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Rannsóknir hafa sýnt að þunglyndi getur haft áhrif á árangur áfengismeðferðar og stytt 

bindindistíma (Hasin o.fl. 2002). Markmið þessarar rannsóknar var tvíþætt: annars vegar 

að kanna tengsl þunglyndis og lengd bindindistíma eftir áfengismeðferð og hins vegar að 

athuga hvort munur væri á bindindislengd eftir því hvort þunglyndi þátttakenda væri háð 

eða óháð áfengisneyslu. Þunglyndi er alvarleg geðröskun sem einkennist af depurð, 

áhugaleysi, vonleysi og fleiru (APA, 2013). Þunglyndi getur verið óháð röskun en getur 

líka fylgt í kjölfar áfengisfíknar og kallast þá háð þunglyndi. Þátttakendur voru 1098 

manns sem allir höfðu einhvern tímann sótt meðferð hjá SÁÁ. Gagna var aflað af SÁÁ 

og Íslenskri erfðagreiningu. Helstu niðurstöður voru þær að meðallengd bindindis voru 

7,5 ár. Ekki reyndist munur á bindindislengd fólks með eða án þunglyndis. Þeir sem 

höfðu óháð þunglyndi héldu bindindi lengur en þeir sem höfðu háð þunglyndi, þvert á 

tilgátu. Batahorfur áfengisvanda eru því ekki lakari fyrir þunglynda en fólk án 

þunglyndis.  
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Studies have demonstrated that depression can have detrimental effects on the outcome 

of alcohol addiction treatment. Depression is a serious mental disorder characterized by 

depressed mood, anhedonia, hopelessness and more. Depression can also shorten the 

duration of abstinence (APA, 2013; Hasin et. al. 2002). Depression can be independent 

of alcohol use, but it can also be induced by heavy alcohol use (APA, 2013). The first 

objective of this study was to examine the relationship between depression and 

abstinence length. The second objective was to determine whether there was a different 

relationship between major depression and alcohol-induced depression on abstinence-

length. A total of 1098 people took part in the study, all of which had undergone 

alcoholism treatment at SÁÁ. Data were gathered by SÁÁ Alcoholism Treatment Center 

and DeCode Genetics. The mean length of abstinence was 7,5 years. There was no 

difference between mean length of abstinence between depressed and non-depressed 

participants. People with major depression stayed abstinent longer than people with 

alcohol-induced depression, contrary to what was hypothesized. Recovery from 

alcoholism is not poorer for depressed persons than non-depressed persons.  
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Áfengi hefur fylgt mönnum um langa hríð. Víðast hvar er áfengi eitt fárra vímuefna sem 

löglegt er, svo aðgengi er auðvelt og því er neysla þess algeng. Áfengi hefur 

hugbreytandi áhrif og hefur hæðismyndandi eiginleika (World Health Organization 

[WHO], 2014). Þjóðfélagsleg byrði áfengisfíknar er mikil, bæði beinn kostnaður og 

óbeinn. Má þar nefna tapaða framleiðslu vegna örorku, sem hlýst af áfengisneyslu eða 

slysum, aukin veikindi eða ótímabær dauðsföll sem til eru komin vegna áfengisneyslu,  

meiri nýtingu heilbrigðiskerfisins, aukinn lyfjakostnað, rekstur dómskerfa, lögreglu og 

fangelsa og eignatjón. Niðurstaða kostnaðarmats sem Ari Matthíasson gerði (2010) var 

sú að árleg byrði af neyslu áfengis og vímuefna á Íslandi væri á bilinu 47,8 til 50,5 

milljarðar króna að frátöldum kostnaði sem hlýst af ótímabærum dauðsföllum. Mikil eða 

óhóflega neysla áfengis eykur áhættuna á ýmsum líkamlegum sjúkdómum og 

geðröskunum. Meðal líkamlegra afleiðinga áfengisneyslu má nefna skorpulifur, 

krabbamein í meltingarfærum, brisbólgu, háþrýsting, hjartaflökt og heilablóðföll, auk 

þess sem mikil áfengisneysla getur veikt ónæmiskerfið svo sýkingar eiga greiðari leið í 

líkamann (WHO, 2014). Geðraskanir sem geta fylgt áfengisfíkn eru til dæmis þunglyndi, 

geðhvörf, kvíði, þar á meðal félagskvíði, ofsakvíði, sértæk fælni, almenn kvíðaröskun og 

ýmsar persónuleikaraskanir (Hasin, Stinson, Ogburn og Grant, 2007). Algengt er að þeir 

sem þjást af áfengisfíkn séu með aðrar geðraskanir samhliða, eins og til dæmis 

þunglyndi (Schuckit, 2006). Áfengisfíkn getur haft slæm áhrif á framgang þunglyndis og 

þunglyndi getur dregið úr árangri áfengismeðferðar (Hasin o.fl., 2002; Boden og 

Fergusson, 2011).   

Áfengisfíkn 

Áfengisfíkn einkennist af endurtekinni neyslu áfengis þrátt fyrir að henni fylgi 

ýmis vandræði og erfiðleikar vegna þess að breytingar hafa orðið á hugrænni getu, 

atferli eða líkamlegri heilsu. Greiningarskilmerkjum áfengisfíknar er mætt þegar 

mynstur áfengisneyslu hefur valdið það miklum vandamálum að af hlýst klínísk 

skerðing eða vanlíðan. Greiningarskilmerki DSM-5 fyrir áfengisfíkn má sjá í töflu 1. 

Áfengisfíkn er greind ef einstaklingur er með tvö eða fleiri einkenni innan 12 mánaða 

tímabils.Við mat á algengi er annars vegar miðað við ársalgengi og hins vegar 

lífstíðaralgengi raskana. Ársalgengi er það hlutfall fólks sem greinist með röskun og 

hefur einkenni hennar undanfarna 12 mánuði. Lífstíðaralgengi er hlutfallið þeirra sem 
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uppfylla greiningarskilmerki einhvern tímann á ævinni (Jón G. Stefánsson og Eiríkur 

Líndal, 2009). 

 

Tafla 1  

Greiningarskilmerki áfengisfíknar samkvæmt DSM-5  
 1 Áfengis er oft neytt í meira magni eða yfir lengri tíma en áætlað var. 

2 Þrálát löngun eða misheppnaðar tilraunir til að draga úr eða stjórna 
áfengisnotkun. 

3 Miklum tíma er varið í athafnir sem nauðsynlegar eru til að verða sér úti um 
áfengi, neyta áfengis eða jafna sig af áhrifum þess. 

4 Löngun eða sterk þrá til að neyta áfengis. 
5 Endurtekin neysla áfengis sem leiðir til þess að mikilvægar skyldur í vinnu,  

skóla eða heimili eru hunsaðar. 
6 Áfengisneyslu er haldið áfram þrátt fyrir þrálát eða endurtekin félagsleg 

vandamál eða samskiptaerfiðleika sem orsakast af áfengisneyslunni eða versna 
vegna hennar. 

7 Mikilvægum félagslegum, vinnutengdum eða tómstundarathöfnum er sleppt 
eða gefinn minni tími vegna áfengisneyslu. 

8 Endurtekin neysla áfengis í aðstæðum þar sem það er líkamlega hættulegt. 
9 Áfengisneyslu er haldið áfram þrátt fyrir vitneskju um að þrálát eða endurtekin  

líkamleg eða sálræn vandamál orsakist líklega eða versni vegna 
áfengisneyslunnar. 

10 Þol, sem sést annað hvort á  
a) Þörf á sífellt stækkandi skömmtum áfengis til að ná ölvun eða þeim 

áhrifum sem óskað er eftir eða  
b) Umtalsvert minni áhrifum sömu skammtastærðar. 

11 Fráhvörf, sem sjást á  
a) Einkennandi fráhvarfseinkennum áfengis eða  
b) Áfengi eða önnur efni sem hafa svipuð áhrif eru notuð til að draga úr 

eða koma í veg fyrir fráhvarfseinkenni. 
(American Psychiatric Association [APA], 2013). 

Tafla 2 

Tíðni áfengisfíknar meðal fólks sem náð hefur 15 ára aldri 
Heildartíðni í heiminum 4,1% 
Evrópa 7,5% 
Ameríka 6% 
Kyrrahafssvæðið 4,6% 
Afríka 3,3% 
SA-Asía 2,2% 
Mið-Austurlönd 0,3% 
(WHO, 2014). 
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 Eins árs tíðni áfengisfíknar á Íslandi er 3,7% (áfengishæði og skaðleg notkun 

áfengis), en tíðnin meðal karla er 5,6% og 1,7% meðal kvenna (WHO, 2014). Eins árs 

algengi áfengisfíknar á Íslandi er því lægra en almennt gerist í Evrópu. Eru tölur WHO 

nokkuð lægri en tölur SÁÁ benda til, en í lok árs 2009 höfðu 7,0% allra núlifandi 

Íslendinga, 15 ára og eldri, farið í meðferð til SÁÁ, en hlutfall karla var 9,8% og kvenna 

4,1% (SÁÁ, 2010). Munur gæti skýrst af því að tölur WHO miða við eins árs algengi 

árið 2010, en tölur SÁÁ eru uppsafnaður fjöldi þeirra sem leitað hafa meðferðar hjá 

SÁÁ.  

Ekki hefur tekist að leiða í ljós nákvæmlega hvað það er sem veldur áfengisfíkn 

en rannsóknir hafa sýnt fram á sterk áhrif erfða en jafnframt mótandi áhrif umhverfis. 

Uppsöfnuð þekking rannsókna síðustu 40 ára hafa leitt í ljós að það er ekkert eitt gen 

sem veldur fíkn en mörg gen hafa hófleg, uppsöfnuð og samverkandi áhrif sem leiða til 

veikleika fyrir að fíkn myndist (Agrawal og Lynskey, 2008).  

Ættleiðinga-og tvíburarannsóknir hafa sýnt að fjölskyldulægni áfengishæðis er 

að hluta til vegna erfðaþátta (Bierut, o.fl., 1998). Misjafnt er milli rannsókna hversu 

stóran hluta breytileikans erfðir skýra. Í rannsókn Tsuang, Bar, Harley og Lyons (2001) 

á tvíburum var skýringarhlutfall erfða 55% af dreifni áhættu fyrir áfengisfíkn en 

sameiginlegt umhverfi og einstaklingsbundnir áhrifaþættir skýrðu 45% dreifninnar. Í 

yfirlitsgrein Agrawal og Lynskey (2008) er arfgengi áfengisfíknar talin vera á bilinu 50 

– 70%. Rannsókn á fjölskyldulægni áfengisfíknar á Íslandi sýndi til að mynda að ef 

einstaklingur á náinn ættingja (í fyrsta lið) með áfengisfíkn er sá einstaklingur 2,27 

sinnum líklegri til að þróa með sér áfengisfíkn heldur en aðrir úr sama þýði (Tyrfingsson 

o.fl., 2010). Rannsókn Bierut og félaga (1998) sýndi einnig að helmingur bræðra og 

fjórðungur systra áfengisháðra þátttakenda greindust líka með áfengishæði. Því eru 

auknar líkur á því að áfengishæði myndist ef fólk á systkini með áfengishæði. Því má 

ljóst vera að erfðir hafa sterk áhrif á myndun áfengisfíknar og umhverfisþættir móta þau 

áhrif, en í mismiklum mæli.  

Svo virðist vera að sumir séu erfðafræðilega í meiri áhættu fyrir fíkn, en áhættan 

á að viðkomandi prófi fíkniefni í fyrsta sinn eru að miklu leyti undir áhrifum frá 

umhverfi. Eftir að fíknisefnis er neytt í fyrsta sinn virðist það velta að miklu leyti á 

erfðum þess sem efnisins neytir hvort fíkn myndist eða ekki (Goldman, Oroszi og Ducci, 

2005).  Rannsókn Kendler og félaga (2012) sýndi til dæmis að ættleidd börn sem áttu að 

minnsta kosti annað líffræðilegt foreldri með fíknivanda voru líklegri til að þróa sjálf 
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með sér fíknivanda en önnur börn sem einnig voru gefin til ættleiðingar en áttu ekki 

líffræðilega foreldra með fíknivanda. Jafnframt sýndi þessi rannsókn að líkurnar á 

fíknivanda ættleidds barns voru enn hærri ef líffræðilegur faðir þess átti við fíknivanda 

að stríða heldur en ef líffræðileg móðir þess átti í slíkum vanda. Ennfremur kom fram í 

rannsókn þessari að fíknivandi ættleiðingarforeldris jók ekki áhættu á fíknivanda hjá 

ættleiddu barni þess. Ættleidd börn sem voru í aukinni erfðafræðilegri áhættu vegna 

fíknivanda líffræðilegra foreldra voru viðkvæmari fyrir fjölskyldu-og umhverfisþáttum 

heldur en ættleidd börn sem voru í minni áhættu að þróa með sér fíkn. Ef ættleiddu 

börnin ólust upp í umhverfi þar sem áhættuþættir voru færri voru áhrif erfða þeirra ekki 

eins sterk eins og gerðist hjá ættleiddum börnum með aukna erfðaáhættu og ólust 

jafnframt upp í áhættuumhverfi. Áhættuumhverfi einkenndist til dæmis af litlu eftirliti 

foreldra, auðveldu aðgengi að fíkniefnum og vinum sem neyttu fíkniefna (Kendler o.fl., 

2012).  

Þeir umhverfisþættir sem virðast hafa sterkust og mest mótandi áhrif á 

erfðahneigð til fíknar eru streituþættir. Streita hefur verið skilgrein á ýmsan máta. 

Lífeðlisleg streita er til að mynda það þegar lífvera skynjar hættulegt eða ógnvænlegt 

áreiti eða atburð og sýnir streituviðbragð, sem eru viðbrögð líkamans við kröfum um 

breytingar eða aðlögun (Goeders, 2003; Sinha, 2008). Sálræn streita eru atburðir í lífi 

fólks, bæði stórir og smáir, sem trufla jafnvægi og stöðugleika lífeðlisfræði, tilfinninga 

og hugsana manneskjunnar (Ingram og Luxton, 2005). Slíkir atburðir valda álagi á 

aðlögunarhæfni einstaklingsins og valda truflunum á venjubundnum athöfnum daglegs 

lífs. Það hversu mikil truflunin verður veltur að miklu leyti á því hvernig manneskjan 

metur og skynjar atburðina og hvort henni finnist streitan mikil eða lítil. Veikleiki eða 

næmi (diathesis) er hneigð til röskunar á eðlilegu ástandi, sem getur verið lífeðlisleg, 

líffræðileg, sálræn eða félagsleg (Ingram og Luxton, 2005). Streitu-næmiskenningin 

(diathesis-stress model) er kenning sem lengi hefur verið notuð til að útskýra hvers 

vegna sumir fá geðraskanir en aðrir ekki. Kenningin grundvallast á því að allir hafi 

einhverja veikleika fyrir einhverjum geðröskunum en það hvort og hvenær geðröskun 

myndast veltur á því hversu mikla streitu einstaklingar upplifa og hvaða áhættuþættir eru 

í umhverfi þeirra. Ef veikleikinn er lítill, áhættuþættirnir fáir eða streita lítilsháttar í lífi 

einstaklings er hann ólíklegur til að þróa með sér geðröskun. Ef hins vegar mikil streita 

er í lífi hans, hvort sem um ræðir marga litla streituvalda sem safnast upp eða einn stóran 

streituvald, verður líklegra að geðröskun myndist. Dæmi um streituvalda eru 
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samskiptaerfiðleikar, sambandsslit eða skilnaður foreldra, dauði í náinni fjölskyldu, áföll 

ýmis konar, vanræksla í æsku, misnotkun hvers konar og ýmislegt fleira (Belsky o.fl., 

2009). Á þessi kenning við um áfengisfíkn sem og aðrar geðraskanir. Þeir sem hafa 

einhvern erfðafræðilegan veikleika fyrir áfengisfíkn, líkt og rannsóknir hafa sýnt fram á 

að er raunin, eru útsettari fyrir því að fíkn myndist hjá þeim ef þeir prófa áfengi, heldur 

en hjá öðrum einstaklingum sem ekki hafa slíkan veikleika. Umhverfisþættir og 

streituvaldar geta svo haft áhrif á hvort áfengis er neytt, hversu mikils er neytt og hversu 

oft, við hvaða aðstæður.  

Áfengisfíkn getur haft ýmislegt fleira í för með sér. Má þar nefna tengsl við 

þunglyndislotur, alvarlegan kvíða, svefnleysi, sjálfsvíg og misnotkun annarra vímuefna. 

Mikil áfengisneysla yfir langan tíma, líkt og gerist hjá alkóhólistum, getur leitt af sér að 

ýmsir líkamlegir sjúkdómar láta á sér kræla fyrr en ella, þar má helst nefna hjarta-og 

æðasjúkdóma, heilablóðföll, krabbamein og skorpulifur. Stíf og mikil drykkja í lengri 

tíma hefur einnig áhrif á heilastarfsemi og getur til að mynda valdið framvirku 

minnistapi og annars konar hugrænni skerðingu. Áfengisraskanir gera læknum og 

sálfræðingum erfiðara um vik að meta og greina aðrar raskanir eða sjúkdóma sem 

alkóhólistinn kann að vera með vegna þess að áfengisfíknin gæti valdið tímabundnum 

einkennum sem líkjast öðrum sjúkdómum eða geðröskunum, en eru þó til komin vegna 

áfengisneyslu (Schuckit, 2009).  

Þunglyndi 

Þunglyndi er geðröskun sem hefur víðtæk áhrif á andlega og líkamlega líðan og í 

því felst meira en að líða illa í stutta stund. Vonleysi og bjargarleysi verða íþyngjandi og 

fólk hættir að sjá leiðir út úr vandamálum sínum, sem þó hrannast upp þar sem erfitt er 

að koma hlutum í verk. Þreyta og orkuleysi verða viðvarandi ástand sem ekkert fær 

breytt. Einfaldir hlutir eins og að klæða sig eða ryksuga verða óyfirstíganlegir og eru 

ekki gerðir. Þeim þunglynda finnst hann vera öðrum til trafala og forðast að fara út á 

meðal fólks, bæði vegna þeirrar fyrirhafnar sem slíkt krefst en einnig vegna þess að erfitt 

er að vera innan um annað fólk og ekki vill hann vera öðrum til ama eða draga þá niður. 

Hjá flestum verða breytingar á svefni, annað hvort of mikill svefn eða of lítill svefn, sem 

hvort um sig leiðir til erfiðleika. Matarlyst breytist einnig hjá flestum, sumir borða 

óhóflega en aðrir nánast ekkert og annað hvort hlýst af þyngdaraukning eða þyngdartap. 

Þegar vandamál eins og þessi eru farin að hrannast upp er ljóst að daglegt líf hefur 
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truflast verulega. Ef ástandið hefur varað í að minnsta kosti tvær vikur er ljóst að um 

alvarleg veikindi er að ræða og þau þarf að meðhöndla. Greining er gerð út frá 

viðmiðum ameríska geðlæknafélagsins (DSM-5). Greiningarskilmerki alvarlegrar 

þunglyndislotu má sjá í töflu 3.  

Tafla 3  
 
Greiningarskilmerki alvarlegs þunglyndis samkvæmt DSM-5  
1 Þungt skap eða depurð meirihluta dags, flesta daga. 
2 Merkjanlegur missir áhuga eða ánægju á flestum athöfnum, meirihluta dags, 

flesta daga. 
3 Greinilegt þyngdartap eða þyngdaraukning, þegar ekki verið að reyna að þyngja 

sig eða létta. 
4 Svefnleysi eða of mikill svefn nánast alla daga. 
5 Skynhreyfihömlun eða skynhreyfióróleiki nánast alla daga, sjáanlegt öðrum. 
6 Þreyta og orkuleysi flesta daga, nánast allan daginn. 
7 Óhófleg sektarkennd eða viðkomandi finnst hann einskis virði. 
8 Einbeitingarerfiðleikar, hugsanatregða og óákveðni nánast alla daga. 
9 Ítrekaðar dauðahugsanir, sjálfsvígshugleiðingar án áætlunar um framkvæmd 

þess, sjálfsvígstilraun, eða áætlun um sjálfsvíg.  
(APA, 2013). 

Fólk greinist með alvarlegt þunglyndi ef fimm eða fleiri einkenni í töflu 3 hafa verið til 

staðar í að minnsta kosti tvær vikur og eru til marks um breytingar frá því sem áður var. 

Jafnframt verður eitt þessara einkenna að vera annað hvort depurð og þungt skap eða 

ánægjumissir. Önnur greiningarskilmerki alvarlegrar þunglyndislotu eru að einkennin 

valdi vanlíðan og hamli félagslegri virkni og atvinnuþátttöku eða séu hamlandi á öðrum 

mikilvægum sviðum. Ef gera má betri grein fyrir einkennum með annarri geðröskun skal 

ekki greina alvarlegt þunglyndi. Ekki skal heldur greina alvarlegt þunglyndi ef sýnt er 

fram á að einkenni séu af læknisfræðilegum ástæðum. Ef einkenni eru til komin vegna 

áfengis-eða fíkniefnanotkunar skal ekki greina alvarlega þunglyndislotu heldur áfengis-

eða fíkniefnatengt þunglyndi (APA, 2013).  

Í yfirlitsgrein Waraich, Goldner, Somers og Hsu (2004) kom fram að ársalgengi 

alvarlegs þunglyndis er á bilinu 4,5 til 11,3% en lífstíðaralgengi er á bilinu 0,9 til 29,6%. 

Bæði fjöldi nýrra tilfella á ári og lífstíðaralgengi lyndisraskana er 1,5 til 2 sinnum hærri 

fyrir konur en karla. Í rannsókn Jóns G. Stefánssonar og Eiríks Líndal (2009) kemur 

fram að ársalgengi þunglyndis er 2,6% en lífstíðaralgengi er 13% á Stór-

Reykjavíkursvæðinu. Árs–og lífstíðaralgengi þunglyndis á Stór-Reykjavíkursvæðinu er 

því sambærilegt við það sem gengur og gerist erlendis.  
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Í rannsókn Bromet o.fl. (2011) var CIDI (Composite International 

DiagnosticInterview) lagt fyrir fólk frá 18 löndum. Í ljós kom að í iðnríkjum var 

ársalgengi þunglyndis 5,5% og lífalgengi 14,6% en í þróunarlöndum var ársalgengi 

5,9% og lífalgengi 11,1%. Það sem vekur þó mestan áhuga er hve lítill munur er á 

ársalgengi þunglyndis milli iðn-og þróunarríkja, þar sem aðeins munar 0,3%. Munurinn 

milli lífstíðaralgengis er þó aðeins meiri eða 3,5%. Það hversu lítill munurinn er sýnir að 

þunglyndi er óháð menningu, samfélagi og þróunarstöðu landa.  

Tengsl þunglyndis og áfengisfíknar 

Samsláttur er það þegar einstaklingur hefur tvær óháðar raskanir samtímis 

(Kranzler og Rosenthal, 2003). Samsláttur milli geðraskana er algengur, sér í lagi milli 

áfengis- eða vímuefnafíknar og þunglyndis. Samsláttur þunglyndis og áfengisfíknar 

veldur því að erfiðara er að greina raskanir sjúklinga og þar með að ákveða viðeigandi 

meðferð. Þetta er að miklu leyti vegna þess hve lík einkenni þunglyndis og fráhvarfa 

geta verið og erfitt er að slíta í sundur hver orsök einkennana er, og líklega eru sum 

einkennin vegna þunglyndis en önnur vegna fráhvarfa (Grant o.fl., 2004). Samsláttur 

getur valdið því að meðferð verður erfiðari fyrir sjúklinginn og taka þarf tillit til fleiri 

þátta en ef um eina röskun er að ræða. Til dæmis gætu þunglyndiseinkenni á borð við 

orkuleysi og áhugaleysi truflað getu einstaklings til að taka virkan þátt í áfengismeðferð 

(Kranzler og Rosenthal, 2003).  

Ýmsar rannsóknir hafa sýnt fram á tengsl milli áfengisfíknar og þunglyndis, en 

ekki hefur tekist að leiða í ljós hvernig tengslunum er háttað eða í hvora áttina tengslin 

liggja. Verið getur að einstaklingur sé með tvær óháðar raskanir samtímis sem þarfnast 

báðar meðferðar (Schuckit, 2006) en flestar rannsóknir snúast þó um áhrif þunglyndis á 

áfengisfíkn eða áhrif áfengisfíknar á þunglyndi.  

Tengslin geta verið þannig að áfengisfíkn valdi þunglyndi eða þunglyndi valdi 

áfengisfíkn (Schuckit, 2006). Flestar rannsókir hafa beinst að tengslunum sem sýna að   

áfengisfíkn valdi þunglyndi. Allsherjargreining Boden og Fergusson (2011) sýndi til að 

mynda að hóflega sterk tengsl voru á milli áfengisfíknar og þunglyndis þannig að 

líkurnar á að fá þunglyndi voru tvöfalt hærri ef ef einstaklingur var þegar með 

áfengisfíkn, heldur en hjá einstaklingum sem ekki höfðu neinar raskanir.  Niðurstöður 

Hasin og Grant (2002) voru svipaðar, þeir sem áttu sögu um áfengisvanda voru 4,2 

sinnum líklegri til að greinast með þunglyndi heldur en hinir sem ekki áttu slíka sögu. 
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Rannsókn Burns og Teesson (2002) sýndi að þeir sem höfðu áfengisvanda voru 3,4 

sinnum líklegri til að greinast einnig með þunglyndi. Í rannsókn Petrakis, Gonzales, 

Rosenheck og Krystal (2002) var lífalgengi áfengisfíknar í almennu þýði 7,9%, en af 

þeim sem greindust með áfengisfíkn glímdu 27,9% einnig við þunglyndi á sama tíma. 

Þeir sem höfðu áfengisfíkn voru 3,9 sinnum líklegri til að greinast líka með þunglyndi 

heldur en þeir sem ekki höfðu áfengisfíkn. Ársalgengi óháðs þunglyndis meðal fólks 

með áfengisfíkn var 13,7% og 16,4% þeirra með áfengisfíkn voru einnig með óháð 

þunglyndi. 

Í rannsókn Preisig, Fenton, Stevens og Merikangas (2001) kom til dæmis fram að 

auknar líkur voru á lyndisröskunum hvers konar hjá ættingjum fólks sem var með 

áfengisfíkn, þunglyndi eða hvort tveggja. Niðurstöður Fergusson, Boden og Horwood 

(2009) voru þær að þeir sem höfðu áfengisvanda voru 1,9 sinnum líklegri til að greinast 

með þunglyndi heldur en fólk án áfengisvanda. Auknar líkur eru því á þunglyndi ef 

áfengisvandi er til staðar. Áfengisvandi getur leitt til þunglyndis hjá einhverjum hluta 

fólks, og það fólk er veikara fyrir þunglyndi en aðrir, þótt áfengisvandi leiði ekki 

undantekningarlaust til þunglyndis.  

Aðrar rannsóknir hafa sýnt að tengslin geta líka verið þannig að þunglyndi valdi 

áfengisfíkn en þær rannsóknir eru færri sem hafa beinst að þessari hlið tengslanna milli 

áfengisfíknar og þunglyndis. Ef þunglyndi veldur áfengisfíkn er það gjarnan talið vera 

vegna sjálfslækningar (self-medication), þ.e. að áfengið sé notað til að takast á við 

þunglyndiseinkenni (Libby, Orton, Stover og Riggs, 2005). Rannsókn Swendsen og 

Merikangas (2000) sýndi sterk tengsl milli áfengisfíknar og lyndisraskana (mood 

disorders). Ekki kom fram kerfisbundið mynstur upphafs áfengisfíknar og þunglyndis og 

ályktuðu höfundar að þunglyndi gæti aukið áhættuna á áfengisfíkn en á sama tíma verið 

afleiðing áfengishæðis eða fráhvarfa.  

Í rannsókn Bolton, Robinson og Sareen (2009) notuðu til að mynda 23,2% 

þunglyndra áfengi, fíkniefni eða hvort tveggja til að draga úr geðrænum einkennum, 

þegar þeir voru spurðir hvort þeir notuðu áfengi eða fíkniefni til að líða betur. Í rannsókn 

Libby og félaga (2005) á unglingum sem uppfylltu greiningarskilmerki þunglyndis, 

fundu tæplega 70% úrtaksins fyrst fyrir þunglyndiseinkennum og leiddust svo út í 

fíkniefnaneyslu en hjá hinum 30% hófust þunglyndiseinkenni á svipuðum tíma eða eftir 

að neysla fíkniefna hófst.  
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Niðurstöður rannsóknar Hasin og félaga (2007) sýndu að þeir sem voru 

þunglyndir áður en áfengisfíkn gerði vart við sig, eða urðu þunglyndir vegna fráhvarfa 

frá áfengisneyslu voru 3,07 sinnum líklegri til að hrasa og hefja áfengisneyslu að nýju 

heldur en þeir sem ekki voru þunglyndir. Í rannsókn Grant og Harford (1995) á úrtaki úr 

almennu þýði voru þunglyndissjúklingar fjórum sinnum líklegri til að hafa 

áfengisröskun en fólk án þunglyndis. Í rannsókn Gilman og Abraham (2001) voru 

líkurnar á áfengisvanda meiri ef þunglyndiseinkenni voru til staðar við upphaf 

rannsóknar, en tengslin voru sterkari fyrir konur en karla. Í rannsókn Grant og félaga 

(2004) á almennu þýði Bandaríkjamanna voru líkurnar á óháðu þunglyndi 2,3 sinnum 

hærri fyrir fólk með áfengisfíkn heldur en fólks án geðraskana. 

Ljóst er því að tengsl eru til staðar milli áfengisfíknar og þunglyndis. Sú þekking 

sem safnast hefur bendir til þess að aukin hætta sé á þunglyndi ef áfengisfíkn greinist en 

jafnframt að þunglyndi geti aukið líkur á áfengisfíkn. Mögulega er um að ræða 

sameiginlegan erfðaþátt sem veldur báðum röskunum sem verður þó að teljast ólíklegt 

þar sem áfengisfíkn leiðir ekki undantekningalaust til þunglyndis eða þunglyndi til 

áfengisfíknar. Líklegra er að flókið samspil umhverfis og gena skýri hvers vegna þessar 

raskanir fylgjast svo oft að sem raun ber vitni en framtíðarrannsóknir munu vonandi 

skera úr um það.  

Mikilvægt er að þeir sem koma að meðferð áfengissjúklinga séu meðvitaðir um 

hversu algengt það er að áfengissjúklingar séu með aðrar geðraskanir þar sem það getur 

haft áhrif á meðferð og árangur hennar. Ennfremur geta ólíkar samsetningar samsláttar 

haft ólík áhrif á hvaða meðferð er viðeigandi, ef rót áfengisvanda er til dæmis þunglyndi 

er nauðsynlegt að meðferð sé veitt við því til viðbótar við áfengisvandann því ef rótin er 

ekki meðhöndluð er líklegt að viðkomandi hefji áfengisneyslu á ný því þunglyndi getur 

meðal annars dregið úr líkum þess að bindindi sé haldið (Hasin, o.fl., 2002). Mikilvægt 

er að greina á milli þar sem sjúkdómsorsakir eru ekki þær sömu og því er meðferðarþörf 

ólík. 

Áhrif þunglyndis á bindindislengd 

Árangur af áfengismeðferð, það er að halda bindindi, er almennt lakari fyrir fólk 

með tvær raskanir, sér í lagi ef fólk er bæði með áfengisfíkn og þunglyndi. Í rannsókn 

Strowig (2000) á karlmönnum í áfengismeðferð, var þunglyndi til dæmis ástæða 

hrösunar hjá 26,9% úrtaksins. Þeir sem bæði eru með áfengisfíkn og þunglyndi eru 
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líklegri til að drekka meira, andleg og líkamleg heilsa þeirra er lakari og virkni þeirra og 

félagsleg aðlögun er lakari eftir meðferð. Einkenni fólks í þessum hópi eru einnig 

alvarlegri og erfiðari í meðferð, þannig að einstaklingar með áfengisfíkn og aðra 

geðröskun eru oft mun veikari en þeir sem aðeins eru með áfengisfíkn (Hunter o.fl., 

2012). Það er algengt að þeir sem koma til meðferðar vegna áfengisfíknar séu einnig að 

glíma við ýmis geðræn einkenni, sér í lagi þunglyndiseinkenni. Í rannsókn Grant og 

félaga (2004) var til dæmis ársalgengi þunglyndis meðal fólks með áfengisfíkn 32,75%, 

en líkurnar á þunglyndi voru 2,3 sinnum hærri ef fólk var með áfengisfíkn líka, eins og 

áður sagði.  

Ýmislegt getur haft áhrif á það hvort fólk byrjar aftur að drekka áfengi eftir 

áfengismeðferð. Geðrænir erfiðleikar, streita, vanlíðan eða þunglyndi, erfiðar aðstæður 

heima fyrir, þrýstingur frá vinum eða félögum, rifrildi eða sambland af þessum þáttum 

getur allt haft áhrif. Ef fólk hefur jákvæðar væntingar til afleiðinga drykkjunnar, hefur 

takmarkaðar leiðir til að takast á við erfiðar aðstæður eða atburði og hefur litla trú á 

eigin getu er líklegra að það fólk leiti aftur í áfengi þegar slíkir atburðir gerast. Ef fólk 

býst við neikvæðum afleiðingum áfengisneyslu er það að sama skapi ólíklegra til að 

neyta þess þegar streita er mikil eða erfiðar aðstæður koma upp (Strowig, 2000).  

Í rannsókn Kodl og félaga (2008) á fólki í áfengismeðferð voru 41% þátttakenda 

þunglyndir við upphaf meðferðar. Flestir þeir sem hófu meðferð þunglyndir voru það 

enn að meðferð lokinni og við eftirfylgd. Þátttakendur með einkenni alvarlegs 

þunglyndis voru líklegri til þess að hefja drykkju aftur innan sex mánaða frá 

meðferðarlokum. Við 6 mánaða eftirfylgd höfðu 65% þunglyndra hafið drykkju að nýju, 

en 33% þeirra sem ekki glímdu við þunglyndi höfðu hrasað. Alvarleg 

þunglyndiseinkenni spáðu því fyrir um hrösun, en fólk með þunglyndiseinkenni var 1,67 

sinnum líklegra til að hrasa heldur en fólk án þunglyndis. Þunglyndi er því áhættuþáttur 

fyrir hrösun eftir meðferð og því væri skynsamlegt að huga að því í áfengismeðferðum 

til að koma í veg fyrir eða draga úr líkum þess að fólk hrasi skömmu eftir meðferðarlok. 

Curran, Flynn, Kirchner og Booth gerðu rannsókn á fyrrum hermönnum (2000) 

sem leitað höfðu meðferðar vegna áfengisfíknar. Við upphaf meðferðar voru 39% 

þátttakenda með væg eða miðlungs þunglyndiseinkenni og 23% greindu frá vægum eða 

miðlungsþunglyndiseinkennum þremur mánuðum eftir meðferð. Meirihluti þeirra sem 

greindu frá þunglyndiseinkennum eftir meðferð höfðu einnig haft þau við upphaf 

meðferðar. Um helmingur þátttakenda hélt bindindi í þrjá mánuði eftir meðferð, en þeim 
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fór fækkandi sem héldu bindindi eftir því sem lengra leið frá meðferð. Ári eftir 

meðferðarlok höfðu aðeins 26,2% þátttakenda haldið bindindi. Athyglisverðast við þessa 

rannsókn var að þeir sem greint höfðu frá mjög alvarlegu þunglyndi við upphaf 

meðferðar voru 0,4 sinnum ólíklegri til þess að hafa hrasað þriggja mánaða eftirfylgd, 

heldur en þeir sem ekki höfðu greint frá þunglyndiseinkennum. Þeir sem höfðu greint frá 

vægum eða miðlungs þunglyndiseinkennum við upphaf meðferðar voru þó líklegri til 

þess að hrasa eftir meðferð en hinir án þunglyndiseinkenna. Við þriggja mánaða 

eftirfylgd voru þeir 3,9 sinnum líklegri til að hafa hafið drykkju á ný, en úr þessum 

áhrifum dró eftir því sem lengra leið frá meðferð. Við sex mánaða eftirfylgd voru 

þunglyndir 2,8 sinnum líklegri til að hafa hrasað, 2,5 sinnum líklegri til þess níu 

mánuðum eftir meðferð og 1,6 líklegri ári eftir meðferðarlok. Þeir sem höfðu alvarlegri 

þunglyndiseinkenni við þriggja mánaða eftirfylgd (en ekki við upphaf meðferðar) voru 

4,2 sinnum líklegri til þess að hafa hrasað og fengið sér áfengi þremur mánuðum eftir 

meðferð. Þessi hópur var enn líklegri til að hrasa við sex mánaða eftirfylgd, en þá voru 

þeir 6,9 sinnum líklegri til að hefja drykkju að nýju heldur en aðrir þátttakendur án 

þunglyndis.  

Þunglyndi getur spáð fyrir um brottfall úr meðferð áður en henni er lokið en þeir 

sem voru þunglyndir við upphaf meðferðar voru 1,07 sinnum líklegri til að hverfa úr 

meðferð áður en henni lauk í rannsókn Curran, Kirchner, Worley, Rookey og Booth 

(2002). Í rannsókn Greenfield og félaga (1998) leið 2,12 sinnum styttri tími að hrösun 

eftir meðferð meðal þunglyndra heldur en þeirra sem ekki voru þunglyndir.  Þunglyndi, 

bæði háð og óháð, jók líkur þess að neysla áfengis, kókaíns eða heróíns hæfist aftur eftir 

að meðferð lauk í rannsókn Samet og félaga (2012). Hrösun í áfengisvanda var 1,52 

sinnum líklegri ef fólk var með óháð þunglyndi, en 4,66 sinnum líklegri ef um 

áfengisháð þunglyndi var að ræða, hvort tveggja borið saman við fólk án þunglyndis. 

Þeir sem glímt höfðu við þunglyndi áður en áfengismeðferð hófst voru 0,83 sinnum 

líklegri til að hrasa en aðrir sem ekki höfðu áður glímt við þunglyndi (Samet o.fl., 2012).  

Hrösun er einnig líklegri ef fólk er þunglynt þegar það fer í áfengismeðferð. Í 

rannsókn Hasin og félaga (2002) voru niðurstöður meðal annars þær að þunglyndi, bæði 

háð og óháð, dró úr líkum á stöðugu bindindi eftir áfengismeðferð. Óháð þunglyndi jók 

líkurnar um 0,99, en þeir sem urðu þunglyndir eftir að hafa náð bindindi voru þrefalt 

líklegri til að hefja aftur neyslu áfengis heldur en þátttakendur án þunglyndis. 

Niðurstöður rannsóknar Gamble og félaga (2010) voru svipaðar og hjá Hasin og 
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félögum (2002), en þar kom fram að bæði háð og óháð þunglyndi spáði fyrir um færri 

bindindisdaga að meðferð lokinni auk þess sem þeir þunglyndu drukku meira og oftar á 

árinu eftir meðferð heldur en hinir sem ekki voru þunglyndir.  

Allsherjargreining Conner, Pinquart og Gamble (2009) sýndi meðal annars að 

þunglyndiseinkenni við upphaf meðferðar spáðu fyrir um meiri áfengisneyslu við 

eftirfylgd og meiri skerðingu tengdri áfengisneyslunni heldur en meðal fólks í meðferð 

án þunglyndiseinkenna.  

Munur er einnig á líkum á hrösun milli kynjanna, en konum virðist hættara til 

hrösunar er körlum. Í rannsókn Zywiak og félaga (2006) sem gerð var á fólki í 

áfengismeðferð, hrasaði 61% karlanna einu sinni á eftirfylgdartíma, en 63% kvennanna 

hrösuðu einu sinni á eftirfylgdartímabilinu. Af þeim konum sem hrösuðu einu sinni, 

hrösuðu 85% í annað skipti, en 80% karlanna sem hrasað höfðu einu sinn hrösuðu aftur. 

Líklegra var að konurnar hrösuðu vegna depurðar, en helmingur kvennanna gaf þá 

ástæðu fyrir hrösuninni, en aðeins 29% karlanna sögðu depurð vera ástæðu hrösunar. Í 

rannsókn Bottlender og Soyka (2005) á áfengissjúklingum í göngudeildarmeðferð voru 

konur 2,49 sinnum líklegri til að hrasa aftur í áfengisneyslu og voru einnig 6,5 sinnum 

líklegri til að hætta í meðferð áður en henni lauk heldur en karlar. Ljóst er því að 

þunglyndi getur haft áhrif á bindindislengd og truflað árangur áfengismeðferðar og 

gjarnan líður styttri tími til hrösunar ef fólk er þunglynt við upphaf meðferðar eða eftir 

lok hennar. Hrösun er líka líklegra ef fólk er þunglynt, en líkurnar eru á bilinu 1 og upp í 

6,9, en þennan mun má líklega skýra með ólíkum rannsóknaraðferðum, mismikilli 

eftirfylgd og mismunandi úrtökum. 

Rannsóknum ber þó ekki saman um hvort þunglyndi hafi alltaf slæm áhrif á 

árangur meðferðar. Í rannsókn Charney, Palacios-Boix, Negrete, Dobkin og Gill (2005) 

héldu 73% þunglyndra bindindi við 6 mánaða eftirfylgd, en 61% þeirra sem aðeins voru 

með áfengisfíkn héldu bindindi eftir 6 mánuði. Meðallengd bindindis voru 76,6 dagar 

hjá þeim þunglyndu, en fólk án geðgreiningar hélt bindindi að meðaltali í 61,9 dag. 

Einnig var brottfall úr meðferð minna úr hópi þunglyndra heldur en úr hópnum án 

geðgreiningar, 9 þunglyndir en 23 án geðgreiningar hættu áður en meðferð lauk sem er í 

andstöðu við niðurstöður rannsóknar Curran og félaga frá 2002. Í rannsókn Davidson og 

Blackburn (1998) kom ekki fram munur á bindindislengd þátttakenda eftir því hvort þeir 

voru þunglyndir í upphafi meðferðar eða ekki. Niðurstöður rannsóknar Charney, 

Paraherakis, Negrete og Gill (1998) voru svipaðar en þar hélt þunglynt fólk, bæði 
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áfengisháð og óháð þunglyndi, bindindi lengur en þátttakendur án þunglyndis. Þeim sem 

höfðu áfengisháð þunglyndi vegnaði best af öllum en flestir í þeim hóp voru nánast 

hættir allri áfengis-og fíkniefnaneyslu við þriggja mánaða eftirfylgd. Schuckit og félagar 

(1997) skoðuðu mun á bindindislengd alkóhólista eftir því hvort þeir höfðu óháð 

þunglyndi, áfengisháð þunglyndi eða ekkert þunglyndi. Að meðaltali héldu þeir sem 

höfðu óháð þunglyndi bindindi lengst, eða í 52,7 vikur. Þeir sem ekki voru með 

þunglyndi héldu að meðaltali bindindi í 39,7 vikur en þeir sem voru með áfengisháð 

þunglyndi héldu bindindi að meðaltali í 31,5 vikur. Í rannsókn Conner, Sörensen og 

Leonard (2005) hafði þunglyndi áhrif á bindindi fyrsta mánuð meðferðar, en eftir það 

hafði það engin áhrif. Þannig að verið getur að þunglyndi hafi engin áhrif á 

bindindislengd, eða að það hafi einhver áhrif í upphafi meðferðar eða fyrst eftir 

meðferðarlok, eins og í rannsókn Curran og félaga (2000). Mögulega hefur streitunæmi 

og það hversu vel eða illa fólk þolir streitu eða vanlíðan áhrif á hvort þunglyndið hafi 

áhrif á bindindislengd, og hversu sterk þau áhrif eru.  

Rannsóknir sýna því að hvort tveggja er mögulegt, að þunglyndi hafi bág áhrif á 

meðferðarárangur og að það hafi engin áhrif á árangur. Sumar rannsóknir benda til þess 

að hrösun sé tíðari meðal þunglyndra áfengisfíkla og að þeir haldi bindindi styttra en 

aðrar benda til hins gagnstæða, að þunglyndir haldi bindindi lengur og sé ekki eins hætt 

við hrösun. Ljóst er því að þunglyndi hefur áhrif á árangur meðferðar, sérstaklega hvað 

varðar lengd bindindistíma og líkur á hrösun. Með því að huga að því að draga úr 

þunglyndiseinkennum eða neikvæðri líðan má því auka líkur þess að bindindi sé haldið 

og bati hljótist af bæði áfengisvanda og þunglyndi. Markmið þessarar rannsóknar er að 

kanna hver tengsl þunglyndis eru við lengd bindindis eftir áfengismeðferð hjá SÁÁ. 

Bindindi er sá fjöldi vikna sem áfengis hefur ekki verið neytt. Tilgáta 1 er sú að bindindi 

sé haldið styttra hjá fólki sem hefur gengið í gegnum þunglyndislotu og er jafnframt með 

áfengisfíkn en hjá fólki sem aðeins er með áfengisfíkn. Tilgáta 2 er sú að árangur 

áfengismeðferðar sé lakari hjá þeim sem hafa gengið í gegnum þunglyndislotu sem óháð 

er áfengisneyslu en hjá þeim sem hafa gengið í gegnum áfengisháða þunglyndislotu. 
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Aðferð 

Þátttakendur 

Þátttakendur voru fengnir úr stórri rannsókn á erfðum fíknisjúkdóma sem gerð var á 

vegum SÁÁ og Íslenskrar erfðagreiningar. Þátttakendur voru þeir sem áður höfðu komið 

til meðferðar á SÁÁ. 6500 manna handahófsúrtak allra sjúklinga sem hafa farið í 

meðferð hjá SÁÁ var dregið og þeir beðnir um að taka þátt í rannsókninni bréfleiðis. 

Um þriðjungur þeirra sem boðin var þátttaka samþykktu það. Voru þá lagðir fyrir þá 

spurningalistar og þeim boðið að koma í SSAGA-viðtalið. Úrtakið var því ekki valið af 

handahófi. SSAGA viðtalið var tekið við 1098 manns, 778 karla og 320 konur. 

Meðalaldur þeirra var 51,41 ár, en aldur þeirra spannaði 20,33 ára til 85,75 ára. Allir 

þátttakendur skrifuðu undir upplýst samþykki áður en þátttaka hófst. 47,5% þátttakenda 

uppfylltu skilmerki fyrir þunglyndi, eða 473 manns.  

Mælitæki  

SSAGA-II (Semi-structured assessment for the genetics of alcoholism) er hálfstaðlað 

geðgreiningarviðtal sem þróað var til að meta líkamlega, sálræna, félagslega og geðræna 

birtingarmynd áfengisfíknar og tengdra geðraskana fullorðinna (Bucholz o.fl., 1994). 

SAGA-II var gert fyrir rannsóknarverkefnið Collaborative Study on the Genetics of 

Alcoholism (COGA) þar sem markmiðið er að komast að erfðasamsetningu næmis fyrir 

misnotkun og hæði áfengis. Með SSAGA-II geta rannsakendur greint áfengis-tengdar 

raskanir eftir mismunandi greiningarkerfum, meðal annars DSM-IV og 

sjúkdómsgreiningarkerfi Alþjóðaheilbrigðismálastofnunarinnar (ICD-10) (Begleiter 

o.fl., 1995). Það var hannað þannig að hver spurning fjallaði um aðgerðabundin 

greiningarviðmið geðraskana. Kafli um samslátt var sérstaklega saminn fyrir SSAGA-II-

viðtalið, athugað var kerfisbundið hvort geðraskanir væru óháðar, samtíma eða háðar 

áfengis-og vímuefnaröskunum. SSAGA-II var þýtt á íslensku og svo bakþýtt. Í rannsókn 

Björnsdóttur og félaga (2008) voru próffræðilegir eiginleikar SSAGA-II athugaðir. 

Næmi viðtalsins, þ.e. geta þess til að aðgreina þá með röskun frá þeim sem ekki hafa 

hana, var mjög gott. Einnig var forspárgildi þess mjög gott. Notaðir voru sérþjálfaðir 

spyrlar sem fengu bæði fyrirlestra og verklega þjálfun í fyrirlögn SSAGA-II.  



  

 19 

Rannsóknarsnið 

Millihópasnið var notað til að bera þátttakendur saman eftir því hvort skilmerki 

þunglyndis voru uppfyllt eða ekki. Þeir þátttakendur sem uppfylltu skilmerki fyrir 

alvarlegt þunglyndi og áfengisfíkn mynduðu hóp 1 en þeir sem aðeins uppfylltu 

skilmerki áfengisfíknar mynduðu hóp 2. Síðan var hópi 1 skipt niður eftir því hvort 

þunglyndið var háð eða óháð áfengisneyslu. Frumbreytur voru tvær og voru báðar 

flokkabreytur sem tóku tvö gildi. Sú fyrri tók gildin þunglyndi eða ekki þunglyndi og sú 

seinni tók gildin áfengisháð þunglyndi og óháð þunglyndi. Fyrri frumbreytan var byggð 

á því hvort fólk hefði gengið í gegnum að minnsta kosti eitt alvarlegt þunglyndistímabil 

sem metið var út frá svörum fólks við spurningunni: varstu þunglynd(ur), leið(ur) eða 

döpur/dapur mestallan daginn, næstum því á hverjum degi í að minnsta kosti 2 vikur á 

alvarlegasta tímabilinu. Ef fólk svaraði þeirri spurningu játandi uppfyllti það 

greiningarskilmerki DSM-IV fyrir þunglyndi. Seinni frumbreytan var byggð á því hvort 

þunglyndistímabilið væri háð eða óháð áfengisneyslu. Fylgibreytan var lengsta 

samfellda tímabil sem bindindi hafði verið haldið, talið í vikum. Fylgibreytan var byggð 

á svörum fólks við spurningunni: Hvert er lengsta tímabil sem þú hefur verið án áfengis? 

Framkvæmd 

Rannsókn þessi er byggð á gögnum sem þegar hafði verið aflað af SÁÁ og Íslenskri 

erfðagreiningu. Einungis var unnið með þau gögn er sneru að umfjöllunarefni 

ritgerðarinnar, þ.e. þeir sjúklingar sem greindir höfðu verið með áfengisfíkn og alvarlegt 

þunglyndi, auk bakgrunnsbreyta. Öll gögn voru án persónuauðkenna og því ekki 

rekjanleg til einstaklinga.  

Tölfræðileg úrvinnsla  

Öll tölfræðiúrvinnsla var gerð með SPSS 21. Þrír útlagar voru í gagnasafninu og voru 

þeir fjarlægðir í gagnavinnslu þar sem ekki gat staðist að þátttakendur hefðu haldið 

bindindi í fleiri ár en þeir höfðu lifað. Jafnframt vantaði upplýsingar um lengd bindindis 

hjá 100 þátttakendum og voru þeir því ekki hafðir með í úrvinnslu. Heildarfjöldi 

þátttakenda var því 995, 707 karlar og 288 konur. Gerð voru óháð t-próf til að kanna 

muninn á lengd bindindis milli þunglyndra og þeirra sem ekki voru þunglyndir og til að 

kanna muninn á lengd bindindis eftir því hvort þunglyndi var háð og óháð. Einhliða 
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dreifigreining var gerð til að kanna hvort munur væri á lengd bindindis eftir aldri 

þátttakenda.  

Niðurstöður 

Af 995 þátttakendum uppfylltu 473 (47,5%) greiningarskilmerki þunglyndis, en 522 

(52,5%) gerðu það ekki. Af þeim sem uppfylltu skilmerki þunglyndis voru 260 

þátttakendur með óháð þunglyndi, en 188 með háð þunglyndi. Upplýsingar vantaði um 

hvort þunglyndistímabil voru háð eða óháð hjá 25 þátttakendum.  

 

Tafla 4 

Þunglyndi meðal þátttakenda (%): Fjöldi sem mætir skilmerkjum þunglyndis, bæði háð 
og óháð áfengisneyslu.  
 Heild % Karlar % Konur % 

Ekki þunglyndi 522 52,5 413 80 109 20 
Þunglyndi 473 47,5 294 62 179 38 

Óháð þunglyndi 260 58 149 57 111 43 
Háð þunglyndi 188 42 130 70 58 30 

 

Að meðaltali var bindindi haldið í 394 vikur eða 7 ár og 6 mánuðir fyrir 

umbreytingu gagna. Karlar héldu bindindi örlítið lengur en konur að meðaltali, en 6 

mánuðum munaði á lengd bindinda en munurinn var ómarktækur, t(993) = 1,072, p = 

0,28. 

 

Tafla 5  

Lýsandi tölfræði eftir lengd bindindis heildarúrtaks og eftir kynjum fyrir umbreytingu 
gagna  
 Heild (N = 995)  Karlar (N = 707)  Konur (N = 288)  
 Vikur Ár, mánuðir Vikur Ár, mánuðir Vikur Ár, mánuðir 
Meðaltal 394 7 ár, 6 mán 401,6 7 ár, 8 mán 375,8 7 ár, 2 mán 
Staðalfrávik 344 6 ár, 7 mán 338,7 6 ár, 5 mán 355,9 6 ár, 9 mán 
Lægsta gildi 3 - 3 - 4 - 
25% fjórðungsspönn 104 1 ár, 11 mán 108 2 ár, 1 mán 96 1 ár, 10 mán 
Miðgildi 296 5 ár, 8 mán 336 6 ár, 5 mán 264 5 ár, 1 mán 
75% fjórðungsspönn 576 11 ár, 3 vikur 600 11 ár, 6 mán 528 10 ár, 7 vikur 
Hæsta gildi 2400 45 ár, 11 mán 1596 30 ár, 7 mán 2400 45 ár, 11 mán 
 

Dreifing fylgibreytu  
Mikill breytileiki var í dreifingu fylgibreytunnar, fjöldi vikna sem bindindi var haldið,  

og reyndist hún jákvætt skekkt, eins og sjá má á mynd 1. Shapiro-Wilks-próf sýndi að 
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skekkjan var marktæk, W(995) = 0,983, p < 0,000. Þar sem frávik voru frá 

normaldreifingu var gögnunum umbreytt með lógaritmískri umbreytingu, sem dregur úr 

áhrifum jákvæðrar skekkju.  

 
Mynd 1. Fjöldi vikna sem bindindi var haldið fyrir umbreytingu 

 

Með umbreytingu nálgast dreifing breytunnar nú frekar normaldreifingu og há gildi hafa 

ekki eins sterk áhrif á meðaltalið. Dreifing bindindislengdar er þó ennþá lítillega skekkt 

til hægri, eins og sést á mynd 2, en há gildi hafa minni áhrif á meðaltal. Eftirfarandi 

gagnaúrvinnsla er gerð með umbreyttum gögnum. Eftir umbreytingu var meðallengd 

bindindis 235 vikur eða 4,5 ár. Karlar héldu bindindi að meðaltali í 240 vikur en konur í 

222 vikur en munurinn var ekki marktækur, t(993) = 0,930, p = 0,353. 
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Mynd 2. Fjöldi vikna sem bindindi var haldið eftir umbreytingu 

  
Bindindislengd eftir aldursflokkum 
Munur var á lengd bindindis eftir aldri þátttakenda, F(1, 5) = 9,875, p = 0,000.  

 

Tafla 6  

 
Meðallengd og staðalfrávik bindindis eftir aldursflokkun í vikum og árum eftir 
umbreytingu gagna  

Aldursskipting Fjöldi Meðallengd Staðalfrávik  
  Vikur Ár, mánuðir Vikur  

21 – 30 67 99,3 1 ár, 10 mán 2,7  
31 – 40 151 208,9 4 ár 2,7  
41 – 50 220 223,8 4 ár,3 mán 3  
51 – 60 276 251,2 4 ár, 9 mán 3  
61 – 70 195 275,4 5 ár, 3 mán 3,6  

71+ 86 316,2 6 ár, 3 vikur 3,5  
 
Þeir yngstu (21 – 30 ára) höfðu haldið bindindi styttra en hinir sem eldri voru og var 

marktækur munur á bindindislengd 21 – 30 ára og allra hinna aldurshópanna. Ekki var 

marktækur munur á bindindislengd milli hinna aldurshópanna. Lítill munur var á 

meðalbindindislengd eldri aldurshópanna, en mestur var hann á milli aldurshópanna 41 – 

50 og 51 – 60 ára, en þar munaði hálfu ári. Aðeins munaði 3,5 mánuði á milli hópanna 

31 – 40 og 41 – 50 ára. Munurinn milli 51 – 60 ára og 61 – 70 ára voru 5,5 mánuðir. 

Rúmum 9 mánuðum munaði á þeim sem voru komnir yfir 71 árs og þeirra sem voru á 

aldrinum 61 – 70 ára. Þeim mun eldra sem fólkið var, þeim mun lengur hafði það haldið 

bindindi. Samdreifigreining (ANCOVA) sýndi að þunglyndi hafði marktæk áhrif á lengd 
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bindindis eftir að höfð var stjórn á aldri, F(1, 995) = 36,6, p = 0,000. Aldur skýrði þó 

aðeins lítinn hluta dreifingar bindindislengdar, η2 = 0,036. 

 

Munur á lengd bindindis þunglyndra og þeirra sem ekki voru þunglyndir 

 

Meðallengd bindindis var sú sama fyrir þunglynda og þá sem ekki voru þunglyndir, 4,5 

ár eftir umbreytingu. Meðaltalsmunurinn reyndist því ekki vera marktækur, t(993) = 

0,010, p = 0,992 en niðurstöður eru ekki í samræmi við tilgátu.  

 

Tafla 7  

 
Meðallengd og staðalfrávik bindindis eftir þunglyndisgreiningu eftir umbreytingu  
 Þunglyndir  Ekki þunglyndir  
 Vikur Ár Vikur Ár 
Meðallengd 234,4 4,5 234,4 4,5 
Staðalfrávik 3 - 3,5 - 
 
 

Munur háðs og óháðs þunglyndis  

Fjórtán mánuðum munaði á lengd bindindis þeirra með óháð þunglyndi og háð 

þunglyndi, og var munurinn marktækur, t(445) = -2,995, p = 0,003. Fólk með óháð 

þunglyndi hélt bindindi lengur en fólk með háð þunglyndi, sem ekki er í samræmi við 

tilgátu.  

 

Tafla 8  

 
Meðallengd og staðalfrávik bindindis eftir tegund þunglyndis í vikum og árum, eftir 
umbreytingu 
  Vikur Ár 

Óháð þunglyndi Meðallengd 263 5 ár, 3 vikur 
 Staðalfrávik 3 - 

Háð þunglyndi Meðallengd 190,5 3 ár, 7 mán 
 Staðalfrávik 2,8 - 
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Umræða 

Helstu niðurstöður voru þær að ekki reyndist munur á bindindistíma fólks sem 

aðeins hafði áfengisfíkn og þeirra sem höfðu áfengisfíkn og þunglyndi. Lítill munur var 

einnig á bindindislengd karla og kvenna. Aldur hafði einnig áhrif á lengd bindindis. 

Munur var þó á bindindistíma þeirra sem höfðu gengið í gegnum áfengisháða 

þunglyndislotu og óháða þunglyndislotu, en þó ekki á þann veg sem búist var við. Gert 

var ráð fyrir því að þeir sem hefðu gengið í gegnum óháða þunglyndislotu myndu standa 

sig verr en þeir sem höfðu gengið í gegnum áfengistengda þunglyndislotu, eins og í 

rannsóknum Samet og félaga (2012) og Hasin og félaga (2002) en reyndist þessu öfugt 

farið hér. Tilgátur hlutu því ekki stuðning. Bati er því ekki lakari fyrir þunglynda en þá 

sem ekki eru þunglyndir. 

Áhrif aldurs á lengd bindindis má skýra með því að þeir sem yngri eru hafa ekki 

lifað í jafnmörg ár og þeir sem eldri eru, og þess vegna ekki haft tækifæri til þess að 

halda bindindi jafnlengi og þeir sem eldri eru. Að auki er líklegra að þeir sem fara ungir 

í meðferð hafi átt við vandann að stríða í styttri tíma, aldurs síns vegna.  

Rannsóknarniðurstöður undanfarinna ára hafa ekki verið á einu máli um hver 

áhrif þunglyndis eru á lengd bindindis. Í sumum kemur fram að þunglyndi hafi neikvæð 

áhrif á bindindislengd, í öðrum hefur það jákvæð áhrif og einnig hafa rannsóknir sýnt að 

munurinn sé enginn. Frekari rannsókna er því þörf til að komast að endanlegri 

niðurstöðu. Niðurstöður þessarar rannsóknar eru í samræmi við niðurstöður Davidson og 

Blackburn (1998), ekki var munur á lengd bindindis eftir því hvort þátttakendur voru 

greindir með þunglyndi við upphaf rannsóknarinnar eða ekki. Rannsókn Charney og 

félaga (1998) sýndi til dæmis að þunglyndi, hvort sem var óháð eða háð þunglyndi, hafði 

ekki áhrif á hvort fólk lauk áfengismeðferð eða ekki. Í þeirri rannsókn spáði þunglyndi 

einnig fyrir um lengri bindindistímabil. Niðurstöður Charney og fleiri (2005) voru til að 

mynda þær að þeir þunglyndu héldu bindindi lengur en hinir sem ekki höfðu 

þunglyndisgreiningu. Sú var ekki raunin hér, en meðallengd bindindis þunglyndra og 

fólks án þunglyndis var sú sama.  

Niðurstöður þessarar rannsóknar eru þó ekki í samræmi við rannsóknir sem sýna 

að munur er á árangri ef þátttakendur eru þunglyndir. Niðurstöður Hasin og félaga 

(2002) sýndu til dæmis að þunglyndi, bæði óháð og háð þunglyndi, hafði óhagstæð áhrif 

á bindindi, þ.e bindindi varði styttra. Rannsókn Samet og félaga (2012) sýndi til að 
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mynda að þunglyndi spáði fyrir um hrösun. Niðurstöður þessarar rannsóknar benda til 

þess að það hafi ekki áhrif en ýmsar ástæður gætu verið fyrir því hvers vegna ekki kom 

fram munur. Líklegt er að tekið sé tillit til þess í meðferð SÁÁ að áfengisfíkn fylgi 

depurð og vanlíðan. Þegar fólk fer í áfengismeðferð er það oft vegna þess að það hefur  

‚‚náð botninum‘‘ vegna áfengisneyslunnar og hefur kannski brennt brýr að baki sér. Við 

slíkar aðstæður er eðlilegt að líðan sé ekki upp á marga fiska sem hefur síðan áhrif á 

hvernig gengur að ná stöðugu bindindi. Líklega er hugað að þessu atriði í meðferð SÁÁ 

og þess vegna kom ekki fram munur milli þunglyndra og þeirra sem ekki voru 

þunglyndir. 

Ýmsar ástæður geta verið að baki því að rannsóknir hafa ekki verið á einu máli 

um hver áhrif þunglyndis eru á lengd bindindis eftir áfengismeðferð. Í fyrsta lagi getur 

verið um að ræða mismunandi skilgreiningar eða mælingar á þunglyndi, í sumum 

rannsóknum er greining gerð af fagaðila á hverjum og einum þátttakanda, en í öðrum er 

sjálfsmat með einkennalistum látið nægja. Í öðru lagi gæti það haft áhrif hvernig 

áfengismeðferð er veitt og á hvaða fræðilega grunni hún er byggð. Í þriðja lagi eru 

misjafnar skilgreiningar á hvað telst hrösun og hvernig þunglyndiseinkenni eru metin í 

tengslum við hrösun. Misjafnt er einnig hvernig eftirfylgd er háttað og hversu lengi hún 

varir, sem hefur áhrif á hvernig og hversu oft hrösun er mæld og getur gert það erfitt um 

vik að bera saman hrösunartíðni milli rannsókna sem notast við ólíkar skilgreiningar á 

hugtakinu og mælingar á því. Í fjórða lagi gæti það haft áhrif hvenær 

þunglyndiseinkenni eru mæld eftir meðferð hvort tengsl séu á milli þeirra og hrösunar, 

ef hún á sér stað. Í fimmta lagi er mögulegt að þunglyndi hafi áhrif á hrösun hjá sumum, 

en ekki öðrum, í samræmi við streitunæmiskenninguna (Ingram og Luxton, 2005). í 

sjötta lagi getur það haft áhrif hvers konar úrtak er notað í rannsóknum, þ.e. hvort um 

ræði göngudeildarsjúklinga eða innlagnarsjúklinga, karla eða konur og ýmsa aðra 

lýðfræðilega þætti úrtaksins eins og aldur, menntun, atvinnustöðu, félagslega stöðu, 

efnahagslega stöðu og fleira (Gamble, o.fl., 2010).  

Munurinn sem fannst á milli háðs og óháðs þunglyndis var ekki í samræmi við 

tilgátu, þar sem þeir sem höfðu óháð þunglyndi héldu bindindi lengur en þeir sem höfðu 

háð þunglyndi. Þetta er ekki í samræmi við niðurstöður Charney og félaga (1998) þar 

sem þeim vegnaði best sem höfðu háð þunglyndi. Mögulega voru þeir sem uppfylltu 

skilmerki áfengisháðs þunglyndis verr staddir hvað varðaði áfengisfíknina og þess vegna 

hafi þeim ekki tekist að halda bindindi jafnlengi og hinir sem höfðu óháð þunglyndi. 
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einnig gæti verið að þeir sem höfðu óháð þunglyndi hefðu áður gengið í gegnum slíka 

lotu og jafnvel leitað sér aðstoðar vegna þess og þess vegna verið betur í stakk búnir til 

að fara í gegnum áfengismeðferð heldur en hinir sem urðu þunglyndir vegna 

áfengisneyslunnar. Þeir sem urðu þunglyndir vegna áfengisneyslu gætu hafa fundið fyrir 

meiri eða sterkari þunglyndiseinkennum við upphaf meðferðar sem höfðu áhrif á 

bindindislengd þeirra heldur en hinir með óháð þunglyndi, en ekki var tekið tillit til 

fjölda eða styrkleika einkenna við gagnavinnslu. Óvíst er hvenær í lífi þátttakenda óháð 

þunglyndislota átti sér stað, og vel má vera að hún hafi ekki tengst áfengismeðferð eða 

áfengisvandanum og þess vegna ekki haft nein áhrif á bindindi.  

Þeir sem greindust með áfengisháð þunglyndi gætu hafa verið verr staddir 

andlega heldur en hinir með óháða þunglyndið og þess vegna hafi þeir með óháða 

þunglyndið haldið bindindi lengur. Einnig er mögulegt að þeir með óháð þunglyndi hafi 

leitað sér aðstoðar vegna þess annars staðar, eða samhliða áfengismeðferðinni og því 

hafi þunglyndið ekki haft áhrif á bindindislengd þeirra. En mikilvægt er þó að skima 

fyrir þunglyndiseinkennnum við upphaf meðferðar þar sem sumar rannsóknir benda til 

þess að það geti haft óhagstæð áhrif á árangur.  

Styrkleikar rannsóknarinnar eru helstir stórt og fjölbreytt úrtak. Stórt úrtak eykur 

líkurnar á því að nákvæmari lýsing fáist á þýði, frávillingar hafa minni áhrif og úrtakið 

því nær þýðinu sem það kemur úr. Því fæst góð mynd af þeim sem leitað hafa til SÁÁ 

vegna áfengisfíknar með þessu úrtaki.  

Takmarkanir rannsóknarinnar eru nokkrar. Þeir sem leita til SÁÁ hafa valið það 

sjálfir og því er úrtakið ekki handahófsvalið og lýsir því ekki endilega öllum 

Íslendingum. Einnig geta verið skekkjur í svörum þátttakenda eins og getur alltaf gerst í 

rannsóknum sem byggja á sjálfsmati þátttakenda, svo sem brigðult minni þátttakenda, 

löngun þátttakenda til að þóknast þeim er tók viðtalið, tilhneiging fólks til að vera 

sammála spurningum eða tilhneiging til að neita spurningum, einnig er mögulegt að fólk 

hafi sagt ósatt og fleira í þessum dúr. Ekki var heldur tekið tillit til þess möguleika við 

gagnaúrvinnslu að þátttakendur gætu hafa átt blönduð tímabil óháðs og áfengisháðs 

þunglyndis að baki. Þar sem aðeins var miðað við alvarlegasta þunglyndistímabil og 

lengsta bindindistímabil, er mögulegt að blönduð tímabil eða fyrri hrasanir eða 

þunglyndistímabil hafi haft áhrif á lengd bindindis þátttakenda eða engin áhrif haft. Ekki 

var heldur gerð tímalína þunglyndistímabila og áfengisdrykkjutímabila og tengslin þar á 

milli könnuð og því er mögulegt að engin tengsl hafi verið milli þunglyndistímabils og 
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áfengismeðferðar, því langt gæti hafa verið á milli þeirra tímabila. Það væri þó gagnlegt 

að vita og væri því fróðlegt að gera slíka rannsókn í framhaldi af þessari.  

 Áhugavert væri að gera framsýna rannsókn á þeim sem koma til meðferðar hjá 

SÁÁ og kanna hvort þunglyndi í upphafi meðferðar hafi áhrif á árangur, með eftirfylgd í 

12 mánuði, á 3 mánaða fresti. Þannig mætti krækja fyrir þær skekkjur sem gjarnan fylgja 

aftursýnum rannsóknum. Þannig myndi fást heildstæðari mynd af áhrifum þunglyndis á 

árangri áfengismeðferðar á Íslandi.  
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