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Í þessari rannsókn var skoðað sambandið á milli áfengisfíknar og þunglyndis hjá 

einstaklingum sem tóku þátt í viðamikilli rannsókn á erfðum fíknisjúkdóma á vegum 

SÁÁ og Íslenskrar Erfðagreiningar. Fyrri rannsóknir hafa sýnt fram á að stór hluti þeirra 

sem eru eða hafa verið í vímuefnameðferð eru með samslátt á milli þessara tveggja 

sjúkdóma. Mikilvægt er að skoða þennan samslátt þar sem báðir sjúkdómarnir hafa 

gífurleg áhrif á sjúkdómsbyrði í heiminum og einnig hafa þeir víðtæk áhrif á atvinnu, 

fjölskyldu, félagslíf og leiða til verri lífsgæða. Þátttakendur voru 940 talsins, þar af voru 

674 karlar og 266 konur. Allir þátttakendur voru greindir með áfengisfíkn og höfðu verið 

í meðferð á Vogi. Lagt var fyrir þá SSAGA-II geðgreiningarviðtal. Niðurstöður 

rannsóknarinnar sýndu að 43,2% þátttakandanna greindust með þunglyndi, hlutfallslega 

fleiri konur (56%) en karlar (38%) reyndust þunglyndar og eru þessar niðurstöður í 

samræmi við aðrar rannsóknir. Af þeim sem voru með samslátt á milli sjúkdómanna voru 

67,5% sem greindust fyrst með áfengisfíkn áður en þeir greindust með þunglyndi, en sú 

niðurstaða var í samræmi við tilgátu rannsóknarinnar. Meiri hluti karla greindist fyrst 

með áfengisfíkn og síðar með þunglyndi en konur voru jafn líklegar til að greinast fyrst 

með áfengisfíkn eins og að greinast fyrst með þunglyndi. Niðurstöður leiddu einnig í ljós 

að þunglyndir greindust að meðaltali einu ári fyrr með áfengisfíkn heldur en þeir sem 

ekki voru þunglyndir. Þeir þátttakendur sem ekki voru þunglyndir fóru frekar á 

drykkjutúra heldur en þeir sem voru þunglyndir. Þessar niðurstöður voru ekki í samræmi 

við tilgátu rannsóknarinnar þar sem talið var að þeir sem væru með þunglyndi færu frekar 

á drykkjutúra heldur en þeir sem væru ekki þunglyndir. Í ljósi niðurstaðna er mikilvægt 

að rannsóknir á samslætti sjúkdómanna haldi áfram þar sem einstaklingar með bæði 

áfengisfíkn og þunglyndi eiga í meiri erfiðleikum með að ná bata á sjúkdómunum og 

auknar líkur eru á bakslagi, heldur en þeir sem aðeins eru með annan hvorn sjúkdóminn. 

Með frekari rannsóknum er hægt að skilja betur þá þætti sem orsaka og viðhalda samslátt 

sjúkdómanna. Í framhaldi væri vonandi unnt að beita niðurstöðunum til að þróa nýjar og 

betri meðferð fyrir þá sem þjást af báðum sjúkdómunum.  
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Markmið þessarar rannsóknar var að skoða sambandið á milli áfengisfíknar og 

þunglyndis í klínísku úrtaki. Fyrri rannsóknir hafa sýnt fram á að stór hluti þeirra sem 

eru eða hafa verið í vímuefnameðferð eru með samslátt á milli þessara tveggja 

sjúkdóma. Mikilvægt er að skoða þennan samslátt þar sem báðir sjúkdómarnir hafa 

gífurleg áhrif á sjúkdómsbyrði í heiminum og einnig hafa þeir víðtæk áhrif á atvinnu, 

fjölskyldu, félagslíf og leiða til verri lífsgæða auk þess að það hefur áhrif á 

meðferðarsvörun beggja sjúkdóma. Hér að neðan verður gert grein fyrir sambandi 

áfengisfíknar og þunglyndis, þróun og samspili þessara tveggja sjúkdóma.  

 

Áfengisfíkn  

Öll þau efni sem heyra undir vímuefni eiga það sameiginlegt að breyta líkamlegu og 

andlegu ástandi þeirra sem neyta efnanna. Þegar vímuefna er neytt hefur það áhrif á 

starfsemi heilans og getur það haft mikil áhrif á skynjanir, tilfinningar og hugsunarhátt. 

Misnotkun á þessum efnum hefur oft sálfræðilegar, félagslegar og líkamlegar afleiðingar 

(American Psychiatric Asssociation, 2000). Áfengis- og vímuefnamisnotkun er stórt 

vandamál um allan heim og talið er að í heiminum deyji um 2.5 milljónir manna á hverju 

ári vegna neyslu áfengis (World Health Organisation, 2008).  

 Algengt er að einstaklingar byrji að drekka á unglingsárunum, en rannsóknir hafa 

sýnt fram á að þeir sem byrja snemma að neyta áfengis eru í meiri hættu á að greinast 

með áfengisfíkn síðar meir (Grant og Dawson, 1997). Í rannsókn sem framkvæmd var af 

Grant og Dawson (1997) voru meira en 40% af þeim sem byrjuðu að drekka fyrir 14 ára 

aldur greindir með áfengisfíkn síðar á lífsleiðinni. Aðeins 10% af þeim sem byrjuðu að 

drekka 20 ára greindust seinna með áfengisfíkn.  

 Mikil aukning var á áfengisneyslu víðsvegar um heim frá 1960 til 1980 en nýlegar 

tölur hafa sýnt fram á að heildarneysla á áfengi hefur minnkað síðustu áratugi. Á sama 
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tíma hefur neyslan þó aukist á Norðurlöndunum, í Þýskalandi, Bretlandi, Rússlandi, 

Írlandi og Mexíkó (World Health Organisation, 2004; OECD Health data, 2012). 

Áfengisneysla á Íslandi hefur aukist á síðastliðnum árum og er stærsti hluti þeirra sem 

leggjast inn á meðferðarheimilið Vog með áfengisfíkn. Tölur frá Samtökum áhugafólks 

um áfengis- og vímuefnavandann (SÁÁ) sýna fram á að um 22% líkur séu að karlmaður 

greinist með vímuefnafíkn einhvern tímann á lífsleiðinni en helmingi minni líkur (10%) 

eru á því að kona greinist með sama vanda.  Í þessum hópi eru 80% sem greinast með 

áfengisfíkn. Því má segja að lífsalgengi áfengisfíknar hér á landi sé í kringum 11-14% 

(Samtök áhugafólks um áfengis og vímuefnavandann [SÁÁ]).  

 Samkvæmt tölum frá Alþjóðarheilbrigðisstofnuninni (WHO) getur algengi 

áfengisfíknar verið frá 0,2% til 12,5% og er það nokkuð mismunandi á milli landa. 

Skýrsla frá Alþjóðaheilbrigðisstofnuninni sem kom út árið 2004 greindi frá algengi 

áfengisfíknar í yfir 30 löndum. Í Evrópu voru tölur meðal annars fyrir eftirfarandi lönd: 

Belgía; lífsalgengi 7%, hlutfall karla var 9,5% og kvenna 3.6%. Finnland; lífsalgengi 

aðeins 4%, hlutfall karla var 6,5% og kvenna 1.5%. Pólland; lífsalgengi 12,2%, hlutfall 

karla var 23,3% og kvenna 4,1%. Frakkland; lífsalgengi karla 13,3% og kvenna 4,1%, 

ekki var nein heildartala gefin hjá Frakklandi (World Health Organisation, 2004). Í 

bandarískri faraldsfræðilegri rannsókn kom í ljós að á lífsleiðinni munu allt að 18% 

bandaríkjamanna greinast með áfengismisnotkun og 12,5% með áfengisfíkn (Hasin, 

Stinson, Ogburn og Grant, 2007). 

 Mismuninn á milli algengi áfengisfíknar á milli landa er hægt að skýra að hluta til 

með mismunandi menningarþáttum, svo sem hefðir fyrir neyslu áfengis, trúarbrögð og  

að lögaldur til að neyta áfengis er breytilegur milli landa (World Health Organisation, 

2004). Einnig getur verið aðferðarfræðilegur munur á milli rannsókna til dæmis ólík 

greiningarviðmið sem notast er við í hverju landi. Þannig geta færri greinst með 
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áfengisfíkn í einu landi þar sem greiningarviðmiðin taka til greina marga þætti en fleiri 

greinst með áengisfíkn í öðru landi þar sem greiningarviðmið eru færri og almennari. 

Þau mælitæki sem notuð eru í rannsóknum á áfengisfíkn eru til dæmis DSM-III-R, 

DSM-IV, ICD-10 og CAGE sem getur haft áhrif á mat á algengi (Hasin, Stinson, 

Ogburn og Grant, 2007).  

 Algengi áfengisfíknar og mikillar drykkju er almennt hærri hjá körlum en konum og 

eru það bæði menningar- og líffræðilegir þættir sem spila inn í þann kynjamun (Prescott, 

2003). Áfengisneysla kvenna hefur þó aukist á síðustu áratugum þar sem að 

samfélagsviðmið hafa breyst og þykir nú jafn eðlilegt að sjá konur sem karla neyta 

áfengis (Bright, Osborne og Greif, 2011). Konur eru með lægra hlutfall vatns og hærra 

hlutfall fitu í líkamanum en karlar og þurfa þær því minna magn af áfengi til þess að 

finna áhrif vímunnar.  Þær eru því næmari fyrir áfengi sem á þátt í því að konur þróa 

með sér áfengisfíkn hraðar heldur en karlar. Í rannsókn sem gerð var árið 2011 var 

hlutfall kvenna um 40% af þeim sem greindir voru með áfengisfíkn, sem þykir mjög hátt 

miðað við áður fyrr (Bright, Osborne og Greif, 2011). 

 

Við greiningu á annarsvegar áfengismisnotkun (abuse) og hins vegar áfengisfíkn  

(dependence) er notast við greiningarviðmið. Eitt algengasta greiningarviðmiðið á 

áfengisfíkn og aðra vímuefnafíkn er DSM geðgreiningarkerfi bandaríska 

geðlæknafélagsins (American Psychiatric Association). DSM-IV-TR  er nýjasta útgáfan 

af greiningarkerfinu, en með hverri útgáfu af DSM breytast einhver viðmið og er leitast 

við að fá betri skýringar á geð- og fíknisjúkdómum. Samkvæmt DSM tilheyrir 

áfengisfíkn hópi fíkniraskana (substance use disorder). Í DSM-5 á að sameina 

misnotkun og fíkn í einn greiningarflokk. Einnig bendir ýmislegt til þess að greiningin 

verði á vídda- eða samfellulíkani en ekki á flokkalíkani (Boschloo, Van Den Brink, 
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Penninx, Wall og Hasin, 2011). Samfellulíkan byggir á þeim hugmyndum að geð- og 

vímuefnasjúkdómar séu ekki eigindlegir flokkar. Þá myndu einkenni dreifast á samfellu 

þar sem að áfengisfíkn væri  öfgagildið. Munur milli fólks væri skilgreindur sem 

megindlegur þar sem  gildin á samfellulíkaninu gæfu til kynna magn eða stærð af 

eiginleika en ekki ólíka flokka eða eiginleika (Jakob Smári, 2007). 

Samkvæmt greiningarviðmiðum DSM-IV-TR felur áfengismisnotkun í sér að endurtekin 

neysla leiði til mjög alvarlegra afleiðinga og að minnsta kosti eitt af eftirfarandi 

einkennum komi fram yfir 12 mánaða tímabil. 

 

1. Neyslan leiðir til þess að einstaklingur getur ekki sinnt skyldum sínum  

  svo sem í skóla, vinnu eða á heimili. 

2. Endurtekin neysla á sér stað í hættulegum aðstæðum. 

3. Endurtekin lagaleg vandamál vegna neyslu. 

4. Áframhaldandi neysla þrátt fyrir viðvarandi og endurtekin félagsleg og  

  lagaleg vandamál  tengd neyslu. 

 

Áfengisfíkn felur í sér að einstaklingur verði háður áfenginu og að neyslan leiði til 

verulegrar skerðingar eða vanlíðunar. Þrjú eða fleiri af eftirfarandi einkennum þurfa 

einnig að vera til staðar yfir 12 mánaða tímabil til að einstaklingur greinist með 

áfengisfíkn. 

 

1. Aukið þol, greinileg aukning á magni áfengis notað til að fá sömu áhrif og 

  áður eða merkjanlega minni áhrif ef sama magn áfengis er notað. 

2. Viðkomandi fær fráhvarfseinkenni, eða notar áfengi til þess að létta á eða  

  koma í veg fyrir fráhvörf. 
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3. Áfengi er drukkið í stærri skömmtum og í lengri tíma en ætlað var. 

4. Langvarandi þrá eða síendurteknar tilraunir til þess að reyna að hætta. 

5. Viðkomandi notar mikinn tíma í að útvega sér áfengi, neyta þess og jafna  

  sig eftir að hafa verið í neyslu. 

6. Minni tíma er varið í áhugamál, hitta vini og sinna skyldustörfum. 

7. Neyslu er haldið áfram þrátt fyrir að viðkomandi viti af sálfræðilegum og  

  líkamlegum afleiðingum sem neyslan hefur (American Psychiatric   

  Asssociation, 2000). 

 

Helstu kenningar 

Áfengisfíkn á sér fjölþættar orsakir og getur verið erfitt að segja nákvæmlega til um 

hvaða breytur það eru sem valda því að fólk verður háð áfengi. Fyrri rannsóknir hafa 

bæði sýnt að umhverfis-, líffræðilegir- og erfðaþættir skipta miklu máli (Köhnke, 2008). 

Rannsóknir á fjölskyldum, tvíburum og ættleiddum hafa leitt í ljós að fyrstaliðs ættingjar 

eru þrisvar til fimm sinnum líklegri til að greinast með áfengisfíkn ef einhver í 

fjölskyldunni er með áfengisgreiningu, heldur en þeir sem koma úr fjölskyldu þar sem 

engin saga er um áfengisfíkn. Ættgengni sjúkdómsins getur því bæði komið til vegna 

erfða og því umhverfi sem einstaklingur ólst upp í (Köhnke, 2008). Vísindamenn sem 

hafa rannsakað þátt erfða hafa borið saman fylgni áfengisfíknar í eineggja og tvíeggja 

tvíburum.  Í sjö af átta stórum tvíburarannsóknum sem gerðar voru til að kanna erfðaþátt 

áfengisfíknar var fylgni á milli áfengisfíknar eineggja tvíbura meiri heldur en milli 

tvíeggja tvíbura, sem ekki eru eins líkir erfðafræðilega (McGue, 1999 sjá í Köhnke, 

2008). Ættleiðingarrannsóknir eru mikið notaðar til að greina á milli erfða og 

umhverfisþátta, í þeim er hægt að sjá fylgni áfengisfíknar milli ættleiddra einstaklinga 

og blóðforeldra eða systkina. Einhverjar rannsóknir hafi sýnt fram á að sé barn ættleitt 
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og alið upp af foreldrum með áfengisfíkn auki það líkurnar á því að barnið þrói síðar á 

ævinni með sér áfengisfíkn, en flestar rannsóknir sýna þó fram á að svo sé ekki (Köhnke, 

2008). Ættleiðinga- og tvíbura rannsóknir benda til þess að rekja megi allt að 49-64% af 

áfengisfíkn til erfða (McGue, 1999 sjá í Köhnke, 2008).   

 Þótt vitað sé að fíkn sé að einhverju leyti erfð þá læra börn einnig af foreldrum 

sínum og umhverfi. Í herminámskenningu Albert Bandura sýndi hann fram á að börn 

geta lært ákveðna hegðun með því að fylgjast með hegðun annarra í sínu nánasta 

umhverfi (Bandura, 1977). Ef foreldrar drekka mikið áfengi getur það leitt til þess að 

börn þeirra byrji að drekka fyrr en búast má við (Chassinm, Pitts, DeLucia og Todd, 

1999). Almennt hafa rannsóknir sýnt fram á að umhverfisþættir eins og náttúruhamfarir, 

hryðjuverkaárasir, streita vegna vinnu og fjármála, erfiðleikar á heimili, skilnaður eða 

fjölskyldu missir leiði til aukinnar neyslu á áfengi (Keyes, Hatzenbuehler og Hasin, 

2011). Þeir sem koma úr fjölskyldum þar sem saga er um áfengisfíkn eru þó sérstaklega 

útsettir fyrir því að þróa með sér áfengisfíkn, ef þeir lenda í einhverju af ofantöldum 

atriðum. Börn sem alast upp við mikla neyslu foreldra á heimilum sínum eða hafa orðið 

fyrir andlegu, líkamlegu eða kynferðislegu ofbeldi eru líklegri til þess að fara misnota 

áfengi síðar meir (Keyes, Hatzenbuehler og Hasin, 2011). Einnig getur verið að 

einstaklingar sem glíma við félagsleg- eða geðræn vandamál byrji að nota áfengi sem 

einhvers konar bjargráð. Þá er áfengið notað til að slá á þá vanlíðan sem þessir 

einstaklingar upplifa og áfengið álitið gleðigjafi sem hjálpar til við að létta á andlegum 

einkennum. Af þeim sökum getur skapast óviðráðanleg þörf í áfengi sem leitt getur til 

áfengisfíknar (Marmorstein, 2009).  

 

 

 



  

13 

Samsláttur áfengisfíknar við aðra sjúkdóma 

Í ljósi þess hve hátt hlutfall fólks greinist með áfengisfíkn er mikilvægt að skoða áhrif 

áfengisfíknar á heilsu og lífsgæði einstaklinga. Mikil og langvarandi neysla áfengis getur 

haft mikil áhrif á hjarta-, æða- og ónæmiskerfi og getur valdið hjartasjúkdómum, 

krabbameini, og lifrarbilun. Áfengi hefur hamlandi áhrif á miðtaugakerfið og ef neyslan 

verður mjög mikil getur það valdið skaða á miðtaugakerfinu. Einnig getur misnotkunin 

leitt til framvirkra minnisglapa og valdið erfiðleikum með að leysa verkefni og 

skipulagningu. Eftir að drykkju er hætt geta liðið vikur til mánuðir áður en þessi 

einkenni minnka. Þeir einstaklingar sem greinast með áfengisfíkn eru líka í áhættu að 

greinast með Wernicke-Korsikoff heilkennið, en það er þó lítill hluti sem fær heilkennið. 

Helstu einkenni Wernicke-Korsikoff heilkennisins eru minnisleysi, skert geta til að 

stjórna hreyfingum, óreglulegar augnhreyfingar og erfiðleikar við að kalla fram gamlar 

minningar. Aðalástæðan fyrir því að viðkomandi greinist með heilkennið er vegna 

þíamínsskorts sem kemur í kjölfarið af næringarskorti (Shuckit, 2009). 

 Samsláttur áfengisfíknar við aðra geðsjúkdóma er mjög algengur. Samslátturinn er 

meiri þegar skoðaðir eru einstaklingar úr klínísku úrtaki heldur en úr almennu úrtaki. 

Með klínísku úrtaki er átt við ákveðinn hóp sem valinn er til skoðunar sem er í eða hefur 

verið í vímuefnameðferð. Í klínísku úrtaki eru 80% af þeim sem þjást af áfengisfíkn 

einnig með aðra geðröskun en þegar úrtakið er úr samfélaginu (population sample) eru 

um 50% af þeim sem þjást af áfengisfíkn  greindir með geðsjúkdóm  (Kessler og félagar, 

1997). Helstu geðraskanir sem hafa verið tengdar við áfengisfíkn eru geðklofi, lyndis- og 

kvíðaraskanir. Stór hópur af þeim sem eru greindir með áfengisfíkn eru einnig með 

annan vímuefnasjúkdóm (Kessler og félagar, 1997). Talið er að um helmingur þeirra 

sem misnota áfengi sýni einnig einhverskonar þunglyndiseinkenni svo sem áhugaleysi, 

neikvæðar hugsanir og depurð (World Health Organisation, 2008). 
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Þunglyndi 

Þunglyndi (major depression) er einn algengasti geðsjúkdómurinn og einkennist af 

hugrænum, tilfinningalegum og líkamlegum einkennum. Aðaleinkenni þunglyndis eru 

depurð og gleðileysi að ástæðulausu, einnig verður breyting á líkamsstarfssemi, 

svefnvenjum og matarlyst (American Psychiatric Association, 2000).  Einkennin geta 

varað frá vikum, mánuðum og upp í ár, en meðal þunglyndislota er um 16 vikur (Kessler 

og félagar, 2003). Samkvæmt DSM-IV-TR geðgreiningarkerfinu tilheyrir alvarlegt 

þunglyndi hópi lyndisraskana. Ef  þunglyndiseinkenni koma fram vegna of mikillar 

lyfjanotkunar, dauðsfalls nákomins, aukaverkana af lyfjum eða líffræðilegra undanfara 

líkt og sjúkdóma, fósturláts og fóstureyðinga, fær einstaklingur greiningu um blandað 

tímabil þunglyndis (mixed episode) (American Psychiatric Association, 2000). Til að 

greinast með alvarlegt þunglyndi þarf einstaklingurinn að upplifa fimm eða fleiri af 

neðantöldum þunglyndiseinkennum í að minnsta kosti tvær vikur, næstum allan daginn 

þar sem eitt þeirra er annaðhvort mikil depurð eða gleðileysi af ástæðulausu auk 

eftirtalinna einkenna: 

 

1. Þyngdarbreyting eða breytingar á matarlyst. 

2. Breytingar á svefni, viðkomandi á erfitt með svefn eða sefur of mikið. 

3. Viðkomandi finnur fyrir eirðarleysi í líkamanum eða það hægist á   

  hreyfingum. 

4. Orkuleysi eða þreyta. 

5. Hugsanir eru oft fullar af vonleysi og samviskubiti, viðkomandi finnst hann 

  einskis virði. 

6. Viðkomandi á oft í erfiðleikum með einbeitingu og að taka ákvarðanir. 

7. Endurteknar sjálfsvígshugsanir og hugsanir um dauðann, sjálfsvígtilraun eða 
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  skipulagning sjálfsvíg (American Psychiatric Association 2000).  

 

Þunglyndi kemur fram fyrr á æviskeiði einstaklings heldur en aðrir geðsjúkdómar. 

Sjaldgæft er að börn verði þunglynd en tíðni sjúkdómsins eykst hratt á unglingsárunum. 

Þunglyndi er algengast á aldursbilinu 15 til 25 ára en minnkar svo aftur á efri árum 

(Christie og félagar, 1988). Í langsniðsrannsókn frá Nýja Sjálandi kom fram að tíðni 

þunglyndis eykst verulega eftir 15 ára aldurinn. Á unglingsárum fer bilið að breikka 

milli drengja og stúlkna og í kringum 20 ára aldur greinast helmingi fleiri stúlkur en 

drengir með þunglyndi (Hankin, Abramson, Moffitt, Silva og McGee, 1998). Fleiri 

konur en karlar greinast með þunglyndi en talið er að konur séu tvisvar sinnum líklegri 

til þess að upplifa væg þunglyndiseinkenni og alvarlegt þunglyndi, heldur en karlar 

(Bromet og félagar, 2011). Aðrir þættir eins og líferni, hreyfing og sambýlisstaða skiptir 

líka máli, en fólk sem er fráskilið eða býr eitt er í meiri hættu á að verða þunglynt heldur 

en þeir sem eru giftir (Weissman og félagar, 1996; Andrade og félagar, 2003).  

 Í gegnum árin hafa faraldsfræðilegar rannsóknir greint frá mismunandi tíðni á 

algengi þunglyndis eftir löndum. Talið er að í kringum 11-17% mannfólks greinist með 

þunglyndi einhvertíman á lífsleiðinni en ársalgengi þunglyndis er um 5-7% (Kessler og 

félagar, 2003; Andrade og félagar, 2003). Í íslenskri rannsókn sem framkvæmd var af 

Jóni Stefánssyni og Eiríki Líndal árið 2009 var algengi geðraskana kannað eftir 

greiningarskilmerkjum ICD-109. Þátttakendur voru allir íbúar á stór-

Reykjavíkursvæðinu fæddir árin 1931, 1951 og 1971. Lífsalgengi lyndisraskana var 13% 

og ársalgengi var 2,5%. Algengi lyndisraskana hér á landi er því svipað og í 

nágrannalöndunum en mun fleiri þróa með sér þunglyndi á Vesturlöndum heldur en í 

þróunarlöndum. Í alþjóðlegri könnun kom greinilegur munur fram á lífsalgengi. Í tíu 

þróuðum löndum (high-income countries) var lífsalgengi um 14.6% og ársalgengi 5.5% 
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en í átta þróunarlöndum var lífsalgengi 11.1% og ársalgengi 5.9% (low- to middle 

income countries) (Bromet og félagar, 2011). Breytur sem gætu spilað inn í þennan 

mismun eru meðal annars mismunandi samfélagsleg viðmið, erfðaþættir og ólík viðhorf 

til geðraskana. Hraður lífstíll Vesturlandabúa og minna mikilvægi kjarnafjölskyldunnar 

er talið ýta frekar undir andlega vanlíðan. Einnig eru geðrænir sjúkdómar viðurkenndari 

á Vesturlöndum heldur en í þróunarlöndum, sem gæti haft áhrif á algengi þunglyndis 

(Bromet og félagar, 2011).  

 

Þunglyndi getur valdið mikilli skerðingu á lífsgæðum og hefur það mikil áhrif á líf 

einstaklinga á ýmsum sviðum hvort sem er í tengslum við fjölskyldu, atvinnu, 

skólagöngu eða getu til að takast á við verkefni í daglegu lífi (World Health 

Organisation, 2008; Kessing og félagar, 2004). Samsláttur við aðrar geðraskanir er 

einnig mjög algengur, en allt að 70% þunglyndra eru með aðra geðröskun (Kessler og 

félagar, 2003). Algengast er að samslátturinn sé við kvíðaraskanir, en einnig eru margir 

sem greinast með átröskun eða vímuefnaröskun. Geð- og vímuefnaraskanir geta 

ennfremur verið undanfarar þunglyndis (Blazer, Kessler, McGonagle og Swartz, 1994). 

Samkvæmt Alþjóðaheilbrigðisstofnuninni (2008) var þunglyndi talið fjórði stærsti 

áhrifavaldur á sjúkdómsbyrði í heiminum árið 2000 og telur stofnunin að árið 2020 verði 

það sá annar stærsti. Með sjúkdómsbyrði er átt við hversu mörg ár tapast í virkni vegna 

örorku og vegna ára sem glatast vegna andláts fyrir aldur fram. Nýlegar athuganir benda 

til þess að í dag sé þunglyndi þegar orðið annar stærsti áhrifavaldur á sjúkdómsbyrði  í 

aldurshópi 15 til 44 ára (Reddy, 2010; Andersen, Thielen, Bech, Nygaard og 

Diderichsen 2011).  

 Ýmsar skýringar hafa verið settar fram um hvers vegna tíðni þunglyndis sé að 

aukast. Talið er að yngri kynslóðir séu líklegri til að þróa með sér þunglyndi vegna 



  

17 

hraðra breytinga og aukinnar fjarlægðar frá kjarnafjölskyldunni (Klerman og Weissman, 

1989). Einnig getur verið að auknar líkur á því að greinast með þunglyndi sé vegna 

svokallaðra kynslóðaráhrifa (cohort effect), það er fólk sem elst upp á sama tíma verður 

fyrir áhrifum af sömu atburðum og fær svipaða félagsmótun sem leiðir til ákveðinna 

viðhorfa hjá kynslóðum (Klerman og Weissman, 1989; Kessler og félagar, 2003). 

 

Helstu kenningar 

Helstu kenningarnar um orsakir þunglyndis eru líffræðilegar-, atferlis- og hugrænar 

kenningar. Talið er að bæði erfðir og umhverfi eigi þátt í þróun þunglyndis. Orsakir 

þunglyndis eru oft margar og samtvinnaðar og því getur verið erfitt að greina 

orsakaþætti í sundur, þar sem margir þættir geta spilað saman og haft áhrif á hvorn 

annan. Líffræðilegar kenningar beina sjónum sínum að líffræðilegum orsökum 

þunglyndis þar sem erfðir, taugaboðefni og heilastarfsemi þeirra sem þjást af þunglyndi 

er rannsakað. Erfðarannsóknir benda sterklega til þess að erfðir gegni mikilvægu 

hlutverki við þróun þunglyndis, en fyrstaliðs ættingjar eru tvisvar til þrisvar sinnum 

líklegri til að fá sjúkdóminn ef einhver í fjölskyldunni er greindur með þunglyndi, heldur 

en þeir einstaklingar sem koma úr fjölskyldum þar sem engin saga er um þunglyndi 

(Klein, Lewinsohn, Seeley og Rhode, 2001). Í rannsókn þar sem bornir voru saman 

eineggja og tvíeggja tvíburar kom í ljós að meiri líkur voru á því að báðir eineggja 

tvíburarnir væru með þunglyndi heldur en tvíeggja tvíburar (Kendler, Mayers, Prescott 

og Neale, 2001). Tvíburarannsóknir sem einnig hafa kannað tengsl erfða við þunglyndi 

benda til þess að erfðir gegni stærra hlutverki hjá konum heldur en körlum (Kendler, 

Mayers, Prescott og Neale, 2001) þó hafa ekki allar rannsóknir náð að sýna fram á sama 

kynjamun (Rutter, Silberg, O’Connor og Simonoff, 1999; Kendler og Prescott, 1999).  
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 Talið er að truflanir í boðefnakerfum heilans tengjast þunglyndi, þar má helst nefna 

skort eða ójafnvægi á taugaboðefnunum dópamíni, noradrenalíni og sertónín. Þau finnast 

í miklu magni í limbískakerfinu (limbic system) en það svæði hefur áhrif á svefn, 

matarlyst og andlega líðan (Belmaker og Agam, 2008). Rannsóknir hafa einnig sýnt 

fram á minnkaða virkni í efnaskiptum hjá þunglyndissjúklingum og afbrigðileika í að 

minnsta kosti fjórum mismunandi svæðum heilans. Þessi svæði gegna meðal annars 

hlutverki í athygli, minni, skipulagningu, tilfinningalegum viðbrögðum og félagslegri 

hegðun. Nútíma lyfjameðferðir við þunglyndi byggja á þessum grunni (Belmaker og 

Agam, 2008). 

 Þó svo að rannsóknir hafi sýnt fram á að erfðir og líffræðilegir þættir eigi þátt í 

orsökum þunglyndis er það aðeins hluti af skýringunni á þróun þess. Mikilvægt er að 

skoða umhverfis- og sálræna þætti. Rannsóknir byggðar á kenningum atferlissinna ganga 

flestar út frá því að skoða tengsl hegðunar og umhverfis. Þá er talið að þunglyndi mótist 

vegna fyrri reynslu og styrkingarsögu. Styrkingarsaga einstaklings mótast þegar ákveðin 

hegðun sem veldur jákvæðum eða ánægjulegum afleiðingum helst við á meðan önnur 

hegðun sem ekki er jafn árangursrík minnkar. Neikvæðir atburðir líkt og skilnaður, 

ástvinamissir, einelti og atvinnumissir geta valdið mikilli streitu og minnkað jákvæða 

styrkingu sem leitt getur til þunglyndis (Lewinsohns og Gotlib, 1995). Sálfræðingarnir 

og geðlæknarnir Frank, Anderson, Reynolds, Ritenour og Kupfer komust að því í 

rannsókn sinni frá 1994 að 65% þeirra sem greindust með þunglyndi höfðu lent í 

alvarlegum eða neikvæðum atburðum á síðastliðnum sex mánuðum fyrir greiningu. Sú 

rannsókn styður kenninguna um lært hjálparleysi, en sú kenning vísar til þess að þegar 

einstaklingur upplifir neikvæða atburði, jafnvel trekk í trekk, er hætta á að hann dragi sig 

í hlé. Það veldur því að þau tilefni sem áður veittu góða tilfinningu verða færri. Fólk fer 

að kenna sjálfu sér um  slæma atburði sem það hefur lent í og hefur enga stjórn á og trúir 
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því að sama hvað það gerir þá sé ekki hægt að breyta aðstæðunum. Afleiðingar af þessu 

er minnkað sjálfstraust, framtaksleysi og vonleysi sem síðar getur leitt til þunglyndis 

(Abramson, Seligman og Teasdale, 1978). 

 Hugrænar kenningar tengjast að mörgu leyti atferliskenningum, þær skoða samband 

á milli hegðunar og umhverfis en leggja einnig mikla áherslu á hugsun viðkomandi 

(Hankin, Abramson, Milller og Haeffel, 2004). Hugrænar kenningar hafa á síðari árum 

verið mjög vinsælar og ein helsta meðferð við þunglyndi í dag er hugræn 

atferlismeðferð, sem byggir á atferliskenningum og hugrænum kenningum (Butler, 

Chapman, Forman og Beck , 2006). Aron Beck er talinn vera sá fyrsti sem kom fram 

með hugræna kenningu um þunglyndi, en það var á sjöunda áratugi 20. aldar. 

Samkvæmt þeirri kenningu er talið að fólk hafi tilhneigingu til að horfa á heiminn með 

neikvæðum hætti, það hafi neikvæða sýn á sjálft sig, heiminn og framtíðina. Það gerir 

svo hluti sem að samrýmast hugmyndum um sjálft sig, sem getur valdið enn neikvæðari 

mynd af viðkomandi og umhverfinu í kringum hann. Neikvæða hugsunin getur því bæði 

verið það sem orsakar og viðheldur þunglyndinu (Hankin og félagar, 2004). 

 

Samsláttur milli áfengisfíknar og þunglyndis 

Fyrir árið 1985 var lítið til af rannsóknargögnum um samband áfengisfíknar og 

þunglyndis en á síðustu áratugum hafa rannsóknir í auknum mæli kannað þetta samband. 

Fyrsta stóra faraldsfræðilega rannsóknin á sambandi milli áfengisgreiningar og 

þunglyndis var gerð árið 1980 (Robins, Helzer, Croughhan og Ratcliff, 1981 sjá í Grant 

og Harford, 1995). Önnur stór faraldsfræðileg rannsókn var síðan framkvæmd kringum 

árið 1990 (Kessler, MC Gonagle og Shanyang, 1994 sjá í Grant og Harford, 1995). 

Þessar rannsóknir voru báðar framkvæmdar í Bandaríkjunum. Sálfræðingarnir Boden og 

Fergusson telja að hægt sé að skoða samband áfengisfíknar og þunglyndis á þrjá vegu. Í 
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fyrsta lagi getur áfengisfíkn leitt til þunglyndis, í öðru lagi getur þunglyndi leitt til 

áfengisfíknar en þá nota þunglyndissjúklingar áfengið sem bjargráð (self-medication) og 

í þriðja lagi að gagnverkandi orsakasamband sé á milli sjúkdómanna og hvor um sig auki 

líkurnar á því að hinn komi fram (Boden og Fergusson, 2011).  

 Þunglyndi og áfengisfíkn eru meðal algengustu geð- og vímuefnasjúkdóma, báðir 

leiða þeir til verri lífsgæða og hafa áhrif á atvinnu, fjölskyldu og félagslíf (Pompili og 

félagar, 2010). Sjúkdómarnir reynast oft mjög þrálátir en, talið er að allt að 75% þeirra 

sem hafa fengið eina þunglyndislotu munu fá aðra síðar meir (Kessing, Hansen, & 

Anderssen, 2004) og að 80% þeirra sem greinast með áfengisfíkn séu enn háðir áfenginu 

og með vandmál tengd neyslu þess ári eftir greiningu (Shuckit, 2009). Einnig geta þessir 

sjúkdómar verið orsök þess að fólk sviptir sig lífi (Pompili og félagar, 2010). 

Einstaklingar með samslátt á milli áfengisfíknar og þunglyndis eiga í meiri erfiðleikum 

með að ná bata  og meiri líkur eru á bakslagi (relapse) heldur en hjá þeim sem aðeins 

þjást af öðrum hvorum sjúkdómnum (Muller og félagar, 1994). Muller og félagar 

rannsökuðu einstaklinga sem allir voru í þunglyndismeðferð. Rannsóknin stóð yfir í 10 

ár og báru þeir saman þrjá mismunandi hópa; þá sem aldrei höfðu verið með áfengisfíkn, 

þá sem voru ekki lengur með áfengisfíkn og að lokum þann hóp sem var með 

áfengisfíkn. Markmiðið var að sjá hverjir af sjúklingunum náðu bata af þunglyndinu. Í 

ljós kom að þeir sem aldrei höfðu verið með áfengisfíkn eða voru ekki lengur með 

áfengisfíkn voru tvisvar sinnum líklegri til að ná bata af þunglyndinu heldur en þeir sem 

voru með samslátt á milli sjúkdómanna (Mueller og félagar, 1994). Hasin og félagar 

(1996) könnuðu einnig samband áfengisfíknar og þunglyndis, rannsóknin stóð yfir fimm 

ára tímabil og voru innlagðir sjúklingar á meðferðarheimili fengnir til að taka þátt. Allir 

voru greindir með áfengisfíkn og þunglyndi og voru konur 40% af hópnum. Yfir fimm 

ára tímabil í eftirfylgni var aðeins 21 þáttakandi sem hvorki náði bata af þunglyndinu 
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eða áfengisfíkninni en alls 66% þátttakenda upplifðu færri einkenni á tímabilinu. Bati á 

geð- og áfengissjúkdómunum hélst mjög í hendur við hvorn annan. Líkurnar á því að 

þunglyndiseinkenni minnkuðu voru meiri ef viðkomandi fann einnig fyrir bata af 

áfengisfíkninni. Hins vegar voru minni líkur á því að þunglyndiseinkenni minnkuðu ef 

þátttakendur náðu ekki bata af áfengisfíkninni (Hasin og félagar, 1996). 

 

Algengi samsláttar og kynjamunur 

Niðurstöður rannsókna benda til þess að þeir sem greindir eru með áfengisfíkn séu 

tvisvar til fjórum sinnum líklegri en þeir sem ekki eru með áfengisfíkn til þess að 

greinast með þunglyndi (Boschloo og félagar, 2011). Í allsherjargreiningu Boden og 

Fergusson (2011) komu fram svipaðar niðurstöður, en þeir sem þjást af annaðhvort 

þunglyndi eða áfengisfíkn eru í allt að helmingi meiri áhættu á að greinast með hinn 

sjúkdóminn seinna.  

 Hlutfall samsláttar milli áfengisfíknar og þunglyndis er sérstaklega hátt þegar verið 

er að skoða einstaklinga úr klínísku úrtaki (Lynskey, 1998). Miller, Klamen, Hoffmann 

og Flaherty (1996) framkvæmdu rannsókn á 6.355 þátttakendum sem allir voru í 

meðferð við vímuefnafíkn. Þeir skoðuðu samslátt á milli vímuefnafíknar og þunglyndis 

en af þeim sem tóku þátt í rannsókninni greindust 43,7% með þann samslátt, en 30% 

karla og 50% kvenna uppfylltu greiningarviðmið bæði fyrir þunglyndi og áfengisfíkn 

(Miller, Klamen, Hoffmann og Flaherty, 1996). Þessar niðurstöður eru í samræmi við 

rannsókn sem framkvæmd var af Schuckit og félögum árið 1997 og nefnist COGA 

rannsóknin. Þar var algengi þunglyndis meðal þeirra sem voru með áfengisfíkn 42,2%.  

 Í annarri rannsókn var athugað hvort áfengisfíkn hjá einstaklingum gæti spáð fyrir 

um fyrstu einkenni þunglyndis en þátttakendur í rannsókninni voru 27.571 talsins 

(Boschloo og félagar, 2011). Ákveðið var að nota greiningarviðmið sem talið var svipa 
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til DSM-5 en það er ekki enn komið út. Með því viðmiði var áfengismisnotkun og 

áfengisfíkn sameinað í einn greiningarflokk og var greiningin gefin eftir samfellulíkani 

en ekki flokkalíkani. Í fyrri hluta rannsóknarinnar var athugað hve margir væru með 

áfengisfíkn en enginn af þátttakendunum hafði upplifað þunglyndislotu áður en rannsókn 

hófst. Þremur árum síðar voru þátttakendur metnir aftur og fóru þá allir í greiningarviðtal 

fyrir þunglyndi. Af  þeim sem ekki voru greindir með áfengisfíkn við upphaf rannsóknar 

voru 4,20% greindir með þunglyndi í lok hennar, en á móti voru 44,47% þeirra sem 

höfðu verið greindir með áfengisfíkn í upphafi greindir með þunglyndi þremur árum 

síðar. Sömu niðurstöður fengust þó stjórnað væri fyrir áhrifum breyta með 

tölfræðigreiningu sem taldar voru geta haft áhrif á niðurstöðurnar. Þessar breytur voru 

meðal annars: Kyn, aldur, kynþáttur, reykingar, samsláttur við aðrar geðraskanir, 

þunglyndi eða áfengisfíkn í fjölskyldu og áfall í æsku (Boschloo og félagar, 2011).  

 Þegar skoðaður er samsláttur milli áfengisfíknar og þunglyndis kemur í ljós að tíðni 

samsláttar er hlutfallslega hærri hjá konum heldur en körlum. Hvort sem það er  

áfengisfíkn sem leiðir til þunglyndis eða öfugt. Gilman og Abraham (2001) 

framkvæmdu rannsókn þar sem allir þátttakendur voru greindir með geðsjúkdóm. 

Tilgangurinn var að athuga hversu hátt hlutfall myndi greinast síðar með annan geð- eða 

vímuefnasjúkdóm. Þá skoðuðu þeir sérstaklega samband áfengisfíknar og þunglyndis. 

Gerður var greinamunur á milli lítilla, miðlungs og mikilla einkenna af báðum 

sjúkdómunum. Þátttakendurnir voru mældir tvisvar sinnum með árs millibili. Algengi 

samsláttar jókst eftir því hversu mörg einkenni þátttakendur höfðu greinst með eftir 

fyrstu mælingu og var tíðnin hærri hjá konum heldur en körlum. Konur með áfengisfíkn 

voru marktækt líklegri en karlar til að þróa með sér þunglyndi, en áhættuhlutfall kvenna 

var 7,88 á meðan það var aðeins 1,05 hjá körlum. Einstaklingar sem voru upphaflega 

greindir með áfengisfíkn voru líklegri til að greinast  með þunglyndi síðar meir heldur en 
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þeir sem voru með þunglyndi að greinast með áfengisfíkn síðar með. Til að mynda voru 

konur með áfengisgreiningu sjö sinnum líklegri til að þróa með sér þunglyndi, heldur en 

konur sem voru þunglyndar til að greinast með áfengisfíkn (Gilman og Abraham, 2001).  

 Fleiri rannsóknir styðja þennan kynjamun en í rannsókn þar sem samslátturinn var 

meðal annars skoðaður út frá kyni var sambandið á milli áfengismisnotkunar og 

þunglyndis ávallt meira hjá konum en körlum (Grant og Harford, 1995). Greiningarnar 

áfengisfíkn og misnotkun á áfengi voru báðar rannsakaðar. Niðurstöður sýndu að 

sambandið á milli áfengisfíknar og þunglyndis var meira heldur en samband á milli 

áfengismisnotkunar og þunglyndis (Grant og Harford, 1995). Samsláttur á milli 

þunglyndis og áfengismisnotkunar hjá ungmennum hefur einnig verið skoðaður. Meiri 

tengsl hafa verið á milli samsláttar hjá stúlkum heldur en drengjum (Fleming, Mason, 

Mazza, Abbort og Catalano, 2008). Engar skýrar ástæður hafa komið fram fyrir þessum 

kynjamun. Mögulegar skýringar má finna í mismun í tíðni þunglyndis milli kynja en 

stúlkur eru líklegri en drengir til að þróa með sér þunglyndi á unglingsárunum 

(Marmorstein 2009). Því er möguleiki á að þær leiti frekar í áfengi sem einhverskonar 

bjargráð til að bæta líðan sína. Þá hafa rannsóknir einnig sýnt fram á að kynjamunur 

minnki eftir því sem aldur eykst. Mikilvægt er að rannsaka betur þennan kynjamun svo 

hægt sé að bæta úrræði fyrir mismunandi aldursbil og kyn (Marmorstein 2009; Boden og 

Fergusson 2011). 

 Þegar niðurstöður þessara rannsókna hér að framan eru dregnar saman má álykta svo 

að einstaklingar með áfengisfíkn séu í áhættuhópi fyrir að greinast síðar meir með 

þunglyndi. Rannsóknir sem beint hafa sjónum sínum að þunglyndissjúklingum hafa 

einnig sýnt fram á að auknar líkur eru á því að þróa með sér áfengisfíkn ef viðkomandi 

er með þunglyndi fyrir (Prescott, Aggen og Kendler, 2000; Flensborg-Madsen 2011). Til 

að mynda hafa margar rannsóknir stuðst við sjálfsefunartilgátuna (self-medication 
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hypothesis), en sú tilgáta snýst um að þeir sem eru þunglyndir leiti í áfengi því þeir telji 

það hafa jákvæðar afleiðingar (Abraham og Fava, 1999). Hins vegar hefur áfengi þver 

öfug áhrif á þunglynda og eins og áður hefur verið greint frá, hafa rannsóknir sýnt fram á 

að þeir sem eru þunglyndir eru í áhættuhóp fyrir að greinast með áfengisfíkn (Sullivan 

og félagar, 2005). 

 Í rannsókn þar sem skoðaður var aldur við greiningu á áfengisfíkn og þunglyndi 

hjá einstaklingum í vímuefnameðferð, sýndu niðurstöður að þeir sem voru með samslátt 

á milli sjúkdómanna greindust fyrr með áfengisfíkn heldur en þeir sem ekki voru 

greindir með þunglyndi (Miller og félagar, 1996). Niðurstöður bentu einnig til þess að 

því fyrr sem viðkomandi byrjaði að drekka því meiri líkur voru á því að greinast með 

þunglyndi síðar. Einnig kom í ljós að aldur við fyrstu greiningu á áfengis- og 

vímuefnafíkn var lægri hjá þeim sem voru þunglyndir heldur en þeim sem ekki voru með 

þunglyndi (Miller og félagar, 1996). Þessar niðurstöður voru í samræmi við fyrri 

langtíma rannsóknir sem sýndu að því lengur sem einstaklingur hafði neytt áfengis eða 

annarra vímuefna því hærri var tíðni þunglyndis (Hartka og félagar, 1991; Aneshensel 

og Huba, 1983 sjá í Miller og félagar, 1996). 

 

Ein af grundvallar ástæðunum fyrir því að fólk með áfengisfíkn er í áhættuhóp fyrir 

þróun á þunglyndi, er vegna þeirra neikvæðu áhrifa sem áfengi hefur þegar viðkomandi 

hættir að drekka og er þá oft  talað um niðurtúr  (Hasin og félagar, 1996). Líkamlegu og 

andlegu áhrifin þegar vímuefnin yfirgefa líkaman eru nær undantekningarlaust slæm, til 

dæmis getur viðkomandi upplifað hausverk, magaverk og þreytu. Drykkja getur einnig 

haft sálfélagslegar afleiðingar á neytandann, sem getur leitt til þess að viðkomandi vill 

drekka meira, sem eykur enn á áfengismisnotkunina (Gilman og Abraham, 2001). 

Vísindamenn hafa rannsakað breytingu sem verður á heilastarfsemi  þegar áfengis er 



  

25 

neytt, en talið er að ákveðnar hormónabreytingar eigi sér stað við neyslu áfengis sem 

geti haft áhrif á samslátt áfengisfíknar og þunglyndis. Etanól framkallar hömlun í 

taugaboðefni (NMDA) í heilaberki sem veldur minnkun á framleiðslu noradrenalíns og 

acetýlkólíns. Talið er að skortur á þessum hormónum geti ýtt undir þróun þunglyndis 

(Pompili og félagar, 2010).  

 Hluti þeirra sem greinast með samslátt á milli áfengisfíknar og þunglyndis fá 

þunglyndi sem tengist neyslu þeirra. Neyslutengt þunglyndistímabil er þegar 

einstaklingur neytir vímuefna sem framkalla geðræn einkenni og svipa til  

þunglyndiseinkenna (American Psychiatric Association, 2000). Það getur reynst erfitt að 

greina geðræn vandamál þess sem er í neyslu og oft er hægt ekki að sjá hvort að um 

þunglyndi sé að ræða fyrr en neyslu er hætt og  ganga þá oft einkennin að miklu leyti til 

baka (Schuckit og félagar, 1997). Í grein Schuckit og félaga (1997) voru gögn 

þátttakenda úr COGA rannsókn notuð. Þátttakendurnir voru allir greindir með 

áfengisfíkn og náðu 41,6% skilmerkjum fyrir þunglyndisgreiningu. Meiri hluti 

þátttakenda (60%) skýrðu frá því að hafa fengið þunglyndislotu sem tengdist neyslu 

þeirra. Alls voru 15,2% sem upplifðu þunglyndislotu áður en þeir greindust með 

áfengisfíkn eða á meðan engin neysla var, hins vegar voru  26,4% með að minnsta kosti 

eina þunglyndislotu á meðan neyslu stóð (Schuckit og félagar, 1997). 

 

Erfðir og umhverfi 

Þó að sjúkdómarnir áfengisfíkn og þunglyndi geti hvor um sig aukið líkurnar á hinum 

sjúkdómnum er einnig talið að sameiginlegir gena- og umhverfisþættir hafi áhrif á þróun 

þeirra og geti að einhverju leiti útskýrt samsláttinn á milli áfengisfíknar og þunglyndis 

(Boden og Fergusson, 2011). Helstu þættir sem hafa verið rannsakaðir og taldir eru auka 

líkur á samslættinum eru: a) Erfðafræðilegir þættir; ákveðnir erfða þættir sem valda því 
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að einstaklingar eru útsettari fyrir því að þróa með sér þunglyndi eða áfengisfíkn, til 

dæmis ef geð- og vímuefna sjúkdómar eru í fjölskyldum, b) umhverfisþættir á yngri 

árum; ef einstaklingur varð fyrir líkamlegu, andlegu eða kynferðislegu ofbeldi og c) 

umhverfisþættir á fullorðinsárum; mikil streita, brotin sjálfsmynd, reykingar og 

samfélagsstaða (Boschloo og félagar, 2011; Boden og Fergusson, 2011; Kendler og 

félagar, 1993). 

 Tvíbura- og ættleiðingarannsóknir hafa kannað erfðaþætti í samslætti áfengisfíknar 

og þunglyndis en rannsóknirnar  hafa ekki allar leitt til sömu niðurstaðna. Niðurstöður 

rannsókna á áfengisfíkn hafa leitt í ljós að ættingjar þátttakendanna eru ekki í meiri 

hættu á að þróa með sér þunglyndi nema að þátttakandinn sé með samslátt á milli 

áfengisfíknar og þunglyndis. (Merikangas og Gelernter, 1990 sjá í Prescott, Aggen og 

Kendler, 2000). Þessar niðurstöður eru í samræmi við þá kenningu að sjúkdómarnir séu 

að einhverju leyti með sameiginlega svipgerð og ef áfengisfíkn er til staðar eykur það 

líkur á þunglyndi, en tilhneigingin til að fá hinn sjúkdóminn sem slíkan erfist óháð 

hvorum öðrum innan fjölskyldna.  

Aðrar rannsóknir hafa einungis náð að sýna fram á auknar líkur á þróun sjúkdómanna í 

fjölskyldum þar sem kona er með áfengisfíkn eða þunglyndi, en talið er að samsláttur 

milli áfengisfíknar og þunglyndis erfist frekar hjá konum heldur en körlum (Kendler og 

félagar, 1993; Prescott, Aggen og Kendler, 2000).  

 

Drykkjumynstur 

Annar þáttur sem gæti skipt máli í samslætti milli áfengisfíknar og þunglyndis er 

neyslumynstrið. Rannsóknir hafa sýnt fram á að þunglyndi og áfengisneysla tengjast 

fyrst og fremst þegar viðkomandi neytir áfengis í miklu magni í hvert sinn sem drukkið 

er, en tengjast ekki þegar litið er til tíðni áfengisneyslu. (Graham og félagar, 2007). 
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Samband þunglyndis og mikillar neyslu áfengis í hvert sinn sem drukkið er hefur reynst 

sterkara hjá konum heldur en körlum (Graham og Schimidt, 1999; Patten og Charney, 

1998). Í rannsókn þar sem skoðað var hvort áfengisneysla gæti spáð fyrir um þunglyndi 

kom í ljós að sterkasti áhættuþátturinn sem spáði fyrir um þunglyndi var fjöldi drykkja 

sem drukkið var í einu. Þetta samband átti þó einungis við um konur, þ.e.a.s. ef kona 

drakk meira en fimm drykki við hvert tilefni þá tengdist neysla þróun þunglyndis (Wang 

og Patten, 2001). Í rannsókn Graham og félaga, (2007)  kom fram samband milli 

áfengisneyslu og þunglyndis, en meginþátturinn sem tengdi þunglyndið við 

áfengisneyslu var mikið magn áfengis við hvert tilefni og drykkjutúrar (heavy episodic 

drinking). Alls voru 6009 karlar og 8054 konur á aldrinum 18-76 ára sem tóku þátt í 

rannsókninni. Þar var áfengisnotkun mæld á fjóra mismunandi vegu, tíðni drykkju, 

magnið sem drukkið var hverju sinni, fjöldi drykkja á ákveðnu tímabili og drykkjutúrar. 

Aðeins fundust tengsl milli þess að neyta mikils áfengis við hvert tækifæri og 

þunglyndiseinkenna hjá konum. Fjórðungur (24,5%) kvenna sem venjulega drukku 7 eða 

fleiri drykki þegar þær neyttu áfengis uppfylltu greiningarviðmið fyrir þunglyndi en hjá 

konum sem drukku venjulega einn drykk var hlutfallið 8,2%. Hér voru þátttakendur þó 

ekki með greiningu á áfengisfíkn heldur var verið að skoða drykkjumynstur og 

þunglyndiseinkenni (Graham og félagar, 2007).  

 Einnig hefur verið skoðað drykkjumynstur þeirra sem eru með samslátt milli 

áfengisfíknar og þunglyndis og þeirra sem einungis eru með áfengisfíkn. Niðurstöður 

tveggja rannsókna sýndu að þeir sem voru þunglyndir voru með fleiri einkenni 

áfengisfíknar og drukku meira magn af áfengi á hverjum degi heldur en þeir sem aðeins 

voru með áfengisfíkn. Einnig voru þeir líklegri til að vera með aðrar geðraskanir og 

misnota önnur vímuefni, sjálfsmorðstíðni og hlutfall þeirra sem hafði reynt að fremja 

sjálfsmorð var hærri en hjá þeim sem aðeins voru með áfengisfíkn. Þessar niðurstöður 
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gefa til kynna að neysla og drykkjumynstur getur haft áhrif á þróun þunglyndis og/eða 

verið afleiðing þess að vera með samslátt á milli áfengisfíknar og þunglyndis (Petty, 

1992; Roy, DeJong, Lamparski, Geroge og Linnolia 1991). 

 

Markmið rannsóknar og tilgátur 

Markmið þessarar rannsóknar var að skoða samband á milli áfengisfíknar og þunglyndis 

hjá þátttakendum sem tóku þátt í stórri rannsókn á vegum SÁÁ og Íslenskrar 

Erfðagreiningar. Skoðuð var tíðni þunglyndis á meðal þeirra sem eru með áfengisfíkn, 

en allir í úrtakinu eru greindir með áfengisfíkn. Skoðuð var tíðni þunglyndis eftir kyni. 

Einnig var aldur þátttakenda við greiningu sjúkdómanna kannaður og í hvaða tímaröð 

þeir greindust með þunglyndi og áfengisfíkn. Drykkjumynstur þeirra sem eru með 

þunglyndi er borið saman við þá sem ekki eru með þunglyndi.  

 

Því er spáð að tíðni þunglyndis sé hærri hjá fólki með áfengisfíkn heldur en hjá 

almenningi. Talið er að í þessu úrtaki muni 40-45% þátttakenda mæta skilmerkjum fyrir 

þunglyndi (major depression). Fyrri rannsóknir benda að jafnaði til þess að mun hærra 

hlutfall af þeim sem eru með áfengisfíkn mæti skilmerkjum fyrir þunglyndi, heldur en 

þeir sem ekki eru með áfengisfíkn.  

Talið er að hlutfallslega fleiri konur en karlar mæti skilmerkjum fyrir þunglyndi. Þessi 

tilgáta byggir á því að fyrri rannsóknir hafa sýnt fram á að tíðni samsláttar milli 

áfengisfíknar og þunglyndis er hlutfallslega hærri hjá konum heldur en körlum.  

Í rannsóknum þar sem þátttakendur hafa verið í vímuefnameðferð hefur komið fram að 

þeir sem eru með samslátt á milli áfengisfíknar og þunglyndis greinist  fyrr á ævinni með 
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áfengisfíkn heldur en þunglyndi. Því er talið að af þeim sem greinast með þunglyndi í 

úrtakinu, eru fleiri sem fengu fyrst áfengisfíkn og síðar þunglyndi. 

Áætlað er að einstaklingar með þunglyndisgreiningu séu að meðaltali yngri þegar þeir 

greinast með áfengisfíkn heldur en þeir sem eru ekki með þunglyndi.  Þetta er í samræmi 

við niðurstöður fyrri rannsókna sem sýna að aldur við fyrstu greiningu á áfengisfíkn er 

lægri hjá þeim sem eru með þunglyndi heldur en þeim sem ekki eru með þunglyndi. 

Fyrri rannsóknir benda til þess að þeir sem eru með áfengisfíkn og einnig þunglyndi 

drekki meira magn áfengis á hverjum degi og fara frekar á drykkjutúra heldur en þeir 

sem eru einungis með áfengisfíkn, því er haldið fram að þeir sem eru með þunglyndi fari 

frekar á drykkjutúra heldur en þeir sem ekki eru með þunglyndi.  
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Aðferð 

 

Þáttakendur 

Þátttakendur rannsóknarinnar voru fengnir úr fimm ára rannsóknarverkefni á erfðum 

fíknisjúkdóma, sem var framkvæmd af Samtökum áhugafólks um áfengis- og 

vímuefnavandann (SÁÁ) í samvinnu við Íslenska Erfðagreiningu. Markmið 

rannsóknarinnar var að greina þætti erfða sem tengdust fíknisjúkdómum, þar af fíkn í 

áfengi, níkótín og önnur vímuefni. Einnig voru erfðafræðileg tengsl fíknar við 

geðsjúkdóma skoðuð, eins og þunglyndi og kvíða. Þátttakendur voru einstaklingar sem 

höfðu verið í meðferð á meðferðarheimilinu Vogi og aðstandendur þeirra. Yfir 18.000 

sjúklingar hafa komið til meðferðar á Vog. Tölur sýna að 9,4% allra núlifandi karla hér á 

landi og 4% kvenna yfir 15 ára aldri hafa farið í meðferð á Vog, en gögnum hefur verið 

safnað þar í yfir 30 ár. Í rannsókninni um fíknisjúkdóma voru valdir að handahófi 6500 

einstaklingar sem höfðu komið í meðferð á Vog. Þeim var boðin þátttaka bréfleiðis í 

rannsóknina. Alls samþykktu 3000 manns að taka þátt í rannsókninni og gáfu þeir einnig 

leyfi til að tala við ættingja sína, en að lokum svöruðu 2600 manns spurningalistum og 

fóru í blóðprufu. Af þessum fjölda voru 750 ættingjar þeirra sem höfðu farið í meðferð á 

Vogi. Af þeim sem samþykktu þátttöku í rannsókninni voru 1098 einstaklingar með 

staðfestan fíknisjúkdóm valdir í geðgreiningarviðtalið SSAGA-II. Þátttakendur voru 20 

ára og eldri, meðalaldurinn var 51.41 ár og var spönnin 20,33-85,75 ár. Alls voru 778 

karlar og 320 konur sem tóku þátt í geðgreiningarviðtalinu.  

 

Mælitæki 

Semi structured assessment for the genetics of alcoholism – II eða SSAGA-II, er 
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hálfstaðlað klínískt geðgreiningarviðtal sem metur fíknisjúkdóma og tengsl þeirra við 

geðsjúkdóma. Það mælir félagsleg, líkamleg, sálfræðileg og geðræn einkenni fíkni- og 

geðsjúkdóma hjá fullorðnum (Bucholz et al, 1994) og var upprunalega notað í rannsókn 

sem skoðaði erfðaþætti sem tengdust áfengisfíkn (COGA-rannsókn) (Begleiter, Reich, 

Hesselbrock og Porjesz, 1995). Greiningarviðtalið var þýtt yfir á íslensku og síðan 

bakþýtt yfir á ensku. Sérþjálfaðir spyrlar voru fengnir til að taka rannsóknarviðtölin, en 

þeir höfðu lokið 60 klukkustunda námskeiði áður en rannsóknarviðtöl hófust. Í rannsókn 

þar sem athugaðir voru próffræðilegir eiginleikar  íslensku útgáfunnar sýndu niðurstöður 

að viðtalið býr yfir miklu næmi og spáir vel fyrir um áfengisgreiningu í samanburði við 

klínískar greiningar (Björnsdottir og félagar, 2008). Núverandi rannsókn notar gögn úr 

þremur köflum úr SSAGA-II, kaflana um þunglyndisgreiningu, áfengisgreiningu og 

lýðfræðilegar upplýsingar. Í þunglyndiskaflanum í SSAGA-II er gefin greining 

samkvæmt DSM-III-R, DSM-IV, RDC og Feigner. Geðgreiningarviðtalið leggur mat á 

allt að fjögur tímabil þunglyndis; tímabil sem varir í að minnsta kosti eina viku og nær 

skilmerkjum fyrir alvarlega geðlægð, yfirstandandandi tímabil sem nær yfir síðastliðna 

30 daga, hvort sem það er vegna neyslu eða ekki og síðan er leitast við að finna annað 

þunglyndistímabil hjá einstaklingnum, hvort sem á því stóð á meðan hann var í neyslu 

eða ekki.  

 Það getur verið erfitt að greina hvort rekja megi þunglyndi til neyslu einstaklings. 

Reynt var í SSAGA-II að finna alvarlegasta þunglyndistímabil hvers og eins sem 

tengdist ekki neyslu þátttakanda. Þunglyndi er ekki greint í SSAGA ef það kemur í 

kjölfar ástvinamissis, mikillar neyslu, lyfjanotkunar, fæðingar, fóstureyðingar, 

fósturmissis eða veikinda. Rannsóknir hafa sýnt fram á að greiningarviðtalið hafi háan 

endurprófunaráreiðanleika (test-retest reliability) og gott samræmi sé á milli matsmanna 

þar sem kappa stuðull er 0.84-0.90 fyrir áfengisfíkn og 0.65-0.74 fyrir þunglyndi. Af 
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öllum greiningunum sem voru í SSAGA-II voru 81-87% af þeim með háan áreiðanleika 

(Shuckit og félagar, 1997). Í núverandi rannsókn voru þátttakendur metnir út frá 

greiningarviðmiðum DSM-IV í SSAGA-II. Til þess að sjá hverjir af þátttakendunum 

uppfylltu skilyrði fyrir þunglyndisgreiningu og áfengisfíkn voru spurningar sem tengdust 

DSM-IV greiningarviðmiðum skoðaðar. Leitað var eftir alvarlegasta tímabili þunglyndis 

en þar var greint hvort einstaklingur væri í neyslu á meðan því tímabili stóð eða ekki. 

Yfirstandandi tímabil var skráð hvort sem það tengdist neyslu eða ekki. Ákveðið var að 

skoða fyrst þunglyndi, hvort sem það var á meðan neyslu stóð eða ekki og síðan aðeins 

þá sem greindust með þunglyndi án þess að vera í neyslu. Af þeim sem greindust með 

þunglyndi vantaði upplýsingar hjá 10 konum og 13 körlum um hvort þunglyndistímabil 

mætti rekja til neyslu einstaklings eða ekki. Til þess að fá þær upplýsingar hjá 

þátttakendum var farið yfir þær breytur í þunglyndiskaflanum sem greindu á milli þess 

hvort þunglyndislota hefði verið á sama tíma og þegar þátttakandi var í neyslu og metið 

út frá því. Til að athuga í hvaða tímaröð greiningarnar á þunglyndi og áfengisfíkn komu 

hjá þátttakendum sem voru með samslátt á milli þessara tveggja sjúkdóma var notast við 

tvær spurningar úr sitthvorum kaflanum, spurningu 41.b. í áfengiskaflanum, „hvað 

varstu gamall/gömul þegar þú upplifðir (fyrst/síðast) atriði úr 3 eða fleiri reitum á 12 

mánaða tímabili“ og spurningu 36.a. í þunglyndiskaflanum, „hvað varstu gamall/gömul 

þegar þú fékkst (fyrsta/síðasta) þunglyndistímabil sem stóð yfir í eina viku eða lengur“. 

Út frá þessum spurningum var búin til ný breyta sem hafði gildið 0 og 1. Þeir sem 

greindust fyrst með áfengisfíkn voru í hópi 0 og þeir sem greindust fyrst með þunglyndi 

voru í hópi 1. Til að skoða drykkjumynstur var ákveðið að nota spurningu um drykkjutúr 

í áfengiskaflanum E.16, „hefurðu einhvern tíma farið á drykkjutúr þannig að þú hélst 

áfram að drekka í 2 daga eða lengur án þess að láta renna af þér fyrir utan þegar þú 

svafst?“ 
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Framkvæmd 

Þessi rannsókn er aftursýn þar sem gögnin eru úr fyrri rannsókn sem SÁÁ framkvæmdi í 

samstarfi við Íslenska Erfðagreiningu, eins og lýst var í kaflanum á undan. Unnið var úr 

ópersónugreinanlegum gögnum. Tilgáturnar gáfu til kynna hvaða breytur þurfti að vinna 

með og var því aðeins lítill hluti af gagnasafninu notaður í þessu verkefni. Í tilgátu eitt 

um samband þunglyndis og áfengisfíknar var verið að bera saman klínískt þýði á móti 

almennu þýði. Frumbreytan var því úrtakshópurinn þar sem allir voru með áfengisfíkn 

og fylgibreytan þunglyndisgreining. Í tilgátu tvö um hlutfallslega tíðni þunglyndis eftir 

kyni var frumbreyta kyn og fylgibreytur voru greining á þunglyndi og greining á 

þunglyndi háð neyslu eða þunglyndi óháð neyslu einstaklings. Í tilgátu þrjú og fjögur var 

frumbreyta greining á þunglyndi og fylgibreytur voru greiningaraldur áfengisfíknar og 

greiningaraldur þunglyndis. Í tilgátu fimm var frumbreyta einnig þunglyndi og 

fylgibreyta var drykkjutúrar. 

 

Tölfræðileg úrvinnsla  

Við úrvinnslu gagna var notast við tölfræðiforritið SPSS, útgáfu 20. Lýsandi tölfræði var 

beitt til að skoða bakgrunnsbreytur og frum- og fylgibreytur í gagnasafninu. 

Tíðnigreining var gerð til að skoða bakgrunnsbreytur, algengi þunglyndis, á þunglyndi 

háð neyslu eða þunglyndi óháð neyslu einstaklings og samslátt áfengisfíknar og 

þunglyndis. Stöplarit voru gerð til að skoða dreifingu á aldri þátttakenda og fyrir aldur á 

greiningu við áfengisfíkn. Krosstöflur og kí-kvaðratpróf voru reiknuð til að skoða 

algengi hjónabands meðal þeirra sem mættu skilmerkjum fyrir þunglyndi annars vegar 

og þeirra sem ekki mættu skilmerkjum, algengi á samslætti milli þunglyndis og 

áfengisfíknar eftir kyni, algengi á þunglyndi háð neyslu eða þunglyndi óháð neyslu 
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einstaklings eftir kyni, algengi á röð greininga á áfengisfíkn og þunglyndi eftir kyni og 

hlutfall þeirra sem fóru á drykkjutúr eftir því að vera með þunglyndi eða ekki. Kí-

kvaðratpróf er notað til þess að prófa hvort munur sé á hópum eða flokkum, það metur 

hvort dreifing raungilda sé ólík þeirri dreifingu sem búist væri við samkvæmt núlltilgátu. 

Athugað var með Mann-Whitney U prófi hvort munur væri á greiningaraldri við 

áfengisfíkn á milli þeirra einstaklinga sem voru með þunglyndi og þeirra sem ekki voru 

þunglyndir. Við athugun á normalriti og lýsandi tölfræði fyrir háðu breytuna aldur við 

greiningu á áfengisfíkn kom í ljós að breytan var ekki normaldreifð. Mann-Whitney U 

prófið var því notað til að meta hvort marktækur munur væri á milli hópa. Prófið er 

úrtaksbundið og því er ekki gert ráð fyrir að dreifing gilda í þýði sem álykta á um séu 

normaldreifð. Öryggisbil (95%) var reiknað fyrir greiningaraldur á áfengisfíkn eftir því 

hvort þátttakandi var með þunglyndi eða ekki. Öryggisbil er talnabil sem notað er þegar 

ekki er hægt að mæla tiltekna eiginleika í öllu þýðinu og er þá látið nægja að meta þá 

með því að mæla þá í úrtaki. Miðað var við marktektarmörk alpha = 0.05 fyrir kíkvaðrat 

prófið. 
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Niðurstöður 
 
 

Bakgrunnsbreytur  

Af þeim 1098 þátttakendum sem voru með fíknisjúkdóm og tóku þátt í SSAGA-II 

greiningarviðtalinu voru 940 greindir með áfengisfíkn. Alls voru 674 (72%) karlar og 

266 (28%) konur, en hlutföllin endurspegla vel tíðni áfengisgreiningar á Vogi. Aldur 

þátttakenda var normaldreifður en þeir voru á aldrinum 20-85 ára og var meðalaldur 51.3 

ár með staðalfrávik 13 ár. Lítill munur var á aldri eftir kyni en meðalaldur karla var 52.6 

ár og meðalaldur kvenna 48 ár. 

 

Mynd 1. Dreifing á aldri þátttakenda. 

Menntunarstig úrtaksins var svofarandi: 7% (n=64) kláruðu ekki grunnskólanám og 25% 

(n=237) luku gagnfræðiprófi. Flestir þátttakendur fóru í framhaldsnám 44% (n= 414) en 

alls luku 263 eða 28% stúdentspróf eða iðnnámi.  Af þeim 18% (n=167) sem hófu nám í 

Háskóla var það 101 (11%) sem útskrifaðist með B.S eða B.A gráðu en 5% (n=45) luku 

meistaragráðu og 5 manns luku doktorsgráðu. Upplýsingar um menntunarstig vantaði 

hjá átta þátttakendum. 
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 Munur á hjúskaparstöðu þátttakenda var skoðaður eftir því hvort einstaklingur væri 

greindur með þunglyndi eða ekki. Upplýsingar um hjúskapastöðu vantaði hjá einum í 

hópi þeirra sem voru þunglyndir (n=405) og þremur hjá þeim sem ekki voru þunglyndir 

(n=531). Breytan hjúskaparstaða tók sjö gildi: í hjónabandi, í sambúð, ekkill/ekkja, 

fráskilin(n), lögskilnaður eða sambúðarslit og einhleypur.  Í töflu 1 má sjá að marktækur 

munur var á tíðni þeirra sem voru í hjónabandi, og voru þunglyndir síður í hjónabandi en 

þeir sem ekki voru þunglyndir χ2 (1, N = 936) = 9,517 p < 0,005.  

 

Tafla 1. Hjúskaparstaða eftir því hvort þátttakendur hafi fengið þunglyndisgreiningu 

eða ekki.  

Greining Einhleyp Hjónaband Fráskilin 
Sam-
búð 

Sambúðar
-slit 

Ekkja/ 
Ekkill 

       
Þunglyndi 12% 35.6% 22.7% 18.8% 10% 1% 
Ekki 
þunglyndi 8.7% 45.6% 18% 15.8% 8.3% 3.7% 

  

Algengi þunglyndis 

Af 940 þátttakendum voru 406 sem mættu skilmerkjum fyrir þunglyndisgreiningu, það 

er 43,2% af heildarúrtakinu. Tilgáta eitt gerði ráð fyrir að á bilinu 40-45% af þeim sem 

væru með áfengisfíkn væru einnig með þunglyndi og því var hún studd af niðurstöðum 

rannsóknarinnar. Í töflu 2 sést hlutfall þeirra sem greindust með þunglyndi eftir kyni. Af 

þeim konum sem voru með áfengisfíkn voru 56% greindar með þunglyndi. Af þeim 

körlum sem voru með áfengsfíkn voru 38% greindir með þunglyndi.  

Tafla 2. Hlutfall kvenna og karla sem eru með þunglyndi 

Kyn Þunglyndi Ekki með þunglyndi Heild 

Kona 56% (n=148) 44% (n=118) 100%( n=266) 

Karl 38% (n=258) 62% (n=416) 100%(n=674) 
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Til þess að athuga hvort marktækur munur væri á milli kynja var notast við Pearsons kí-

kvaðrat marktektarpróf. Niðurstöður kí-kvaðratprófs voru tölfræðilega marktækar χ2 (1, 

N = 940) = 23,427 p < 0,001. Því er hægt að álykta að í þessu úrtaki komi fram 

marktækur munur á tíðni þunglyndis eftir kyni. Í töflu 3 má sjá mun á milli kynja eftir 

því hvort þátttakandi hafi greinst með þunglyndi á meðan neyslu stóð eða ekki. Meiri 

hluti bæði karla og kvenna var með þunglyndi sem var ekki tengt neyslu þeirra en 

hlutfallið var þó töluvert hærra fyrir konur heldur en karla.  

Tafla 3. Algengi á þunglyndi hvort sem það tengdist neyslu eða ekki, eftir kyni 

Kyn 

Þunglyndi 

ekki tengt neyslu 

Þunglyndi 

tengt neyslu Heild   

Kona 66,2% 33,8% 100%   

Karl 52% 48% 100%   

 

Kí-kvaðrat marktektarpróf var reiknað fyrir kynjamun á þunglyndi χ2 (1, N = 406) = 

7,829, p = 0,005. Munurinn á þunglyndi á milli kynja er tölfræðilega marktækur og því 

hægt að hafna núlltilgátunni um að enginn munur sé á milli kynja um greiningu á 

þunglyndi. Af þeim 970 sem voru með áfengisfíkn voru 98 af 266 konum með 

þunglyndi eða 37% og 134 karlar af 674 eða 20% með þunglyndi. Marktækur munur var 

á milli kynja þegar skoðað var bæði þunglyndi og þunglyndi tengt neyslu saman og 

þegar þunglyndi sem ekki tengdist neyslu var aðeins skoðað. Hægt er að draga þá 

ályktun að tíðni þunglyndis tengist kyni. Þetta styður tilgátu tvö um að það eru tengsl 

milli kyns og þunglyndis en ekki er hægt að segja út frá þessum niðurstöðum hver 

tengslin eru.  
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Samsláttur þunglyndis og áfengisfíknar 

Af þeim 406 sem uppfylltu greiningarviðmið fyrir þunglyndi voru til gögn um 

greiningaraldur þátttakenda fyrir annaðhvort áfengisfíkn eða þunglyndi  hjá 400 manns. Í 

töflu 4 má sjá hlutfallslega skiptingu á því hverjir greindust fyrst með áfengisfíkn og 

síðar með þunglyndi eða greindust fyrst með þunglyndi og síðar með áfengisfíkn. 

 

Tafla 4. Tíðni þátttakenda eftir röð greininga 

Tímaröð greininga Tíðni 

Áfengisfíkn greint á undan þunglyndi 270 (67,5%) 

Þunglyndi greint á undan áfengisfíkn 130 (32,5%) 

Heild 400 (100%) 

 

Tafla 4 sýnir að meiri hluti þeirra (67,5%) sem eru með samslátt á milli áfengisfíknar og 

þunglyndis greinast fyrst með áfengisfíkn áður en þeir greinast með þunglyndi. 

Niðurstöður eru í samræmi við tilgátu þrjú, af þeim sem eru með þunglyndi, eru fleiri 

sem fengu fyrst áfengisfíkn og síðar þunglyndi. Einnig var athugað hvort munur væri á 

hlutfalli þeirra sem greindust fyrst með þunglyndi á móti þeim sem greindust fyrst með 

áfengisfíkn eftir kyni.  

Tafla 5. Hlutfall þeirra sem greinast fyrst með þunglyndi á móti þeim sem greinast 

fyrst með áfengisfíkn eftir kyni. 

Kyn 

Áfengisgreining á  

undan þunglyndisgreningu  

Þunglyndisgreining á  

undan áfengisgreningu Heild 

Kona 75 (51%) 71 (49%) 146 (100%) 

Karl 195 (77%) 59 (23%) 254 (100%) 

Heild 270 130 400 
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Framkvæmt var kí-kvaðrat próf til að athuga hvort marktækur munur væri á milli kynja á 

því hvor greiningin kæmi á undan. Niðurstöður úr kí-kvaðrat prófi voru tölfræðilegar 

marktækar χ2 (1, N = 400) = 27,269, p < 0,001. Í töflu 5 má sjá að það var marktækur 

munur á milli karla og kvenna. Meiri hluti karla greindist fyrst með áfengisfíkn og síðar 

með þunglyndi en aðeins munaði einu prósenti á því að konur væru jafn líklegar til þess 

að greinast fyrst með þunglyndi og fá síðar áfengisfíkn eins og að greinast fyrst með 

þunglyndi og fá síðan áfengisfíkn. 

 

Greiningaraldur  áfengisfíknar 

Af 940 þátttakendum vantaði aldur við greiningu á áfengisfíkn hjá 5 þáttakendum og 

einn þátttakandi var skráður með greiningaraldurinn 718, talið var að það væri 

innsláttarvilla og því var sá þátttakandi tekinn úr gögnunum, því var unnið með 934 í 

úrtakinu. Greiningaraldur var lægstur 11 ára og hæstur 74 ára, meðaltal aldurs við 

greiningu á áfengisfíkn var 23 ár og var miðgildi 20 ár, staðalvillan var 9,4 ár. Lögun 

fylgibreytunnar greiningaraldur áfengisfíknar var athuguð, eins og sést á mynd 2 víkur 

breytan frá normaldreifingu. Dreifingin er jákvætt skekkt og víkur umtalsvert frá 

samhverfri lögun þar sem gildin dreifa minna úr sér en í normaldreifingu (skekkja = 

1,529 og ris = 2,481). Einnig var normaldreifing athuguð með Shapiro-Wilk normalprófi 

sem leiddi í ljós að gögn voru ekki normaldreifð (p<0.05). 
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Mynd 2. Dreifing á greiningaraldri þátttakenda á áfengisfíkn hjá þeim sem eru með 

samslátt á milli áfengisfíknar og þunglyndis.  

 

Athugað var hvort munur væri á greiningaraldri við áfengisfíkn á milli þeirra 

einstaklinga sem voru með þunglyndi og þeirra sem ekki voru með þunglyndi. Eins og 

sjá má í töflu 6 var greinilegur munur á milli hópa. Fyrir þá sem eru með þunglyndi er 

hægt að segja með 95% öryggi að þýðismeðaltalið á aldri við áfengisgreiningu sé á 

bilinu 21,456 - 23,17 ára. Fyrir þá sem ekki eru með þunglyndi er hægt að segja með 

95% öryggi að þýðismeðaltalið liggi á bilinu 22,7 - 24,4 ára. 
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Tafla 6. Lýsandi tölfræði fyrir greiningaraldur á áfengisfíkn eftir því hvort 

þátttakendur voru greindir með þunglyndi eða ekki (í árum) 

Greining Fjöldi Meðaltal Miðgildi Staðalfrávik 

Með þunglyndi 403 22,3 19 8,8 

Ekki með þunglyndi 531 23,6 20 9,8 

 

Til þess að meta hvort að munurinn á milli hópanna væri marktækur var notast við 

Mann-Whitney U prófið þar sem breytan var ekki normaldreifð og ekki var jafnt í 

hópum. Niðurstöður prófsins voru tölfræðilega marktækar (U = 97038,5, Z = -2,45, p < 

0,05) sem styður tilgátu fjögur um að þeir sem eru með þunglyndisgreiningu séu að 

meðaltali yngri þegar þeir greinast með áfengisfíkn heldur en þeir sem eru ekki með 

þunglyndi. 

 

Drykkjumynstur þunglyndra  

Til að meta hvort marktækur munur sé á tíðni drykkjutúra hjá þeim sem eru þunglyndir 

annars vegar og ekki þunglyndir hinsvegar, var notað kí-kvaðrat marktektarpróf.  

 

Tafla 7. Hlutfall drykkjutúra hjá þunglyndum og þeim sem ekki mæta 

þunglyndisskilmerkjum. 

Greining Fóru á drykkjutúr Fóru ekki á drykkjutúr Heild 

Með Þunglyndi 321 (79%) 85 (21%)  406 (100%) 

Ekki með þunglyndi 446 (85%) 80 (15%) 526 (100%) 

 

Niðurstöður úr kí-kvaðrat marktektarprófi voru χ2 (1, N = 932) = 5,158, p < 0,05 

Munurinn á hlutfalli þeirra sem fóru á drykkjutúra eftir þunglyndisgreiningu var 

tölfræðilega marktækur. Hlutfallslega fleiri fóru á drykkjutúra sem voru ekki þunglyndir 

heldur en þeir sem voru með þunglyndi. Þessar niðurstöður eru öfugt við þær sem tilgáta 
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fimm spáði fyrir. Því er tilgátan um að þeir sem eru með þunglyndi fari frekar á 

drykkjutúra heldur en þeir sem ekki eru með þunglyndi ekki studd. 
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Umræða 

 

Í rannsókn þessari kom fram að stór hluti þeirra (43,2% ) sem eru með áfengisfíkn eiga 

einnig við þunglyndi að stríða og var samsláttur áfengisfíknar og þunglyndis algengari 

hjá konum heldur en körlum. Ef niðurstöður voru skoðaðar óháðar kyni var meirihluti af 

þeim sem voru með samslátt fyrst greindir með áfengisfíkn og síðar þunglyndi, líkt og 

búist var við í upphafi rannsóknar. Hinsvegar var áhugavert að skoða hvernig röð 

greininganna var eftir kyni. Marktækt fleiri karlar greindust fyrst með áfengisfíkn og 

síðar með þunglyndi en konur voru jafn líklegar til að greinast fyrst með áfengisfíkn eins 

og að greinast fyrst með þunglyndi.  

 Tilgátan um algengi samsláttar á milli áfengisfíknar og þunglyndis í klínísku þýði 

byggði á  niðurstöðum fyrri rannsókna, sem er að þeir sem eru með áfengisfíkn eru taldir 

tvisvar til fjórum sinnum líklegri að greinast með þunglyndi heldur en þeir sem ekki eru 

með áfengisfíkn (Boschloo og félagar, 2011). Fleiri rannsóknir erlendis hafa sýnt fram á 

samsvarandi niðurstöður, ein sýndi að 44.5% þeirra sem voru með áfengisfíkn voru síðar 

greindir með þunglyndi (Boschloo og félagar, 2011) og í annarri rannsókn var algengi 

þunglyndis 41,6% meðal þeirra sem voru með áfengisfíkn (Schuckit og félagar, 1997).  

 Niðurstöður styðja einnig þá tilgátu að hlutfallslega fleiri konur en karlar greinast 

með þunglyndi en alls greindust 56% kvenna með þunglyndi en aðeins 38% karla. 

Þessar niðurstöður styðja niðurstöður fyrri rannsókna þar sem talið er að konur séu allt 

að tvisvar sinnum líklegri til þess að greinast með þunglyndi heldur en karlar (Bromet og 

félagar, 2011), en í rannsókn þar sem þátttakendur voru allir með áfengisfíkn voru konur 

marktækt líklegri en karlar til að þróa með sér þunglyndi (Gilman og Abraham, 2001). 

Einnig hafa fundist meiri tengsl á milli samsláttar á þunglyndi og áfengisneyslu hjá 

stúlkum heldur en drengjum (Fleming, Mason, Mazza, Abbort og Catalano, 2008). Þó 



  

44 

svo að konur séu líklegri til að þróa með sér þunglyndi verður að hafa í huga að 

niðurstöður rannsókna hafa sýnt að karlar eru líklegri til að þróa með sér aðra 

geðsjúkdóma, sem ekki voru kannaðir í þessari rannsókn. Rannsóknir sýna að karlar eru 

til dæmis líklegri en konur að vera með samslátt á milli áfengisfíknar og 

hegðunarröskunar eða andfélagslegrar persónuleikaröskunar. Einnig eru karlar líklegri til 

að misnota sterkari vímuefni heldur en konur (Kessler og félagar, 1997).  

 Eins og greint var frá hér að ofan var aðeins lítill hluti karla sem fékk þunglyndi á 

undan áfengisfíkn af þeim sem voru með samslátt á milli sjúkdómanna en konur voru 

jafn líklegar að greinast fyrst með áfengisfíkn eins og með þunglyndi. Ástæða fyrir 

kynjamismuninum getur að einhverju leyti verið að algengi þunglyndis er mun hærra 

meðal kvenna en karla eins og áður hefur verið nefnt (Bromet og félagar, 2011), en þá er 

verið að vísa til þunglyndis sem tengist ekki neyslu einstaklings. Á unglingsárum er tíðni 

þunglyndis mun hærri hjá stúlkum heldur en drengjum og það er á þessum árum sem 

margir byrja að neyta áfengis og geta þunglyndiseinkenni ýtt enn frekar undir drykkju 

(Galaif, Sussman, Newcomb og Locke, 2007). Mögulegt er að unglingsstúlkur leiti því 

frekar í áfengi sem nokkurs konar bjargráð til að bæta líðan sína, sem í raun gerir það 

ekki, heldur eykur frekar líkurnar á því að þær þrói með sér áfengisfíkn síðar 

(Marmorstein, 2009).  

 Röð á greiningu sjúkdómanna virðist því vera háð kyni þar sem mun fleiri konur en 

karlar greindust fyrst með þunglyndi og síðar áfengisfíkn. Mikilvægt er að halda áfram 

rannsóknum á þessu sviði og rannsaka betur þennan kynjamun, þar sem niðurstöður 

gætu nýst til þróunar nýrra og betri meðferða, þá mögulega mismunandi meðferðir eftir 

því hvort einstaklingurinn sé karl eða kona. 

 Tilgátan um það að þeir sem voru með samslátt á milli áfengisfíknar og þunglyndis 

væru að meðaltali yngri þegar þeir greindust með áfengisfíkn en þeir sem ekki voru 
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þunglyndir var einnig studd af niðurstöðum rannsókninnar. Niðurstöðurnar samræmast 

því fyrri rannsóknum sem hafa skoðað tímaröð greininga hjá þeim sem eru með samslátt 

milli áfengisfíknar og þunglyndis (Miller og félagar 1996). Athyglisvert er að kanna 

hvers vegna þessi munur er en rannsóknir hafa sýnt að þeir sem byrja að neyta áfengis 

fyrr eru útsettari fyrir því að fá geðsjúkdóma seinna á ævinni (Miller og félagar, 1996). 

Rannsakendur hafa sýnt fram á að þegar áfengis er neytt verður breyting á 

heilastarfsemi. Etanól framkallar hömlun í NMDA (taugaboðefninu) í heilaberki sem 

veldur minnkun á framleiðslu noradrenalíns og acetýlkólíns (Pompili og félagar, 2010). 

Þessi taugaboðefni spila hlutverk í líðan okkar og ef skortur eða ójafnvægi er á þeim 

getur það stuðlað að einkennum þunglyndis (Belmaker og Agam, 2008). Þó áfengisfíkn 

sé ekki bein orsök þunglyndis getur sjúkdómurinn verið ákveðinn áhættuþáttur þar sem 

þunglyndi getur komið fram vegna félagslegra afleiðinga áfengismisnotkunar, svo sem 

vegna sambandsslita eða atvinnumissis (Weissman og félagar, 1996). 

 Rannsóknin sýndi að félagslegar aðstæður þátttakenda tengdust geðrænni stöðu 

þeirra, en þeir sem voru með þunglyndi auk áfengisfíknar voru síður í hjónabandi en þeir 

sem voru einungis með áfengisfíkn. Marktækt færri voru í hjónabandi af þeim sem 

greindir voru með þunglyndi heldur en þeir sem ekki voru þunglyndir. Þessar 

niðurstöður eru í samræmi við fyrri rannsóknir sem hafa sýnt að þættir eins og líferni, 

hreyfing og hjúskaparstaða geta tengst líðan, en þeir sem eru fráskildir eða búa einir eru 

líklegri til að greinast með þunglyndi (Weissman og félagar, 1996; Andrade og félagar, 

2003). Einstaklingar með þunglyndi draga sig gjarnan meira og meira í hlé, tengsl við 

vinina minnka og þeir mæta jafnvel ekki í skóla eða til vinnu. Þunglyndir hafa skerta 

getu til þess að sinna öðrum og löngun þeirra til að stunda kynlíf minnkar. Þetta getur 

haft mikil áhrif á samband hjóna og leitt til þess að hjónaband leysist upp. Því er 

mikilvægt að í meðferð við þunglyndi og/eða áfengisfíkn sé unnið með félagslega virkni 
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einstaklingsins, til dæmis með því að efla þátttöku í félagslegum athöfnum, hvetja til 

hreyfingar og styrkja fjölskyldutengsl (Bromet og félagar, 2011).  

 Niðurstöður sýna að drykkjumynstur tengist geðrænni stöðu, en þó ekki á þann veg 

sem búist var við. Hlutfallslega færri af þeim sem voru með þunglyndi fóru á 

drykkjutúra, heldur en þeir sem voru ekki með þunglyndi, sem er öfugt við það sem 

tilgáta spáði fyrir. Þetta er frábrugðið því sem rannsakendur í öðrum löndum hafa 

fundið, þar sem rannsóknir benda til þess að þeir sem eru með áfengisfíkn og einnig 

þunglyndi drekka oft meira magn áfengis og fara frekar á drykkjutúra heldur en þeir sem 

eru einungis með áfengisfíkn (Petty, 1992; Roy, DeJong, Lamparski, Geroge og 

Linnolia, 1991). Það sem kann að skýra það að niðurstöður núverandi rannsóknar 

stangast á við sambærilegar erlendar rannsóknir, eru drykkjusiðir Íslendinga sem 

einkennast meira af lotudrykkju en víða annarsstaðar. Áfengisneysluvenjur Íslendinga 

hafa í gegnum tíðina einkennst af neyslu sterkra áfengisdrykkja og að neyta mikils 

magns áfengis í einu. Íslendingar drekka sjaldan en þegar áfengis er neytt er mikil ölvun 

markmið drykkjunnar. Því er möguleiki á að drykkjuhefðir íslendinga hafi meiri áhrif en 

þunglyndi á að viðkomandi fari á drykkjutúra (Gylfi Ásmundsson, 1998). Einnig ber að 

nefna að mun færri konur en karlar voru í úrtakinu sem gæti haft áhrif á niðurstöðurnar, 

en fyrri rannsóknir sem skoðað hafa tengsl drykkjutúra og þróun þunglyndis hafa flestar 

fundið tengsl hjá konum en ekki körlum (Graham og félagar, 2007; Wang og Patten, 

2001). Hafa ber einnig í huga að einungis var skoðuð ein breyta um drykkjumynstur, en 

ef til vill hefðu niðurstöður geta orðið öðruvísi ef fleiri breytur hefðu verið skoðaðar. 

Reynt var að finna þátt sem sagði til um meðalmagn drykkja í hvert skipti sem drukkið 

var, en aðeins voru spurningar í SSAGA-II um mesta fjölda drykkja á 24 tímum. 

Rannsókn sem sýndi fram á að því meira magn drykkja sem neytt var við hvert tækifæri 

því meiri líkur var að einstaklingurinn fengi þunglyndi síðar, var með úrtak ólíkt úrtaki 
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núverandi rannsóknar. Þar voru þátttakendur ekki allir með greiningu á áfengisfíkn 

heldur var verið að skoða drykkjumynstur og þunglyndiseinkenni (Graham og félagar, 

2007).  

 Þegar verið er að rannsaka samslátt sjúkdómanna þarf að hafa í huga samspil margra 

þátta og því er ólíklegt að áfengisfíkn ein og sér sé nóg til að greinast síðar með 

þunglyndi. Einnig er mikilvægt að benda á að þó svo að tölfræðilegt samband sé á milli 

breytanna er ekki hægt að álykta að þarna á milli sé orsakasamband, en hvor 

sjúkdómurinn getur verið áhættuþáttur fyrir hinn og einnig getur verið að sameiginleg 

orsök liggi fyrir þeim báðum. 

 Í núverandi rannsókn voru til staðar upplýsingar um upphaf neyslu og aldur við 

greiningu á þunglyndi hjá þátttakendum, en þrátt fyrir það væri áhugavert að kanna enn 

frekar hvort samband sé á milli áfengisdrykkju og þunglyndis hjá unglingum. 

Niðurstöður úr slíkri rannsókn gætu varpað ljósi á snemmkomna áhættuþætti milli þeirra 

sem aðeins greinast með annan sjúkdóminn eða fá báða. Í rannsókn sem gerð var af 

Windle og Davies árið 1999 á þunglyndi og áfengisneyslu unglinga sýndu niðurstöður 

að munur var á milli þeirra unglinga sem voru þunglyndir og þeirra sem bæði voru 

þunglyndir og neyttu mikils áfengis. Meiri líkur voru á því að unglingar sem voru með 

þunglyndi og auk þess neyttu mikils áfengis hefðu lent í áfalli í æsku og áttu foreldra í 

neyslu, einnig voru þeir líklegri til þess að lenda í slagsmálum og stela heldur en aðrir 

unglingar sem voru einungis með þunglyndi (Windle og Davies, 1999). Í 

þunglyndismeðferð fyrir unglinga gæti verið gott að vera með ákveðið forvarnarstarf um 

áfengisneyslu. Það gæti hjálpað þeim að sjá að neysla áfengis er aðeins skammtímalausn 

til að bæta líðan þeirra en hefur verri afleiðingar til lengri tíma.  

 Helstu annmarkar rannsóknarinnar eru að einungis nokkrar breytur voru skoðaðar og 

því gefa niðurstöður takmarkaða mynd af sambandi áfengisfíknar og þunglyndis. Þar 
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sem um þversniðsrannsókn er að ræða er ekki hægt að draga ályktanir um 

orsakasamhengi eða þróun samsláttar af neinu öryggi, þó ýmislegt bendi til þess að ferill 

þessara sjúkdóma sé ólíkur hjá kynjunum. Hafa ber í huga að upplýsingar frá 

þátttakendum um sína fyrri líðan og sjúkdómasögu getur verið ónákvæm. Þátttakendur 

þurftu að rifja upp það liðna en það getur reynst þessum einstaklingum erfitt að nálgast 

eldri minningar þar sem allir þátttakendurnir voru með áfengisfíkn og einhverjir að auki 

í annarri vímuefnaneyslu. Þátttakendur voru valdir í rannsóknina eftir ákveðnum 

erfðaþáttum og því gæti verið áhugavert að athuga hvort sömu niðurstöður fengjust væru 

þátttakendur valdir af handahófi í úrtakið. Auk þess gæti verið athyglisvert að endurtaka 

rannsóknina með úrtaki þar sem allir þátttakendur væru með þunglyndisgreiningu og sjá 

hvort að jafn stórt hlutfall þátttakanda væri með samslátt milli áfengisfíknar og 

þunglyndis eins og í þessari rannsókn. 

 Þegar teknar eru saman niðurstöður fyrri rannsókna og niðurstöður núverandi 

rannsóknar er greinilegt að samsláttur milli áfengisfíknar og þunglyndis er algengur, þá 

sérstaklega hjá konum. Því er mikilvægt að taka tillit til þess þegar horft er til meðferðar 

við sjúkdómunum.  
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