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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η Πολλαπλή Σκλήρυνση είναι μια αυτοάνοση και νευροεκφυλιστική νόσος του Κεντρικού 

Νευρικού Συστήματος. Οι ασθενείς με Πολλαπλή Σκλήρυνση εμφανίζουν σε σημαντικό βαθμό 

συννοσηρότητες όπως κατάθλιψη, ψυχοσυναισθηματικό στρες, κόπωση, νευροπαθητικό πόνο και 

ημικρανίες. Η παρούσα εργασία κάνει μία ανασκόπηση σε έρευνες που έχουν γίνει αναφορικά 

στον ρόλο των εκλεκτικών αναστολέων επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs) και 

επαναπρόσληψης σεροτονίνης - νοραδρεναλίνης (SNRIs). Ειδικότερα έχει φανεί ο θεραπευτικός 

ή προστατευτικός ρόλος των SSRIs και SNRIs πέραν των καταθλιπτικών συμπτωμάτων, και σε 

ασθενείς με Πολλαπλή Σκλήρυνση που εμφανίζουν σωματική και γνωστική κόπωση, 

νευροπαθητικό πόνο, ψυχοσυναισθηματικό στρες και ημικρανία. Μέσα από την ανασκόπηση 

γίνεται εμφανής η ανάγκη για περαιτέρω μελέτη του ρόλου των αντικαταθλιπτικών στις 

σωματικές και ψυχικές εκδηλώσεις των ασθενών με Πολλαπλή Σκλήρυνση.  

 

Λέξεις κλειδιά: Πολλαπλή Σκλήρυνση, θεραπεία, σεροτονίνη, νοραδρεναλίνη, κατάθλιψη, 

κόπωση, νευροπαθητικός πόνος, ψυχοσυναισθηματικό στρες, ημικρανία.  
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ABSTRACT 

Multiple Sclerosis is an autoimmune and neurodegenerative disease of the Central Nervous 

System. Patients with Multiple Sclerosis show a significant degree of comorbidities such as 

depression, psycho-emotional stress, fatigue, neuropathic pain and migraines. This paper reviews 

the research that has been done on the role of selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) and 

serotonin and noradrenaline reuptake inhibitors (SNRIs). In particular, the therapeutic or protective 

role of SSRIs and SNRIs has been seen beyond depressive symptoms, and in patients with Multiple 

Sclerosis who experience physical and cognitive fatigue, neuropathic pain, psycho-emotional 

stress and migraine. Through the review, the need for further study of the role of antidepressants 

in the physical and mental manifestations of patients with Multiple Sclerosis becomes apparent. 

Key words: Multiple Sclerosis, therapy, serotonin, noradrenaline, depression, fatigue, neuropathic 

pain, psycho-emotional stress, migraine. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΣΥΝΤΟΜΟΦΡΑΦΙΩΝ 

ΕΝΥ= Εγκεφαλονωτιαίο υγρό 

ΚΝΣ= Κεντρικό Νευρικό Σύστημα 

ΝΜ= Νωτιαίος Μυελός 

ΠΣ= Πολλαπλή Σκλήρυνση 

ACTH= Φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορμόνη 

ΒΒΒ= Blood Brain Barrier 

BDI= Beck Depression Inventory 

CRH= Κορτικοεκλυτίνη 

DTI= Diffusion Tensor Imagin  

ΕΑΕ= Experimental Autoimmune Encephalomyelitis 

GABA= Gamma- Aminobutyric Acid 

IASP= International Association for the Study of Pain 

IFN= Ιντερφερόνη  

IL= Ιντερλευκίνη 

MRI= Magnetic Resonance Imaging 

mRNA= messenger ribonucleic acid 

MRS= Magnetic Resonance Spectroscopy 

NE= Norepinephrine 

NK= Natural killer cell 

NSIA= Centralization of noxious stimulus- induced analgesia 

OPCs= Oligodendrocyte progenitor cell 

PAG= Periaqueductal gray 

PET= Positron Emission Tomography 

SNRIs= Selective serotonin and noradrenalin reuptake inhibitors 
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SSRIs= Selective serotonin reuptake inhibitors 

TNF-α= Tumor necrosis factor- alpha 

5 ΗΤ= 5 hydroxytryptamine receptors 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
1.1. ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι να συνοψίσει πληθώρα ερευνητικών 

δεδομένων της διεθνούς βιβλιογραφίας αναφορικά στον ρόλο που κατέχουν οι αναστολείς 

επαναπρόσληψης σεροτονίνης (SSRIs) και οι αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης-

νοραδρεναλίνης (SNRIs) σε ασθενείς με Πολλαπλή Σκλήρυνση, καθώς πέραν της θεραπείας των 

καταθλιπτικών συμπτωμάτων, ο ρόλος τους στην ανακούφιση του ψυχοσυναισθηματικού στρες, 

κόπωσης, νευροπαθητικού πόνου και ημικρανίας σε αυτόν τον πληθυσμό έχει μελετηθεί σε μέτριο 

βαθμό.  

 

1.2. ΟΡΙΣΜΟΣ ΠΟΛΛΑΠΛΗΣ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗΣ 
Η Πολλαπλή Σκλήρυνση (ΠΣ) χαρακτηρίζεται από φλεγμονή και νευροεκφύλιση του κεντρικού 

νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) ενώ αποτελεί μία χρόνια και αυτοανοδιαμεσολαβούμενη ασθένεια 

του ΚΝΣ (Browne et al., 2014; National Multiple Sclerosis Society). Στην ΠΣ η μυελίνη, η οποία 

περιβάλλει τους νευράξονες, υπόκειται σε εκφύλιση με αποτέλεσμα να δημιουργείται σκληρός 

συνδετικός ιστός σε διάσπαρτα σημεία του εγκεφάλου και του Νωτιαίου Μυελού (ΝΜ), οι 

λεγόμενες απομυελινωτικές πλάκες. Η εκφύλιση αυτή είναι απόρροια εστιακών διεισδύσεων των 

μακροφάγων και των Τ- λεμφοκυττάρων, όπως και θανάτου των ολιγοδενδροκυττάρων (Loma & 

Heyman, 2011). 

 

1.3. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 
Σύμφωνα με την αναθεωρημένη έκδοση Atlas MS 3η έκδοση του 2020 - 2022 υπάρχουν 2,8 

εκατομμύρια άνθρωποι που ζουν με ΠΣ παγκοσμίως. Αυτό σημαίνει ότι 1 στους 3.000 ανθρώπους 

στον κόσμο ζει με τη νόσο. Συγκριτικά με την έκδοση του 2013, οι ασθενείς με ΠΣ έχουν αυξηθεί 

κατά 2,3 εκατομμύρια. Αυτό μπορεί να οφείλεται στις καλύτερες μεθόδους καταμέτρησης και 

καταγραφής των ατόμων παγκοσμίως, στο μεγαλύτερο προσδόκιμο διαβίωσης των ασθενών αλλά 

και στον κίνδυνο αύξησης της νόσου. Παρόλο που ο αριθμός των ατόμων με ΠΣ αυξήθηκε, η 

ηλικία και το φύλο είναι παρόμοια με την έκθεση του 2013. Όσον αφορά το φύλο, οι γυναίκες 

προσβάλλονται σε διπλάσιο ποσοστό (69%) από τους άντρες (31%). Πιο συγκεκριμένα, σε 

περιοχές της Ανατολικής Μεσογείου η αναλογία γυναικών- ανδρών είναι 2:1, ενώ σε άλλες χώρες 

φτάνει το 3 ή ακόμα και το 4:1, όπως πχ στην Αίγυπτο ή στο Ιράν, ενώ μπορεί να εμφανιστεί σε 

οποιαδήποτε ηλικία αλλά συνήθως εμφανίζεται μεταξύ 30-40 ετών με μέση ηλικία τα 32 έτη 

(Multiple Sclerosis International Federation). 
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1.4. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ 
Η ΠΣ είναι μια νόσος με αρκετές παραλλαγές καθώς τα συμπτώματα διαφέρουν τόσο στον ίδιο 

τον ασθενή με το πέρασμα του χρόνου όσο και μεταξύ διαφορετικών νοσούντων. 

Τα κοινά συμπτώματα περιλαμβάνουν σπαστικότητα και αισθητικές διαταραχές των άκρων, 

αταξία στη βάδιση καθώς και επιπλοκές στο ουροποιητικό σύστημα. Παράλληλα, ενδέχεται να 

εμφανιστούν αισθητικά ελλείμματα, κόπωση, νοητικά ελλείματα και διαταραχές συναισθήματος. 

Σημεία που υποδηλώνουν την πιθανή έναρξη της νόσου είναι το σημείο Lhermitte, το φαινόμενο 

Uhthoff όπως και διαπυρηνική οφθαλμοπληγία και η οπτική νευρίτιδα (Brownlee et al., 2017).  

 

1.5. ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΙ ΤΗΣ ΠΟΛΛΑΠΛΗΣ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗΣ 
Η Διεθνής Εταιρία για την ΠΣ παρουσίασε τους φαινοτύπους της νόσου το 1996. Έπειτα από 

αναθεωρήσεις που έγιναν το 2013 και σύμφωνα με τα τρέχοντα δεδομένα οι φαινότυποι είναι οι 

εξής (Correale et al., 2017; Ghasemi et al., 2017; National Multiple Sclerosis Society): 

1. Υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα ΠΣ (RRMS, Relapsingremitting Multiple 

Sclerosis). Είναι η πιο συχνή μορφή της νόσου επηρεάζοντας περίπου το 80% των ασθενών. 

Οι ασθενείς με RRMS βιώνουν περιόδους εξάρσεων και υφέσεων με την αναπηρία που 

προκαλείται να εξαλείφεται ολοκληρωτικά ή να παραμένει σε ορισμένο βαθμό νευρολογική 

σημειολογία (Weiner, 2008). 

2. Δευτεροπαθώς προϊούσα ΠΣ (SPMS, Secondary Progressive Multiple Sclerosis). 

Η συγκεκριμένη μορφή της ΠΣ χαρακτηρίζεται από περιόδους οξέων επιθέσεων ανάμεσα στις 

οποίες το άτομο βιώνει νευρολογική ύφεση, χωρίς ωστόσο οι περίοδοι κάμψης να είναι 

καθορισμένες. Ως εκ τούτου συσσωρεύεται νευρολογική σημειολογία και αναπηρία 

(Gajofatto, 2017). Ποσοστό μεγαλύτερο του 80% με RRMS υπολογίζεται ότι θα υποπέσει στη 

συγκεκριμένη μορφή της ασθένειας.  

3. Πρωτοπαθώς προϊούσα ΠΣ (PPMS, Primary Progressive Multiple Sclerosis). Ο 

ασθενής στην PPMS βιώνει μια κατάσταση στην οποία δεν συναντά περιόδους υφέσεων από 

την αρχική εκδήλωση της συμπτωματολογίας, με αποτέλεσμα να συσσωρεύεται προοδευτικά 

νευρολογική αναπηρία χωρίς ωστόσο να υπάρχουν περίοδοι οξέων εκδηλώσεων. 

Υπολογίζεται ότι κατά προσέγγιση πάσχει το 10-15% των ασθενών με ΠΣ (Correale et al., 

2017).  
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1.6. ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΠΟΛΛΑΠΛΗΣ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗΣ 
Η ΠΣ είναι μια πολυπαραγοντική νόσος ενώ η ακριβής αιτοπαθογένειά της παραμένει άγνωστη 

(Häusler & Weber, 2019). Στην παθολογία της νόσου εμπλέκονται τόσο παράγοντες γενετικής 

προδιάθεσης, αυτοανοσίας, νευροεκφυλιστικοί μηχανισμοί όσο και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

(Waubant et al., 2019). 

Όσον αφορά τον παράγοντα της γενετικής προδιάθεσης, διάφορες μελέτες έχουν δείξει πως ο 

γενετικός παράγοντας μπορεί να αποτελέσει αιτία εκδήλωσης της ΠΣ. Ως επί το πλείστον, οι 

γενετικοί παράγοντες περιλαμβάνουν τμήματα του ανοσοποιητικού συστήματος και πιο 

συγκεκριμένα γίνεται λόγος για ανοσοαπόκριση οδηγώντας σε φλεγμονή του ΚΝΣ και κατ΄ 

επέκταση σε απομυελίνωση και εκδήλωση των συμπτωμάτων της ΠΣ (Häusler & Weber, 2019).  

Αναφορικά στους περιβαλλοντικούς παράγοντες, μελέτες έχουν δείξει τη συμβολή του ιού 

Ebstein – Barr (Oskari Virtanen & Jacobson, 2012), το κάπνισμα (Simon et al., 2010; Wingerchuk, 

2012), την παχυσαρκία (Mokry et al., 2016) και την έλλειψη βιταμίνης D (Häusler & Weber, 

2019).  

Σχετικά με το αγγειακό σύστημα, έχει φανεί κατά κύριο λόγο η ύπαρξη διαταραχής της 

λειτουργίας του αιματοεγκεφαλικού φραγμού (ΒΒΒ). Στην εν λόγω διαταραχή, τα ανoσοποιητικά 

κύτταρα διεισδύουν στο ΚΝΣ προκαλώντας φλεγμονή μέσα από την απελευθέρωση τοξικών 

μεταβολίτων και κατ΄ επέκταση καταστροφή των νευρώνων και των ολιγονεδροκυττάρων (Talaei, 

2016).  

 

1.7. ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΠΟΛΛΑΠΛΗΣ 
ΣΚΛΗΡΥΝΣΗΣ 

Μέχρι στιγμής, πλήρης θεραπευτική αντιμετώπιση της ΠΣ δεν υφίσταται. Στόχος της 

θεραπευτικής ανοσοτροποποιητικής αγωγής είναι κατά κύριο λόγο ο έλεγχος της ασθένειας με 

σκοπό τη μείωση των πιθανοτήτων υποτροπής της νόσου (Meuth et al., 2010; Robertson & Moreo, 

2016).  

Για οξέα επεισόδια χορηγούνται κατά κύριο λόγο κορτικοστεροειδή  (μεθυλπρεδνιζολόνη) ενώ 

παλαιότερα χορηγούνταν και φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορμόνη (ACTH) (Berkovich, 2012). Στην 

περίπτωση που η χρήση των κορτικοστεροειδών δεν φαίνεται αποτελεσματική, προτείνεται η 

διαδικασία της πλασμαφαίρεσης (Martinelli et al., 2009). Όσον αφορά την πρόληψη υποτροπών 

ενδείκνυνται οι ανοσοτροποποιητικές ή ανασοκατασταλτικές θεραπείες (Meuth et al., 2010; 

Vargas & Tyor, 2017). Σχετικά με την ανακούφιση των συμπτωμάτων της νόσου χρησιμοποιείται 

συμπτωματική αγωγή. Πιο συγκεκριμένα, για τη σπαστικότητα χορηγείται βακλοφαίνη ή τιαζιδίνη 

(Hurvitz et al., 2013; Nathoo & Mackie, 2017; Patejdl & Zettl, 2017), για τη διαχείριση των 
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συμπτωμάτων κόπωσης χρησιμοποιείται αμανταδίνη και μονταφινίλη (Ledinek et al., 2013) και 

για τη διαχείριση της ικανότητας βάδισης η φαμπριδίνη (Filli et al., 2017). Ακόμη, για διαταραχές 

της ουροδόχου κύστης και συγκεκριμένα σε περιπτώσεις σπαστικότητας της κύστης χορηγείται 

οξυμπουτίνη ή προπανθελίνη (Zifko et al., 2002), ενώ για συμπτώματα τρόμου των άκρων 

ενδείκνυται η χορήγηση κλοναζεπάμης ή καρβαμαζεπίνης (Hurvitz et al., 2013; Nathoo & Mackie, 

2017).  
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2. ΜΟΝΟΑΜΙΝΕΡΓΙΚΟΙ ΝΕΥΡΟΔΙΑΒΙΒΑΣΤΕΣ ΚΑΙ ΝΕΥΡΙΚΟ – 
ΑΝΟΣΙΑΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ  

Η αλληλεπίδραση μεταξύ νευρικού και ανοσοποιητικού συστήματος είναι μια από τις πιο 

αναπτυσσόμενες περιοχές μελέτης όσον αφορά την παθογένεση της ΠΣ (Carandini et al., 2021). 

Η ντοπαμίνη, νοραδρεναλίνη και σεροτονίνη, οι μονοαμινεργικοί δηλαδή νευροδιαβιβαστές, 

έχοντας την ικανότητα να συνδέονται με τα κύτταρα τόσο του νευρικού όσο και του 

ανοσοποιητικού συστήματος (Melnikov et al., 2018), αποτελούν βασικούς παράγοντες 

αλληλεπίδρασης μεταξύ των δύο συστημάτων ρυθμίζοντας τη λειτουργία τους (Melnikov et al., 

2020). Οι μονοαμινεργικοί νευρώνες στον εγκέφαλο βρίσκονται μέσα στο εγκεφαλικό στέλεχος 

(Kandel et al., 2000) και έχουν κρίσιμο ρόλο σε λειτουργίες όπως είναι η διάθεση, το αίσθημα 

ανταμοιβής και η γενικότερη γνωστική ικανότητα (Bianciardi et al., 2016). Όσον αφορά τις 

μονοαμίνες εκτός εγκεφάλου, αυτές συντίθενται κατά κύριο λόγο από ανοσοκύτταρα ή εντερικά 

εντεροχρωμαφινικά κύτταρα, ρυθμίζοντας ποικίλες διεργασίες του ανοσοποιητικού συστήματος  

(Malinova et al., 2018). Οι οδοί των μονοαμινεργικών νευρώνων μπορούν να απορρυθμιστούν σε 

πολλές ψυχιατρικές ή νευρολογικές παθήσεις, αποτελώντας στόχο για κλινικά φάρμακα (Bär et 

al., 2016). 

Μελέτες οι οποίες έχουν πραγματοποιηθεί in vivo και in vitro αναφέρονται στην ικανότητα των 

SSRIs στη βελτίωση των συμπτωμάτων της ΠΣ και της Περιραματικής Αυτοάνοσης 

Εγκεφαλομυελίτιδας (ΕΑΕ) (Melnikov et al., 2021; Stamoula et al., 2021). 
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3. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ ΤΩΝ SSRIs 
3.1. ΤΙ ΕΙΝΑΙ Η ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΗ 

Η σεροτονίνη (5 ΗΤ) είναι ένας νευροδιαβιβαστής ο οποίος παράγεται από την τρυπτοφάνη, η 

οποία είναι αμυνοξύ. Χημικές αντιδράσεις που λαμβάνουν χώρα στον ανθρώπινο οργανισμό 

μετατρέπουν την τρυπτοφάνη σε σεροτονίνη (Fakhfouri et al., 2019). Η σεροτονίνη ασκεί δράση 

στο γαστρεντερικό σύστημα αλλά και στο ΚΝΣ και συγκεκριμένα στον εγκεφαλικό φλοιό, τον 

υποθάλαμο και το μεταιχμιακό σύστημα επιδρώντας σε γνωστικές ικανότητες, διάθεση, 

σεξουαλικές συμπεριφορές και λειτουργίες του γαστρεντερικού συστήματος (Baganz and Blakely, 

2012). Ακόμη,  αποτελεί κύριο μεσολαβητή της αλληλεπίδρασης μεταξύ κεντρικού νευρικού και 

ανοσοποιητικού συστήματος. Πιο συγκεκριμένα, η 5-HT έχει βασικό ρόλο στην εκδήλωση 

νευροψυχολογικών συμπτωμάτων στην ΠΣ όπως είναι η κατάθλιψη, η κόπωση ή οι γνωστικές 

στρεβλώσεις αλλά και στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος, στη δραστηριότητα των εν 

λόγω κυττάρων και στην παραγωγή κυτοκινών (Malinova et al., 2018), καθώς φαίνεται ότι τα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος έχουν σεροτονινεργικούς υποδοχείς. (Melnikov et al., 

2021). Αξίζει να σημειωθεί ότι πληθώρα ανοσοκυττάρων, σχεδόν όλα, εκφράζουν ένα στοιχείο 5-

HT (πχ. 5-ΗΤ1-, 5-ΗΤ2-, 5-ΗΤ3-, 5-ΗΤ4-, και 5-ΗΤ7-υποδοχείς σεροτονίνης (SERT) (Herr et al., 

2017). Από την άλλη, κάποια ανοσοκύτταρα όπως είναι τα δενδριτικά, ενώ δεν εμπλέκονται στη 

σύνθεση της σεροτονίνης, επιτρέπουν την πρόσληψη αυτής από το περιβάλλον (Oleskin et al., 

2017). 

Οι SSRIs είναι τα πιο κοινά συνταγογραφούμενα αντικαταθλιπτικά φάρμακα (Poluzzi et al., 

2013), κυκλοφόρησαν τη δεκαετία του 1980 (Dale et al., 2015) και είναι φλουοξετίνη, σερτραλίνη, 

παροξετίνη, σιταλοπράμη, εσιταλοπράμη και φλουβοξαμίνη. Βασικός στόχος των SSRIs είναι η 

αναστολή του υποδοχέα SERT, o οποίος εμπλέκεται στην επαναπρόσληψη σεροτονίνης. Οι SSRIs 

έχουν ως πλεονέκτημα, συν τοις άλλοις, το γεγονός ότι η θεραπευτική τους χρήση δεν περιορίζεται 

στην ανακούφιση των καταθλιπτικών συμπτωμάτων (Bose et al., 2008; Rush et al., 2011). Ένας 

πιο ακριβής μηχανισμός δράσης των SSRIs είναι "η καθυστερημένη αποθάρρυνση της 

σεροτονινεργικής νευροδιαβίβασης σε τουλάχιστον τέσσερις βασικές οδούς που συμβαίνουν μετά 

την απευαισθητοποίηση των 5-ΗΤ1Α και 5-ΗΤ1Β αυτοϋποδοχέων" (Fasipe, 2018). Μετά τη 

χορήγηση SSRIs οι υποδοχείς επαναπρόσληψης αναστέλλονται αμέσως. Η ενέργεια αυτή ενισχύει 

την αύξηση των επιπέδων σεροτονίνης κατά κύριο λόγο στη σωματοδενδριτική περιοχή αλλά όχι 

στην τελική προσυναπτική περιοχή όπου δρα η σεροτονίνη ώστε να λειτουργήσει θεραπευτικά. 

Για τον παραπάνω λόγο, οι SSRIs δεν έχουν άμεση και γρήγορη θεραπευτική δράση. Εν συνεχεία, 

μόλις μπλοκάρουν οι υποδοχείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης και αυξηθούν τα επίπεδα αυτής 

στη σωματοδενδριτική περιοχή, απευαισθητοποιούνται οι υποδοχείς 5HT1A, μειώνεται η 

νευρωνική παλμική ροή και αυξάνεται η ροή σεροτονίνης στην τερματικό μέρος της 
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προσυναπτικής μεμβράνης. Εν τέλει, απευαισθητοποιούνται οι υποδοχείς του τερματικού 

προσυναπτικού 5HT1Β αλλά και των μετασυναπτικών υποδοχέων σεροτονίνης. Το γεγονός ότι 

απευαισθητοποιούνται οι παραπάνω υποδοχείς σχετίζεται με την ανοχή του οργανισμού σε οξείες 

ανεπιθύμητες ενέργειες των SSRIs (Bose et al., 2008; Rush et al., 2011). 

Παράλληλα, η δράση των αντικαταθλιπτικών έχει υποστηριχθεί και όσον αφορά την ενίσχυση 

και τον πολλαπλασιασμό των ολιγοδενδροκυττάρων (Ghareghani et al., 2017). Πιο συγκεκριμένα, 

τα ολιγοδενδροκύτταρα έχουν κύριο ρόλο στη διαδικασία της επαναμυελίνωσης σε ασθενείς με 

ΠΣ. Ως εκ τούτου, τα αντικαταθλιπτικά ή οι αναστολείς φωσφοδιεστεράσης, οι οποίοι 

συμμετέχουν στη διαφοροποίηση των προγονικών κυττάρων των ολιγοδενδροκυττάρων (OPCs) 

σε ώριμα ολιγοδενδροκύτταρα, μπορούν να ενισχύσουν την επαναμυελίνωση και κατ’ επέκταση 

τη νευροπροστατευτική δράση των κυττάρων αυτών (Ainatzoglou et al., 2021). 

 

3.2. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΡΟΛΟ ΤΩΝ SSRIs 
Η σύγχρονη βιβλιογραφία παραθέτει πληθώρα ερευνητικών δεδομένων σχετικά με τον ρόλο των 

SSRIs στην τροποποίηση των αυτοάνοσων νοσημάτων συμπεριλαμβανομένων των σωματικών 

συμπτωμάτων της ΠΣ (San Hernandez et al., 2020). Πρόσφατες αναλύσεις έχουν δείξει ότι η 

ενεργοποίηση του υποδοχέα 5-ΗΤ2Β- σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα διαλείπουσα ΠΣ από τη 

χορήγηση φλουοξετίνης έχει καταστείλει τη σύνθεση ιντερλευκίνης-17 (IL-17)  και ιντερφερόνης 

γ (IFN-γ) από τα Τ κύτταρα (Bhat et al., 2010; Mohr et al., 2001; Sviridova et al., 2021). Ακόμη, 

η σεροτονίνη, χαρακτηριζόμενη από ικανότητες ανοσορρύθμισης,  είναι ικανή να ενεργοποιήσει 

τα Τ κύτταρα, να οδηγήσει σε απελευθέρωση κυτοκίνης από μονοκύτταρα και να διεγείρει τα 

κύτταρα δολοφόνους (ΝΚ) (Yin et al., 2006). 

Στην ΕΑΕ έχει γίνει σαφές ότι η θεραπεία με σερτραλίνη και φλουοξετίνη μπορεί να βελτιώσει 

την κλινική εικόνα και να συμβάλλει στην ύφεση των συμπτωμάτων στα ζωικά μοντέλα (Yuan et 

al., 2012). 

Γνωρίζοντας την ικανότητα της διέγερσης της γλυκογονόλυσης των αστροκυττάρων μέσω της 

φλουοξετίνης, η οποία χρησιμεύει ως πηγή ενέργειας για τους άξονες, οι Mostert et al. σε μελέτη 

που πραγματοποίησαν το 2006, έδειξαν πως η χορήγηση φλουοξετίνης αύξησε τον Μ.Ο. της Ν-

ακετυλοσπαρτικής (NAA)/ κρεατινίνης στη λευκή ουσία των ασθενών. Τα αποτελέσματα αυτά, 

ρίχνουν φως στην υπόθεση της ενδεχόμενης αναστρέψιμης αξονικής βλάβης στο ΚΝΣ των 

ασθενών με ΠΣ αλλά και στη νευροπροστατευτική δράση της φλουοξετίνης (Mostert et al., 2006). 

Οι Sijens et al. το 2008 μελέτησαν την επίδραση της φλουοξετίνης στην αύξηση των 

εξωκυτταρικών επιπέδων σεροτονίνης σε ασθενείς με ΠΣ. Οι μελετητές χρησιμοποίησαν τις 
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απεικονιστικές μεθόδους του τανυστή διάχυσης (DTI) και τη φασματοσκοπία μαγνητικού 

συντονισμού (MRS). Στους ασθενείς έπειτα από τη λήψη φλουοξετίνης για διάστημα 14 ημερών, 

φάνηκε βελτίωση στην δομική ακεραιότητα της φυσιολογικά απεικονιζόμενης λευκής ουσίας και 

στις μεταβολικές ιδιότητες των περιοχών που μελετήθηκαν. Τα συγκεκριμένα αποτελέσματα 

παρέχουν ενδείξεις για τον ενδεχόμενο νευροπροστατευτικό ρόλο της φλουοξετίνης στους 

ασθενείς με ΠΣ (Sijens et al., 2008). 

Η έρευνα του 2017 των Bhat et al. έδειξε ότι  η θεραπευτική προσέγγιση με φλουοξετίνη μπορεί 

να μειώσει την παραγωγή IL-17 και IFN-γ σε σπληνοκύτταρα και σε CD3 T κύτταρα (Bhat et al., 

2017). Ακόμη, η μελέτη των Krivenko et al. το 2020 έδειξε επίσης την ανασταλτική δράση του 

παραπάνω νευροδιαβιβαστή στην παραγωγή IL-6 και IL-1β από δενδριτικά κύτταρα σε ασθενείς 

με υποτροπιάζουσα διαλείπουσα μορφή αλλά και σε υγιείς μάρτυρες (Krivenko et al., 2020). 

Έχει, ακόμη, φανεί ότι η φλουοξετίνη κατέχει αντιφλεγμονώδη δράση στα μακροφάγα της 

περιφέρειας και στα μικρογλοιακά κύτταρα (Melnikov et al., 2021). Οι Mariani et al.  (2022) 

έδειξαν μέσα από την έρευνά τους ότι οι SSRIs καταστέλλουν την ενεργοποίηση της μικρογλοίας 

και συμβάλλουν στην αναστολή της δραστηριότητας των μακροφάγων (Mariani et al., 2022). 

Επιπλέον, η φλουοξετίνη μέσω του υποδοχέα 5-ΗΤ2Β- κατέχει ανασταλτικό ρόλο στην 

ενεργοποίηση των Α1-αντιδρόντων αστροκυττάρων (Fang et al., 2022). 

Με βάση την υπόθεση της βελτιστοποίησης των συμπτωμάτων της ΠΣ μέσω των SSRIs, οι 

Melnikov et al. (2022) πραγματοποίησαν μια μελέτη με σκοπό να αξιολογηθεί η χρήση 

φλουοξετίνης σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα διαλείπουσα ΠΣ οι οποίοι δεν ανταποκρίνονταν 

θετικά σε θεραπεία πρώτης γραμμής όπως η IFN-β και η οξική γλατιραμέρη. Η ταυτόχρονη 

χορήγηση της φλουοξετίνης με την ανοσοτροποποιητική θεραπεία έδειξε μετά από έναν χρόνο 

μείωση των υποτροπών αλλά και μείωση των νέων βλαβών όπως έγινε γνωστό μέσα από 

Μαγνητική Τομογραφία (MRI) (Melnikov et al., 2022). 

Αναφορικά στον SSRI εσιταλοπράμη, έχει τη δυνατότητα ρύθμισης της δραστηριότητας του 

άξονα υποθαλάμου- υπόφυσης- επινεφριδίων (ΥΠΑ). Έχει φανεί ότι η χορήγησή της είναι ικανή 

να καταστείλει την υπερδραστηριότητα του άξονα ΥΠΑ σε συνθήκες χρόνιου στρες (Nikisch et 

al., 2005). 

Τέλος, το 2017, οι Ghareghani et al. παρατήρησαν πως η φλουβοξαμίνη συνέβαλε στον 

κυτταρικό πολλαπλασιασμό και στη βιωσιμότητα των αστροκυττάρων και των 

ολιγονεδροκυττάρων (Ghareghani et al., 2017).   
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3.3. ΤΙ ΕΙΝΑΙ Η ΝΟΡΑΔΡΕΝΑΛΙΝΗ 
Διάφορες μελέτες οι οποίες έχουν γίνει στο ΚΝΣ ποντικών με ΕΑΕ, έχουν κάνει λόγο, πέρα από 

τη σεροτονίνη, για στρεβλώσεις στα επίπεδα νοραδρεναλίνης (NE) και γ-αμινοβουτυρικού οξέος 

(GABA) (Bhat et al., 2010). Οι εν λόγω νευροδιαβιβαστές έχουν νευρωνικές αλλά και 

ανοσορρυθμιστικές ιδιότητες καθώς έχει φανεί ότι ρυθμίζουν τη λειτουργία των ανοσοκυττάρων, 

αλλά μειώνουν και τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων στην ΕΑΕ μέσα από αντιφλεγμονώδεις 

οδούς  (Bhat et al., 2010; Levite, 2008). Ακόμη, τα μακροφάγα και τα Τ κύτταρα, εκφράζοντας 

μονομανινεργικούς υποδοχείς, έχουν τη δυνατότητα να συνθέτουν σεροτονίνη, ντοπαμίνη, GABA 

και γλουταμινικό οξύ (Yin et al., 2006). 

Η μείωση των μονοαμινεργικών νευροδιαβιβαστών στον εγκέφαλο μπορεί να προκληθεί 

άμεσα, μέσω φλεγμονής αλλά και έμμεσα ως αποτέλεσμα δομικής βλάβης. Στην ΠΣ, η 

δυσλειτουργία των μονοαμίνων ενδέχεται να συσχετίζεται άμεσα με την απώλεια 

μονοαμινεργικών νευρώνων του εγκεφαλικού στελέχους, το οποίο είναι βασικός στόχος της 

νόσου, όσο και με την αξονική βλάβη των μονοαμινεργικών ινών (Manjaly et al., 2019). 

 

3.4. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΡΟΛΟ ΤΩΝ SNRIs 
Οι SNRIs είναι μια από τις  κατηγορίες αντικαταθλιπτικών που κυκλοφόρησαν τη δεκαετία του 

1990 και είναι βενλαφαξίνη, ντουλοξετίνη και λεβομιλνασιπράνη (Dale et al., 2015). 

Χρησιμοποιούνται εκτός από την ανακούφιση καταθλιπτικών συμπτωμάτων, και για διαταραχές 

πόνου όπως είναι οι νευροπάθειες και η ινομυαλγία (Fasipe, 2018). Η δράση τους έχει να κάνει 

τόσο με τη σεροτονίνη όσο και με τη νοραδρεναλίνη, αφού αναστέλλεται τόσο η επαναπρόσληψη 

της μίας όσο και της άλλης. Το γεγονός ότι δεν έχουν συγγένεια με μουσκαρινικούς, ισταμινικούς 

και α1- αδρενεργικούς υποδοχείς συμβάλει στην ανεκτικότητα των ανεπιθύμητων παρενεργειών 

συγκριτικά με τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά. Ακόμη, οι SNRIs αποτελούν κατηγορία 

φαρμάκων με σημαντική ανταπόκριση και ύφεση των συμπτωμάτων, ενώ μειώνουν σημαντικά το 

ποσοστό υποτροπής. Εξαιτίας του γεγονότος ότι οι ασθενείς αναπτύσσουν καλή ανοχή στη 

χορήγηση SNRIs, υπάρχει η δυνατότητα για μακροχρόνια χρήση και σε υψηλές δόσεις, εφόσον 

χρειαστεί (Lambert & Bourin, 2002). 

Η δράση των SNRIs εξαρτάται από τη δοσολογία στην οποία χορηγούνται. Πιο συγκεκριμένα, 

σε χαμηλές δόσεις αναστέλλουν τους υποδοχείς SERT, υιοθετούν δηλαδή των ρόλο των SSRIs, 

σε μέτρια δοσολογία αναστέλλουν την επαναπρόσληψη νοραδρεναλίνης (ΝΕ), ενώ η υψηλή 

δοσολογία αναστέλλουν την επαναπρόσληψη ντοπαμίνης. Αναφορικά στην επαναπρόσληψη 

ντοπαμίνης, έχει φανεί ότι οι υποδοχείς μεταφοράς νοραδρεναλίνης μεταφέρουν και ένα ποσοστό 

ντοπαμίνης. Το γεγονός ότι ο προμετωπιαίος φλοιός έχει μειωμένους υποδοχείς ντοπαμίνης 
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(DAT), οι SNRIs έχουν τη δυνατότητα να αυξήσουν σε σημαντικό βαθμό τη ντοπαμινεργική 

νευροδιαβίβαση στο συγκεκριμένο τμήμα του ΚΝΣ (Fasipe, 2018). 
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4. ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ ΠΣ ΚΑΙ ΨΥΧΙΚΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ 
Η ΠΣ έχει φανεί ότι έχει ιδιαίτερη συννοσηρότητα με ψυχικές διαταραχές (Ghaffar & Feinstein, 

2007). Σε πολλές περιπτώσεις τα νευρολογικά συμπτώματα της νόσου έπονται των ψυχιατρικών 

εκδηλώσεων (Labiano-Fontcuberta et al., 2015; Yusuf et al., 2020) με τα δεύτερα να αποτελούν 

αρνητικούς παράγοντες της καθημερινής λειτουργικότητας των ασθενών σε οποιοδήποτε στάδιο 

της νόσου (Haussleiter et al., 2009). 

Διάφοροι μελετητές προτείνουν ως παράγοντες πυροδότησης των ψυχιατρικών εκδηλώσεων 

την αυτοανοσία, τη δυσλειτουργία του άξονα ΥΠΑ και τους υποκειμενικούς στρεσογόνους 

παράγοντες (Burfeind et al., 2016; Hanken et al., 2014; Liu et al., 2009; Paparrigopoulos et al., 

2010). 

Οι νευροψυχιατρικές συννοσηρότητες σχετίζονται με κίνδυνο εξέλιξης της αναπηρίας (McKay 

et al., 2018), ενώ οι ασθενείς με ψυχιατρικές συννοσηρότητες φαίνεται να έχουν χαμηλότερη 

επίδοση σε δοκιμασίες νευροψυχολογικής εκτίμησης (Julian et al., 2007), μικρότερη συμμόρφωση 

με τη φαρμακολογική θεραπεία (Labiano-Fontcuberta et al., 2015) αλλά και πιο φτωχό 

υποστηρικτικό περιβάλλον (Gilchrist & Creed, 1994). Ως αποτέλεσμα αυτών, η ποιότητα ζωής 

τους είναι σε σημαντικό βαθμό χαμηλότερη συγκριτικά με ασθενείς χωρίς ψυχιατρική 

συννοσηρότητα (Amato et al., 2001). Επίσης, τα μεγάλα επίπεδα άγχους συσχετίζονται με την 

εμφάνιση υποτροπών στην ΠΣ (Potagas et al., 2008). Για τους παραπάνω λόγους, οι ασθενείς με 

ΠΣ οφείλεται να προσεγγίζονται πολυδιάστατα αλλά και με επαρκή φαρμακολογική θεραπεία με 

στόχο τη συνολική βελτίωση της ποιότητας ζωής τους (Haussleiter et al., 2009).  

 

4.1. ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 
Η συχνότερη ψυχιατρική διαταραχή που έχει φανεί ότι επηρεάζει τους ασθενείς με ΠΣ είναι, τόσο 

κατά τα αρχικά στάδια όσο και στην πορεία της νόσου (Amato et al., 2001), η κατάθλιψη σε 

ποσοστό που φτάνει μέχρι και το 50% (Boeschoten et al., 2017). Η κατάθλιψη μπορεί να 

εμφανιστεί ως απώλεια ενδιαφέροντος, θλίψη, ανικανότητα, αλλαγές στην ποιότητα ύπνου ή στις 

διατροφικές συνήθειες κ.α. (Kobelt et al., 2017). Ακόμη, η ψυχιατρική αυτή συννοσηρότητα 

ενδέχεται να οδηγήσει σε διαταραχές στη συμμόρφωση των ασθενών με τη λήψη της 

νοσοτροποποιητικής τους αγωγής (D’Amico et al., 2016). Έρευνες έχουν δείξει πως οι ασθενείς 

με ΠΣ και συννοσηρή κατάθλιψη έχουν σχεδόν πενταπλάσιες πιθανότητες να απομακρυνθούν από 

την τυπική τήρηση της θεραπείας τους συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς συννοσηρή κατάθλιψη 

(Bruce et al., 2010; Kołtuniuk & Rosińczuk, 2021). Ακόμη, εκδηλώσεις όπως γνωστικά 

ελλείμματα ή κόπωση ενδέχεται να είναι αποτέλεσμα της κατάθλιψης, γεγονός που και αυτό με 
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τη σειρά του ενδέχεται να απομακρύνει τον ασθενή από τη σωστή λήψη της τροποποιητικής για 

την ΠΣ θεραπείας (Brenner & Piehl, 2016). 

Σχετικά με την αυτοκτονική διάθεση, αποτελεί συχνό φαινόμενο σε ασθενείς με ΠΣ (Feinstein, 

2002). Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε το 2015 φάνηκε ότι μόνο ένας ασθενής με κατάθλιψη 

λάμβανε αγωγή, γεγονός που φανερώνει ότι η συναισθηματική κατάσταση των ασθενών με ΠΣ 

πολλές φορές δεν λαμβάνεται υπόψη (Nunnari et al., 2015). 

Το υψηλό αυτό ποσοστό συννοσηρότητας μπορεί να υποστηρίξει την υπόθεση σύμφωνα με την 

οποία η αιτία της εμφάνισης καταθλιπτικών συμπτωμάτων ενδέχεται να είναι αποτέλεσμα 

μείωσης των μονοαμίνων ή γενικότερης αλλοίωσης του ΚΝΣ και όχι απλά ως αντίδραση του 

ατόμου στο άκουσμα της διάγνωσης της ΠΣ (Grech et al., 2019). 

Έχει φανεί ότι η κατάθλιψη μπορεί να επιδεινώσει τα συμπτώματα της ΠΣ μέσα από τη 

δημιουργία ώσεων (Burns et al., 2013). Ακόμη, ο ρόλος της κατάθλιψης στην παθογένεια της ΠΣ 

επιβεβαιώνεται και από την επίδραση που έχει η αντικαταθλιπτική αγωγή ή οι ψυχοθεραπευτικές 

στρατηγικές αντιμετώπισης στην πορεία της νόσου (Stamoula et al., 2021). Η σχέση μεταξύ 

κατάθλιψης και ΠΣ είναι αμφίδρομη. 

Παράλληλα, η κατάθλιψη με την ΠΣ μοιράζονται κοινούς ανοσολογικούς μηχανισμούς. 

Αναλυτικότερα, έχει φανεί ότι η νευροφλεγμονή σε συνδυασμό με διαταραχή των βιογενών 

αμινών μπορεί να οδηγήσει στην παθογένεια της κατάθλιψης (Troubat et al., 2021). Πιο 

συγκεκριμένα, τμήματα των Th-17 κυττάρων εμπλέκονται στην παθογένεια της ΠΣ αλλά και της 

κατάθλιψης (Tahmasebinia & Pourgholaminejad, 2017). Τα Th17 αποτελούν υποπληθυσμό των 

CD4 T κυττάρων και συμβάλλουν στην παραγωγή προφλεγμονοδών κυτοκινών όπως η IL-17, η 

IL-21, η IL-22 και εμπλέκονται σε διαδικασίες αυτοανοσίας (Singh et al., 2014). Ακόμη, ο ρόλος 

τους έχει αποδειχθεί στην ανάπτυξη φλεγμονοδών νοσών του ΚΝΣ (Tahmasebinia & 

Pourgholaminejad, 2017). Έχει φανεί ότι τα Th-17 κύτταρα, και συγκεκριμένα η παραγωγή IL-

17, έχουν τη δυνατότητα να αυξήσουν τη διαπερατότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και να 

κατευθυνθούν στο ΚΝΣ (Kebir et al., 2007; Reboldi et al., 2009). 

Μελέτη η οποία υποστηρίζει τη σχέση μεταξύ κατάθλιψης και κυττάρων Th-17 στην ΠΣ είναι 

αυτή των Sales et al. (2021), οι οποίοι έδειξαν αφενός τα αυξημένα επίπεδα IL-6 και της IL-1β σε 

ασθενείς με RRMS και κατάθλιψη συγκριτικά με ασθενείς με ΠΣ χωρίς κατάθλιψη (Sales et al., 

2021) και αφεταίρου χαμηλά επίπεδα IL-10, η οποία έχει αντιφλεγμονώδη δράση, σε ασθενείς με 

ΠΣ και κατάθλιψη (Melnikov et al., 2017). 

Λίγο αργότερα, τα αποτελέσματα της έρευνας των Sacramento et al. (2022) έδειξαν αυξημένα 

επίπεδα IL-1β, IL-6 και IL-17 σε ασθενείς με ΠΣ και κατάθλιψη συγκριτικά με ασθενείς με ΠΣ 

χωρίς καταθλιπτικά συμπτώματα (do Sacramento et al., 2022). 
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Ακόμη, έρευνες οι οποίες έχουν πραγματοποιηθεί σε ζωικά μοντέλα μέσω χορήγησης 

προφλεγμονοδών κυτοκινών έχουν δείξει την εμφάνιση «συμπεριφοράς ασθένειας» (διαταραχές 

ύπνου, γνωστική επιβράδυνση, ανηδονία, μειωμένη λίμπιντο) (Kelley et al., 2003). Σε υγιείς 

μάρτυρες έχει φανεί η εμφάνιση καταθλιπτικών συμπτωμάτων ή ελλείμματα στη μνήμη από την 

παραγωγή κυτοκινών ως αποτέλεσμα δράσης των ενδοτοξινών (Reichenberg et al., 2001). 

Αναφορικά στη σχέση φλεγμονοδών κυτοκινών και κατάθλιψης γίνεται λόγος για την αρνητική 

επίδραση που ασκούν οι κυτοκίνες στη σεροτονίνη και στη νοραδρεναλίνη. Παραδείγματος χάριν, 

η IFN-α έχει φανεί ότι συμβάλλει στη μείωση των σεροτονινεργικών υποδοχέων (Dunn et al., 

2005). Ακόμη, οι κυτοκίνες φαίνεται ότι συμβάλλουν στην υπερέκκριση νοραδρεναλίνης σε 

ασθενείς με κατάθλιψη (Wong et al., 2000), ενώ άλλα ερευνητικά στοιχεία δείχνουν την 

ενεργοποίηση του νοραδρενεργικού συστήματος σε ζώα στα οποία χορηγήθηκε IL-1 (Dunn et al., 

2005).  

Όσον αφορά το νευροενδροκρινικό σύστημα, φαίνεται ότι ενεργοποιείται μέσω κυτοκινών. Πιο 

συγκεκριμένα, ασθενείς με καταθλιπτικά συμπτώματα εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα 

κορτικοτροπίνης (CRH) (Owens & Nemeroff, 1991), πεπτίδιο το οποίο εμπλέκεται σε διάφορες 

ανοσολογικές διεργασίες, όπως η έμφυτη και η κυτταρική ανοσία και η παραγωγή αντισωμάτων 

(Friedman & Irwin, 1997). 

Πλήθος ερευνών κάνουν λόγο για τη φλεγμονή που ενδεχομένως προκαλεί η κατάθλιψη στους 

ασθενείς με ΠΣ. Αρχικά, το 1998, οι Fassbender et al. έδειξαν μέσα από την έρευνα τους συσχέτιση 

της αύξησης των λευκών αιμοσφαιρίων στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) ασθενών με 

υψηλότερες βαθμολογίες σε ερωτηματολόγια κατάθλιψης κατά την περίοδο υποτροπής. Οι 

υψηλές βαθμολογίες αναφορικά στα συμπτώματα κατάθλιψης συσχετίστηκαν επίσης θετικά με 

βλάβες προκαλούμενες από φλεγμονή στο ΚΝΣ μέσα από ευρήματα MRI, όπως και με την 

ενεργοποίηση του άξονα ΥΠΑ (Fassbender et al., 1998). Ακόμη, η έρευνα των Kahl et al. (2002) 

έδειξε αύξηση των επιπέδων mRNA TNF-α (παράγοντας νέκρωσης όγκων) και IFN-γ σε ασθενείς 

κατά την περίοδο υποτροπής αλλά και συσχέτισης της αύξησης αυτής με τις βαθμολογίες των 

ασθενών στο Beck Depression Inventory (BDI) (Kahl, 2002). Τέλος, η έρευνα των Mohr et al. του 

2001 έκανε λόγο για τη συσχέτιση μεταξύ παραγωγής IFN-γ in vitro και της εμφάνισης 

συμπτωμάτων κατάθλιψης (Mohr et al., 2001).  

 

4.1.1. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 
Η θεραπεία με ιντερφερόνες μπορεί να εξηγήσει τη σχέση μεταξύ των επιδράσεων της ουσίας 

αυτής στη συμπεριφορά και στο γνωστικό επίπεδο των ασθενών. Η χορήγηση INF-β  ως θεραπεία 

τροποποίησης της νόσου ενδέχεται να προκαλέσει καταθλιπτικά συμπτώματα ή να εντείνει τα ήδη 

υπάρχοντα (Feinstein et al., 2002).  Πιο συγκεκριμένα, έχουν φανεί ανεπιθύμητες ενέργειες έπειτα 
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από χορήγηση INF-β σε ασθενείς με ΠΣ όπως άγχος, ανηδονία, κόπωση, μειωμένη ταχύτητα 

επεξεργασίας, συμπτώματα τα οποία σταματούν με τη χορήγηση αντικαταθλιπτικών φαρμάκων 

(Capuron, 2002). 

Όπως προαναφέρθηκε το 2021, οι Sales et al. έκαναν λόγο για την αναστολή δραστηριότητας 

των Th17 στην ΠΣ μέσω χορήγησης φλουοξετίνης σε διάρκεια 6 μηνών σε ασθενείς με 

υποτροποιάζουσα διαλείπουσα μορφή σε συννοσηρότητα με κατάθλιψη (Sales et al., 2021). 

Έχει ακόμη φανεί ότι η σερτραλίνη έχει θεραπευτικά αποτελέσματα στην ανακούφιση της 

κατάθλιψης σε ασθενείς με ΠΣ συγκριτικά με την εμπλοκή των ασθενών σε ομαδική 

ψυχοθεραπεία (Siegert, 2005). 

Ακόμη, σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε με τη χορήγηση παροξετίνης και εικονικού 

φαρμάκου σε ασθενείς με ΠΣ και συννοσηρή κατάθλιψη, φάνηκε ότι το 78,6% των 

συμμετεχόντων που έλαβαν παροξετίνη σημείωσαν καλύτερη βαθμολογία στην κλίμακα 

κατάθλιψης Hamilton έναντι του 42,1% των συμμετεχόντων οι οποίοι έλαβαν εικονικό φάρμακο 

(Ehde et al., 2008). 

Παρόλα αυτά, η έρευνα του  Feinstein (2002) σημειώνει ως ανεπιθύμητη ενέργεια τη μείωση 

της σεξουαλικής διάθεσης σε ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν SSRIs, γεγονός το οποίο εγείρει 

ανησυχία καθώς αυτό αποτελεί κοινό εύρημα σε ασθενείς με ΠΣ (Feinstein, 2002). 

 

4.2. ΨΥΧΟΣΥΝΑΙΣΘΗΜΑΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 
Ένας τομέας ο οποίος έχει μελετηθεί, σε μέτριο όμως βαθμό, στην ΠΣ είναι τα ψυχοπιεστικά 

γεγονότα ζωής και το ψυχοσυναισθηματικό στρες που προκαλείται. Πιο συγκεκριμένα, έρευνες 

έχουν δείξει το ρόλο του ψυχοσυναισθηματικού στρες τόσο στην έναρξη όσο και στην πορεία της 

ΠΣ (Karagkouni et al., 2013; Sorenson et al., 2013). Αναλυτικότερα, έχει αποδειχθεί ότι τα 

πιεστικά γεγονότα ζωής είναι ικανά να πυροδοτήσουν φλεγμονώδεις αντιδράσεις και να 

παρέμβουν σε οδούς του ανοσοποιητικού συστήματος σε συνδυασμό με τον άξονα ΥΠΑ (Mohr 

& Pelletier, 2006), o οποίος έχει φανεί ότι οδηγείται σε υπεραντιδραστικότητα σε ασθενείς με ΠΣ 

(Heesen et al., 2007). Επιπλέον, το χρόνιο στρες έχει φανεί ότι μειώνει τη ρύθμιση της φλεγμονής 

στην ΠΣ μέσω της μείωσης της λειτουργίας των ενδογενών γλυκοκορτικοειδών, αφού μειώνει την 

ευαισθησία των ανοσοκυττάρων στη ρύθμισή τους από την κορτιζόλη (Mohr & Pelletier, 2006). 

Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε το 2010 από τους Mitsonis, et al. έγινε αντιληπτό ότι η χρήση 

της εσιταλοπράμης σε γυναίκες ασθενείς  με ΠΣ  συμβάλλει στην πρόληψη, σχετιζόμενων με το 

στρες, υποτροπών (Mitsonis et al., 2010).  
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4.3. ΚΟΠΩΣΗ 
Η κόπωση είναι ένας ιδιαιτέρως συχνό σύμπτωμα σε ασθενείς με ΠΣ, ενώ μπορεί να επηρεάσει 

έως και το 80-90% των νοσούντων (Minden et al., 2006). Οι Lapierre και Hum  όρισαν το 2007 

την κόπωση ως «υποκειμενική έλλειψη σωματικής ή/και ψυχικής ενέργειας που γίνεται αντιληπτή 

από το άτομο ή τον φροντιστή ότι παρεμβαίνει στις συνήθεις ή επιθυμητές δραστηριότητες» 

(Lapierre & Hum, 2007).  

Σχετικά με την παθογένεια της σωματικής κόπωσης έχει γίνει αναφορά σε δυσλειτουργίες της 

φαιάς ουσίας αλλά και στα δίκτυα φαιάς ουσίας και φλοιού (Wilting et al., 2016). Όσον αφορά τη 

γνωστική κόπωση, έχει οριστεί από τους Berard et al. (2018) ως  «μείωση της γνωστικής απόδοσης 

λόγω της συνεχόμενης νοητικής προσπάθειας» (Berard et al., 2018). 

Η παθοφυσιολογία της εμπλέκει διαταραχή μεταιχμιακών ή υποθαλαμικών περιοχών, 

διαταραχή σεροτονινεργικών υποδοχέων και οδών αλλά και δυσλειτουργία του άξονα ΥΠΑ 

(Krupp, 2003).  

Όσον αφορά τους παθολογικούς μηχανισμούς, έχει γίνει αναφορά και στη δυσλειτουργία της 

νευροδιαβίβασης μονοαμινών  (Dobryakova et al., 2015; Manjaly et al., 2019). Υπό φυσιολογικές 

συνθήκες οι μονοαμίνες ρυθμίζουν λειτουργίες, όπως η προσοχή και το κίνητρο, ενώ φαίνεται ότι 

σε ασθενείς με ΠΣ η νευροδιαβίβαση αυτή μειώνεται (Pucci et al., 2007). Επιπλέον, η 

δυσλειτουργία σε δομικά τμήματα της φαιάς ουσίας μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα μείωση των 

μονοαμινών (Trutti et al., 2019),  ενώ η φλεγμονή στο ΚΝΣ μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της 

σύνθεσης μονοαμινών (Dantzer et al., 2014). 

Οι σεροτονινεργικοί νευρώνες βρίσκονται σε ραχιαίους πυρήνες της ραφής, στον μεσεγκέφαλο 

και τη γέφυρα (Michelsen et al., 2008) με τελικές προβολές στον μετωπιαίο φλοιό, το μεταιχμιακό 

σύστημα και τα βασικά γάγγλια (Jacobs & Azmitia, 1992). Για παράδειγμα, στη νόσο Parkinson 

έχει φανεί μειωμένη λειτουργία των σεροτονινεργικών νευρώνων στο μεταιχμιακό σύστημα και 

στα βασικά γάγγλια (Friedman et al., 2011). Παρόμοιες μελέτες, κάνουν λόγο για συσχέτιση 

κόπωσης και υποδοχέων SERT σε φλοιώδεις και υποφλοιώδεις περιοχές (Hesse et al., 2014), ενώ 

έχει αποδειχθεί συσχέτιση της διαθεσιμότητας SERT της νήσου με τη σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων κόπωσης.  Παράλληλα, μελέτες τομογραφίας εκπομπής ποζιτρονίων (PET) έχουν 

δείξει ότι η διαθεσιμότητα των μεταφορέων σεροτονίνης στον πρόσθιο φλοιό του προσαγωγίου 

αλλά και η δραστηριότητα των 5-HT1A είναι μειωμένη σε ασθενείς με σύνδρομο χρόνιας 

κόπωσης (Cleare et al., 2005; Yamamoto et al., 2004). Στην ΠΣ θεωρείται ότι η εμφάνιση αλλά 

και η επιδείνωση των συμπτωμάτων κόπωσης σχετίζεται, συν τοις άλλοις, και με την ανισορροπία 

της σεροτονίνης (Hesse et al., 2014). 
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4.3.1. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΟΠΩΣΗ 
Μελέτες έχουν δείξει βελτίωση των συμπτωμάτων κόπωσης σε ασθενείς με ΠΣ μετά τη λήψη 

SSRIs, δείχνοντας έτσι τον ρόλο που κατέχει η 5-HT στην παθοφυσιολογία της κόπωσης στην ΠΣ 

(Dobryakova et al., 2015). 

Έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τους Mohr et al. (2003) σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα 

διαλείπουσα ΠΣ με συννοσηρή κατάθλιψη έδειξε ότι η χορήγηση SSRIs μείωσε τα συμπτώματα 

κόπωσης που βίωναν οι ασθενείς (Mohr et al., 2003).  

Ακόμη, έχει υποστηριχθεί ότι η βουπροπιόνη (αναστολέας επαναπρόσληψης κατεχολαμινών), 

ασκεί ανακουφιστική δράση στους ασθενείς με χρόνια κόπωση, η οποία διαταράσσει την ποιότητα 

ζωής των ασθενών (Solaro et al., 2018). 

Στον αντίποδα, η έρευνα των Cambron et al. το 2019, οι οποίοι χορήγησαν φλουοξετίνη σε 

διπλή τυφλή μελέτη δεν παρουσίασαν στοιχεία ανώτερα από το εικονικό φάρμακο σχετικά με τη 

μείωση των συμπτωμάτων κόπωσης (Cambron et al., 2019). 

Έως τώρα, οι SSRIs και SNRIs δεν έχουν λάβει ένδειξη για λήψη με σκοπό την θεραπεία της 

κόπωσης. Πιθανολογείται η βελτίωση της υποκειμενικής αντίληψης κόπωσης ατόμων με ΠΣ, 

λόγω βελτίωσης του επιπέδου διάθεσης τους. Πιο συγκεκριμένα, η εμφάνιση κόπωσης μπορεί να 

υποκρύπτει την ύπαρξη κατάθλιψης , καθώς η κόπωση είναι ένα από τα κριτήρια διάγνωσης του 

ενός καταθλιπτικού επεισοδίου κατά DSM -5. Επομένως, η αγωγή που λαμβάνουν οι ασθενείς 

ουσιαστικά βελτιώνει το καταθλιπτικό σύμπτωμα και ίσως εκεί να εξηγείται γιατί κάποιοι 

ασθενείς αναφέρουν βελτίωση της υποκειμενικής κόπωσης (Fava et al., 2013). 

 

4.4. ΝΕΥΡΟΠΑΘΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ 
Ο πόνος σύμφωνα με τη Διεθνή Ένωση για τη Μελέτη του Πόνου (IASP) ορίζεται ως «μια 

δυσάρεστη αισθητηριακή και συναισθηματική εμπειρία που σχετίζεται με πραγματική ή δυνητική 

βλάβη ιστού ή περιγράφεται με όρους τέτοιας βλάβης» (Hobbes, 1995). Ο πόνος μπορεί να 

κατηγοριοποιηθεί ως αλγαισθητικός, φλεγμονώδης, νευροπαθητικός (Bouhassira, 2008). 

Ο νευροπαθητικός πόνος είναι ένας παθολογικός πόνος ο οποίος είναι αποτέλεσμα 

δυσλειτουργίας του κεντρικού ή περιφερικού νευρικού συστήματος (Sindrup et al., 2005) ή 

πρωτοπαθούς βλάβης (Murphy et al., 2017). Στην ΠΣ, ο νευροπαθητικός πόνος είναι ένα από τα 

προεξέχοντα συμπτώματα αλλοιώνοντας την ποιότητα ζωής των ασθενών (Sindrup et al., 2005). 

Στους ασθενείς με ΠΣ ο επιπολασμός εμφάνισης του νευροπαθητικού πόνου είναι περίπου 86% 

παίρνοντας τη μορφή πόνου στα άκρα, νευραλγίας τριδύμου ή πονοκεφάλων (Urits et al., 2019). 
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Ο νευροπαθητικός πόνος είναι συνήθως μια χρόνια κατάσταση. Αποτελεί πρόκληση στην 

κλινική πρακτική η αποτελεσματική θεραπευτική προσέγγιση κυρίως λόγω των περιορισμένων 

επιλογών όσο και της συχνότητας και σοβαρότητας του αισθήματος πόνου  (Sindrup et al., 2005). 

Οι ψυχολογικές μεταπτώσεις έχουν σημαντικό ρόλο στον νευροπαθητικό πόνο. Ο χρόνιος 

πόνος προκαλεί στρες που μπορεί να οδηγήσει σε προοδευτική καταθλιπτική κατάσταση και κατ΄ 

επέκταση σε έντονη αίσθηση πόνου (Fishbain et al., 1998). Αν και τα αντικαταθλιπτικά δεν έχουν 

σχεδιαστεί για να χρησιμοποιούνται ως αναλγητικά, φαίνεται ότι έχουν αναλγητική δράση και 

χρησιμοποιούνται ως θεραπεία πρώτης γραμμής στον νευροπαθητικό πόνο (Finnerup et al., 2010). 

Οι μονοαμίνες (σεροτονίνη και νοραδρεναλίνη) αποτελούν τους βασικούς νευροδιαβιβαστές 

που εμπλέκονται στις διαδικασίες και στους μηχανισμούς του πόνου ρυθμίζοντας τη 

δραστηριότητα που λαμβάνει χώρα στις οδούς του πόνου στο ραχιαίο κέρας του ΝΜ αλλά και στο 

ΚΝΣ (Sindrup et al., 2005). Μέσω της αναστολής της επαναπρόσληψης σεροτονίνης, οι 

νευροδιαβιβαστές συσσωρευμένοι στη συναπτική σχισμή καταστέλλουν τον πόνο μέσω αύξησης 

των επιπέδων μονοαμίνων (Lee & Chen, 2010). Ο υπομέλας τόπος βρίσκεται αμφοτερόπλευρα 

του οπίσθιου εγκεφαλικού στελέχους, στην τέταρτη κοιλία στον εγκέφαλο και περιλαμβάνει 

νευρικά κύτταρα τα οποία περιέχουν νοραδρεναλίνη. Η νοραδρεναλίνη που βρίσκεται στον 

υπομέλα τόπο αναλογεί στη μεγαλύτερη ποσότητα που βρίσκεται στο ΚΝΣ (Baker et al., 1989). 

Τα νευρικά αυτά κύτταρα προβάλλονται σε όλο το ΚΝΣ και συμβάλλουν σε καταστάσεις όπως ο 

ύπνος, η γνωστική λειτουργία, η εγρήγορση, το στρες κ.α. (Borodovitsyna et al., 2017). Στον 

νωτιαίο μυελό, οι νοραδρενεργικές νευρικές ίνες ρυθμίζουν την αναλγησία, τη στάση, την κίνηση 

κ.α. Οι κατιόντες νοραδρενεργικοί νευρώνες αποτελούν έναν πολύ σημαντικό μηχανισμό για την 

αναλγησία (Tsuruoka et al., 2012).  

 

4.4.1. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΝΕΥΡΟΠΑΘΗΤΙΚΟ ΠΟΝΟ 
Παρόλο που τα αντικαταθλιπτικά έχουν θετική συμβολή στη θεραπεία του νευροπαθητικού πόνου, 

δεν φαίνεται να έχουν όλα τα ίδια αποτελέσματα (Lee & Chen, 2010).  

Σχετικά με το ερώτημα ποιος είναι ο αποτελεσματικότερος τύπος αντικαταθλιπτικών για τον 

νευροπαθητικό πόνο, με βάση αποτελέσματα διαφόρων κλινικών μελετών χρησιμοποιείται ο 

δείκτης ΝΝΤ, ο οποίος αντιπροσωπεύει τον αριθμό των ασθενών οι οποίοι έλαβαν θεραπεία και ο 

πόνος τους μειώθηκε έως και 50% (Cook & Sackett, 1995; McQuay et al., 1996). Σύμφωνα με 

αναφορά από τους Finnerup et al.  το 2005 και το 2010, ο NNT των αντικαταθλιπτικών για την 

αναστολή του περιφερικού νευροπαθητικού πόνου είναι περίπου 2-3.  

Ο NNT των αντικαταθλιπτικών που αναστέλλουν την επαναπρόσληψη τόσο σεροτονίνης όσο και 

νοραδρεναλίνης (π.χ. αμιτριπτυλίνη, ιμιπραμίνη, κλομιπραμίνη) είναι 2,1. Για τους SNRIs 
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(νορτριπτυλίνη, δεσιπραμίνη) είναι περίπου 2,5 (Finnerup et al., 2005) ενώ στην επώδυνη 

προλυνευροπάθεια για τους SNRIs είναι 5,0 και για τους SSRIs είναι 6,8 (Finnerup et al., 2010). 

Με βάση τα συγκεκριμένα αποτελέσματα, ένα αντικαταθλιπτικό που αναστέλλει τόσο την 

επαναπρόσληψη νοραδρεναλίνης όσο και σεροτονίνης έχει ισχυρότερη αναλγητική δράση απ΄ ότι 

ένα που αναστέλλει την επαναπρόσληψη μόνο ενός από τους δύο νευροδιαβιβαστές, ενώ 

ταυτόχρονα φαίνεται ότι η αναλγητική δράση της νοραδρεναλίνης είναι ισχυρότερη από της 

σεροτονίνης (Obata, 2017). 

Σε έρευνα με ζωικά μοντέλα, τα οποία είχαν υποστεί τραυματισμό των νεύρων και είχαν 

μειωμένη αναλγησία (NSIA), η χορήγηση ντουλοξετίνης και αμιτριπτυλίνης ανέκτησε την 

αναλγησία (Ito et al., 2018). Αν και αυτά τα αντικαταθλιπτικά αυξάνουν τη νοραδρεναλίνη στον 

ΝΜ, πιθανολογείται ότι το αποτέλεσμα προήλθε από τη δράση των φαρμάκων στον υπομέλα τόπο, 

η δραστηριότητα του οποίου ελέγχεται τόσο από τη σεροτονίνη όσο και από τη νοραδρεναλίνη 

(Singewald, 1998). Πιο συγκεκριμένα, από τη χορήγηση αντικαταθλιπτικών αυξάνεται η 

νοραδρελανίνη γύρω από τον υπομέλα τόπο (Mateo et al., 2001) και αναστέλλεται η 

δραστηριότητά του μέσω των α2 αδρενεργικών υποδοχεών (Grandoso et al., 2004). Από την άλλη, 

έχει αναφερθεί ότι αν η ντουλοξετίνη και η δεσιπραμίνη χορηγηθούν με διαδοχικό τρόπο, 

αυξάνεται η νοραδρεναλίνη και απευαισθητοποιεί τους α2 αδρενεργικούς υποδοχείς στον υπομέλα 

τόπο (Alba-Delgado et al., 2012). 

Αναφορικά στην φλουοξετίνη έχει φανεί ότι εμπλέκεται σε διαδικασίες παρεμπόδισης των 

διαύλων νατρίου, αποκλεισμός ο οποίος δεν έχει φανεί για άλλους SSRIs (Pancrazio et al., 1998). 

Η ντουλοξετίνη (SNRI) έχει την ικανότητα περιορισμού του συγκεκριμένου συμπτώματος 

(Vollmer et al., 2014), ενώ έχει αποδειχθεί ότι συμβάλλει στη μείωση της υπερδραστηριότητας 

της ουροδόχου κύστης σε ασθενείς με ΠΣ (Di Rezze et al., 2012).  

 

4.5. ΗΜΙΚΡΑΝΙΑ 
Ανάμεσα στα συμπτώματα της ΠΣ είναι και η ημικρανία, η οποία συνήθως περιλαμβάνεται στα 

χαρακτηριστικά της νόσου σε μέτριο βαθμό (Noseworthy, 2003). Η ημικρανία, με επιπολασμό 

11,7% αποτελεί μία χρόνια κατάσταση με αρνητική επίδραση στην ποιότητα ζωής των ασθενών 

(Lipton et al., 2007). Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε το 1952 από τους Compston και 

McAlpine, έγινε φανερό ότι το 2% των ασθενών με ΠΣ παρουσίαζε συμπτώματα ημικρανίας τους 

πρώτους τρεις μήνες της διάγνωσης (McAlpine & Compston, 1952). Η θέση βλάβης του ΚΝΣ 

στους ασθενείς έχει προταθεί ότι έχει ρόλο στην εμφάνιση συννοσηρής ημικρανίας. 

Αναλυτικότερα, οι βλάβες σε τμήματα του μεσεγκεφάλου σχετίζονται με την εμφάνιση 

ημικρανίας, άποψη η οποία μπορεί να υποστηριχθεί από το γεγονός ότι η περιυδραγωγική φαιά 

ουσία (PAG) στον μεσεγκέφαλο παίζει ρόλο στην παθοφυσιολογία της ημικρανίας (Tortorella et 
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al., 2006). Επίσης, η εμφάνιση ημικρανίας στην ΠΣ θα μπορούσε να είναι αποτέλεσμα 

παραγόντων όπως το σημείο Lhermitte, η οπτική νευρίτιδα ή η νευραλγία τριδύμου (Kister et al., 

2010). 

Έρευνα που πραγματοποιήθηκε το 2008 από τους Nicoletti et al. στη Σικελία έδειξε διπλάσιο 

επιπολασμό της ημικρανίας σε ασθενείς με ΠΣ σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (Nicoletti et 

al., 2008). Λίγο νωρίτερα, οι Pöllmann et al. (2002, 2006) παρατήρησαν ότι ανάμεσα στους 

ασθενείς που είχαν λάβει θεραπεία με ιντερφερόνη, η ημικρανία ήταν ο κύριος τύπος κεφαλαλγίας 

(Pöllmann et al., 2002; Pöllmann et al., 2006).  

 

4.5.1. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΗΜΙΚΡΑΝΙΑ 
Στην Αμερικανική Μελέτη Επιπολασμού και Πρόληψης Ημικρανίας βρέθηκε ότι αν και η 

προφυλακτική θεραπεία για την ημικρανία ήταν απαραίτητη περίπου στο 38% των ασθενών, μόνο 

το 13% αυτών λάμβαναν αγωγή (Lipton et al., 2007). 

Ο αρχικός στόχος της προφυλακτικής θεραπείας της ημικρανίας είναι η μείωση της έντασης, 

της σοβαρότητας και της συχνότητας των κρίσεων, με απώτερο στόχο τη βελτίωση της 

λειτουργικής κατάστασης του ασθενή. Ανάμεσα σε άλλα, τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται ως 

προφυλακτική θεραπεία για την ημικρανία είναι οι β-αδρενεργικοί αναστολείς, τα 

αντικαταθλιπτικά και οι ανταγωνιστές σεροτονίνης. Οι μηχανισμοί δράσης περιλαμβάνουν, συν 

τοις άλλοις, τη μείωση της περιφερικής και κεντρικής ευαισθητοποίησης, την παρεμπόδιση της 

νευρογενούς φλεγμονής, και τη ρύθμιση του σεροτονινεργικού, συμπαθητικού και 

παρασυμπαθητικού τόνου (Silberstein, 2009).  

Όσον αφορά στους SSRIs, αν και έχει φανεί ότι η αποτελεσματικότητα στην προφύλαξη από 

την ημικρανία είναι πιο ασθενής από τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, συνήθως προτιμώνται λόγω 

της ανεκτικότητας των παρενεργειών τους (Punay & Couch, 2003). Παλαιότερες έρευνες έχουν 

αποδείξει την αποτελεσματικότητα της φλουοξετίνης σε δόσεις 10-40 mg/ ημέρα (Adly et al., 

1992; D'Amato et al., 1999), όπως και της βενλαφαξίνης (Bulut et al., 2004; Ozyalcin et al., 2005) 

στην προφύλαξη από την ημικρανία. 

 

 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 03:03:46 EEST - 216.73.216.250



30 
 

5. ΕΠΙΛΟΓΟΣ 
Η παρούσα ανασκόπηση είχε ως στόχο τη συγκέντρωση στοιχείων για τη δράση των SSRIs και 

SNRIs στην ανακούφιση των σωματικών συμπτωμάτων αλλά και τον ρόλο τους στις 

συννοσηρότητες της ΠΣ, όπως είναι η κατάθλιψη, το ψυχοσυναισθηματικό στρες, η κόπωση, ο 

νευροπαθητικός πόνος και οι ημικρανίες.  

Η διεθνής βιβλιογραφία δείχνει ότι η χρήση ψυχιατρικών φαρμάκων στον πληθυσμό με ΠΣ δεν 

έχει μελετηθεί σε σημαντικό βαθμό. Σε γενικές γραμμές αναφέρονται γενικότερα στοιχεία όπως 

πχ. η αποφυγή ισχυρών ηρεμιστικών φαρμάκων ή φαρμάκων που μπορεί να φέρουν ορθοστατική 

υπόταση (Patten, 2019), ενώ ενδιαφέρον αποτελεί ο πιθανός νευροπροστατευτικός ρόλος των 

αντικαταθλιπτικών (Grech et al., 2019; Sales et al., 2021). Κατά κύριο λόγο έχει φανεί ότι οι SSRIs 

αποτελούν θεραπεία πρώτης γραμμής για την αντιμετώπιση των διαταραχών διάθεσης ως την 

περισσότερο ανεκτή από τους ασθενείς (Pérez et al., 2014). 

Έρευνα που πραγματοποιήθηκε στον ελλαδικό χώρο από τους Bakirtzis et al. (2022) με στόχο 

την εκτίμηση της χρήσης των ψυχοφαρμακολογικών παραγόντων στους ασθενείς με ΠΣ, έδειξε 

ότι σε μεγάλο ποσοστό, η αντικαταθλιπτική αγωγή χορηγείται σε ασθενείς με ΠΣ ανάλογα με την 

ηλικία. Αναλυτικότερα, ασθενείς στην ηλικιακή ομάδα <60 ετών φάνηκε να προτιμούν θεραπεία 

με διεγερτική δράση με στόχο την καλύτερη διάθεση και λειτουργικότητα, γεγονός που δείχνει 

την ενδεχόμενη ύπαρξη καταθλιπτικών συμπτωμάτων. Στον αντίποδα, ασθενείς άνω των 60 ετών 

φάνηκε να προτιμούν κατηγορίες φαρμάκων με αγχολυτική δράση. Ανάμεσα σε άλλες κατηγορίες, 

οι SSRIs χρησιμοποιήθηκαν σε σημαντικό ποσοστό λόγω της θετικής αποτελεσματικότητας και 

της μικρής εμφάνισης παρενεργειών.  

Ως εκ τούτου, είναι αναγκαίο να διερευνηθεί περαιτέρω εάν η χρήση των αντικαταθλιπτικών, 

και πιο συγκεκριμένα των SSRIs και SNRIs. έχει ευεργετική ή προστατευτική δράση στους 

ασθενείς με ΠΣ, με απώτερο στόχο τη βελτίωση της ποιότητας ζωής τους.  
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