδιακής 

ανεπάρκειας, αύξηση κατά 81% του  κίνδυνου για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και 

διπλάσιο κίνδυνο κολπικών αρρυθμιών, στεφανιαίας νόσου και θνησιμότητας, σε 

σύγκριση με γυναίκες που είχαν φυσιολογική αρτηριακή πίεση κατά την εγκυμοσύνη.86 

Επιπλέον, οι Roos-Hesselink και συν.,87 οι οποίοι μελέτησαν 5739 εγκυμονούσες με 

γνωστή καρδιακή πάθηση (ηλικία 29.5±5.6 έτη), έδειξαν ως πιο συχνές διαγνώσεις τις 

συγγενείς καρδιακές παθήσεις (57%) και τις βαλβιδοπάθειες (29%). Η θνησιμότητα 

ήταν υψηλότερη στην ομάδα των γυναικών με πνευμονική αρτηριακή υπέρταση (9%) 

ενώ η καρδιακή ανεπάρκεια εμφανίστηκε στο 11% και οι αρρυθμίες στο 2%. 

Οι Tooher και συν.,88 που μελέτησαν 31.656 γυναίκες κατά τη διάρκεια της 

κύησης έδειξαν ότι οι γυναίκες με οποιαδήποτε μορφής υπερτασική διαταραχή είχαν 
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αυξημένο κίνδυνο μελλοντικής καρδιαγγειακής νόσου σε σύγκριση με τις γυναίκες που 

είχαν φυσιολογική αρτηριακή πίεση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης τους. 

Σημαντικός παράγοντας κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων αποτελεί ο 

σακχαρώδης διαβήτης κατά τη διάρκεια της κύησης, ο οποίος υποχωρεί μετά τον 

τοκετό, ωστόσο έχει μακροχρόνιες συνέπειες στην υγεία. Ο σακχαρώδης διαβήτης 

κύησης είναι μια κοινή επιπλοκή της εγκυμοσύνης στην οποία γυναίκες χωρίς 

προηγούμενη διάγνωση διαβήτη εμφανίζουν μη φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.89,90 Ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης ποικίλει σε μεγάλο βαθμό μεταξύ χωρών, ακόμα και μεταξύ περιφερειών στο 

εσωτερικό μιας χώρας και κυμαίνεται από 0.6% έως 15% ανάλογα με την 

φυλή/εθνικότητα και κοινωνικοοικονομική κατάσταση των ατόμων. Οι παράγοντες 

κινδύνου περιλαμβάνουν παχυσαρκία, διατροφή δυτικού τύπου και ανεπάρκεια 

μικροθρεπτικών συστατικών, προχωρημένη ηλικία της μητέρας, προηγούμενο 

ιστορικό διαβήτη κύησης και οικογενειακό ιστορικό αντίστασης στην ινσουλίνη ή/και 

διαβήτη.91,92 

 

1.3.2.  Εμμηνόπαυση και καρδιαγγειακός κίνδυνος 
 

Ως φυσική εμμηνόπαυση ορίζεται η μόνιμη διακοπή των εμμηνορροϊκών 

περιόδων για διάστημα τουλάχιστον δώδεκα μηνών που δεν προκαλείται από 

οποιοδήποτε είδος χειρουργικής επέμβασης ή ιατρικής θεραπείας. Η φυσική 

εμμηνόπαυση εμφανίζεται σε μια μέση ηλικία 51 ετών και είναι το αποτέλεσμα της 

εξάντλησης των ωοθυλακίων των ωοθηκών με ταυτόχρονη μείωση της έκκρισης 

ωοθηκικών ορμονών και επακόλουθο χαμηλά επίπεδα οιστρογόνων και υψηλές 

συγκεντρώσεις ορμονών που διεγείρουν τα ωοθυλάκια. Η φυσική εμμηνόπαυση πριν 

την ηλικία των 40 ετών είναι ασυνήθης και αναφέρεται ως πρωτογενής ωοθηκική 

ανεπάρκεια. Η χειρουργική αφαίρεση και των δύο ωοθηκών πριν από τη φυσική ηλικία 

της εμμηνόπαυσης ονομάζεται ιατρογενής εμμηνόπαυση.93,94 

Η μέση ηλικία έναρξης της εμμηνόπαυσης διαφέρει μεταξύ γεωγραφικών 

περιοχών. Στην Ευρώπη, κυμαίνεται από περίπου 50 έως 53 έτη, στη Βόρεια Αμερική 

από 50 έως 51 έτη, στη Λατινική Αμερική από 44 έως 53 έτη και στην Ασία από 42 

έως 49 έτη.95 

Η έκκριση των ωοθηκικών ορμονών, οιστρογόνων και προγεστερόνης, 

σταματά με την εμμηνόπαυση. Ωστόσο οι εμμηνορροϊκοί κύκλοι σπάνια σταματούν 



 14 

απότομα. Υπάρχει ένα διάστημα που ονομάζεται κλιμακτήριος ή περιεμμηνόπαυση, 

κατά τη διάρκεια της οποίας υπάρχουν σημαντικές ορμονικές διακυμάνσεις. Η 

διάρκεια της κλιμακτηρίου ποικίλλει από γυναίκα σε γυναίκα. Σε γυναίκες που 

υποβάλλονται σε εμμηνόπαυση περίπου στην ηλικία των 50 ετών, η διάρκεια της 

κλιμακτηρίου είναι συνήθως δύο χρόνια. Όταν η εμμηνόπαυση εμφανίζεται νωρίτερα, 

περίπου στην ηλικία των 40 ετών, τότε η κλιμακτήριος μπορεί να διαρκέσει έως και 

τέσσερα χρόνια.96 

Ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου φαίνεται να αυξάνεται σημαντικά μετά την 

εμμηνόπαυση, όπου παρατηρείται μείωση των επιπέδων οιστρογόνων. Τα οιστρογόνα, 

καθώς επίσης και η τεστοστερόνη εμπλέκονται στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου 

στις γυναίκες και διαδραματίζουν ρόλο στην ενδοθηλιακή λειτουργία, στον αγγειακό 

τόνο και στην καρδιακή λειτουργία. Συγκριτικά με τους άνδρες, οι γυναίκες είναι 

περίπου κατά δέκα έτη μεγαλύτερες κατά το πρώτο επεισόδιο αθηροσκληρωτικής 

στεφανιαίας νόσου και αυτό μπορεί να σχετίζεται με την έκπτωση των συγκεντρώσεων 

των ορμονών των ωοθηκών κατά τη μετάβαση στην εμμηνόπαυση.41,97  

Συνεπώς, η προοδευτική μείωση των ενδογενών οιστρογόνων μπορεί να 

συμβάλει στην ανάπτυξη καρδιακών παθήσεων στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Η 

εμμηνόπαυση και η μετεμμηνοπαυσιακή περίοδος μπορεί να αποτελούν παράγοντες 

κινδύνου για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου στις γυναίκες, ανεξάρτητα από την 

αύξηση της ηλικίας. Πιο συγκεκριμένα, μετά την εμμηνόπαυση η απώλεια των 

οιστρογόνων συμβάλλει στην ανάπτυξη υπέρτασης, στεφανιαίας, συμφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας και εγκεφαλοαγγειακής νόσου.98 

Η ανεπάρκεια των οιστρογόνων μπορεί να προκαλέσει πρώιμα συμπτώματα 

κατά τη μετάβαση στην εμμηνόπαυση και καθυστερημένα συμπτώματα μετά την 

εμμηνόπαυση λόγω της αφθονίας των υποδοχέων οιστρογόνων στα περισσότερα 

όργανα και συστήματα. Η μετάβαση στην εμμηνόπαυση χαρακτηρίζεται από μια 

ποικιλία διαταραχών της εμμήνου ρύσεως. Κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου της 

ζωής, η εμφάνιση αγγειοκινητικών συμπτωμάτων όπως εξάψεις και νυχτερινή 

εφίδρωση είναι συχνά και συνοδεύονται με ψυχοσωματικά συμπτώματα, όπως 

διαταραχές της διάθεσης και μείωση της λίμπιντο. Η δυσπαρευνία είναι συχνό 

σύμπτωμα κατά την εμμηνόπαυση και επηρεάζει αρνητικά τη σεξουαλική ζωή.99,100  

Ακόμη, τα αγγειοκινητικά συμπτώματα σχετίζονται με μειωμένη ποιότητα 

ύπνου, δυσκολία συγκέντρωσης, ευερεθιστότητα, κατάθλιψη, μειωμένη ποιότητα 

ζωής, μειωμένη οστική μάζα, μειωμένη σπαργή του δέρματος και συνδέονται με 
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αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων και γνωστικών αλλαγών.101-105 Η 

φυσιολογία των αγγειοκινητικών συμπτωμάτων δεν έχει πλήρως ταυτοποιηθεί, αλλά 

πιθανώς αντιπροσωπεύουν μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ κεντρικών και 

περιφερικών φυσιολογικών συστημάτων. 

Φαίνεται ότι, οι αλλαγές στις αναπαραγωγικές ορμόνες σχετίζονται με τα 

αγγειοκινητικά συμπτώματα, καθώς χαμηλότερη οιστραδιόλη και υψηλότερη ορμόνη 

διέγερσης των ωοθυλακίων ή θυλακιοτρόπος ορμόνη είναι προγνωστικοί παράγοντες 

των αγγειοκινητικών συμπτωμάτων.102 Μετα-ανάλυση 12 μελετών των Muka και 

συν.,106 έδειξε ότι τα αγγειοκινητικά συμπτώματα της εμμηνόπαυσης σχετίζονταν με 

αυξημένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και 

καρδιαγγειακής νόσου. Aκόμη, η πρώιμη εμμηνόπαυση έχει συσχετιστεί με αυξημένο 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.107-109  

Στη μελέτη Women’s Health Initiative (WHI),110 φάνηκε μέτρια συσχέτιση 

μεταξύ μικρότερης ηλικίας εμμηνόπαυσης και αυξημένου κινδύνου καρδιακής 

ανεπάρκειας. Σε προοπτική μελέτη των Honigberg και συν.,111 σε δείγμα 144.260 

γυναικών (ηλικία 59.9±5.4 έτη), τα αποτελέσματα έδειξαν ότι ή φυσική και η 

χειρουργική εμμηνόπαυση πριν την ηλικία των 40 ετών σχετίζεται με μικρή, αλλά 

στατιστικά σημαντική αύξηση του κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων μεταξύ των 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών. 

 

1.3.3.  Ορμονοθεραπεία και καρδιαγγειακός κίνδυνος 
 

Οι εξωγενείς ορμόνες χρησιμοποιούνται από τις γυναίκες για αντισύλληψη, 

αντικατάσταση πρωτογενούς και πρόωρης ωοθηκικής ανεπάρκειας και μετά από 

χειρουργική ωοθηκεκτομή. Ακόμη, η ορμονική θεραπεία βοηθάει στα αγγειοκινητικά, 

συμπτώματα, την οστεοπόρωση και τη διάθεση μετά την εμμηνόπαυση.112 

Τα από του στόματος αντισυλληπτικά για την καταστολή της ωορρηξίας 

τροποποιούν την ενδογενή παραγωγή στεροειδών του φύλου από μια ωοθήκη που 

λειτουργεί και διαταράσσουν την ρυθμιστική οδό ανατροφοδότησης υποθαλάμου-

υπόφυσης-ωοθηκών. Η αξιολόγηση των ανεπιθύμητων καρδιαγγειακών επεισοδίων σε 

ηλικιωμένες γυναίκες που μπορεί να έχουν χρησιμοποιήσει διάφορα σκευάσματα από 

του στόματος αντισυλληπτικών συγχέεται επίσης με το ιστορικό της εγκυμοσύνης τους 

και από τη χρήση ορμονικών θεραπειών στην εμμηνόπαυση. Παρόλα αυτά, ορισμένα 
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δεδομένα υποστηρίζουν ότι γυναίκες που λαμβάνουν αντισυλληπτικά έχουν μειωμένη 

συχνότητα εμφάνισης καρδιακών παθήσεων.112-114 

Οι θεραπείες με εξωγενείς ορμόνες, συμπεριλαμβανομένων των από του 

στόματος αντισυλληπτικών και της θεραπείας ορμονικής υποκατάστασης, αποτελούν 

παράγοντες κινδύνου για φλεβική θρομβοεμβολή στο γυναικείο φύλο.115  

Οι Marjoribanks και συν.,116 σε συστηματική ανασκόπηση σε δείγμα 43.637 

γυναικών, έδειξαν ότι σε σχετικά υγιείς μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, η χρήση 

συνδυασμένης συνεχούς ορμονικής θεραπείας για ένα έτος αύξησε τον κίνδυνο 

καρδιακής προσβολής και φλεβικής θρόμβωσης. Μετά από παρατεταμένη χρήση η 

ορμονική θεραπεία αύξησε τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, καρκίνου 

του μαστού, νόσου της χοληδόχου κύστης και θανάτου από καρκίνο του πνεύμονα. 

 

1.3.4.  Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και καρδιαγγειακός κίνδυνος 
 

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, επίσης γνωστό ως σύνδρομο Stein-

Leventhal αποτελεί μια από τις πιο κοινές ενδοκρινικές διαταραχές μεταξύ των 

γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας.117-122 Σε παγκόσμιο επίπεδο, ο επιπολασμός του 

συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών κυμαίνεται μεταξύ 4% και 21%, ανάλογα με τα 

διαγνωστικά κριτήρια και τον υπό μελέτη πληθυσμό.123-125 

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχει συσχετιστεί με παχυσαρκία, 

σακχαρώδη διαβήτη, δυσλιπιδαιμία, καρδιαγγειακή νόσο, υπνική άπνοια, κατάθλιψη 

και μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος.126  

Η παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία αυξάνει τον 

κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου σε γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών.127 

Επιπρόσθετα, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η υπερινσουλιναιμία και η χρόνια υποξεία 

φλεγμονή οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο για μη φυσιολογική αγγειακή λειτουργία. 

Συνεπώς, οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο για ανάπτυξη αρτηριακής υπέρτασης, εγκεφαλοαγγειακής νόσου και εν τω 

βάθει θρόμβωσης.124 

Οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 

συγκριτικά με γυναίκες χωρίς σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών.128-131 

Σε συγχρονική μελέτη των Meun και συν.,132 σε δείγμα 200 γυναικών με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (ηλικία 50.5±5.5έτη) και 200 γυναικών ομάδας 
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ελέγχου (ηλικία 51.0±5.2έτη), τα αποτελέσματα έδειξαν στις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών αυξημένη περίμετρο μέσης, αυξημένο δείκτη μάζας σώματος, 

υψηλότερα επίπεδα ανδρογόνων ενώ ο επιπολασμός της υπέρτασης άγγιζε το 50%.  

Σε μετα-ανάλυση 16 μελετών των Ramezani και συν.,133 τα αποτελέσματα 

έδειξαν αυξημένο αριθμό καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε γυναίκες αναπαραγωγικής 

ηλικίας με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Από την ίδια μετα-ανάλυση προέκυψε 

ότι μετά την εμμηνόπαυση η ύπαρξη ιστορικού συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών 

μπορεί να μην αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

επεισοδίων. Σε άλλη μελέτη των Ding και συν.,134 σε δείγμα 8.048 γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (ηλικία 28.11±6.89 έτη) και 32.192 γυναίκες χωρίς 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών στην ομάδα ελέγχου (ηλικία 28.11±6.90 έτη), τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι η  επίπτωση της στεφανιαίας νόσου ήταν 63% υψηλότερη 

στις νεαρές γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών συγκριτικά με τις γυναίκες 

της ομάδας ελέγχου μετά από μέση παρακολούθηση 5.9 έτη. Ομοίως, οι Zhang και 

συν.,135 σε μετα-ανάλυση 15 προοπτικών μελετών κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι ο 

κίνδυνος εμφράγματος του μυοκαρδίου, ισχαιμικής καρδιακής νόσου και αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου ήταν υψηλότερος στην ομάδα γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών. 

 

1.4.  Περίμετρος μέσης-ισχύων και καρδιαγγειακός κίνδυνος 

 

Το υπερβάλλον βάρος και η παχυσαρκία έχουν αναγνωριστεί ως ένας σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου.136-138  

Σύμφωνα με τους Cao και συν.,139 η αυξημένη αναλογία μέσης-ισχύων αυξάνει τον 

κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου με ισχυρότερη συσχέτιση για τις γυναίκες 

συγκριτικά με το ανδρικό φύλο. 

Σε άλλη μελέτη των Streng και συν.,140 σε δείγμα 1476 ασθενών με καρδιακή 

ανεπάρκεια (482 γυναίκες, ηλικία 75±11 έτη), τα αποτελέσματα έδειξαν ότι υψηλότερη 

αναλογία μέσης-ισχύων συσχετίστηκε με υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας σε 

γυναίκες, αλλά όχι σε άνδρες ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Ακόμα, στις γυναίκες 

η υψηλότερη αναλογία μέσης-ισχύων σχετιζόταν με μικρότερη χρήση β-αναστολέων 

και υψηλότερες τιμές νατριουρητικού πεπτιδίου. 
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Η αναδρομική μελέτη των Eun και συν.,141 σε δείγμα 582 μετεμμηνοπαυσιακών 

γυναικών χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, έδειξε ότι η αναλογία μέσης-ισχύων 

ήταν σημαντικός προγνωστικός παράγοντας της ασβεστοποίησης των στεφανιαίων 

αρτηριών. 
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2. ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 
 
 

Η κατάθλιψη είναι η πιο διαδεδομένη διαταραχή της διάθεσης και η κύρια αιτία 

θνησιμότητας και νοσηρότητας παγκοσμίως. Ωστόσο φαίνεται ότι η κατάθλιψη 

απασχόλησε τον άνθρωπο από τα χρόνια της αρχαιότητας. Οι πρώτες απόπειρες 

περιγραφής των καταστάσεων της προσωπικότητας χρησιμοποίησαν του χυμούς του 

σώματος σε μια προσπάθεια να συμπεριλάβουν όλες τις εκφράσεις του ανθρώπινου 

συναισθήματος, αναφέροντας τέσσερεις τύπους προσωπικότητας: τον χολερικό, τον 

φλεγματικό, τον αιματώδη και τον μελαγχολικό.142 

Η μελαγχολία (μέλας=μαύρος + χολή) περιέγραφε την παθολογική κατάσταση 

της σοβαρής θλίψης142 και η μανία ήταν αποτέλεσμα περίσσειας κίτρινης χολής.143 

Καθοριστικό ρόλο στην ταξινόμηση των καταθλιπτικών συνδρόμων είχε ο Γερμανός 

ψυχίατρος Emil Kraepelin που στα τέλη του 19ου αιώνα όρισε τα κριτήρια της 

μανιοκαταθλιπτικής ψύχωσης.144 

Από εκείνη την εποχή έως σήμερα, η αιτιολογία της κατάθλιψης παραμένει 

ελάχιστα κατανοητή, παρά την υψηλή συχνότητα εμφάνισης της σε παγκόσμια 

κλίμακα. Περιλαμβάνει έναν συνδυασμό γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων 

καθώς και τη δυναμική αλληλεπίδραση ορισμένων περιοχών του εγκεφάλου, ωστόσο, 

δεν είναι σαφής ο τρόπος που οι παράγοντες αυτοί αλληλεπιδρούν στην εκδήλωση της 

κατάθλιψης.145  

Ένα στα δέκα άτομα αναμένεται να νοσήσει κάποια στιγμή της ζωής του. 

Συγγενείς πρώτου βαθμού εμφανίζουν διπλάσιο έως τετραπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης 

της διαταραχής. Ωστόσο, φαίνεται ότι μόνο το 10-25% των ατόμων που βιώνουν 

κατάθλιψη λαμβάνει θεραπευτική αντιμετώπιση.146  

Η συχνότητα εμφάνισης της κατάθλιψης στο γενικό πληθυσμό στις Ηνωμένες 

Πολιτείες αντιστοιχεί σε ποσοστό 16.2%,147 στον Καναδά σε 11.3%148 και στη Κίνα σε 

3.4%.149 Ομοίως, υψηλά ποσοστά παρατηρούνται σε νοσηλευόμενους ασθενείς, όπου 

το ποσοστό εμφάνισης καταθλιπτικού επεισοδίου ανέρχεται στο 20-35%.146 Στην 

Ελλάδα το ποσοστό κατάθλιψης στον γενικό πληθυσμό αυξήθηκε από 3.3% το έτος 

2008 σε 12.3% το 2013.150  

Τα συμπτώματα της κατάθλιψης μπορεί να είναι ψυχολογικά, σωματικά ή/και 

κοινωνικά. Τα ψυχολογικά συμπτώματα περιλαμβάνουν εξασθενημένη διάθεση, 

θλίψη, απελπισία, χαμηλή αυτοεκτίμηση, αισθήματα ενοχής, ευερεθιστότητα, έλλειψη 

κινήτρων, δυσκολία στη λήψη αποφάσεων και κίνδυνο αυτοκτονίας. Τα σωματικά 
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συμπτώματα περιλαμβάνουν αλλαγές στα πρότυπα ύπνου, αλλαγές στο σωματικό 

βάρος και την όρεξη, ανεξήγητα άλγη και πόνους, έλλειψη ενέργειας και μειωμένη 

σεξουαλική επιθυμία. Στα κοινωνικά συμπτώματα συγκαταλέγονται η μειωμένη 

παραγωγικότητα στην εργασία, η αποφυγή κοινωνικών δραστηριοτήτων και φιλικών 

προσώπων, οι δυσκολίες στο σπίτι και στην οικογενειακή ζωή. Στην κατάθλιψη 

παρατηρούνται επίσης, οδυνηρά συναισθήματα, κρίσεις αγωνίας ή πανικού, απώλεια 

χιούμορ, επιδείνωση επιδόσεων διάφορων ψυχικών και γνωστικών λειτουργιών, τάση 

για απομόνωση, υποκινητικότητα, απάθεια, αβουλία, δυσκολία στην απόλαυση, 

απελπισία, κινητική αναστολή, αρνητικές σκέψεις, συμπεριλαμβανομένων πιθανών 

ψευδαισθήσεων σε περιπτώσεις σοβαρής βαρύτητας.146,151,152  

Η μείζονα καταθλιπτική διαταραχή επηρεάζει περισσότερα από 264 

εκατομμύρια άτομα παγκοσμίως.153 Θεωρείται η πιο συχνή ψυχική διαταραχή και 

χαρακτηρίζεται από πολύπλοκα και ευρέως ποικίλα σωματικά, ψυχολογικά και 

συμπεριφορικά συμπτώματα.154 Η κατανόηση της παθοφυσιολογίας της μείζονος 

καταθλιπτικής διαταραχής έχει προχωρήσει σημαντικά, αλλά κανένα μοντέλο ή 

μηχανισμός δεν μπορεί να εξηγήσει ικανοποιητικά όλες τις πτυχές της νόσου. 

Διαφορετικές αιτίες ή παθοφυσιολογία μπορεί να αποτελούν την βάση των επεισοδίων 

ή ακόμα και για διαφορετικά επεισόδια στον ίδιο ασθενή σε διαφορετικές χρονικές 

στιγμές. Το ψυχολογικό και βιολογικό στρες (π.χ. περίοδος μετά τον τοκετό), μπορεί 

να οδηγήσουν σε διαφορετική παθογένεση και να ανταποκριθούν κατά προτίμηση σε 

διαφορετικές παρεμβάσεις.155 

Όσον αφορά τους παράγοντες κινδύνου, το φύλο διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο με μεγαλύτερη εμφάνιση των μείζονων καταθλιπτικών διαταραχών στις γυναίκες. 

Σχετικά με την φυλή, μικρότερη επίπτωση φαίνεται να έχει η μαύρη φυλή ενώ το νεαρό 

της ηλικίας σχετίζεται με μεγαλύτερη πιθανότητα νόσησης. Το θετικό οικογενειακό 

ιστορικό, η πρώιμη αποστέρηση των γονέων, τραύμα στην πρώιμη παιδική ηλικία, τα 

ψυχοπιεστικά γεγονότα ζωής και το χρόνιο στρες σχετίζονται με την εμφάνιση 

καταθλιπτικών διαταραχών. Τέλος, ο τόπος διαμονής, η προσωπικότητα, η ανεργία, η 

χαμηλή κοινωνικο-οικονομική κατάσταση και η μοναχική διαβίωση συγκαταλέγονται 

στους παράγοντες κινδύνου.144,156 
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2.1.  Κατηγορίες καταθλιπτικών διαταραχών 
 

Σύμφωνα με της δέκατη αναθεώρηση της Διεθνούς Στατιστικής Ταξινόμησης 

Νόσων και Συναφών Προβλημάτων Υγείας (International Statistical Classification and 

Related Health Problems 10th Revision-ICD-10), η κατάθλιψη ανήκει στις διαταραχές 

της διάθεσης. Οι διαταραχές της διάθεσης κωδικοποιούνται στην κατηγορία F30-F39 

και είναι οι εξής: 

 

§ F30 Μανιακό επεισόδιο  

§ F31 Διπολική συναισθηματική διαταραχή 

§ F32 Καταθλιπτικό επεισόδιο  

§ F33 Υποτροπιάζουσα καταθλιπτική διαταραχή 

§ F34 Επίμονες διαταραχές της διάθεσης 

§ F38 Άλλες διαταραχές της διάθεσης 

§ F39 Μη καθοριζόμενες διαταραχές της διάθεσης 144 

 

Αντίστοιχα, σύμφωνα με το διαγνωστικό και στατιστικό εγχειρίδιο ψυχικών 

διαταραχών της Αμερικάνικης Ψυχιατρικής Εταιρείας(Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders- DSM-IV), οι συναισθηματικές διαταραχές διαχωρίζονται 

στις παρακάτω κατηγορίες: 

 

§ Μείζων καταθλιπτική διαταραχή 

§ Διπολική διαταραχή τύπου Ι 

§ Δυσθυμική διαταραχή 

§ Κυκλοθυμική διαταραχή 

§ Διπολική διαταραχή τύπου ΙΙ 

§ Καταθλιπτική διαταραχή μη προσδιοριζόμενη διαφορετικά:  

α) προεμμηνορρυσιακή δυσφορική διαταραχή, β) ελάσσων καταθλιπτική 

διαταραχή, γ) υποτροπιάζουσα βραχεία καταθλιπτική διαταραχή και δ) 

μεταψυχωσική ψυχική συνδρομή.144  
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2.1.1.  Διαγνωστικά κριτήρια μείζονος καταθλιπτικής διαταραχής 
 

Σύμφωνα με το Στατιστικό και Διαγνωστικό εγχειρίδιο Ψυχικών Διαταραχών 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-DSM-V) ως μείζον 

καταθλιπτικό επεισόδιο ορίζεται η παρουσία τουλάχιστον πέντε (ή περισσότερων) από 

τα ακόλουθα συμπτώματα για μία περίοδο δύο εβδομάδων, τα οποία επιφέρουν αλλαγή 

στην προηγούμενη λειτουργικότητα του ατόμου. Τουλάχιστον ένα από τα συμπτώματα 

είναι είτε καταθλιπτική διάθεση είτε απώλεια ενδιαφέροντος ή ευχαρίστησης. 

§ Καταθλιπτική διάθεση στο μεγαλύτερο μέρος της ημέρας σχεδόν κάθε μέρα, 

όπως αναδεικνύεται από υποκειμενική αναφορά (αίσθημα λύπης ή κενού) ή από 

παρατηρήσεις άλλων. Συχνά σε παιδιά ή σε εφήβους μπορεί να εμφανίζεται ως 

ευερέθιστη διάθεση 

§ Σημαντικά ελαττωμένο ενδιαφέρον ή ευχαρίστηση σε όλες ή σχεδόν σε όλες 

τις δραστηριότητες, στο μεγαλύτερο μέρος της ημέρας, σχεδόν κάθε μέρα, όπως 

διαπιστώνεται από υποκειμενικές αναφορές ή από παρατηρήσεις άλλων 

§ Σημαντική απώλεια σωματικού βάρους χωρίς δίαιτα ή αύξηση (μεταβολή πάνω 

από 5% του βάρους σε ένα μήνα) ή μείωση ή αύξηση της όρεξης σχεδόν κάθε 

μέρα 

§ Αϋπνία ή υπερυπνία σχεδόν κάθε μέρα 

§ Ψυχοκινητική διέγερση ή επιβράδυνση σχεδόν κάθε μέρα (το οποίο έχει 

παρατηρηθεί από άλλους και όχι απλά υποκειμενικά αισθήματα ανησυχίας ή 

ψυχικής επιβράδυνσης) 

§ Εξάντληση ή απώλεια ενεργητικότητας σχεδόν κάθε μέρα 

§ Αισθήματα απαξίωσης ή υπερβολικής ακατάλληλης ενοχής (που μπορεί να 

είναι παραληρηματικά) σχεδόν κάθε μέρα (όχι απλή αυτομομφή ή ενοχή επειδή 

ασθενεί) 

§  Ελαττωμένη ικανότητα να σκεφτεί ή να συγκεντρωθεί ή αναποφασιστικότητα, 

σχεδόν κάθε μέρα (όπως διαπιστώνεται είτε από υποκειμενικές αναφορές είτε 

από παρατηρήσεις άλλων) 

§ Επαναλαμβανόμενες σκέψεις θανάτου και αυτοκτονίας χωρίς συγκεκριμένο 

σχέδιο ή μια απόπειρα αυτοκτονίας ή συγκεκριμένο σχέδιο για να διαπραχθεί η 

αυτοκτονία 
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§ Τα ανωτέρω συμπτώματα προκαλούν κλινικά σημαντική δυσφορία ή 

εξασθένιση σε κοινωνικούς, επαγγελματικούς ή άλλους σημαντικούς τομείς 

λειτουργικότητας του ατόμου 

§ Το επεισόδιο δεν οφείλεται στις φυσιολογικές επιδράσεις μιας ουσίας ή σε άλλη 

ιατρική κατάσταση.156,157  

 
 
2.2.  Θεραπεία κατάθλιψης 
 

Η φαρμακευτική αγωγή που αποτελεί την κύρια θεραπευτική αντιμετώπιση της 

κατάθλιψης επιτυγχάνει ύφεση των συμπτωμάτων και επιστροφή του ατόμου στο 

προγενέστερο επίπεδο λειτουργικότητας σε διάστημα 3 έως 6 εβδομάδων.158 

Τα φάρμακα για την κατάθλιψη χωρίζονται σε τρείς κατηγορίες: α) τα 

αντικαταθλιπτικά, β) τα αντιψυχωσικά και γ) τις βενζοδιαζεπίνες. Πιο συγκεκριμένα, 

υπάρχουν οι παρακάτω κατηγορίες αντικαταθλιπτικών φαρμάκων: α) τα τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά, β) οι αναστολείς μονοαμινοξειδάσης, γ) οι εκλεκτικοί αναστολείς 

επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs) και νοραδρεναλίνης (SNRIs) και δ) τα 

αντικαταθλιπτικά της φαινυλαλανίνης.158-160 Τα αντικαταθλιπτικά δρουν αυξάνοντας 

την ποσότητα των  νευροδιαβιβαστών νορεπινεφρίνης και σεροτονίνης στις 

νευρωνικές συνάψεις του κεντρικού νευρικού συστήματος. Τα τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά αναστέλλουν την επαναπρόσληψη αυτών των νευροδιαβιβαστών 

από τον νευρώνα μετά την απελευθέρωση τους, εμποδίζοντας την αποδόμηση τους.160 

Η φαρμακευτική αγωγή για την κατάθλιψη σχετίζεται με κάποιες ανεπιθύμητες 

ενέργειες, όπως ορθοστατική υπόταση, ταχυκαρδία και αλληλεπιδράσεις με άλλα 

φάρμακα.158-160  

Η αρχική επιλογή ενός αντικαταθλιπτικού φαρμάκου βασίζεται σε μεγάλο 

βαθμό στις αναμενόμενες παρενέργειες, στην ασφάλεια, στην ανεκτικότητα των 

ανεπιθύμητων ενεργειών από τον ασθενή καθώς και στις φαρμακολογικές ιδιότητες 

του κάθε φαρμάκου (χρόνο ημιζωής, δράσεις και αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα). 

Η κλινική εικόνα του ασθενή, το ψυχιατρικό ιστορικό, η συννοσηρότητα, η 

κατανάλωση οινοπνεύματος ή χρήση ουσιών πρέπει να εκτιμώνται πριν την έναρξη της 

θεραπείας.144,161  

Η θεραπεία στην οξεία φάση της κατάθλιψης μπορεί να περιλαμβάνει 

φαρμακοθεραπεία, ψυχοθεραπεία, συνδυασμό φαρμάκων και ψυχοθεραπείας ή άλλες 



 24 

σωματικές θεραπείες όπως η ηλεκτροσπασμοθεραπεία, η διακρανική μαγνητική 

διέγερση και η φωτοθεραπεία.144,161  

Τις τελευταίες δεκαετίες διάφοροι τύποι ψυχοθεραπείας έχουν αναπτυχθεί για 

την κατάθλιψη. Η ψυχοθεραπεία μπορεί να οριστεί ως «η ενημερωμένη και 

απρόσκοπτη εφαρμογή κλινικών μεθόδων και διαπροσωπικών στάσεων που 

προέρχονται από καθιερωμένες ψυχολογικές αρχές, με σκοπό να βοηθήσουν τους 

ανθρώπους να τροποποιήσουν τις συμπεριφορές, τα συναισθήματα και/ή άλλα 

προσωπικά χαρακτηριστικά τους προς τις κατευθύνσεις που οι συμμετέχοντες κρίνουν 

επιθυμητό». Οι συνεδρίες ψυχοθεραπείας μπορεί να έχουν διάρκεια έως και έξι 

μήνες.158,162,163 

Η ψυχοθεραπεία κατατάσσεσαι στις μη φαρμακευτικές θεραπείες, και 

περιλαμβάνει τις εξής κατηγορίες: 

§ Γνωσιακή-συμπεριφορική θεραπεία (cognitive-behavioural therapy-CBT) 

§ Θεραπεία ενεργοποίησης συμπεριφοράς (behavioural activation therapy-BAT) 

§ Ψυχοδυναμική θεραπεία (psychodynamic therapy) 

§ Θεραπεία επίλυσης προβλημάτων (problem-solving therapy) 

§ Διαπροσωπική ψυχοθεραπεία (interpersonal  psychotherapy-IPT) 

§ Θεραπεία βασισμένη στην ενσυνειδητότητα (mindfulness-based therapy)159,163  

Επιπρόσθετα, προγράμματα άσκησης164,165 διαλογισμός και τεχνικές 

χαλάρωσης, όπως η προοδευτική μυϊκή χαλάρωση (progressive muscle relaxation-

PMR),166η τεχνική ενσυνειδητότητας (mindful based stress reduction-MBSR),167,168 ο 

καθοδηγούμενος οραματισμός/νοερή απεικόνιση (guided imagery-GI),169 η τεχνική 

συναισθηματικής απελευθέρωσης (emotional freedom technique-EFT)170 και η τεχνική 

της διαφραγματικής αναπνοής (diaphragmatic breathing)171 φαίνεται να δρουν 

ευεργετικά στην διαχείριση των καταθλιπτικών συμπτωμάτων. 
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ΣΚΟΠΟΣ ΚΑΙ ΕΠΙΜΕΡΟΥΣ ΣΤΟΧΟΙ 
 
Σκοπός της παρούσας ερευνητικής μελέτης ήταν η διερεύνηση της κατάθλιψης στη 

γυναικεία καρδιά. 

Επιμέρους στόχοι: 

Ε1: Η διερεύνηση της γυναικείας καρδιάς (χαρακτηριστικά γυναικών) 

Ε2: Η συσχέτιση της κατάθλιψης με τα δημογραφικά χαρακτηριστικά 

Ε3: Η συσχέτιση της κατάθλιψης με το ατομικό ιστορικό 

Ε4: Η συσχέτιση της κατάθλιψης με τη διενέργεια των εργαστηριακών εξετάσεων 

Ε5: Η συσχέτιση της κατάθλιψης με την ηλικία και την έμμηνο ρύση 

Ε6: Η συσχέτιση της κατάθλιψης με τα χαρακτηριστικά των γυναικών την ημέρα της 

μέτρησης. 

1.ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
 
1.1. Δείγμα της μελέτης 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 300 γυναίκες που είχαν υποβληθεί σε 

καρδιολογική εκτίμηση στα τακτικά εξωτερικά ιατρεία ιδιωτικού νοσοκομείου του 

νομού Αττικής. Τα στοιχεία της αναδρομικής ερευνητικής μελέτης προέκυψαν από 

φακέλους γυναικών ασθενών που είχαν υποβληθεί σε καρδιολογική εκτίμηση κατά τη 

χρονική περίοδο Δεκέμβριος 2020-Φεβρουάριος 2021. 

Το συγκεκριμένο δείγμα ήταν ένα δείγμα ευκολίας (convenience sample).  

Κριτήρια ένταξης στη μελέτη ήταν: α) να έχουν ηλικία> 18 έτη, β) να κατανοούν την 

Ελληνική γλώσσα και γ) να προσέρχονται μόνο για διαγνωστικό έλεγχο.  

Κριτήρια αποκλεισμού στη μελέτη ήταν: α) να έχουν ηλικία <18 έτη, β) να είναι 

νοσηλευόμενες ασθενείς, γ) να έχουν διαγνωσθεί ήδη από κάποια ψυχική νόσο και δ) 

να λαμβάνουν αντικαταθλιπτική αγωγή.  

Διαδικασία συλλογής δεδομένων 

Η συλλογή δεδομένων πραγματοποιήθηκε με τη συμπλήρωση της κλίμακας 

Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS) για την αξιολόγηση της κατάθλιψης στην 

οποία συμπεριελήφθησαν τα χαρακτηριστικά των γυναικών. Τα στοιχεία 

καταγράφηκαν σε φακέλους. 

Ηθική και δεοντολογία 

Η μελέτη ξεκίνησε αφού έγινε αποδεκτή από την Επιτροπή Ηθικής και 

Δεοντολογίας του νοσοκομείου και πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με την Διακήρυξη 
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του Ελσίνκι (1989) του Παγκόσμιου Ιατρικού Συνδέσμου. Η παρούσα ερευνητική 

μελέτη έχει άδεια με αριθμ.πρωτ:49/15-12-2020 την οποία κατέχει η ερευνήτρια. Η 

συλλογή των στοιχείων ξεκίνησε έπειτα από τη λήψη της σχετικής έγκρισης. 

1.2.  Εργαλείο μέτρησης 

Τα δεδομένα συλλέχθηκαν με τη χρήση της κλίμακας Zung Self-Rating 

Depression Scale (ZSDS) για την αξιολόγηση της κατάθλιψης στην οποία 

συμπεριελήφθησαν τα χαρακτηριστικά των γυναικών.  

1.2.1. Χαρακτηριστικά γυναικών 

Δημογραφικά χαρακτηριστικά 

Στη μελέτη συμπεριελήφθησαν τα εξής δημογραφικά χαρακτηριστικά των 

γυναικών: η ηλικία, η οικογενειακή τους κατάσταση, ο αριθμός των παιδιών και η 

εργασιακή τους κατάσταση. 

Ατομικό ιστορικό 

Επιπλέον, συγκεντρώθηκαν στοιχεία αναφορικά με την κατάσταση της υγείας 

των γυναικών κατά τη διάρκεια της καρδιολογικής εκτίμησης. Πιο συγκεκριμένα, 

καταγράφηκαν τα παρακάτω στοιχεία: ατομικό ιστορικό και συμπτώματα, ακρόαση 

καρδιάς, στένωση καρωτίδων, έμμηνος ρύση, κλιμακτήριος, εμμηνόπαυση, πρώιμη 

εμμηνόπαυση, πολυκυστικές ωοθήκες, θεραπεία με αντισυλληπτικά, εγκυμοσύνη, 

ορμονοθεραπεία για εξωσωματική, πρόωρος τοκετός, προβλήματα στην παρούσα ή 

παλαιότερη εγκυμοσύνη, ιστορικό καρκίνου μαστού και ιστορικό αλλεργιών. 

Χαρακτηριστικά σε σχέση με τη διενέργεια διαγνωστικών εξετάσεων 

Επιπλέον, καταγράφηκαν τα αποτελέσματα αναφορικά με τη διενέργεια 

διαγνωστικών εξετάσεων και συγκεκριμένα την 24 ωρη καταγραφή καρδιακού ρυθμού 

και αρτηριακής πίεσης (holter ρυθμού και πιέσεως), το υπερηχοκαρδιογράφημα 

καρδιάς και το υπερηχοκαρδιογράφημα καρωτίδων (τρίπλεξ καρδιάς, καρωτίδων, 

αντίστοιχα). 

Χαρακτηριστικά την ημέρα της καρδιολογικής εκτίμησης 

Επιπλέον, συγκεντρώθηκαν στοιχεία αναφορικά με την περίμετρο της μέσης 

και των γοφών, την αρτηριακή πίεση, την καρδιακή συχνότητα και τον κορεσμό 

οξυγόνου τριχοειδικού αίματος (SpO2%). 

1.2.2. Μέτρηση της κατάθλιψης 

Για τη μέτρηση της κατάθλιψης των γυναικών που υποβάλλονταν σε 

καρδιολογική εκτίμηση χρησιμοποιήθηκε η κλίμακα Zung Self-Rating Depression 
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Scale (ΖSDS). Η κλίμακα αυτή προτάθηκε το 1965 από τον Zung WW.172 Η κλίμακα 

Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS) είναι ένα ευρέως χρησιμοποιούμενο 

διαγνωστικό εργαλείο ψυχολογικών και σωματικών συμπτωμάτων, που σχετίζονται με 

την κατάθλιψη. Αποτελείται από 20 ερωτήσεις αυτοαναφοράς που αξιολογούν το πώς 

αισθάνονταν οι ερωτώμενοι κατά τη διάρκεια της προηγούμενης εβδομάδας. 

Χρειάζεται περίπου δέκα λεπτά για τη συμπλήρωση του και οι ερωτήσεις του τίθενται 

ως θετικές ή αρνητικές δηλώσεις. 

Οι ερωτώμενοι έχουν τη δυνατότητα να απαντήσουν κάθε ερώτηση σε μία 

τετράβαθμη κλίμακα τύπου Likert. Σε κάθε μία από τις διαβαθμίσεις της τετράβαθμης 

κλίμακας αποδίδονται βαθμοί από 1 έως 4. Σε πέντε ερωτήσεις χρειάζεται πρώτα 

αντιστροφή της βαθμολογίας. Η βαθμολογία που αποδίδονται στις ερωτήσεις 

αθροίζονται οδηγώντας σε μια τελική βαθμολογία που κυμαίνεται σε ένα εύρος τιμών 

από 20-80. Υψηλότερες τιμές υποδηλώνουν υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης. 172,173 

Επίσης, έχει προταθεί η εξής κατηγοριοποίηση: μια συνολική βαθμολογία 

μικρότερη από 40 ερμηνεύεται ως φυσιολογική ή απουσία κατάθλιψης, 40 έως 47 ως 

υποδηλώνει ήπια κατάθλιψη, 48 έως 55 μέτρια κατάθλιψη και 56-80 υποδηλώνει 

σοβαρή κατάθλιψη. Η κλίμακα Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS) 

παρουσιάζει υψηλή αξιοπιστία (cronbach’s alpha 0.84) και αποτελεσματική εσωτερική 

εγκυρότητα.173 Η κλίμακα ZSDS έχει μεταφραστεί στην ελληνική γλώσσα.174 

 

1.3. Στατιστική ανάλυση 

Τα κατηγορικά δεδομένα παρουσιάζονται με απόλυτες και σχετικές (%) 

συχνότητες ενώ τα συνεχή δεδομένα παρουσιάζονται με μέση τιμή, τυπική απόκλιση, 

διάμεσο και ενδοτεταρτημοριακό εύρος (IQR).Η κανονικότητα των δεδομένων 

ελέγχθηκε με το κριτήριο Kolmogorov-Smirnov και γραφικά με ιστογράμματα και Q-

Q plots. Τα κριτήρια Kruskal-Wallis και Mann-Whitney χρησιμοποιήθηκαν για να 

ελεγχθεί η ύπαρξη συσχέτισης ανάμεσα στη βαθμολογία της κατάθλιψης και των 

χαρακτηριστικών των ασθενών, όπως επίσης και το κριτήριο spearman’s rho. 

Πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση πραγματοποιήθηκε για την εκτίμηση της 

επίδρασης των χαρακτηριστικών στην κατάθλιψη των γυναικών. Τα αποτελέσματα 

παρουσιάζονται με β συντελεστές παλινδρόμησης και 95% διαστήματα εμπιστοσύνης 

(ΔΕ). Ως στατιστικά σημαντικό θεωρήθηκε το παρατηρούμενο επίπεδο 
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σημαντικότητας 5%. Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με την 

έκδοση 25 του προγράμματος SPSS (SPSS Inc, Chicago,II,USA). 
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2.ΑΠΟΤΕΛΕΜΑΤΑ 
 

2.1. Περιγραφικά αποτελέσματα 
 
2.1.1. Χαρακτηριστικά γυναικών 

Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται τα βασικά χαρακτηριστικά των γυναικών του 

δείγματος. Ειδικότερα, παρατηρούμε ότι το 78.7% ήταν έγγαμες, το 86.5% είχαν παιδιά 

και μάλιστα το 57.7% είχε δύο παιδιά ενώ το 51.7% ήταν συνταξιούχες και το 42.7% 

εργαζόμενες. Η μέση ηλικία των γυναικών ήταν τα 61.1±9.8 έτη. 

 

Πίνακας 1:Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα δημογραφικά χαρακτηριστικά 
(n=300) 
Δημογραφικά χαρακτηριστικά Ν (%)  
Οικογενειακή κατάσταση   

Έγγαμη 236(78.7%)  
Άγαμη 16(5.3%)  
Διαζευγμένη 22(7.3%)  
Εν χηρεία  26(8.7%)  

Αριθμός παιδιών   
0 41(13.7%)  
1 57(19.0%)  
2 173(57.7%)  
3 25(8.3%)  
4 4(1.3%)  

Εργασιακή Κατάσταση   
Εργαζόμενη 128(42.7%)  
Άνεργη 7(2.3%)  
Συνταξιούχος 155(51.7%)  
Μαθήτρια 4(1.3%)  
Φοιτήτρια 6(2.0%)  
   
 Μέση Τιμή (ΤΑ) Διάμεσος (IQR) 

Ηλικία σε έτη  61.1(9.8) 62(57-67) 
 

Στον πίνακα 2 τα στοιχεία που παρουσιάζονται αφορούν το ατομικό ιστορικό 

των γυναικών. Το 22.1% είχε ατομικό ιστορικό νοσημάτων καρδιάς, το 22% είχε 

συμπτώματα καρδιάς και το 15.1% έκανε προληπτικό έλεγχο. Σε φυσιολογική έμμηνο 

ρύση βρισκόταν το 13%, σε κλιμακτήριο το 4%, σε εμμηνόπαυση το 87.2% και σε 

πρώιμη εμμηνόπαυση το 4.1%. Πολυκυστικές ωοθήκες είχε το 8.5% ενώ θεραπεία με 

αντισυλληπτικά λάμβανε το 18.6%. Το 88% είχε τουλάχιστον 1 εγκυμοσύνη, το 2% 

είχε κάνει ορμονοθεραπεία για εξωσωματική και το 0.3% είχε πρόωρο τοκετό. Το 9.2% 

αντιμετώπισε προβλήματα στην εγκυμοσύνη. Το 1.3% είχε ιστορικό καρκίνου του 
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μαστού και το 27.9% είχε ιστορικό αλλεργιών. Ύπαρξη φυσήματος είχε το 37.5% και 

το 33.8% είχε στένωση καρωτίδων <50%.  

 

Πίνακας 2: Κατανομή του δείγματος ανάλογα με το ατομικό ιστορικό (n=300) 
Ατομικό ιστορικό Ν (%) 
Ιστορικό νοσημάτων καρδιάς  

Νοσήματα καρδιάς 
     (Στεφανιαία νόσος, αρρυθμίες, βαλβιδοπάθεια)  66(22.1%) 

 Άλλο ιστορικό-μη καρδιακής αιτιολογίας 187(62.8%) 
 Προληπτικός έλεγχος 45(15.1%) 

Συμπτώματα  
Συμπτώματα καρδίας (αίσθημα παλμών, στηθάγχη, κόπωση) 66(22.0%) 
Άλλο-μη καρδιακής αιτιολογίας 234(78.0%) 

Φυσιολογική έμμηνος ρύση (Ναι) 39(13.0%) 
Σε κλιμακτήριο (Ναι) 12(4.0%) 
Σε εμμηνόπαυση (Ναι) 258(87.2%) 
Πρώιμη εμμηνόπαυση (Ναι) 12(4.1%) 
Πολυκυστικές ωοθήκες (Ναι) 25(8.5%) 
Θεραπεία με αντισυλληπτικά (Ναι) 55(18.6%) 
Εγκυμοσύνη (Ναι) 257(88.0%) 
Ορμονοθεραπεία για εξωσωματική (Ναι) 6(2.0%) 
Πρόωρος τοκετός (Ναι) 1(0.3%) 
Προβλήματα στην εγκυμοσύνη (Ναι) 27(9.2%) 
Ιστορικό καρκίνου μαστού (Ναι) 4(1.3%) 
Ιστορικό αλλεργιών (Ναι) 83(27.9%) 
Ύπαρξη φυσήματος 111(37.5%) 
Μη Ύπαρξη φυσήματος 185(62.5%) 
Στένωση καρωτίδων <50% 25(33.8%) 
Χωρίς Στένωση 49(66.2%) 

 

 

Αναφορικά με τις εργαστηριακές εξετάσεις (πίνακας 3) το 45.2% είχε 

υποβληθεί σε υπερηχογράφημα καρδιάς (τρίπλεξ) και το 27% είχε υποβληθεί σε 

υπερηχογράφημα καρωτίδων (τρίπλεξ). Το 11% είχε υποβληθεί σε 24 ωρη καταγραφή 

καρδιακού ρυθμού (holter ρυθμού) και το 3.3% είχε υποβληθεί σε 24 ωρη καταγραφή 

αρτηριακής πιέσεως (holter πιέσεως). Μόνο το 1.4% και το 2.5% των συμμετεχόντων 

είχε προγραμματιστεί για διατροφολογική εκτίμηση για απώλεια βάρους και εκτίμηση 

από ψυχολόγο, αντίστοιχα. 
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Πίνακας 3: Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τη διενέργεια εργαστηριακών 
εξετάσεων  (n=300) 
Εργαστηριακές εξετάσεις Ν (%) 
Τρίπλεξ καρδιάς (Ναι) 135(45.2%) 
Τρίπλεξ καρωτίδων (Ναι) 81(27.0%) 
Holter ρυθμού 24ωρου (Ναι) 33(11.0%) 
24ωρη μέτρηση ΑΠ (Ναι) 10(3.3%) 
Προγραμματισμός για  

Τρίπλεξ καρδιάς 119(41.8%) 
Τρίπλεξ καρωτίδων 38(13.3%) 
Holter ρυθμού 24ωρου 32(11.2%) 
24ωρη καταγραφή ΑΠ 3(1.1%) 
Δοκιμασία κοπώσεως 20(7.0%) 
Διατροφολογική εκτίμηση για απώλεια βάρους 4(1.4%) 
Εκτίμηση από ψυχολόγο 7(2.5%) 

 

Στον πίνακα 4 παρατηρείται ότι η μέση ηλικία έναρξης της έμμηνου ρύσεως ήταν 

11.8±1.7 έτη, η μέση ηλικία έναρξης κλιμακτηρίου ήταν 47.0±5.7 έτη και η μέση 

ηλικία έναρξης της εμμηνόπαυσης ήταν 50.0±4.4 έτη. 

 

 

Πίνακας 4: Κατανομή του δείγματος ανάλογα με την ηλικία και την έμμηνο ρύση 
(n=300) 

 Μέση Τιμή (ΤΑ) Διάμεσος (IQR) 
Ηλικία έναρξης εμμήνου ρύσεως (n=40) 11.8(1.7) 12(11-13) 
Ηλικία έναρξης κλιμακτήριου (n=10) 47.0(5.7) 48(45-50) 
Ηλικία έναρξης εμμηνόπαυσης (n=238) 50.0(4.4) 51(48-53) 

 

 

 

Σχετικά με τα χαρακτηριστικά που ελήφθησαν την ημέρα της καρδιολογικής εκτίμησης 

όπου μετρήθηκε η κατάθλιψη, στον πίνακα 5 παρατηρείται ότι η μέση περίμετρος 

μέσης και γοφών ήταν 93.9±12.9 cm και 108.8±10.1cm, αντίστοιχα. Η μέση τιμή της 

συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης ήταν 123.2±16.8mmHg και 

76.1±14.7mmHg, αντίστοιχα. Η μέση τιμή του κορεσμού οξυγόνου ήταν κοντά στο 

98%, των καρδιακών παλμών 71.5±10.6 bpm ενώ η μέση τιμή του κλάσματος 

εξώθησης ήταν 62.8±4.5%.  
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Πίνακας 5: Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα χαρακτηριστικά την ημέρα της 
καρδιολογικής εκτίμησης (n=300) 
Ημέρα καρδιολογικής εκτίμησης Μέση Τιμή (ΤΑ) Διάμεσος (IQR) 
Περίμετρος μέσης 93.9(12.9) 93(84-102) 
Περίμετρος γοφών 108.8(10.1) 108(102-115) 
Συστολική ΑΠ(ΣΑΠ) 123.2(16.8) 120(110-134) 
Διαστολική ΑΠ(ΔΑΠ) 76.1(14.7) 80(70-85) 
Κορεσμός οξυγόνου (SpO2%) 97.9(0.8) 98(97-98) 
Καρδιακή συχνότητα (bpm) 71.5(10.6) 70(64-77) 
Κλάσμα εξώθησης (n=127) 62.8(4.5) 65(60-65) 

 
2.1.2. Μέτρηση της κατάθλιψης των γυναικών 
 
Από τα αποτελέσματα του πίνακα 6, που αφορούν στην κατάθλιψη των γυναικών που 

υποβάλλονταν σε καρδιολογική εκτίμηση, παρατηρείται ότι τουλάχιστον το 50% των 

γυναικών είχαν βαθμολογία μικρότερη από 38 (διάμεσος) στην κλίμακα κατάθλιψης 

Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS) και αντίστοιχα η μέση τιμή κυμάνθηκε στο 

38.4±8.0. Επιπλέον, το 25% των γυναικών είχαν βαθμολογία μικρότερη από 32. Οι 

τιμές αυτές σε σχέση με το πιθανό εύρος βαθμολογίας (20-80) υποδηλώνουν μέτρια 

προς χαμηλά επίπεδα κατάθλιψης. 

 

Πίνακας 6: Μέτρηση της κατάθλιψης των γυναικών (n=300) 
 Μέσος (ΤΑ) Διάμεσος (IQR) 

Κατάθλιψη Zung (Εύρος 20-80) 38.4±8.0 38(32-44) 
   ΜΤ: Μέση τιμή, ΤΑ: Τυπική Απόκλιση, IQR: Ενδοτεταρτημοριακό Εύρος 
 
2.2. Στατιστικά αποτελέσματα  
 
 Συσχέτιση της κατάθλιψης με τα χαρακτηριστικά των γυναικών 

Οι πίνακες 7 (α,β,γ,δ,ε) παρουσιάζουν τη συσχέτιση της κατάθλιψης των γυναικών με 

τα χαρακτηριστικά τους. Πιο συγκεκριμένα, στον πίνακα 7α παρουσιάζεται η 

συσχέτιση της κατάθλιψης με τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των γυναικών, στον 

πίνακα 7β η συσχέτιση της κατάθλιψης με το ιστορικό των γυναικών, στον πίνακα 7γ 

η συσχέτιση της κατάθλιψης με τις εργαστηριακές εξετάσεις, στον πίνακα 7δ η 

συσχέτιση της κατάθλιψης με τα χαρακτηριστικά των γυναικών την ημέρα της 

καρδιολογικής εκτίμησης και στον πίνακα 7ε η συσχέτιση της κατάθλιψης με την 

ηλικία και τα χαρακτηριστικά που αφορούν στην έμμηνο ρύση. 

Στον πίνακα 7α παρατηρείται ότι κανένα από τα δημογραφικά χαρακτηριστικά που 

συλλέχθηκαν δεν συσχετίζεται με την κατάθλιψη. 
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Πίνακας 7α: Συσχέτιση της κατάθλιψης με τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των 
γυναικών (n=300) 

Δημογραφικά χαρακτηριστικά Μέση Τιμή (ΤΑ) Διάμεσος 
(IQR) p-value 

Οικογενειακή κατάσταση   0.905 
Έγγαμη 38.4(8.3) 38(32-44)  
Άγαμη 38.3(7.7) 36(31-44)  
Διαζευγμένη/εν χηρεία 38.6(7.2) 38(34-44)  

Παιδιά   0.847 
Όχι 38.3(7.7) 38(33-42)  
Ναι 38.4(8.1) 38(32-44)  

Εργασιακή κατάσταση   0.706 
Εργαζόμενη 38.7(7.9) 38(33-44)  
Συνταξιούχος 38.5(8.3) 38(31-44)  

 Spearman’s Rho    p-value  
Ηλικία σε έτη -0.029 0.617  

 

 

 

Στον πίνακα 7β παρατηρείται στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

βαθμολογίας της κατάθλιψης των γυναικών με το ατομικό ιστορικό (p=0.006) και το 

ιστορικό αλλεργιών (p=0.088). Πιο αναλυτικά, οι γυναίκες που στο ατομικό ιστορικό 

είχαν κάποιο καρδιακό νόσημα (στεφανιαία νόσο, αρρυθμία, βαλβιδοπάθεια κλπ.) 

είχαν υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης (διάμεσος 40) σε σχέση με τις γυναίκες που είχαν 

άλλο ατομικό ιστορικό (διάμεσος 38) ή τις γυναίκες που υποβάλλονταν σε προληπτικό 

έλεγχο (διάμεσος 36). Επιπλέον, υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης βίωναν οι γυναίκες 

με ιστορικό αλλεργιών (διάμεσος 40) σε σχέση με τις γυναίκες χωρίς ιστορικό 

αλλεργιών (διάμεσος 37).  
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Πίνακας 7β: Συσχέτιση της κατάθλιψης με το ατομικό ιστορικό των γυναικών (n=300) 

Ατομικό ιστορικό Μέση Τιμή 
(ΤΑ) 

Διάμεσος 
(IQR) p-value 

Ιστορικό νοσημάτων καρδιάς   0.006 
Νοσήματα καρδιάς (Στεφανιαία νόσος, αρρυθμίες, 
βαλβιδοπάθεια)  40.3(8.1) 40(34-46)  
Άλλο ιστορικό-μη καρδιακής αιτιολογίας 38.4(8.2) 38(32-44)  
Προληπτικός έλεγχος 35.3(6.3) 36(31-40)  

Συμπτώματα   0.180 
Συμπτώματα καρδίας (αίσθημα παλμών, στηθάγχη, 
κόπωση) 39.6(8.2) 40(34-45)  
Άλλο-μη καρδιακής αιτιολογίας 38.1(8.0) 37(32-44)  

Φυσιολογική έμμηνος ρύση    0.117 
Ναι 36.3(6.3) 36(31-41)  
Όχι 38.7(8.2) 38(32-44)  

Σε κλιμακτήριο    0.979 
Ναι 38.2(8.6) 39(33-43)  
Όχι 38.4(8.0) 38(32-44)  

Σε εμμηνόπαυση    0.349 
Ναι 38.6(7.9) 38(33-44)  
Όχι 37.3(8.5) 36(31-44)  

Πρώιμη εμμηνόπαυση    0.263 
Ναι 39.9(7.7) 41(38-45)  
Όχι 38.3(8.0) 38(32-44)  

Πολυκυστικές ωοθήκες    0.761 
Ναι 37.8(8.7) 37(31-45)  
Όχι 38.3(7.9) 38(32-44)  

Θεραπεία με αντισυλληπτικά    0.200 
Ναι 39.6(8.2) 39(34-45)  
Όχι 38.0(7.9) 38(32-44)  

Εγκυμοσύνη    0.837 
Ναι 38.1(6.8) 38(33-41)  
Όχι 38.4(8.2) 38(32-44)  

Προβλήματα στην εγκυμοσύνη    0.724 
Ναι 38.5(7.9) 38(32-44)  
Όχι 37.7(8.6) 39(30-43)  

Ιστορικό αλλεργιών    0.088 
Ναι 39.4(7.6) 40(34-44)  
Όχι 37.9(8.1) 37(32-44)  

Ακρόαση καρδιάς   0.714 
Ύπαρξη φυσήματος 38.7(8.1) 38(32-44)  
 Μη ύπαρξη φυσήματος 38.2(8.1) 38(32-44)  

Στένωση καρωτίδων   0.630 
Χωρίς στένωση 37.2(7.9) 37(30-40)  
Στένωση <50% 38.6(8.6) 36(32-44)  
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Στον πίνακα 7γ δεν παρατηρήθηκε καμία συσχέτιση της κατάθλιψης με τις 

εργαστηριακές εξετάσεις εκτός από την 24ωρη μέτρηση της αρτηριακής πίεσης. Οι 

γυναίκες που δεν είχαν υποβληθεί σε 24ωρη μέτρηση αρτηριακής πιέσεως (διάμεσος 

38) βίωναν υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης σε σχέση με τις γυναίκες που είχαν 

υποβληθεί (διάμεσος 32). 

 

Πίνακας 7γ: Συσχέτιση της κατάθλιψης με τη διενέργεια των εργαστηριακών εξετάσεων (n=300) 

Διενέργεια εργαστηριακών εξετάσεων Μέση Τιμή (ΤΑ) Διάμεσος 
(IQR) p-value 

Τρίπλεξ καρδιάς    0.730 
Ναι 38.4(8.2) 38(32-44)  
Όχι 38.4(8.0) 38(33-44)  

Τρίπλεξ καρωτίδων    0.154 
Ναι 37.5(8.0) 37(31-41)  
Όχι 38.7(8.1) 39(33-44)  

HOLTER καρδιακού ρυθμού    0.683 
Ναι 39.0(8.6) 39(31-45)  
Όχι 38.3(8.0) 38(32-44)  

24ωρη μέτρηση ΑΠ    0.018 
Ναι 33.0(3.5) 32(30-36)  
Όχι 38.6(8.1) 38(32-44)  

Προγραμματισμός για:   0.355 
Τρίπλεξ καρδιάς 38.0(8.2) 37(32-44)  
Τρίπλεξ καρωτίδων 38.0(7.2) 38(32-43)  
Holter ρυθμού 24ωρου 38.2(8.5) 38(31-44)  
Δοκιμασία κοπώσεως 38.7(7.9) 39(35-43)  

 

Στον πίνακα 7δ δεν παρατηρήθηκε καμία συσχέτιση της κατάθλιψης με τα 

χαρακτηριστικά των γυναικών την ημέρα της καρδιολογικής εκτίμησης. 

 

Πίνακας 7δ: Συσχέτιση της κατάθλιψης με τα χαρακτηριστικά των γυναικών την ημέρα της 
καρδιολογικής εκτίμησης (n=300) 
Ημέρα καρδιολογικής εκτίμησης Spearman’s Rho p-value 
Περίμετρος μέσης 0.013 0.825 
Περίμετρος γοφών 0.003 0.955 
Συστολική ΑΠ (ΣΑΠ) -0.019 0.752 
Διαστολική ΑΠ (ΔΑΠ) -0.001 0.980 
Κορεσμός οξυγόνου (SpO2) -0.023 0.692 
Καρδιακή συχνότητα  -0.085 0.143 
Κλάσμα εξώθησης (n=127) -0.010 0.908 
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Στον πίνακα 7ε δεν παρατηρήθηκε καμία συσχέτιση της κατάθλιψης με τα 

χαρακτηριστικά της έμμηνου ρύσεως και την ηλικία. 

Πίνακας 7ε: Συσχέτιση της κατάθλιψης με την ηλικία και τα χαρακτηριστικά που 
αφορούν στην έμμηνο ρύση (n=300) 
Έμμηνος ρύση Spearman’s Rho p-value 
Ηλικία έναρξης έμμηνου ρύσης (n=40) -0.094 0.568 
Ηλικία έναρξης κλιμακτήριου (n=10) 0.401 0.251 
Ηλικία έναρξης εμμηνόπαυσης (n=238) -0.100 0.126 

 
 
2.3. Εκτίμηση της επίδρασης των χαρακτηριστικών των γυναικών στην 

κατάθλιψη 

 
Πραγματοποιήθηκε πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση έτσι ώστε να εκτιμηθεί 

η επίδραση των χαρακτηριστικών των γυναικών (ανεξάρτητοι παράγοντες) στην 

κατάθλιψη που βιώνουν (εξαρτημένη μεταβλητή) (πίνακας 8).  

Παρατηρείται ότι, οι γυναίκες με νοσήματα καρδιάς στο ατομικό ιστορικό 

(στεφανιαία νόσο, αρρυθμίες, βαλβιδοπάθεια κλπ.) είχαν 4.3 μονάδες στατιστικώς 

σημαντικά μεγαλύτερη βαθμολογία κατάθλιψης σε σχέση με τις γυναίκες που 

υποβάλλονταν σε προληπτικό έλεγχο (β=4.3, 95%ΔΕ:1.1-7.4, p=0.008). Οι γυναίκες 

με ιστορικό αλλεργιών είχαν 2.2 μονάδες στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη 

βαθμολογία κατάθλιψης σε σχέση με τις γυναίκες που δεν είχαν ιστορικό αλλεργιών 

(β=2.2, 95%ΔΕ: 0.1-4.2, p=0.038). Τέλος, οι γυναίκες που δεν είχαν υποβληθεί σε 

24ωρη μέτρηση αρτηριακής πίεσης είχαν 6 μονάδες στατιστικώς σημαντικά 

μεγαλύτερη βαθμολογία κατάθλιψης σε σχέση με αυτές που είχαν υποβληθεί (β=6.0, 

95%ΔΕ: 0.9-11.2, p=0.022). 

Πίνακας 8: Εκτίμηση της επίδρασης των χαρακτηριστικών των γυναικών στην κατάθλιψη 
(n=300) 

 β συντελεστής 
(95% ΔΕ) p-value 

Ιστορικό νοσημάτων καρδιάς   
Νοσήματα καρδιάς  
(Στεφανιαία νόσος, αρρυθμίες, βαλβιδοπάθεια)  4.3(1.1-7.4) 0.008 
Άλλο ιστορικό-μη καρδιακής αιτιολογίας 2.4(-0.3-5.1) 0.078 
Προληπτικός έλεγχος Κατ. Αναφ  

Ιστορικό Αλλεργιών    
Ναι 2.2(0.1-4.2) 0.038 
Όχι Κατ. Αναφ  

24ωρη μέτρηση ΑΠ    
Όχι  6.0(0.9-11.2) 0.022 
Ναι Κατ. Αναφ  
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3. ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 
 
 

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης έδειξαν μέτρια προς χαμηλά επίπεδα 

κατάθλιψης.  

Η στεφανιαία νόσος και οι ψυχικές ασθένειες συγκαταλέγονται στις κύριες 

αιτίες θνησιμότητας και νοσηρότητας παγκοσμίως.175 Η κατάθλιψη έχει δυσμενείς 

επιπτώσεις στη σωματική υγεία και αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής 

νόσου.176 Οι διαταραχές της διάθεσης και οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν τις 

κύριες αιτίες νοσηρότητας στις γυναίκες,177,178 αλλά η σχέση μεταξύ αυτών των δύο 

παθολογικών καταστάσεων είναι ελάχιστα κατανοητή.179 

Παγκοσμίως, η κατάθλιψη πλήττει τις γυναίκες σε ποσοστό διπλάσιο από τους 

άνδρες με τις διαφορές μεταξύ των φύλων να εμφανίζονται ήδη από την εφηβεία.180 Η 

κατάθλιψη στις γυναίκες αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων και καρδιαγγειακής θνησιμότητας ενώ γυναίκες που 

έχουν υποστεί καρδιακό συμβάν είναι πιθανότερο να βιώνουν κατάθλιψη συγκριτικά 

με τους άνδρες.181-185 

Ο επιπολασμός της κατάθλιψης σε γυναίκες 25 έως 64 ετών (n=560) στην 

έρευνα των Gafarov και συν.,186 ήταν 55.2%. Περίπου το 20-25% των γυναικών 

βιώνουν κατάθλιψη κατά τη διάρκεια της ζωής τους.28 Οι Jee και συν.,187 που 

μελέτησαν 220.660 γυναίκες με μέση ηλικία 52.8±9.6έτη σε ένα συνολικό δείγμα 

481.355 ενηλίκων που προσέρχονταν για διετή διαγνωστικό έλεγχο έδειξαν ότι, η 

κατάθλιψη αύξησε τον κίνδυνο ανάπτυξης αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου 

κατά 48% για τις γυναίκες. Επίσης, μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής 

νόσου έχουν οι γυναίκες που βιώνουν κατάθλιψη συγκριτικά με εκείνες χωρίς 

κατάθλιψη.187 Τα συμπτώματα κατάθλιψης έχουν θεωρηθεί σχετικός αναδυόμενος, μη 

παραδοσιακός παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο σε αυτό το πληθυσμό.28  

Η κατάθλιψη περιπλέκει τη βέλτιστη διαχείριση της καρδιαγγειακής νόσου 

επιδεινώνοντας τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου και μειώνοντας τη 

συμμόρφωση με τον υγιεινό τρόπο ζωής και τις τεκμηριωμένες ιατρικές θεραπείες.28 

Η κατάθλιψη σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο μελλοντικής καρδιαγγειακής νόσου. 

Σύμφωνα με προγενέστερη μελέτη, η κατάθλιψη και οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες 

συσχετίστηκαν με 2.5-3.5 φορές υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου.188  
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Οι γυναίκες με καταθλιπτική διαταραχή ακολουθούν αρνητικά πρότυπα 

συμπεριφορών υγείας. Αναλυτικότερα, συμπεριφορικοί μηχανισμοί σε ασθενείς με 

εγκατεστημένη κατάθλιψη, όπως φτωχή συμμόρφωση στη φαρμακοθεραπεία και 

αρνητικές συμπεριφορές υγείας όπως κάπνισμα, κατανάλωση αλκοόλ, φτωχή δίαιτα 

καθώς και κόπωση και σωματική αδράνεια, αποτελούν παράγοντες που μπορεί να 

εμπλέκονται έμμεσα στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου και αύξηση του κίνδυνου 

εμφάνισης καρδιαγγειακών διαταραχών, όπως στεφανιαία νόσο, περιφερική 

αρτηριακή νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια.189 

Φαίνεται ότι, υπάρχει μια αμφίδρομη σχέση μεταξύ κατάθλιψης και 

καρδιαγγειακών διαταραχών, όπου η κατάθλιψη αποτελεί προγνωστικό παράγοντα για 

την ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου και αντίστροφα.190 Τα άτομα με μείζον 

καταθλιπτική διαταραχή διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου συγκριτικά 

με τον υγιή πληθυσμό.191 Η κατάθλιψη συσχετίζεται ανεξάρτητα με αυξημένο κίνδυνο 

στεφανιαίας νόσου192,193 σε ένα χρονικό διάστημα παρακολούθησης από 2 έως 37 

έτη.192 Η κλινική κατάθλιψη αποτελεί ισχυρότερο προγνωστικό δείκτη στεφανιαίας 

νόσου194,195 συγκριτικά με την καταθλιπτική διάθεση.194 Η αποτελεσματική πρόληψη 

και αντιμετώπιση της κατάθλιψης μειώνει τους ανωτέρω κινδύνους.196 Τα 

καταθλιπτικά συμπτώματα αποτελούν ανεξάρτητο κίνδυνο για την εμφάνιση 

στεφανιαίας νόσου, ο οποίος είναι μεγαλύτερος από τον κίνδυνο που προέρχεται από 

το παθητικό κάπνισμα.197 Περίπου το 20% των ασθενών με στεφανιαία νόσο έχουν 

μείζονα κατάθλιψη και 20% εκδηλώνουν κατάθλιψη σε οποιοδήποτε δεδομένο σημείο 

κατά τη διάρκεια της ασθένειάς τους.198 Ένα ποσοστό ασθενών ύστερα από έμφραγμα 

του μυοκαρδίου παραμένουν καταθλιπτικοί έως ένα έτος μετά την έξοδο από το 

νοσοκομείο.199  

Παρότι οι ακριβείς μηχανισμοί που συνδέουν την κατάθλιψη με τον αυξημένο 

κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου είναι πολύπλοκοι και πολυπαραγοντικοί και 

εξακολουθούν να μην είναι πλήρως κατανοητοί.200 

Η συννοσηρότητα κατάθλιψης και καρδιαγγειακής νόσου προκύπτει ως 

αποτέλεσμα μιας σειράς παραγόντων μέσω της ενεργοποίησης κοινών αιτιολογικών 

οδών. Οι υποκείμενοι μηχανισμοί που εξηγούν τη σχέση μεταξύ κατάθλιψης και 

καρδιαγγειακής νόσου περιλαμβάνουν παράγοντες συμπεριφοράς και βιολογικούς 

παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της υπερκινητικότητας του συμπαθητικού 

νευρικού συστήματος και της βλάβης στη λειτουργία υποθαλάμου-υπόφυσης-

επινεφριδίων.28Αναλυτικότερα, οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που έχουν προταθεί 
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για την σχέση μεταξύ κατάθλιψης και καρδιαγγειακής νόσου, περιλαμβάνουν τη 

δυσλειτουργία του άξονα υποθαλάμου-υπόφυση-επινεφριδίων, την αύξηση των 

επιπέδων των κατεχολαμινών, τη χαμηλή μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού, την 

αύξηση των δεικτών φλεγμονής (C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, επίπεδα ινωδογόνου, 

ιντερλευκίνη), την εξασθενημένη αγγειακή λειτουργία και την ενίσχυση της 

συσσώρευσης των αιμοπεταλίων.190,201-203 

Δεδομένου ότι, το άγχος κάποιες φορές μπορεί να αποτελεί την ψυχολογική 

απάντηση ενός καταθλιπτικού ασθενή, είναι βασικό να συνεκτιμάται με την 

κατάθλιψη. Για παράδειγμα, τα συμπτώματα άγχους και οι διαταραχές άγχους, όπως η 

διαταραχή γενικευμένου άγχους και η διαταραχή πανικού σχετίζονται σημαντικά τόσο 

με την έναρξη όσο και με την εξέλιξη της καρδιαγγειακής νόσου.204 Σε μερικές 

γυναίκες, το θωρακικό άλγος και η ταχυκαρδία αποτελούν τα χαρακτηριστικά 

γνωρίσματα της κατάθλιψης και των αγχωδών διαταραχών.55 Τα αποτελέσματα της 

έρευνας INTERHEART έδειξαν ότι, τα επίπεδα άγχους ήταν σημαντικά υψηλότερα 

στις γυναίκες έναντι των ανδρών με περίπου το ένα τέταρτο να αναφέρει συχνό ή 

μόνιμο άγχος στην εργασία ή στο σπίτι.188 Ομοίως, διαφορές προς το φύλο έδειξε η 

μελέτη των Allabadi και συν.,205 οι οποίοι μελέτησαν 1022 νοσηλευόμενους ασθενείς 

και των δύο φύλων (231 γυναίκες, ηλικία 61.6±10.5 έτη). Συγκεκριμένα, τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι οι γυναίκες ήταν πιο πιθανό να υποφέρουν από σοβαρού 

βαθμού κατάθλιψη (28.7%) σε σύγκριση με τους άνδρες (18.8%). Επιπλέον, οι ίδιοι 

ερευνητές έδειξαν ότι, το γυναικείο φύλο συσχετίστηκε με υψηλότερα συμπτώματα 

μετατραυματικής διαταραχής στρες, χαμηλότερη αυτοεκτίμηση, φτωχή ποιότητα ζωής, 

κάπνισμα και χαμηλή φυσική δραστηριότητα. 

Η κατάθλιψη στη γυναικεία καρδιά πρέπει να ανιχνεύεται συστηματικά. Η 

American Heart Association (AHA) είχε εκδώσει επιστημονικές οδηγίες ήδη από το 

2008 για τον έλεγχο της κατάθλιψης όλων των ασθενών με στεφανιαία νόσο.206 Παρότι, 

ο έλεγχος για κατάθλιψη αυξήθηκε από το 2009, μόνο το 3% των περιπατητικών 

ασθενών εξετάστηκαν για κατάθλιψη το 2015.207Ανασκοπική μελέτη δημοσιευμένων 

άρθρων από το 1990 έως το 2018 που αξιολογούν την κατάθλιψη σε γυναίκες με 

στεφανιαία νόσο έδειξε ότι η κατάθλιψη ορίζεται από συγκεκριμένα σωματικά και 

γνωστικά συμπτώματα, συγκεκριμένες φυσιολογικές και ψυχοκοινωνικές ευπάθειες ο 

συνδυασμός των οποίων οδηγεί σε φτωχότερη κλινική έκβαση.208 Σημειώνεται ότι, 

αναμένονται διεθνείς μεταβολές στη συχνότητα εμφάνισης της καρδιαγγειακής νόσου 

σε γυναίκες,  που δεν οφείλονται στις γενετικές διαφορές μεταξύ των πληθυσμών, αλλά 
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στην εισροή μεταναστών που μετακινούνται από χώρες χαμηλού κινδύνου σε χώρες 

υψηλού κινδύνου.209 

Στη παρούσα μελέτη, οι 236 συμμετέχουσες ήταν παντρεμένες, ωστόσο όμως 

αυτό δεν βρέθηκε να συσχετίζεται με την κατάθλιψη. Οι γυναίκες έχουν διαφορετικούς 

προσωπικούς, οικογενειακούς και κοινωνικούς ρόλους. Φαίνεται ότι, η ενασχόληση με 

τα οικιακά και η αυξημένη φροντίδα εντός του σπιτιού λειτουργεί προστατευτικά και 

μειώνει την ψυχική επιβάρυνση. Επιπροσθέτως, η μεγαλύτερη ευκολία έκφρασης των 

συναισθημάτων τους όπως επίσης η τάση τους να διατηρούν κοινωνικές σχέσεις και 

επαφές, μειώνει την επιβάρυνση από τη ψυχική σφαίρα.210  

Στατιστικώς σημαντική συσχέτιση παρατηρήθηκε μεταξύ της κατάθλιψης των 

γυναικών και το ατομικό ιστορικό. Στο 22.1% των συμμετεχόντων προϋπήρχε ιστορικό 

νοσημάτων καρδιάς. Από τις γυναίκες που διαγιγνώσκονται με καρδιαγγειακή νόσο, 

2.7 εκατομμύρια έχουν ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου.201Η κατάθλιψη μπορεί 

να προβλέψει την έναρξη και την εξέλιξη της στεφανιαίας νόσου. Τραυματικά 

συμβάντα ζωής σχετίζονται με τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα της στεφανιαίας 

νόσου.211  

Ο επιπολασμός της κατάθλιψης είναι περίπου διπλάσιος ιδιαίτερα σε νεαρές 

γυναίκες μετά το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου συγκριτικά με τους άνδρες.200 Όπως 

προέκυψε από συστηματική ανασκόπηση είκοσι μελετών που εκπονήθηκε από τους 

Buckland και συν.,212 η συχνότητα εμφάνισης καταθλιπτικών συμπτωμάτων υψηλής 

έντασης σε γυναίκες ήταν 37.75% στην πρώτη μέτρηση που πραγματοποιήθηκε κατά 

τη διάρκεια της νοσηλείας. Οι γυναίκες παρουσίασαν υψηλότερο επιπολασμό  

κατάθλιψης συγκριτικά με τους άνδρες στην αρχική μέτρηση κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας (35.75% έναντι 23.46%, αντίστοιχα) και σε άλλη μέτρηση σε χρονικό 

διάστημα άνω των 24 μηνών (22.71% έναντι 19.82%, αντίστοιχα). Τα συμπτώματα 

κατάθλιψης των γυναικών τείνουν να βελτιωθούν κυρίως κατά τους πρώτους έξι 

μήνες.212 Οι γυναίκες μετά τη διάγνωση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου 

κυριαρχούν ως προς τους άνδρες στην εκδήλωση καταθλιπτικής συμπτωματολογίας 

και επίσης έχουν σχεδόν τριπλάσιο κίνδυνο επανανοσηλείας.213-215 Όσο υψηλότερη 

είναι η ψυχολογική επιβάρυνση που βιώνουν οι γυναίκες, τόσο μεγαλύτερη είναι η 

συχνότητα μεταγενέστερων καρδιαγγειακών επεισοδίων. Αυτή η συσχέτιση δεν 

παρατηρείται στους άνδρες και είναι ανεξάρτητη από παράγοντες κινδύνου 

στεφανιαίας νόσου και τους δείκτες σοβαρότητας της στεφανιαίας νόσου. Οι γυναίκες 

με στεφανιαία νόσο θα πρέπει να αναγνωρίζονται ως ευάλωτες ομάδες ως προς την 
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επίδραση του ψυχολογικού στρες.216 Στον αντίποδα, ο κίνδυνος ανάπτυξης 

εμφράγματος του μυοκαρδίου σε γυναίκες με κατάθλιψη είναι κατά 2.53 φορές 

αυξημένος σε διάρκεια παρακολούθησης δεκαέξι χρόνων.186 

Στις γυναίκες, τα ποσοστά στεφανιαίας νόσου προβλέπονται σε μεγάλο βαθμό 

από τη διάγνωση της κατάθλιψης σε περιόδους έως και 20 έτη.217 Θα πρέπει να 

διερευνάται πλήρως το ιστορικό κάθε γυναίκας που υποβάλλεται σε καρδιαγγειακή 

εκτίμηση. Για παράδειγμα, τα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη έχουν διπλάσιο κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου σε σύγκριση με εκείνα χωρίς αυτή τη νόσο. 

Παράγοντες τρόπου ζωής (π.χ. σωματική αδράνεια, κάπνισμα, ανθυγιεινή διατροφή 

και κατανάλωση αλκοόλ), μεταβολικοί παράγοντες (π.χ. υπέρταση και παχυσαρκία) 

και ψυχοκοινωνικοί παράγοντες ευθύνονται ως ένα βαθμό για την εκδήλωση 

καρδιαγγειακής νόσου μεταξύ ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.218 

Επιπρόσθετα, άλλα στοιχεία που πρέπει να διερευνώνται κατά τη λήψη 

ιστορικού είναι οι βαλβιδοπάθειες που αποτελούν σημαντικές αιτίες καρδιαγγειακής 

νόσου στις γυναίκες. Η ρευματική καρδιοπάθεια προσβάλλει τις γυναίκες σε 

μεγαλύτερο βαθμό από του άνδρες, κυρίως στη νεαρή αναπαραγωγική και παραγωγική 

τους ζωή και σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα παγκοσμίως.219 

Από τα αποτελέσματα φάνηκε ότι, υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης βίωναν οι 

γυναίκες με ιστορικό αλλεργιών. 

Η συχνότητα εκδήλωσης αλλεργίας είναι υψηλότερη σε ασθενείς με 

κατάθλιψη. Οι ασθενείς με ιστορικό αλλεργίας μπορεί να έχουν αυξημένο ποσοστό 

αυτοκτονίας.220 Οι αυτοαναφερόμενες τροφικές αλλεργίες σχετίζονται με την 

κατάθλιψη σε ένα δείγμα 36.984 ερωτηθέντων.221Ωστόσο, μια μελέτη κοόρτης 15.254 

συμμετεχόντων από την ίδια ερευνητική ομάδα έδειξε ότι η τροφική αλλεργία δεν 

συσχετίστηκε με κατάθλιψη.222 Αντίθετα, μελέτη στη Νορβηγία ανέφερε υψηλότερες 

βαθμολογίες στην κλίμακα άγχους και κατάθλιψης Hospital Anxiety and Depression 

Scale (HADs) σε 130 άτομα με αυτοαναφερόμενη υπερευαισθησία σε τρόφιμα 

συγκριτικά με 75 ασθενείς χωρίς υπερευαισθησία.223 

Η τροφική αλλεργία είναι προβλεπτικός παράγοντας για κατάθλιψη η οποία 

εξαρτάται από τον αριθμό των αλλεργιογόνων.Το ποσοστό των ατόμων που 

εμφανίζουν σοβαρή ψυχολογική δυσφορία είναι υψηλότερο μεταξύ εκείνων που έχουν 

εκδηλώσει τροφική αλλεργία.224 Στη τροφική αλλεργία, το ανοσοποιητικό σύστημα 

αντιδρά στα τροφικά αλλεργιογόνα, δηλαδή στα συστατικά των τροφών που 

προκαλούν αλλεργία. Όταν ο οργανισμός θεωρήσει λανθασμένα ότι κάποια τροφή 
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αποτελεί επιβλαβή ουσία, τότε δημιουργεί αντισώματα ανοσοσφαιρίνης Ε (IgE) για να 

την καταπολεμήσει. Ελάχιστη ποσότητα φαγητού είναι δυνατόν να είναι αντιληπτή από 

τα αντισώματα IgE τα οποία προκαλούν την απελευθέρωση διαφόρων χημικών ουσιών 

από το ανοσοποιητικό σύστημα. Αυτές ακριβώς οι χημικές ουσίες προκαλούν τα 

συμπτώματα μιας αλλεργικής αντίδρασης. Οι κυριότεροι παράγοντες που ευθύνονται 

για μια τροφική αλλεργία είναι η ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό και άλλες αλλεργίες. 

Τα κυριότερα συμπτώματα περιλαμβάνουν κνησμό, έκζεμα, άσθμα, γαστρεντερικά 

συμπτώματα, οίδημα και αναφυλαξία. Για την εμφάνιση των συμπτωμάτων απαιτείται 

χρόνος από δύο έως 72 ώρες μετά την κατανάλωση τροφής. Τα IgG αντισώματα 

ανευρίσκονται στην κυκλοφορία του αίματος για περίπου 21 ημέρες σε υψηλές 

συγκεντρώσεις.224 

Όπως ήδη προαναφέρθηκε, οι τροφικές αλλεργίες είναι οι αντιδράσεις 

υπερευαισθησίας του οργανισμού έναντι των τροφίμων μέσω του ανοσοποιητικού 

συστήματος και δεν θα πρέπει να συγχέονται με αντιδράσεις γνωστές ως «δυσανεξία 

στα τρόφιμα» όπου δεν υπάρχει αλλεργιογόνο και αντίδραση υπερευαισθησίας.  

Οι κυτοκίνες έχουν σημαντικό ρόλο στην κατάθλιψη. Αναλυτικότερα, τα 

επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτοκινών συνδέονται με τη μείζονα κατάθλιψη. Το 

ανοσοποιητικό σύστημα ενεργοποιείται όταν παράγονται οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες 

προκειμένου να επαναφέρει τη φυσιολογική λειτουργία μέσω του ελέγχου της 

λοίμωξης ή της επούλωσης μιας πληγής. Η χρόνια διέγερση του ανοσοποιητικού 

συμβάλει σε ψυχικές διαταραχές.225,226 Η «σχέση κυτοκίνης-κατάθλιψης» υπονοεί ότι 

οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες, αντιπροσωπεύουν τον βασικό παράγοντα στη 

διαμεσολάβηση των συμπεριφορικών, νευροενδοκρινικών και νευροχημικών 

χαρακτηριστικών των καταθλιπτικών διαταραχών.227 Η φλεγμονή παίζει βασικό ρόλο 

στην παθογένεση της κατάθλιψης. H κατάθλιψη προκαλεί επίσης μεγαλύτερες 

αποκρίσεις κυτοκίνης στους στρες.228  

Η συστηματική χρόνια φλεγμονή χαμηλού βαθμού έχει αναφερθεί ότι 

σχετίζεται με την εξέλιξη της μείζονος καταθλιπτικής διαταραχής επηρεάζοντας τη 

μονοαμινεργική και τη γλουταμινεργική νευροδιαβίβαση. Πολλά αντιφλεγμονώδη 

φάρμακα έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικά σε ασθενείς με μείζονα κατάθλιψη.225-228  

Το πρόβλημα φαίνεται να έχει διττή όψη. Οι κλινικοί ιατροί θα πρέπει να 

ερευνούν τη διάγνωση αλλεργίας σε ασθενείς με κατάθλιψη ενώ στην άλλη όψη του 

νομίσματος, θα πρέπει να διερευνάται η ύπαρξη κατάθλιψης σε ασθενείς με 

αλλεργία.229,230 
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Από τα αποτελέσματα επίσης φάνηκε ότι οι γυναίκες που δεν είχαν υποβληθεί 

σε 24ωρη μέτρηση αρτηριακής πίεσης βίωναν κατάθλιψη. Το εύρημα αυτό πιθανόν να 

εξηγείται από το γεγονός ότι, τα άτομα που βιώνουν κατάθλιψη έχουν τη τάση να μην 

οδηγούνται σε προληπτικούς καρδιολογικούς ελέγχους ή να μην αναζητούν ιατρική 

βοήθεια. Οι γυναίκες που βιώνουν κατάθλιψη είναι σημαντικό να ανιχνεύονται 

εγκαίρως καθώς ο κίνδυνος της αρτηριακής υπέρτασης υπονομεύει την υγεία τους. 

Για παράδειγμα, η συγχρονική μελέτη των Cramer και συν.,231 που συμμετείχαν 

666 γυναίκες με υπέρταση (ηλικία 70.3±8.7 έτη) και 220 γυναίκες με καρδιαγγειακή 

νόσο (ηλικία 74.3±9.6 έτη), έδειξε ότι ο επιπολασμός της κατάθλιψης ήταν 31.5 % για 

το σύνολο του δείγματος, 34.5% για τις γυναίκες με υπέρταση και 33.2% για γυναίκες 

με καρδιαγγειακή νόσο. 

Εκτενής συζήτηση παρατηρείται στη βιβλιογραφία αναφορικά με το ρόλο της 

αρτηριακής πίεσης στα καρδιαγγειακά νοσήματα. Τα άτομα με υπέρταση διατρέχουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης κάποιας καρδιαγγειακής πάθησης.232-235Περίπου στο 

1/4 των ενηλίκων έχει τεθεί η διάγνωση αρτηριακής υπέρτασης και το ποσοστό αυτό 

αναμένεται να ανέλθει στο 1/3 έως το 2025.236 Η διάγνωση της αρτηριακής υπέρτασης 

αποτελεί μια δύσκολη εμπειρία που συνοδεύεται από σωματικά συμπτώματα και 

εξασθένηση της λειτουργικότητας.237 Η κατάθλιψη σε υπερτασικούς ασθενείς 

σχετίζεται με φτωχή κατάσταση υγείας και χαμηλότερη ποιότητα ζωής,238-240 

αυξημένες ιατρικές δαπάνες,241χαμηλότερη συμμόρφωση με τη θεραπεία242 και 

αυξημένη θνησιμότητα.243 

Τόσο οι καταθλιπτικοί όσο και οι υπερτασικοί ασθενείς εμφανίζουν αυξημένη 

συμπαθητική δραστηριότητα244 και αυξημένη έκκριση αδενοκορτικοτροπικής ορμόνης 

και κορτιζόλης.245 Ως εκ τούτου, είναι παθοφυσιολογικά εύλογο ότι η κατάθλιψη και 

η υπέρταση επηρεάζουν η μια την άλλη. Η έλλειψη ντοπαμίνης σε θέσεις-κλειδιά στον 

εγκέφαλο μπορεί να αυξήσει την αρτηριακή πίεση και/ή να πυροδοτήσει κατάθλιψη.246 

Επιπλέον, οι εγκεφαλοαγγειακές και ισχαιμικές μεταβολές στον εγκέφαλο που 

προκαλούνται από την υψηλή αρτηριακή πίεση μπορεί να προδιαθέτουν τα άτομα με 

υπέρταση στην ανάπτυξη κατάθλιψης.247  

Φαίνεται ότι, τα συμπτώματα που βιώνουν οι ασθενείς με υπέρταση ή οι 

παρενέργειες από την λήψη αντιυπερτασικών φαρμάκων είναι δυνατόν να οδηγούν σε 

λειτουργική εξασθένιση που καθιστούν το άτομο ευάλωτο σε κάθε μορφής ψυχική 

επιβάρυνση.237,248-250Ακόμη, τα άτομα με κατάθλιψη μπορεί να έχουν ελλιπείς 

επαγγελματικούς και κοινωνικούς ρόλους.251 
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Ανεξαρτήτως τιμών αρτηριακής πίεσης σε μια συγκεκριμένη χρονική στιγμή, 

όπως για παράδειγμα σε μια καρδιολογική εξέταση είναι σημαντικό να διερευνάται η 

σχέση αρτηριακής υπέρτασης, κατάθλιψης και καρδιαγγειακής νόσου. 

Η μέση ηλικία των συμμετεχουσών γυναικών ήταν τα 61.1 έτη. Η παρούσα 

μελέτη δεν έδειξε συσχέτιση κατάθλιψης και ηλικίας. 

Η κατάθλιψη είναι συχνή σε νεαρές γυναίκες που έχουν επιβιώσει από 

έμφραγμα του μυοκαρδίου ενώ περίπου οι μισές γυναίκες ηλικίας μικρότερης των 60 

ετών με προηγηθέν έμφραγμα μυοκαρδίου έχουν ιστορικό μείζονος κατάθλιψης.200 

Νεαρές γυναίκες είναι πιο πιθανό να αποβιώσουν από έμφραγμα του μυοκαρδίου 

συγκριτικά με τους άνδρες.200Οι γυναίκες νεαρότερης ηλικίας βιώνουν κατάθλιψη 

λόγω αδυναμίας να επιτελέσουν πρωτύτερους λειτουργικούς ρόλους.252,253 

Φαίνεται ότι, οι νεότερες γυναίκες είναι λιγότερο πιθανό να υποβληθούν σε 

διαγνωστικό έλεγχο για καρδιαγγειακές παθήσεις, να λάβουν έγκαιρη φροντίδα και 

επεμβατικές θεραπείες ή θεραπείες επαναιμάτωσης, παράγοντες που συμβάλλουν στην 

εσφαλμένη διάγνωση, κακή διαχείριση και έκβαση.44,45,254  

Τα περιγραφικά αποτελέσματα έδειξαν ότι η πλειοψηφία των συμμετεχόντων 

γυναικών ήταν σε εμμηνόπαυση (87.2%). Παρότι, στη παρούσα μελέτη δεν βρέθηκε 

συσχέτιση της κατάθλιψης με την εμμηνόπαυση, ωστόσο από την βιβλιογραφία 

διαφαίνεται υψηλή συχνότητα εμφάνισης καταθλιπτικών συμπτωμάτων.255 Ο έλεγχος 

για κατάθλιψη στις γυναίκες μέσης ηλικίας είναι σημαντικός λόγω της αλληλεπίδρασης 

μεταξύ ψυχοκοινωνικής και καρδιαγγειακής υγείας.256  

Η ύπαρξη κατάθλιψης φαίνεται ότι αυξάνει τον κίνδυνο για αθηροσκληρωτική 

καρδιαγγειακή νόσο κατά 48% στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.187,212 Η ύπαρξη 

προηγούμενου επεισοδίου κατάθλιψης αποτελεί προγνωστικό παράγοντα εμφάνισης 

ενός μείζονος καταθλιπτικού επεισοδίου κατά τη διάρκεια της εμμηνόπαυσης.257  

Σε μελέτη των Mulhall και συν.,258 που διερεύνησαν 711 γυναίκες που διέμεναν 

στην κοινότητα (ηλικία 50.6±1.5 έτη) με την κλίμακα κατάθλιψης Goldberg 

Depression Scale (GDS), τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι περιεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες είχαν 35% αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης συμπτωμάτων κατάθλιψης σε σχέση 

με τις προεμμηνοπαυσιακές ενώ στις μετεμμηνοπαυσιακές το ποσοστό ήταν 31%. Σε 

μεγαλύτερα ποσοστά κατάθλιψης κατέληξαν οι Ozdemir και συν.,259σε συγχρονική 

μελέτη που διερεύνησαν 485 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (ηλικία 56.33±7.34 έτη) 

με τη κλίμακα Beck Depression Scale. Στη συγκεκριμένη μελέτη, τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι η συχνότητα  κατάθλιψης στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ήταν 41%. 
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Από τη βιβλιογραφία επισημαίνεται ισχυρή σύνδεση μεταξύ ορμονικής 

δυσλειτουργίας και μειωμένης φλεγμονώδους απόκρισης σε γυναίκες με κατάθλιψη. 

Τα κυκλοφορούντα οιστρογόνα διεγείρουν τα Τ και Β-λεμφοκύτταρα με μεγαλύτερη 

ανοσολογική και φλεγμονώδη απόκριση από τους άνδρες. Επιπλέον, τα οιστρογόνα 

αυξάνουν την έκκριση ιντερλευκίνης-1(IL-1) από τα μακροφάγα και οι καταθλιπτικές 

γυναίκες έχουν αυξημένη αντιδραστικότητα ηωσινόφιλων συγκριτικά με τους άνδρες, 

το οποίο μπορεί να εξηγηθεί από την παρουσία του υποδοχέα οιστρογόνων άλφα (ERa) 

στην επιφάνειά τους. Αυξημένα επίπεδα ιντερλευκίνης-8 (IL‐8) και ιντερφερόνης-γ 

(IFN‐γ) στον ορό καθώς και λεπτίνης ανευρίσκονται στο αίμα καταθλιπτικών γυναικών 

σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες. Τα επίπεδα ιντερλευκίνης-2 (IL-2) του παράγοντα 

νέκρωσης όγκων (TNF-α) και της ιντερλευκίνης-1β (IL-1β) είναι κυρίως αυξημένα στο 

αίμα των καταθλιπτικών γυναικών σε σύγκριση με τους καταθλιπτικούς άνδρες. 

Πιθανόν, αυτοί οι προφλεγμονώδεις δείκτες είναι ειδικοί για το φύλο σε ασθενείς με 

μείζον καταθλιπτική διαταραχή. Γενικά, η οιστραδιόλη φαίνεται να συνδέεται με την 

καταστολή της προφλεγμονώδους παραγωγής κυτοκίνης, όπως μειωμένη έκφραση 

ιντερλευκίνης-6 (IL-6) και παράγοντα νέκρωσης όγκων (TNF-α) και αυξημένη 

παραγωγή αντιφλεγμονώδους κυτοκίνης ιντερλευκίνης-10(IL-10).28,260,261 

Τα περιγραφικά αποτελέσματα έδειξαν παρουσία πολυκυστικών ωοθηκών στο 

8.5% του δείγματος. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με 

την κατάθλιψη. Το εύρημα αυτό έρχεται σε αντίθεση με τη βιβλιογραφία όπου 

διαφαίνεται ότι τα ποσοστά άγχους και κατάθλιψης είναι υψηλά στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών.262-266 

Σε μετα-ανάλυση 57 μελετών των Brutocao και συν.,267 τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχουν τριπλάσιες και 

τετραπλάσιες πιθανότητες εμφάνισης κατάθλιψης και άγχους, αντίστοιχα. Επιπλέον, 

μελέτες έχουν δείξει ότι, τα καταθλιπτικά συμπτώματα σε γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών συσχετίζονται με υψηλότερα επίπεδα ανδρογόνων.268,269 Το 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται με παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις όπως παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη και 

δυσλιπιδαιμία.270 Σημειώνεται ότι, το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί 

κοινή διαταραχή του ενδοκρινικού συστήματος που παρατηρείται περίπου στο 6-10% 

των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας.271  

Στη παρούσα μελέτη η κατάθλιψη διερευνήθηκε σε τμήμα εξωτερικού 

καρδιολογικού ιατρείου όπου οι γυναίκες προσέρχονταν για καρδιολογική εκτίμηση. 
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Αξίζει να αναφερθεί ότι, τα συμπτώματα κατάθλιψης ποικίλουν μεταξύ των τμημάτων 

νοσηλείας των ασθενών με καρδιακά νοσήματα. Για παράδειγμα, οι ασθενείς που 

εισήχθησαν στη μονάδα καρδιακής ανεπάρκειας είχαν υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 

κατάθλιψης σε σύγκριση με τους ασθενείς σε άλλους θαλάμους. Υπογραμμίζεται η 

σημασία της εφαρμογής μιας διαδικασίας βραχείας εξέτασης σε νοσοκομεία που 

ασχολούνται με νοσηλευόμενους ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο για τον εντοπισμό 

των ατόμων που χρειάζονται ειδική προσοχή και παρεμβάσεις.272 

Στα καρδιαγγειακά νοσήματα παρατηρείται υποεκπροσώπιση των γυναικών σε 

κλινικές δοκιμές και το στερεότυπο ότι η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί «ανδρική 

ασθένεια».35  

Περιορισμοί της μελέτης  

Στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε η δειγματοληψία ευκολίας, η οποία 

όμως δεν είναι αντιπροσωπευτική του πληθυσμού των γυναικών που υποβάλλονται σε 

καρδιολογική εκτίμηση στην Ελλάδα. Υπάρχει απουσία διερεύνησης των 

χαρακτηριστικών σε άλλη χρονική στιγμή ή άλλη διαδοχική μέτρηση η οποία θα 

επιτρέψει συγκρίσεις. Ακόμη, το δείγμα της μελέτης ήταν σχετικά μικρό. 

Επιπροσθέτως, η παρουσία κατάθλιψης θα πρέπει να συνεκτιμάται με ψυχιατρική 

εκτίμηση και όχι μόνο με την συμπλήρωση ερωτηματολογίων.  

Η κλίμακα Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS) αποτελεί ένα ευρέως 

χρησιμοποιούμενο εργαλείο, το οποίο θα συμβάλει στη σύγκριση των αποτελεσμάτων 

με άλλες ερευνητικές μελέτες σε παγκόσμια κλίμακα. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
Από τα περιγραφικά αποτελέσματα της παρούσας μελέτης φάνηκε ότι η 

πλειοψηφία του δείγματος ήταν έγγαμες γυναίκες (78.7%), το 86.5% είχαν παιδιά, 

51.7% ήταν συνταξιούχες και είχαν μέση ηλικία 61.1±9.8 έτη. 
Τα στατιστικά αποτελέσματα έδειξαν ότι η κατάθλιψη σχετίζονταν με ιστορικό 

νοσημάτων καρδιάς, το ιστορικό αλλεργιών και την απουσία 24ωρης καταγραφής 

αρτηριακής πίεσης. 

Λόγω των διαφορών μεταξύ των δύο φύλων στην παθογένεια και στην 

εκδήλωση της καρδιαγγειακής νόσου, απαιτείται ειδική προσέγγιση σχετικά με την 

αξιολόγηση των παραγόντων κινδύνου και των βαθύτερων μηχανισμών. 

Είναι αναγκαία η διεξαγωγή περισσότερων ερευνητικών μελετών  που αφορούν 

τα καρδιαγγειακά νοσήματα σε δείγμα γυναικών τόσο αναπαραγωγικής όσο και 

εμμηνοπαυσιακής περιόδου για το σχεδιασμό εξειδικευμένων παρεμβάσεων, την 

πρόληψη και την θεραπεία των καρδιολογικών νοσημάτων στον γυναικείο πληθυσμό. 

Η ανίχνευση της κατάθλιψης στο γυναικείο φύλο αποτελεί επιτακτική ανάγκη για την 

πρόληψη και την έκβαση της καρδιαγγειακής νόσου. 

 Το κύριο μέλημα των επαγγελματιών υγείας είναι να ευαισθητοποιήσουν τις 

γυναίκες στην πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου και στην προώθηση της καλής 

υγείας.  

Η παροχή ολιστικής φροντίδας θα πρέπει να περιλαμβάνει τόσο τη βιολογική 

διάσταση της καρδιαγγειακής νόσου όσο και τη ψυχοκοινωνική.  

Η δημιουργία μιας διεπιστημονικής ομάδας μπορεί να συμβάλει στη βέλτιστη 

προσέγγιση των γυναικών όπως επίσης στην εφαρμογή στρατηγικών πρόληψης των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων στο γυναικείο φύλο. 
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Γυναικεία καρδιά και κατάθλιψη 

 

Περίληψη 
 
Εισαγωγή: Η κατάθλιψη και τα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι χρόνιες καταστάσεις 
που συνδέονται με αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα και φτωχά αποτελέσματα 
για την υγεία. Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η διερεύνηση της κατάθλιψης στη 
γυναικεία καρδιά. Υλικό και μέθοδος: Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 300 
γυναίκες που είχαν υποβληθεί σε καρδιολογική εκτίμηση στα τακτικά εξωτερικά 
ιατρεία ιδιωτικού νοσοκομείου του νομού Αττικής. Η συλλογή δεδομένων 
πραγματοποιήθηκε με τη συμπλήρωση της κλίμακας Zung Self-Rating Depression 
Scale (ZSDS) στην οποία συμπεριελήφθησαν τα χαρακτηριστικά των γυναικών. Το 
επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο p<0.05.Αποτελέσματα: Από τις 
300 γυναίκες που συμμετείχαν στην μελέτη, η μέση ηλικία ήταν 61.1±9.8 έτη, 78.7% 
ήταν παντρεμένες και 42.7% εργαζόντουσαν. Σχετικά με τη κατάθλιψη, το 50% των 
γυναικών είχε μικρότερη βαθμολογία από 38 (διάμεσος) και αντίστοιχα η μέση τιμή 
ήταν 38.4±8.0. Επιπλέον, το 25% των γυναικών είχαν βαθμολογία κάτω από 32. Οι 
τιμές αυτές σε σχέση με το πιθανό εύρος (20-80) υποδηλώνουν μέτρια προς χαμηλά 
επίπεδα κατάθλιψης. Στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη βαθμολογία κατάθλιψης 
είχαν οι γυναίκες με νοσήματα καρδιάς στο ατομικό ιστορικό (p=0.006), οι γυναίκες 
με ιστορικό αλλεργιών (p=0.088) καθώς και οι γυναίκες που δεν είχαν κάνει 24ωρη 
μέτρηση της πίεσης (p=0.018). Συμπεράσματα: Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης 
υπογραμμίζουν τη σημασία του ελέγχου της κατάθλιψης σε γυναίκες από τους 
επαγγελματίες υγείας. 
 
 
Λέξεις-κλειδιά: Ζung, κατάθλιψη, γυναίκες, καρδιολογική εκτίμηση 
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Women’s heart and depression 

 

Abstract 
 
Introduction: Depression and cardiovascular disease are chronic conditions associated 
with increased morbidity and mortality and poor health outcomes. The aim of this study 
was to explore factors associated with depression in women heart and depression. 
Material and methods: The sample of the study included 300 women had undergone 
cardiac evaluation in the outpatient clinic of a private hospital in Attica. Data collection 
was performed by completion of the Zung Self-Rating Depression Scale (ZSDS) which 
included women’s characteristics. The level of statistical significance was set at p<0.05. 
Results: Of the 300 women who participated in the study the mean age was 61.1±9.8 
years, 78.7% were married and 42.7% were working. In terms of depression, 50% of 
the women had a score of less than 38 (median) on Zung depression and mean score 
was 38.4±8.0. In addition 25% of women had a score below 32. These values in relation 
to the possible range (20-80) indicate moderate to low levels of depression. Statistically 
significant higher depression scores were obtained by women with heart disease in their 
medical history (p=0.006), women with a history of allergies (p=0.088) and those 
women who had not undergone a 24hour blood pressure measurement (p=0.018). 
Conclusions: The present findings emphasize the importance of depression screening 
in women by health professionals. 
 
 
Keywords: Zung, depression, women, cardiological evaluation 
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