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Στην οικογένεια µου πρωτίστως και τους πραγµατικούς φίλους , που είναι συνέχεια 

δίπλα µου και αποτελούν  το βασικό λόγο για  αυτό που είµαι σήµερα ως άνθρωπος . 

 

 

 

 

 

 

 

 

¨ ∆εν υπάρχουν ιδέες, υπάρχουν µονάχα άνθρωποι που κουβαλούν τις ιδέες, κι 

αυτές παίρνουν το µπόι του ανθρώπου που τις κουβαλάει. ¨ 

Νίκος Καζαντζάκης 
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Περίληψη 

 

Στην παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση επιχειρείται να σκιαγραφηθεί µε όσο το 

δυνατό πιο κατανοητό τρόπο η πορεία των βενζοδιαζεπινών µέσα στο ιστορικό 

γίγνεσθαι σχετικά µε την θεραπευτική τους αξία έναντι της ασθένειας της 

σχιζοφρένειας .Αρχικά παρουσιάζονται ορισµένα χρήσιµα και ενδιαφέροντα στοιχεία  

γύρω από την σχιζοφρένεια και τις βενζοδιαζεπίνες , ενώ σταδιακά αρχίζουν να 

ξετυλίγονται όλες εκείνες οι πληροφορίες που έδωσαν το στίγµα τους στις  3  

χρονικές περιόδους ,  για να φτάσει σήµερα η ερευνητική κοινότητα να παρουσιάζει 

ως µια ορθή εναλλακτική πρακτική την θεραπεία µε βενζοδιαζεπίνες σε ασθενείς που 

πάσχουν από σχιζοφρένεια . 

 

 

 

 

 

1. Εισαγωγή  

 

Η σχιζοφρένεια είναι µία ψυχιατρική διαταραχή που βρίσκεται πάντα στην κορυφή 

του ενδιαφέροντος της Ψυχιατρικής επιστήµης. Είναι η βασίλισσα των ψυχώσεων και 

κατά πολλούς ένα από τα µεγαλύτερα µυστήρια της Ιατρικής. Προκαλεί εντύπωση το 

γεγονός ότι κάθε θέµα που αφορά τη σχιζοφρένεια είναι αντικείµενο ενεργού και 

γόνιµης αντιπαράθεσης στους κόλπους της ψυχιατρικής κοινότητας . 

Αναντίλεκτα αποτελεί ένα ψυχοπαθολογικό σύνδροµο µε ποικίλες εκδηλώσεις που 

αφορούν τη σκέψη, το συναίσθηµα, την αντίληψη και τη συµπεριφορά. Αν και οι 

κλινικές εικόνες ποικίλουν από ασθενή σε ασθενή και στην πορεία του χρόνου, οι 

επιπτώσεις είναι πάντοτε σοβαρές και ασκούν την καταστρεπτική τους επίδραση σε 

όλη τη διάρκεια της ζωής (Buchanan & Carpenter 2005).  

Η αιτιολογία της (γενετική προδιάθεση , περιβάλλον, αλληλεπίδραση), η 

παθοφυσιολογία της (ντοπαµινεργική υπερευαισθησία, απώλεια εγκεφαλικής ουσίας 

), η φυσική της ιστορία (νευροαναπτυξιακή ή νευροεκφυλιστική ), η θεραπεία της 

(τυπικά ή άτυπα αντιψυχωτικά, µόνα ή σε συνδυασµό, χρήση ψυχοθεραπείας και 
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αποκατάστασης κ.τ.λ) γεννούν περισσότερα ερωτήµατα από τις απαντήσεις που 

υπάρχουν.  Ορισµένοι τη θεωρούν νόσο του εγκεφάλου, άλλοι την περιγράφουν σαν 

κλινικό σύνδροµο και άλλοι ως οµάδα διαταραχών. Όπως και να την ορίσει κανείς 

ωστόσο, η σχιζοφρένεια είναι µία χρόνια διαταραχή που επιδρά σε σηµαντικές 

νοητικές λειτουργίες (σκέψη, αντίληψη, συναίσθηµα, βούληση, γνωσιακή ικανότητα 

κ.λ.π.) και στη συµπεριφορά (Gelder, 2003) . Η επίδραση διαφέρει από άτοµο σε 

άτοµο είναι όµως πάντα σηµαντική και προκαλεί σηµαντική έκπτωση στην ποιότητα 

ζωής και τη λειτουργικότητα του ασθενούς. Σε αυτό το σηµείο σηµαντικό προς 

αναφορά χρήζει το γεγονός , ότι τα άτοµα που πάσχουν από σχιζοφρένεια έχουν 

µειωµένο κατά 15 έτη προσδόκιµο επιβίωσης σε σχέση µε το γενικό πληθυσµό 

(Caplan ,2005 ) . 

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO) , η σχιζοφρένεια 

κατατάσσεται στην 4η θέση αιτιών αναπηρίας και πρώιµης θνητότητας από όλες τις 

ιατρικές αιτίες παγκοσµίως. Ισχνές διαταραχές στην επεξεργασία των πληροφοριών 

και στην νευροαπαρτιωτική λειτουργία είναι παρούσες ήδη από τη γέννηση, 

υποσκάπτοντας την επαγγελµατική και ακαδηµαϊκή επίδοση και την κοινωνική 

προσαρµογή, για πολλά έτη πριν τα συµπτώµατα της ενεργού νόσου θέσουν στο 

άτοµο την αλλόκοτη σφραγίδα τους και καταστήσουν εµφανή την ανάγκη για 

θεραπεία (Carpenter ,2003). Τα πολλαπλά αναπάντητα ερωτήµατα γύρω από την 

αιτιολογία, την φαινοµενολογία και τη θεραπεία της σχιζοφρένειας καθιστούν 

επιτακτική την εκτενή και απρόσκοπτη έρευνα γύρω από αυτήν τη νόσο. 

 

 

 

 

2. Ιστορική Αναδροµή  

 

• 2.1 Σχιζοφρένεια  

 

Υπάρχουν πολλές αναφορές συµπτωµάτων στην ιατρική βιβλιογραφία από την 

αρχαιότητα µέχρι τον 18ο αιώνα που µοιάζουν µε συµπτώµατα σχιζοφρένειας . 

Ωστόσο η πρώτη προσπάθεια διαγνωστικής κατηγοριοποίησης έγινε στην αυγή του 

19ου αιώνα. Συγκεκριµένα ο Morel (1860) χρησιµοποίησε τον όρο demencé precocé 
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προκειµένου να περιγράψει γνωσιακά ελλείµµατα της εφηβείας. Ήδη στο δεύτερο 

µισό του 19ου αιώνα είχε εισαχθεί ο όρος της κατατονίας (Kahlbaum ,1874) ,ενώ  ο 

Hecker είχε παρουσιάσει την έννοια της  ηβηφρένειας  όπως µας επισηµαίνει ο Sedler 

(1985) µέσα από το έργο του. 

Ο όρος πρώιµη άνοια χρησιµοποιήθηκε για πρώτη φορά επίσηµα από τον Emil 

Kraepelin, για να δηλώσει το ψυχοπαθολογικό σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από 

παραληρητικές ιδέες, ψευδαισθήσεις, διαταραχή της δοµής της σκέψης και χρόνια 

εκπτωτική πορεία (Kraepelin ,1893). Αν και στο πρόσφατο παρελθόν δεν υπάρχουν 

λεπτοµερείς περιγραφές ασθενών που θα ενέπιπταν σε αυτήν την διαγνωστική 

κατηγορία µε τα σηµερινά κριτήρια, υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ώστε να εικάσουµε 

ότι η ιστορία της νόσου αρχίζει αρκετούς αιώνες πριν. 

Ετυµολογικά ο όρος σχιζοφρένεια απαρτίζεται από το ρήµα σχίζω και το ουσιαστικό 

φρήν που δηλώνει αρχικά το διάφραγµα (µεµβράνη που χωρίζει την καρδιά και 

πνεύµονες από την κοιλιά) και κατά επέκταση την καρδιά και την ψυχή. Έτσι η 

σχιζοφρένεια είναι µια διάσπαση, αποσύνδεση κατά πρώτον ανάµεσα στις σκέψεις 

και κατά δεύτερον ανάµεσα στο συναίσθηµα, στη σκέψη και τη συµπεριφορά 

(Ζερβής, 2001).  

Στην Αρχαία Ελλάδα των οµηρικών επών η παράλογη συµπεριφορά και οι 

διαταραχές του θυµικού αποδίδονταν στην επίδραση κάποιου θεού και είχαν συνήθως 

την έννοια της τιµωρίας, για την ύβρη που είχε διαπράξει ο ήρωας (Dodds , 1996). Η 

άποψη αυτή διατηρήθηκε και στα χρόνια των τραγικών ποιητών, µέχρι την εµφάνιση 

του Ιπποκράτη του Κώου (460 π.Χ. -377 π.Χ.) , ο οποίος επιχείρησε να αποδώσει τις 

ασθένειες σε φυσικά αίτια. Κατά τον Ιπποκράτη, έδρα της ψυχής είναι ο εγκέφαλος. 

Οι ψυχικές ασθένειες οφείλονται σε ανισορροπία των 4 χυµών, µέλαινα χολή, κίτρινη 

χολή, αίµα και φλέγµα, που αντιστοιχούν στις 4 βασικές ιδιοσυγκρασίες: 

µελαγχολική, χολερική, αιµατώδης και φλεγµατική (Ιπποκράτης, Άπαντα, εκδ. 

Κάκτος 1993). 

Αρκετά αργότερα, ο Κορνήλιος Κέλσος (25 π.Χ.- 50 µ.Χ.) ανέφερε καταστάσεις 

αποξένωσης, που µπορούσε να παρατηρηθούν σε νέους ανθρώπους και να 

συνοδεύονται από οπτικές και ακουστικές ψευδαισθήσεις (Stone ,2006), ενώ από την 

άλλη πλευρά ο Γαληνός από την Πέργαµο (129-199 µ.Χ.) περιέγραψε καταστάσεις 

αδράνειας όσον αφορά τη συναισθηµατική ζωή που πιθανόν να είχαν κάποια συγγενή 

στοιχεία µε τη πρώιµη άνοια. Ο Γαληνός θεωρούσε ότι η ψυχική ζωή συνίστατο στις 

ιδιότητες της φαντασίας, της κρίσης και της µνήµης. Τα συµπτώµατα που συνδέουµε 
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σήµερα µε τη σχιζοφρένεια, όπως η κατατονία και η παράνοια, αναφέρονταν 

υποθετικά σε διαταραχή της λειτουργίας της φαντασίας (Stone ,2006). Σύγχρονος του 

Γαληνού, ο Αρεταίος από την Καππαδοκία περιέγραψε ασθενείς που πιθανόν σήµερα 

θα θεωρούνταν παραληρητικοί, ενδεικτικά : «... κάποιος άλλος δεν πίνει, διότι 

πιστεύει πως είναι πλίνθος και ότι µε το υγρό θα διαλυθεί…» (Αρεταίος, Άπαντα, 

εκδ. Κάκτος 1997).  

  Περνώντας σε πιο σύγχρονες –συγκριτικά µε τις πρότερες- εποχές ,άξιο προς 

αναφορά αποτελεί η πρώτη περιγραφείσα περίπτωση που µπορεί µε σχετική 

ασφάλεια να θεωρηθεί ως περιστατικό  σχιζοφρένειας . Είναι αυτή του James Tilly 

Matthews, ασθενούς του νοσοκοµείου Bethlem Hospital, για τον οποίο 

περιγράφονται παραληρητικές ιδέες δίωξης, υποκλοπής και τοποθέτησης σκέψης, 

σωµατικού περιεχοµένου και ακουστικές ψευδαισθήσεις στα πλαίσια µιας χρόνιας 

εκπτωτικής πορείας (Haslam,1810) .  

    Στις αρχές του 20ου αι. ο Emil Kraepelin εισήγαγε τον όρο dementia praecox - 

πρώιµη άνοια- κάτω από τον οποίο συµπεριέλαβε αρκετές µορφές της νόσου, που 

µέχρι τότε θεωρούνταν ξεχωριστές οντότητες και ενότητες .Με αυτόν τον τρόπο 

επιδίωξε να δηµιουργήσει ένα σαφή διαχωρισµό µεταξύ πρώιµης άνοιας και 

µανιοκαταθλιπτικής ψύχωσης . Ο Kraepelin(1893) πίστευε ότι η πρώιµη άνοια 

ακολουθεί γενικά µια προοδευτική επιδείνωση, µε έναρξη στην εφηβεία ή στην 

πρώιµη ενήλικη ζωή και καταλήγει σε χρόνια νοητική έκπτωση . Αντίθετα, o Eugen 

Bleuler (1911) υποστήριζε ότι η νόσος δεν κατέληγε απαρέγκλιτα σε νοητική 

έκπτωση και πρότεινε για πρώτη φορά τον όρο σχιζοφρένεια, µια έννοια που 

οπωσδήποτε δεν παρέπεµπε  σε ζοφερή αποκλειστικά πρόγνωση. Οι βασικές 

εκφάνσεις της σχιζοφρένειας κατά τον Βleuler (1911) είναι τα 4Α: Αυτισµός, 

Ασυναρτησία, Αµφιθυµία, Απροσφορότητα .  

   Ο Kurt Schneider (1959) προχώρησε σε ένα δεύτερο επίπεδο έρευνας και ανάλυσης 

καθώς  διέκρινε τα συµπτώµατα της σχιζοφρένειας σε 1ης και 2ης τάξης. Τα 1ης 

τάξης συµπτώµατα, αν και δεν είναι παθογνωµονικά, έχουν µεγάλη αξία για τη 

διάγνωση της σχιζοφρένειας. Μεταξύ άλλων περιλαµβάνουν: ηχηρή σκέψη, 

ακουστικές ψευδαισθήσεις που σχολιάζουν την συµπεριφορά του ασθενούς, βιώµατα 

εξωτερικού ελέγχου της σκέψης ή των πράξεων (Schneider ,1959). Βέβαια παρά το 

γεγονός ότι η σύγχρονη ταξινόµηση έχει υιοθετήσει µια πιο πρσφιλή -στον Kraepelin- 

οπτική, τα ερευνητικά δεδοµένα υποστηρίζουν την άποψη του Bleuler ότι η 

σχιζοφρένεια ουσιαστικά είναι µία ετερογενή ασθένεια (Stone , 2006). 
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• 2.2 Βενζοδιαζεπίνες 

 

Οι βενζοδιαζεπίνες ανήκουν στην κατηγορία των κατασταλτικών –αγχολυτικών 

φαρµάκων και συγκεκριµένα εµφανίστηκαν  και χρησιµοποιήθηκαν για πρώτη φορά 

στη δεκαετία του 1960 . Οι βενζοδιαζεπίνες ήταν ήδη γνωστές ως χηµικές ενώσεις 

από το 1891, ενώ µελετήθηκαν πιο διεξοδικά, στη δεκαετία του 1930, από τον 

Sternbach στο πανεπιστήµιο της Κρακοβίας . 

Η πρώτη διαζεπίνη που διατέθηκε για ιατρική εφαρµογή ήταν η χλωροδιαζεποξείδη , 

την οποία ακλούθησε µε τη σειρά της η διαζεπάµη (γνωστή µε την εµπορική 

ονοµασία Valium ) .Μάλιστα το 1970 , η φλουραζεπάµη διεύρυνε την κλινική 

εφαρµογή των βενζοδιαζεπινών στο χώρο των υπνωτικών ( Julien ,  2003) . 

Οι κύριες ιδιότητες που εµφανίζουν γενικότερα ως φάρµακα είναι εκείνων των  

αντιεπιληπτικών, µυοχαλαρωτικών ,αµνησιακών και κατασταλτικών δράσεων . 

Εξαιτίας του γεγονότος ότι παρουσίαζαν µια πληθώρα λύσεων σε διάφορα καίρια 

ζητήµατα της εποχής έγιναν γρήγορα τα ευρύτερα χρησιµοποιούµενα φάρµακα . 

Παρόλο που έχουν περάσει αρκετά χρόνια από τότε , η χρήση τους συνεχίζεται σε 

υψηλό ποσοστό ( Julien ,  2003)  . 

Σήµερα ο όρος αγχολυτικό έχει γίνει συνώνυµος µε τις βενζοδιαζεπίνες καθώς 

αποτελούν την σχεδόν αποκλειστική επιλογή για τη βραχυπρόθεσµη 

φαρµακοθεραπεία του άγχους  .Στα θετικά των συγκεκριµένων φαρµάκων  

προστίθενται  3 επιπλέον χαρακτηριστικά : εύκολα στην χρήση ,σχετικά χαµηλή 

τοξικότητα και σηµαντική αποτελεσµατικότητα σχετικά µε την αυπνία ( Julien ,  

2003)  . 

Όσον αφορά τον µηχανισµό δράσης των βενζοδιαζεπινών , τα συγκεκριµένα 

παράγωγα είναι αγωνιστές του συµπλόκου του υποδοχέα GABA . Η δράση αυτή 

διευκολύνει την εισροή ιόντων ,προκαλώντας υπερπόλωση του µετασυναπτικού 

νευρώνα και καταστέλλοντας τη διεγερσιµότητα του. Επιπρόσθετα, οι 

βενζοδιαζεπίνες ασκούν τις αγχολυτικές τους ιδιότητες µέσω δράσης σε κέντρα του 

µεταιχµιακού συστήµατος ( Julien ,  2003). Σε περιπτώσεις όπου οι δράσεις τους 

ασκούνται σε άλλες περιοχές όπως για παράδειγµα στον εγκεφαλικό φλοιό ή στο 

εγκεφαλικό στέλεχος , αναπόφευκτα προκαλούνται ανεπιθύµητες ενέργειες λόγου 

χάριν  καταστολή και αύξηση του ουδού επιληπτικών κρίσεων . 
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Εν κατακλείδει η χρήση των βενζοδιαζεπινών οφείλει να γίνεται µε µεγάλη προσοχή 

ειδικά από  ηλικιωµένους ,παιδιά ή εφήβους ,είτε σε άτοµα που είναι ιδιαίτερα 

επιρρεπείς σε εξάρτηση από ουσίες . 

 

 

 

 

 

 

 

3 . Αιτιοπαθογένεια  

 

Η µελέτη της αιτιοπαθογένειας µιας ασθένειας απαντά σε δύο ερωτήµατα. 

Συγκεκριµένα οι 2 ερωτήσεις που τίθενται είναι : α)γιατί ο συγκεκριµένος άνθρωπος 

ασθενεί και β) µε ποιο µηχανισµό προκαλείται βλάβη στον ανθρώπινο οργανισµό  . 

Οι απαντήσεις αντίστοιχα είναι :α) µέσω της αιτιολογίας της νόσου και β)µέσω της 

παθολογικής φυσιολογίας της νόσου  .  

Η αιτιολογία της σχιζοφρένειας είναι άγνωστη. Σπάνια είµαστε σε θέση να 

γνωρίζουµε µε ακρίβεια την αιτία µιας νόσου και αυτό συµβαίνει κυρίως για 

κληρονοµικές νόσους, επαγγελµατικές νόσους και λοιµώξεις. Στις περισσότερες 

περιπτώσεις βρίσκουµε παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο αλλά δεν προβλέπουν 

µε βεβαιότητα µία νόσο( π.χ. το κάπνισµα αυξάνει τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο 

αλλά δεν την προκαλεί σε όλους τους καπνιστές, ενώ υπάρχουν και µη καπνιστές που 

νοσούν, συνεπώς το κάπνισµα είναι παράγοντας κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο). 

Όσο περισσότεροι παράγοντες κινδύνου για µία νόσο συνυπάρχουν σε έναν άνθρωπο 

τόσο αυξάνονται οι πιθανότητες να νοσήσει (Fauci et al. ,2008) .  

Με βάση αυτά το κυρίαρχο µοντέλο ερµηνείας της αιτιολογίας της σχιζοφρένειας 

είναι το µοντέλο προδιάθεσης-στρες. Σύµφωνα µε αυτό νοσεί από σχιζοφρένεια ένα 

άτοµο µε προδιάθεση για τη νόσο µετά από επίδραση στρες. Υπάρχουν δηλαδή 

προδιαθεσικοί και στρεσογόνοι παράγοντες κινδύνου.  

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες κινδύνου µπορεί να είναι γενετικοί , επιγενετικοί ( π.χ. 

µαιευτικές επιπλοκές) , συνδυασµοί τους ή άλλοι παράγοντες που δεν έχουν ακόµη 

µελετηθεί .  
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Οι στρεσογόνοι παράγοντες κινδύνου µπορεί να είναι οξείς ή χρόνιοι και το στρες 

µπορεί να είναι κατά κύριο λόγο βιολογικό (π.χ.  χρήση ουσιών, κ.τ.λ.) ή κατά κύριο 

λόγο ψυχολογικό( π.χ. απώλεια, µετανάστευση κ.τ.λ. ) αν και τα όρια µεταξύ των δύο 

δεν είναι αρκετά ξεκάθαρα και  σαφή . 

Σχετικά τώρα µε  την παθοφυσιολογία της σχιζοφρένειας τα δεδοµένα είναι ποικίλα 

και πολλά αθροίζονται  και µολονότι δεν υπάρχει σήµερα µία ενιαία θεωρία για την 

παθοφυσιολογία της συγκεκριµένης διαταραχής , έχουµε τη δυνατότητα να 

εντοπίσουµε ορισµένα σηµαίνοντα χαρακτηριστικά . Τα σηµεία κλειδιά είναι µάλλον 

η ντοπαµίνη , το γλουταµινικό οξύ, το µεταιχµιακό σύστηµα και ο προµετωπιαίος 

φλοιός .  

 

 

• 3.1 Γενετική  

 

Η γενετική κατέχει µείζονα θέση στην κατανόηση της αιτιολογίας και της κλινικής 

ετερογένειας της σχιζοφρένειας. Είναι γνωστό ότι η σχιζοφρένεια δεν κληρονοµείται 

όπως οι µονογονιδιακές διαταραχές, αλλά µάλλον είναι το φαινοτυπικό αποτέλεσµα 

της αλληλεπίδρασης πλειάδας γονιδίων και περιβαλλοντικών παραγόντων, οι 

κυριότεροι από τους οποίους έχουν ήδη αναφερθεί. Πρόκειται δηλαδή για µια 

σύνθετη γενετική διαταραχή (Tandon και συν. 2008). 

Επιχειρώντας να γίνουµε όσο το δυνατόν πιο κατανοητοί  ,επισηµαίνεται σε αυτό το 

σηµείο  ότι  ο ισχυρότερος παράγοντας κινδύνου για να νοσήσει ένα άτοµο από 

σχιζοφρένεια είναι το να πάσχει κάποιος συγγενής πρώτου βαθµού. Η πιθανότητα 

νόσου είναι περίπου 1% στο γενικό πληθυσµό, 8% όταν πάσχει αδερφός, 12% όταν 

πάσχει γονέας , 12% όταν πάσχει διζυγωτικός δίδυµος αδερφός, 40% όταν πάσχουν 

και οι δύο γονείς και 50% όταν πάσχει µονοζυγωτικός δίδυµος αδερφός. Είναι 

συνεπώς προφανές ότι υπάρχει γενετική επιβάρυνση στη νόσο ( Kendler & Diehl 

,1993) . 

Ένα πρώτο ερώτηµα είναι το κατά πόσο αυτή η επιβάρυνση οφείλεται περισσότερο 

σε γενετικούς ή περιβαλλοντικούς παράγοντες (ζήτηµα φύσης –ανατροφής). 

Απάντηση σε αυτό το ερώτηµα µπορεί να δοθεί µέσα από µελέτες υιοθεσίας και 

µελέτες διδύµων. Εάν η γενετική επιβάρυνση οφειλόταν σε περιβαλλοντικούς 

παράγοντες ( ζήτηµα ανατροφής) τότε δεν θα διέφερε ο κίνδυνος νόσου ανάµεσα σε 

µονοζυγωτικούς και διζυγωτικούς διδύµους ( Cannon, Kaprio et al., 1998) , ενώ 
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υιοθετηµένα παιδιά από πάσχοντες βιολογικούς γονείς θα είχαν το ίδιο ρίσκο 

εκδήλωσης της ασθένειας µε εκείνο του γενικού πληθυσµού ή της αντίστοιχης θετής 

οικογένεια κίνδυνο ( Tienari  et al,2000 ). 

Ένα δεύτερο ερώτηµα είναι το κατά πόσο µπορεί να βρεθούν συγκεκριµένα γονίδια 

και χρωµοσώµατα σχετιζόµενα µε τη νόσο. Υπάρχει ένα πλήθος µελετών που 

εξετάζουν εκτενώς την παραπάνω προβληµατική . Τα ευρήµατα ποικίλα και 

πληθώρα, ωστόσο σε αυτό το σηµείο θα αναφερθούν τα απολύτως απαραίτητα -για 

τις ανάγκες της εργασίας- . Συγκεκριµένα τα κυριότερα αποτελέσµατα αφορούν το 

χρωµόσωµα 22 στις θέσεις q12-q13.1, όπου είναι το γονίδιο για την COMT, 

λειτουργικά πολυµορφικό µε τα αλλήλια VAL και MET και  το χρωµόσωµα 8 στις 

θέσεις p22-p21 όπου βρίσκεται το γονίδιο για την neuregulin NRG1 . 

Είναι προφανές ότι δεν αναµένεται να βρεθεί ένας γονιδιακός τόπος υπεύθυνος για 

την νόσο και ότι η γενετική επιβάρυνση οφείλεται στην ασθενή αθροιζόµενη δράση 

πολλών γονιδίων σε διάφορα χρωµοσώµατα ( Sun et al. ,2008 ) . 

Το τρίτο και σηµαντικότερο ίσως ερώτηµα είναι το κατά πόσο η σχιζοφρένεια είναι 

µία κληρονοµική νόσος. Προφανώς και δεν είναι ,καθώς το ποσοστό συννοσηρότητας 

µεταξύ µονοζυγωτικών διδύµων θα ήταν 100%.  Επιπλέον υπάρχουν ουσίες που 

µπορούν να προκαλέσουν κλινική εικόνα όµοια µε εκείνη της σχιζοφρένειας , κάτι 

που δεν συνηθίζεται σε κληρονοµικά νοσήµατα. Άλλωστε η γενετική επιβάρυνση 

στις οικογένειες συχνά αφορά γενικότερα ψυχιατρικές διαταραχές και όχι 

συγκεκριµένα την σχιζοφρένεια, ενώ και η γεωγραφική κατανοµή είναι σε γενικές 

γραµµές ισόρροπη. Τέλος δεδοµένης της τάσης µεγάλου ποσοστού των ασθενών µε 

σχιζοφρένεια να µην παντρεύονται και να µην αποκτούν απογόνους, θα έπρεπε να 

υπήρχε σαφώς καταγεγραµµένη τάση µείωσης της συχνότητας της νόσου - εάν ήταν 

αποκλειστικά κληρονοµικά µεταβιβαζόµενη- κάτι που δεν προκύπτει από τις 

επιδηµιολογικές µελέτες (Crow ,2007).  

Συµπερασµατικά οι µελέτες αποδεικνύουν  ότι υπάρχει γενετική επιβάρυνση για τη 

νόσο, η οποία δεν µπορεί να εντοπιστεί σε κάποιο συγκεκριµένο γονιδιακό τόπο και 

δεν επαρκεί από µόνη της για να εξηγήσει την ύπαρξη της ασθένειας και την 

εµφάνισή της ανά άτοµο. Εποµένως το δίληµµα για το αν η νόσος είναι γενετική ή 

οφείλεται σε περιβαλλοντικούς παράγοντες (nature vs nurture) είναι άτοπη και έχει 

αντικατασταθεί από την αναζήτηση µοντέλων αλληλεπίδρασης µεταξύ γονιδίων και 

περιβάλλοντος , που να µπορούν να ερµηνεύσουν πειστικότερα και µε πιο επαρκή 

τρόπο  την κλινική εικόνα της σχιζοφρένειας (Mc Cabe et al. ,2006) . 
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• 3.2 Νευροβιοχηµικές Θεωρίες 

 

Αν και οι γνώσεις µας γύρω από την παθοφυσιολογία της σχιζοφρένειας παραµένουν 

ελλιπείς, αρκετά δεδοµένα έχουν εξαχθεί από διάφορες µελέτες σχετικά µε το ρόλο 

ορισµένων νευροδιαβιβαστών και νευρωνικών κυκλωµάτων. Μέχρι σήµερα, ο 

νευροδιαβιβαστής που συγκεντρώνει το µεγαλύτερο ενδιαφέρον είναι η ντοπαµίνη 

(DA) . Mε τη βοήθεια µοριακών τεχνικών έχουν µέχρι σήµερα  ταυτοποιηθεί  5 είδη 

υποδοχέων. Αυτοί έχουν καταταχθεί  σε δύο οικογένειες: D1, D5 και D2, D3, D4 

(Remington , 2008).  

Οι παραπάνω υποδοχείς κατανέµονται σε διαφορετικές περιοχές στον εγκέφαλο. Πιο 

αναλυτικά, οι D1 βρίσκονται ευρέως στο φλοιό,-περιλαµβανοµένου του 

προµετωπιαίου- και στο ραβδωτό σώµα, οι D5 εντοπίζονται κυρίως στον ιππόκαµπο, 

οι D2 κυρίως στο ραβδωτό σώµα, όπως και οι D3, ενώ οι D4 στον προµετωπιαίο 

φλοιό και στον ιππόκαµπο ( Joyce  & Meador-Woodruff , 1997). 

Η υπόθεση ,ότι η ντοπαµινεργική µεταβίβαση έχει κεντρικό ρόλο στην ανάλυση και 

εξήγηση της σχιζοφρένειας , παραµένει σταθερή εδώ και αρκετά χρόνια . Αρχικά 

στηρίχτηκε  στην παρατήρηση ότι η δράση των αντιψυχωτικών σχετιζόταν µε τον 

αποκλεισµό των D2 υποδοχέων.  

Η πρώτη απόπειρα διατύπωσης µιας θεωρίας που σχετίζεται µε την σχιζοφρένεια -

εκδοχή Ι-,  που διαµορφώθηκε µε γνώµονα την µέχρι τότε έρευνα , υποστήριζε ότι τα 

συµπτώµατα της σχιζοφρένειας οφείλονται σε αυξηµένη ντοπαµινεργική µεταβίβαση, 

χωρίς να διευκρινίζεται βέβαια σε ποια περιοχή του εγκεφάλου, αλλά ούτε και ποια 

επιµέρους συµπτώµατα (Snyder ,1976) .  

Στη συνέχεια υπήρξε περαιτέρω µελέτη γύρω από την πρότερη σκέψη  και ως 

αποτέλεσµα είχε να δηµιουργηθεί µια πιο δοµηµένη και συγκεκριµένη υπόθεση- 

εκδοχή ΙΙ (Davis et al. ,1991) , η οποία παρέθετε την άποψη  ότι τα γνωσιακά και 

αρνητικά συµπτώµατα της σχιζοφρένειας σχετίζονται µε µείωση της ντοπαµινεργικής 

µεταβίβασης στον προµετωπιαίο φλοιό, ενώ τα θετικά συµπτώµατα οφείλονται σε 

υποφλοιώδη αύξηση της ντοπαµινεργικής µεταβίβασης. Η υπολειτουργία της 

ντοπαµινεργικής µεταβίβασης στον προµετωπιαίο φλοιό θα µπορούσε να σταµατάει 

την αναστολή της απελευθέρωσης ντοπαµίνης στο ραβδωτό σώµα, καθώς φαίνεται 

ότι υπάρχει µια αµφίδροµη σχέση µεταξύ των φλοιωδών και υποφλοιωδών 

συστηµάτων της ντοπαµίνης  (Pycock et al. , 1980).  



 12 

Η εκδοχή ΙΙΙ για την ντοπαµινεργική υπόθεση της σχιζοφρένειας, που προτείνεται 

τελευταία, προσφέρει µια βελτιωµένη - αναθεωρηµένη υπόθεση. Σύµφωνα µε αυτήν, 

µια πληθώρα γεγονότων και χαρακτηριστικών, δηλαδή γονίδια, µαιευτικές επιπλοκές, 

κοινωνική αποµόνωση, χρήση διεγερτικών και κάνναβης, αλληλεπιδρούν έχοντας ως 

αποτέλεσµα να οδηγούν σε ντοπαµινεργική δυσλειτουργία . Αυτή συνίσταται σε 

αύξηση των επιπέδων της προσυναπτικής ντοπαµίνης στο ραβδωτό σώµα. Η αύξηση 

αυτή θεωρείται ως το τελικό κοινό στάδιο που οδηγεί στην ψύχωση, δηλαδή στα 

θετικά ψυχωτικά συµπτώµατα, είτε αυτά είναι µέρος σχιζοφρενικής είτε 

συναισθηµατικής ψύχωσης ( Howes & Kapur 2009 ) .  

Η ερευνητική κοινότητα έχει εστιάσει το ενδιαφέρον της τα τελευταία χρόνια και  σε 

άλλους νευροδιαβιβαστές, όπως τη σεροτονίνη, το GABA και κυρίως το γλουταµικό, 

αφού η θεωρία της ντοπαµίνης δεν εξηγεί ικανοποιητικά τις δοµικές µεταβολές του 

εγκεφάλου, τα γνωσιακά και αρνητικά συµπτώµατα, αλλά και την εµφάνισή της στο 

τέλος της εφηβείας ή στην αρχή της ενήλικης ζωής (Stone et al. , 2007 ) . 

Οι υποδοχείς του γλουταµικού διακρίνονται σε ιονοτροπικούς- που είναι οι καϊνικοί, 

οι AMPA και οι NMDΑ - και µεταβολοτροπικούς, οι οποίοι είναι συνδεδεµένοι µε τις 

G πρωτεΐνες. Θεωρείται ότι η δυσλειτουργία των NMDA υποδοχέων των 

GABAεργικών νευρώνων ίσως να οδηγεί  σε απώλεια συνάψεων και δενδριτών  

λόγω τοξικότητας , η οποία προκαλείται από υπερδιέγερση ( Stone et al. , 2007 ) .  

H χορήγηση κεταµίνης, η οποία είναι ανταγωνιστής των NMDA υποδοχέων, µπορεί 

να προκαλέσει την πλήρη ψυχοπαθολογική συνδροµή της σχιζοφρένειας, ενώ η 

χορήγηση αµιγώς ντοπαµινεργικών ουσιών, π.χ. αµφεταµίνης, οδηγεί µόνο στην 

εµφάνιση της θετικής συµπτωµατολογίας ( Stone ,2009 ). Έντονο ενδιαφέρον 

προκαλεί  µάλιστα  µια έρευνα των Javitt & Laruelle (2006) , η οποία έδειξε ότι η 

χορήγηση κεταµίνης σε αρουραίους δεν προκαλεί νευροτοξικότητα  µέχρι αυτοί να 

γίνουν έφηβοι . 

Αυτές οι παρατηρήσεις, οι οποίες φαίνεται να στηρίζουν το νευροαναπτυξιακό 

µοντέλο της σχιζοφρένειας ( Olney et al. ,1999 ) , ίσως να  έχουν την ερµηνεία ότι οι 

νευρωνικές συνδέσεις που σχετίζονται µε την νευροτοξικότητα από τον αποκλεισµό 

των NMDA υποδοχέων δεν αναπτύσσονται πλήρως παρά µέχρι την όψιµη  εφηβεία . 

Θα πρέπει επίσης να σηµειωθεί ότι οι γλουταµινεργικοί νευρώνες του ιππόκαµπου 

και του φλοιού δέχονται ρυθµιστικά µηνύµατα από την ντοπαµίνη, ενώ αντίστροφα 

το γλουταµικό επιδρά στην πυροδότηση των ντοπαµινεργικών νευρώνων.  
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Γενικότερα φαίνεται ότι τα δύο αυτά συστήµατα είναι σε στενή αλληλεπίδραση όπως 

άλλωστε επιβεβαιώνεται από τις έρευνες των David και των συνεργατών του ( 2005) , 

γεγονός που έρχεται να ενισχύσει το γενικότερο σκεπτικό ένα χρόνο αργότερα και η 

επιστηµονική µελέτη των Hatzipetros and Yamamoto ( 2006 ) . 

Από τις αρχές της δεκαετίας του 1970, ο Eugene Roberts (1972, 1976), γνωστός 

βασικός νευροεπιστήµονας , αναφέρθηκε στο ρόλο του νευροδιαβιβαστή γ-αµινο-

βουτυρικού οξέος (GABA) σε διάφορες διαταραχές του νευρικού συστήµατος. 

Μεταξύ άλλων, µε τις τότε γνώσεις για το ρόλο του GABA στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα, πρότεινε ότι τα ψυχωσικά συµπτώµατα µπορούν να ερµηνευθούν ως 

φαινόµενα ανεπαρκούς GABA-εργικής αναστολής (Roberts, 1972, 1976) . Κατόπιν, 

µετά από εκτενή µελέτη  του Nestoros (1980a), έγινε φανερό  ότι οι βενζοδιαζεπίνες 

ενισχύουν  τη δράση του γ-αµινο-βουτυρικού οξέος (Νestoros & Nistri, 1978, 1979).  

Παρά τις διαπιστώσεις αυτές όµως, τόσο τα συγγράµµατα ψυχοφαρµακολογίας όσο 

και η καθιερωµένη κλινική πρακτική της εποχής αρθρογραφούσαν κατά της 

χορήγησης βενζοδιαζεπινών στη σχιζοφρένεια, γεγονός που έκανε περισσότερο 

αισθητή την ανάγκη επαναξιολόγησης των δεδοµένων που δικαιολογούσαν την 

συγκεκριµένη επικρατούσα άποψη. Για αυτό το λόγο κρίνεται επιτακτική η ανάγκη 

να εξεταστεί ξανά ενδολεχώς και µακροπρόθεσµα η υπόθεση η οποία ισχυρίζεται ότι 

οι βενζοδιαζεπίνες ίσως να έχουν τη δυνατότητα να αποτελούν το καταλληλότερο 

φάρµακο επιλογής για τη θεραπεία της σχιζοφρένειας . 

 

4. Ψυχοπαθολογία  

 

Η σχιζοφρένεια εµφανίζεται επηρεάζοντας αρκετές από τις νοητικές λειτουργίες όπως 

η σκέψη, η αντίληψη, το συναίσθηµα, η προσοχή και η µνήµη (Lindenmayer & Khan 

2006).  

Η σηµερινή αντίληψη για τη σχιζοφρένεια βασίζεται ,όπως προαναφέρθηκε µε 

ιδιαίτερα εκτενή τρόπο, κυρίως στις εργασίες των Kraepelin, Bleuler και Schneider. 

Οι ταξινοµήσεις της σχιζοφρένειας, περνώντας διαδοχικά από ευρύτερους σε 

στενότερους διαγνωστικούς ορισµούς της διαταραχής για καλύτερη κατανόηση, 

σήµερα ενσωµατώνουν ένα κράµα που περιλαµβάνει την οπτική της µακροχρόνιας 

πορείας του Emil Kraepelin, τα αρνητικά συµπτώµατα του Eugene Bleuler και τα 

θετικά συµπτώµατα του Kurt Schneider, µε διάφορες  ερµηνείες αυτών των στοιχείων 

( Tandon et al., 2009 ) .   
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Tα δύο ταξινοµικά συστήµατα, DSM-IV-TR (APA, 2000 ) και ICD-10 ( WHO ,1992 

) παρουσιάζουν σε πολύ µεγάλο βαθµό συµφωνία ως προς τον ορισµό της 

σχιζοφρένειας, ωστόσο διαφέρουν ως προς τον προσδιορισµό της πορείας στο χρόνο, 

καθώς και στην αναφορά σχετικά µε τη λειτουργικότητα. Επίσης , το ICD-10 δίνει 

ιδιαίτερη έµφαση στα 1ης τάξεως συµπτώµατα του Schneider (1959) .Αναλυτικά θα 

καταγραφεί η διάγνωση της σχιζοφρένειας µε βάση το DSM-IV-TR ,εξαιτίας του 

γεγονότος ότι αυτό το εργαλείο χρησιµοποιείται από την κοινότητα των ψυχολόγων. 

Ενδεικτική αναφορά βέβαια θα γίνει και στο ICD-10 , το οποίο αποτελεί εργαλείο 

των ψυχιάτρων . 

Σύµφωνα µε το DSM-IV-TR η διάγνωση της σχιζοφρένειας τίθεται όταν πληρούνται 

τα κάτωθι κριτήρια: 

 

Α) Χαρακτηριστικά συµπτώµατα: ∆ύο (ή περισσότερα) από τα ακόλουθα, το καθένα 

από τα οποία είναι παρόν για σηµαντικό χρονικό διάστηµα κατά τη διάρκεια µιας 

περιόδου του  ενός µήνα (ή λιγότερο αν αντιµετωπιστεί επιτυχώς): 

(1) παραληρητικές ιδέες  

(2) ψευδαισθήσεις  

(3) αποδιοργανωµένος λόγος (π.χ. συχνός εκτροχιασµός ή ασυναρτησία)  

(4) αρνητικά συµπτώµατα π.χ. απρόσφορο συναίσθηµα , αλογία ή αβουλησία 

 

Σηµείωση: Απαιτείται µόνο ένα σύµπτωµα του κριτηρίου Α αν οι παραληρητικές ιδέες 

είναι αλλόκοτες ή οι ψευδαισθήσεις αποτελούνται από µία φωνή που σχολιάζει 

αδιάκοπα τη συµπεριφορά ή τις σκέψεις του ατόµου ή από δύο ή περισσότερες φωνές 

που συνδιαλέγονται µεταξύ τους.  

 

Β) Κοινωνική / Επαγγελµατική δυσλειτουργία: Για ένα σηµαντικό τµήµα του χρόνου 

από τη στιγµή της έναρξης της διαταραχής, µία ή περισσότερες µείζονες περιοχές της 

λειτουργικότητας, όπως η εργασία, οι διαπροσωπικές σχέσεις ή η αυτο-φροντίδα 

είναι καταφανώς κάτω από το επίπεδο που είχε επιτευχθεί πριν την έναρξη (εάν  η 

έναρξη τοποθετείται στην παιδική ηλικία ή την εφηβεία, η αποτυχία ορίζεται στο να 

µην επιτευχθεί το αναµενόµενο επίπεδο διαπροσωπικών, σχολικών ή επαγγελµατικών 

επιτευγµάτων).  
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Γ) ∆ιάρκεια : Συνεχή σηµεία της διαταραχής επιµένουν για τουλάχιστον 6 µήνες. 

Αυτή η περίοδος των 6 µηνών πρέπει να περιλαµβάνει τουλάχιστον ένα µήνα 

συµπτωµάτων (ή λιγότερο αν αντιµετωπιστούν επιτυχώς) , τα οποία πληρούν το 

Κριτήριο Α (δηλ. ενεργός φάση των συµπτωµάτων) και µπορεί να περιλαµβάνει 

περιόδους µε πρόδροµα ή υπολειµµατικά συµπτώµατα. Κατά τη διάρκεια αυτών των 

2 περιόδων, της πρόδροµης ή της υπολειµµατικής, τα σηµεία της διαταραχής µπορούν 

να εκδηλώνονται µόνον µε αρνητικά συµπτώµατα ή είναι παρόντα σε πιο 

εξασθενηµένη µορφή δύο ή περισσότερα συµπτώµατα που συγκαταλέγονται στο 

Κριτήριο Α (π.χ. παράδοξες πεποιθήσεις, ασυνήθη αισθητηριακά βιώµατα). 

 

∆) Αποκλεισµός της Σχιζοσυναισθηµατικής ∆ιαταραχής και ∆ιαταραχής της ∆ιάθεσης: 

Η Σχιζοσυναισθηµατική ∆ιαταραχή και η ∆ιαταραχή της ∆ιάθεσης Με Ψυχωτικά 

Στοιχεία έχουν αποκλειστεί επειδή είτε (1) δεν υπήρχε παρουσία Μείζονος 

Καταθλιπτικού ή Μικτού Επεισοδίου ταυτόχρονα µε την ενεργό φάση των 

συµπτωµάτων,  ή (2) αν υπήρχε παρουσία επεισοδίων της διάθεσης κατά τη διάρκεια 

της ενεργού φάσης των συµπτωµάτων, η συνολική τους διάρκεια ήταν βραχεία σε 

σχέση µε τη διάρκεια της ενεργού και της υπολειµµατικής περιόδου.  

 

Ε) Αποκλεισµός Ουσιών/ γενικήςσωµατικής κατάστασης : Η διαταραχή δεν οφείλεται 

στις άµεσες φυσιολογικές δράσεις µιας ουσίας (π.χ. ουσία κατάχρησης, φάρµακα) ή 

γενικής σωµατικής κατάστασης.  

ΣΤ) Σχέση µε ∆ιάχυτη Αναπτυξιακή ∆ιαταραχή: Αν υπάρχει ιστορικό Αυτιστικής 

∆ιαταραχής ή άλλης ∆ιάχυτης Αναπτυξιακής ∆ιαταραχής, η επιπρόσθετη διάγνωση 

της Σχιζοφρένειας τίθεται µόνον αν υπάρχουν επίσης προεξάρχουσες παραληρητικές 

ιδέες ή ψευδαισθήσεις για τουλάχιστον ένα µήνα (ή λιγότερο αν αντιµετωπιστούν 

επιτυχώς). 

 
Στη συνέχεια  ακολουθεί ο σχετικός πίνακας για σύνοψη των προαναφερθέντων και 

έπειτα ο πίνακας για το ICD-10 . 
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DSM-IV-TR: ∆ιαγνωστικά κριτήρια για τη σχιζοφρένεια: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Α. Χαρακτηριστικά συµπτώµατα: ∆ύο (ή περισσότερα) από τα παρακάτω, το καθένα παρόν 
για ένα σηµαντικό µέρος του χρόνου κατά τη διάρκεια ενός µηνός( ή λιγότερο, εάν έχει 
θεραπευθεί επιτυχώς): 
1. Παραληρητικές ιδέες 
2. Ψευδαισθήσεις 
3. Αποδιοργανωµένος λόγος(π.χ. συχνός εκτροχιασµός ή ασυναρτησία) 
4. Σοβαρά αποδιοργανωµένη ή κατατονική συµπεριφορά 
5. Αρνητικά συµπτώµατα (π.χ. συναισθηµατική αµβλύτητα, αλογία, αβουλία) 
 
Σηµείωση: Αρκεί µόνο ένα από τα συµπτώµατα του κριτηρίου Α εάν οι παραληρητικές ιδέες 
είναι αλλόκοτες ή οι ψευδαισθήσεις συνίστανται σε µία φωνή που σχολιάζει τη σκέψη ή τη 
συµπεριφορά του ατόµου ή σε δύο ή περισσότερες φωνές που συζητούν µεταξύ τους 
 
Β. Έκπτωση κοινωνικής/επαγγελµατικής λειτουργικότητας: Για µια σηµαντική αναλογία του 
χρόνου από την έναρξη της διαταραχής, µία ή περισσότερες περιοχές λειτουργικότητας όπως 
εργασία, διαπροσωπικές σχέσεις, ή αυτοφροντίδα είναι σαφώς κάτω από το επίπεδο που είχε 
επιτευχθεί πριν από την έναρξη της διαταραχής( ή όταν η έναρξη είναι στην παιδική ηλικία ή 
στην εφηβεία, αποτυχία να επιτευχθεί το αναµενόµενο επίπεδο διαπροσωπικής, ακαδηµαϊκής 
ή επαγγελµατικής λειτουργικότητας). 
 
Γ. ∆ιάρκεια: Σηµεία της διαταραχής είναι παρόντα κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 
τουλάχιστον έξι µηνών. Αυτή η περίοδος θα πρέπει να περιλαµβάνει ένα διάστηµα 
τουλάχιστον ενός µηνός που να πληρούν το κριτήριο Α (συµπτώµατα ενεργού φάσης) και 
µπορεί να περιλαµβάνει περιόδους µε πρόδροµα ή υπολειµµατικά συµπτώµατα. Κατά τη 
διάρκεια των προδρόµων ή υπολειµµατικών περιόδων, τα σηµεία της διαταραχής µπορεί να 
εκδηλώνονται µόνο µε αρνητικά συµπτώµατα ή δύο ή περισσότερα συµπτώµατα του 
κριτηρίου Α παρόντα σε εξασθενηµένη µορφή(π.χ. παράδοξες πεποιθήσεις, ασυνήθεις 
αντιληπτικές εµπειρίες). 
 
∆. Αποκλεισµός σχιζοσυναισθηµατικής διαταραχής και διαταραχής της διάθεσης: Η 
σχιζοσυναισθηµατική διαταραχή και η διαταραχή της διάθεσης µε ψυχωτικά στοιχεία έχουν 
αποκλεισθεί επειδή 1) δεν έχει συµβεί µείζον καταθλιπτικό, µανιακό ή µικτό επεισόδιο 
ταυτόχρονα µε τα συµπτώµατα της ενεργού φάσης, ή 2)εάν έχουν συµβεί επεισόδια 
διαταραχής της διάθεσης κατά τη διάρκεια της συµπτωµατολογίας ενεργού φάσης, η 
συνολική τους διάρκεια είναι βραχεία σε σχέση µε τη διάρκεια των ενεργών και 
υπολειµµατικών φάσεων. 
 
Ε. Αποκλεισµός διαταραχής οφειλόµενης σε ουσία/γενική σωµατική κατάσταση: Η 
διαταραχή δεν είναι άµεσο φυσιολογικό αποτέλεσµα κάποιας ουσίας ή γενικής σωµατικής 
κατάστασης. 
 
ΣΤ. Σχέση µε διάχυτη αναπτυξιακή διαταραχή: Εάν υπάρχει ιστορικό αυτιστικής διαταραχής 
ή άλλη διάχυτη αναπτυξιακή διαταραχή, η επιπρόσθετη διάγνωση της σχιζοφρένειας γίνεται 
µόνον εάν προεξάρχουν παραληρητικές ιδέες ή ψευδαισθήσεις για διάστηµα ενός µηνός( ή 
λιγότερο, εάν θεραπευθούν επιτυχώς). 
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ICD-10: ∆ιαγνωστικά κριτήρια για τη σχιζοφρένεια 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

• 4.1 ∆ιαγνωστικοί τύποι 
 
Οι διαγνωστικοί τύποι της σχιζοφρένειας είναι παρόµοιοι στα δύο ταξινοµικά 

συστήµατα, και συνίστανται στον παρανοειδή, αποδιοργανωµένο, κατατονικό, 

αδιαφοροποίητο και υπολειµµατικό.  

Συχνότερος είναι ο παρανοειδής τύπος, ο οποίος σχετίζεται µε καλύτερη πρόγνωση 

και χαρακτηρίζεται από την επικράτηση στην κλινική εικόνα παραληρητικών ιδεών 

και ψευδαισθήσεων.  

I. Είτε τουλάχιστον ένα από τα σύνδροµα, συµπτώµατα, και σηµεία που αναφέρονται στο 
(1), είτε τουλάχιστον δύο από από τα συµπτώµατα και σηµεία που αναφέρονται στο (2), θα 
πρέπει να είναι παρόντα για το περισσότερο διάστηµα κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου 
ψυχωτικής νόσου που διαρκεί τουλάχιστον ένα µήνα( ή κάποιο διάστηµα για τις περισσότερες 
µέρες). 
 
1. Τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω πρέπει να είναι παρόν: 
Α. Ηχηρή σκέψη, τοποθέτηση ή υποκλοπή σκέψης, αναµετάδοση σκέψης. 
Β. Παραληρητικές ιδέες ελέγχου, επίδρασης ή παθητικότητας, σαφώς αναφερόµενες σε 
κινήσεις µελών του σώµατος, σε σκέψεις, πράξεις ή αισθήσεις. Παραληρητική αντίληψη. 
Γ. Ακουστικές ψευδαισθήσεις που σχολιάζουν τη συµπεριφορά του ασθενούς, φωνές που 
συζητούν για τον ασθενή µεταξύ τους ή άλλοι τύποι ψευδαισθητικών φωνών που µοιάζει να 
εκπορεύονται από κάποιο σηµείο του σώµατος. 
∆. Άλλοι τύποι παραληρητικών ιδεών που επιµένουν, είναι πολιτισµικά απρόσφορες και 
εντελώς αδύνατες. 
 
2. Ή τουλάχιστον δύο από τα παρακάτω: 
Α. Επίµονες ψευδαισθήσεις οποιουδήποτε τύπου, όταν συµβαίνουν κάθε µέρα για 
τουλάχιστον ένα µήνα, όταν συνοδεύονται από παραληρητικές ιδέες χωρίς σαφές 
συναισθηµατικό περιεχόµενο, ή από επίµονες υπερτιµηµένες ιδέες. 
Β. Νεολογισµοί, ανακοπές, εκτροχιασµοί, που ____έχουν ως αποτέλεσµα την ασυναρτησία ή την 
Ασχετολογία 
Γ. Κατατονική συµπεριφορά, όπως διέγερση, παράξενες στάσεις, κηρώδης ευκαµψία, 
αρνητισµός, αλαλία, ή καταπληξία. 
∆. Αρνητικά συµπτώµατα, όπως εκσεσηµασµένη απάθεια, πτωχεία του λόγου, αµβλύτητα ή 
απροσφορότητα των συναισθηµατικών απαντήσεων. 
 
ΙΙ. Κριτήρια αποκλεισµού: 
Εάν ο ασθενής επίσης πληρεί τα κριτήρια για µανιακό ή καταθλιπτικό επεισόδιο, τα 
κριτήρια που παρατίθενται στα (1) και (2) πρέπει να έχουν ικανοποιηθεί πριν την ανάπτυξη 
της συναισθηµατικής διαταραχής. 
Η διαταραχή δεν αποδίδεται σε οργανική εγκεφαλική νόσο, ή σε σχετιζόµενη µε το 
αλκοόλ ή άλλη ουσία τοξίκωση, εξάρτηση ή απόσυρση. 
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Βασικά γνωρίσµατα του αποδιοργανωµένου τύπου είναι η αποδιοργάνωση της 

σκέψης και της συµπεριφοράς και το απρόσφορο συναίσθηµα.  

Ο κατατονικός τύπος χαρακτηρίζεται από προεξάρχοντα κατατονικά συµπτώµατα, 

ενώ στον υπολειµµατικό τύπο ταξινοµούνται ασθενείς που είχαν στο παρελθόν 

τουλάχιστον ένα ψυχωτικό επεισόδιο και πληρούσαν τα κριτήρια για τη 

σχιζοφρένεια, αλλά παρουσιάζουν µόνο αρνητικά ή υπολειµµατικά συµπτώµατα, 

δηλαδή ψυχωτικά συµπτώµατα σε εξασθενηµένη µορφή. 

Ο αδιαφοροποίητος τύπος αφορά ασθενείς που ενώ πληρούν τα κριτήρια για τη 

σχιζοφρένεια, δεν εµπίπτουν σαφώς σε κάποια από τις άλλες διαγνωστικές 

κατηγορίες.  

Στο ICD-10 περιλαµβάνεται επίσης ο τύπος της απλής σχιζοφρένειας, η οποία 

χαρακτηρίζεται από την ύπουλη έναρξη και σταδιακή επιδείνωση αρνητικής 

συµπτωµατολογίας (Kirkpatrick & Cenk 2005). 

 
 

• 4.2  Κλινική συµπτωµατολογία 
 
Τα κλινικά συµπτώµατα της σχιζοφρένειας ταξινοµούνται γενικώς σε διαστάσεις 

συµπτωµάτων. Οι διαστάσεις αυτές προκύπτουν από παραγοντικές αναλύσεις 

µελετών µεγάλου αριθµού ασθενών και έχουν αναπαραχθεί ευρέως σε µεγάλο αριθµό 

ασθενών αλλά και σε διάφορα στάδια της νόσου (Nakaya et al. ,1999. Peralta & 

Cuesta ,  2001).  

o 4.2.1 Θετικά συµπτώµατα  

 

H θετική συµπτωµατολογία αφορά τον έλεγχο της πραγµατικότητας και 

περιλαµβάνει τις παραληρητικές ιδέες, τις ψευδαισθήσεις και άλλες 

διαστρεβλώσεις της πραγµατικότητας (παράξενη συµπεριφορά, θετική 

µορφολογική διαταραχή σκέψης , απρόσφορο συναίσθηµα). Σύµφωνα µε 

την Andreasen (1984), η οποία έχει προτείνει την Κλίµακα για την 

Αξιολόγηση των Θετικών Ψυχωσικών Συµπτωµάτων (βλέπε µετάφραση 

και προσαρµογή στα Ελληνικά από Νέστορος & Βαλλιανάτου, 1993β), το 

βασικό χαρακτηριστικό των θετικών ψυχωσικών συµπτωµάτων και 

κλινικών είναι ότι εµφανίζονται σε άτοµα µε σχιζοφρένεια , ενώ δεν 

υπάρχουν στα φυσιολογικά άτοµα (Andreasen, 1985. Kay, 1991) . 
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Οι παραληρηµατικές ιδέες αντιπροσωπεύουν µια διαταραχή του 

περιεχοµένου της σκέψης και αποτελούν παθολογικές, αµετάβλητες, 

λανθασµένες πεποιθήσεις, οι οποίες διατηρούνται και δύσκολα 

µεταβάλλονται ,  ενώ δεν µπορούν να εξηγηθούν µε βάση το πολιτισµικό 

πλαίσιο του ατόµου (Andreasen, 1984. Butler & Braff , 1991).  Κατά τους 

Νέστορος& Ζγαντζούρη (2002) , οι παραληρηµατικές ιδέες διακρίνονται 

σε: 1) παραληρηµατικές ιδέες δίωξης (o ασθενής πιστεύει ότι συνωµοτούν 

εναντίον του), 2) παραληρηµατικές ιδέες ζηλοτυπίας , 3) παραληρηµατικές 

ιδέες αµαρτίας ή ενοχής , 4) παραληρηµατικές ιδέες µεγαλείου (o ασθενής 

πιστεύει ότι έχει ιδιαίτερες δυνάµεις ή ικανότητες), 5) θρησκευτικές 

παραληρηµατικές ιδέες (o ασθενής ασχολείται υπερβολικά µε 

διαστρεβλωµένες θρησκευτικές πεποιθήσεις , 6) σωµατικές 

παραληρηµατικές ιδέες (o ασθενής πιστεύει ότι κατά κάποιο τρόπο το 

σώµα του φέρει κάποια ιδιαιτερότητα ή ελάττωµα) , 7) παραληρηµατικές 

ιδέες αναφοράς (o ασθενής πιστεύει ότι  διάφορα γεγονότα αναφέρονται 

σ’ αυτόν) , 8) παραληρηµατικές ιδέες ελέγχου (o ασθενής νιώθει ότι οι 

πράξεις του ελέγχονται από κάποια ξένη δύναµη ) , 9) παραληρηµατικές 

ιδέες ότι οι σκέψεις του διαβάζονται, 10) παραληρηµατικές ιδέες εκποµπής 

σκέψης (o ασθενής πιστεύει ότι οι σκέψεις του εκπέµπονται έτσι ώστε ο 

ίδιος ή κάποιοι άλλοι µπορούν να τις ακούσουν), 11) παραληρηµατικές 

ιδέες παρεµβολή της σκέψης (o ασθενής πιστεύει ότι οι σκέψεις του δεν 

ανήκουν σ’ αυτόν αλλά έχουν τοποθετηθεί από κάποιον άλλον), και 12) 

παραληρηµατικές ιδέες απόσυρσης της σκέψης (o ασθενής πιστεύει ότι οι 

σκέψεις του έχουν αποµακρυνθεί από το κεφάλι του) . 

Βέβαια , τα παραληρήµατα µπορεί να διαφέρουν ως προς την ένταση, τη 

συστηµατοποίηση και το βαθµό που επηρεάζουν τη λειτουργικότητα του 

ατόµου. Έχει προταθεί  από τον Fish (1984) η έννοια της πρωτοπαθούς 

παραληρητικής εµπειρίας ως η δοµή που συνιστά τη βάση των 

παραληρηµάτων στη σχιζοφρένεια . Κατά την παραληρητική αντίληψη, 

µια ανώµαλη ερµηνεία αποδίδεται σε µια φυσιολογική αντίληψη. Οι 

πρωτοπαθείς παραληρητικές εµπειρίες µπορεί να επεκταθούν και να 

εξελιχθούν σε οµάδα δευτερογενών παραληρηµάτων. 

Οι ψευδαισθήσεις συνίστανται σε ανώµαλες αντιλήψεις από οποιαδήποτε 

από τις 5 αισθήσεις. Στη σχιζοφρένεια απαντώνται ψευδαισθήσεις από 
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όλες τις αισθήσεις, αλλά οι ακουστικές είναι οι συχνότερες και 

αναφέρονται από το 50-70% των ασθενών (Hoffman et al ., 2003 . 

Lindenmayer & Khan ,2006 ). Φωνές που συζητούν µεταξύ τους ή που 

σχολιάζουν  τη συµπεριφορά του ασθενούς θεωρούνται χαρακτηριστικές, 

ωστόσο φωνές µε επικριτικό ή απειλητικό περιεχόµενο είναι συχνότερες.  

Σχετικά µε την παράξενη συµπεριφορά που παρουσιάζει ένα άτοµο που 

πάσχει από σχιζοφρένεια, ουσιαστικά συνίσταται στην παρέκκλιση από τις 

κοινωνικά συνηθισµένες συµπεριφορές και αφορά: 1) στο ρουχισµό και 

στην εµφάνιση , 2) στην κοινωνική και σεξουαλική συµπεριφορά 

(παραδείγµατος χάριν να αυνανίζεται σε δηµόσιο χώρο), 3) στην επιθετική 

και ανήσυχη συµπεριφορά ( συνήθως απροσδόκητα), και 4) στην 

επαναληπτική ή στερεοτυπική συµπεριφορά (Νέστορος & 

Ζγαντζούρη,2002)  . 

Τέλος όσον αφορά την θετική µορφολογική (τυπική) διαταραχή της 

σκέψης περιλαµβάνει κατά τους Νέστορος & Ζγαντζούρη(2002) τα εξής : 

1) χάλαση του συνειρµού , 2) εκτροπή της απάντησης ( η απάντηση στην 

ερώτηση δίδεται µε ένα πλάγιο ή άσχετο τρόπο), 3) ασυναρτησία ( η 

διαδικασία της οµιλίας η οποία ,κατά περιόδους, είναι ακατανόητη), 4) 

έλλειψη λογικής-αλογία ( το υποκείµενο καταλήγει σε συµπεράσµατα τα 

οποία δεν ακολουθούν την λογική), 5) περιττολογία (η διαδικασία της 

οµιλίας κατά την οποία το άτοµο καθυστερεί να φθάσει στον στόχο της 

ιδέας), 6) πίεση του λόγου (δηλ., η οµιλία του υποκειµένου είναι γρήγορη 

και δύσκολο  να την διακόψει κάποιος, ενώ η ποσότητα του λόγου που 

παράγεται είναι µεγαλύτερη από αυτό που θεωρείται φυσιολογικό), 7) 

λόγος που διασπάται (δηλ., ο ασθενής διασπάται από τα ερεθίσµατα του 

περιβάλλοντος του τα οποία διακόπτουν την ροή του λόγου του), και 8) 

ηχολαλία (είναι η διαδικασία οµιλίας κατά την οποία οι ήχοι αντί των 

λογικών σχέσεων εµφανίζονται να κυβερνούν στην επιλογή των λέξεων) . 

 

o 4.2.2 Αρνητικά συµπτώµατα  

 

Τα αρνητικά συµπτώµατα συνοψίζουν ουσιαστικά την άµβλυνση και 

µείωση του συναισθήµατος και των κινήτρων. Περιλαµβάνονται επιπλέον 

η αβουλία, η αλογία, η ανηδονία, η απάθεια και η κοινωνική απόσυρση. 



 21 

Έχει προταθεί ότι τα αρνητικά συµπτώµατα µπορεί να αναπτυχθούν και 

στις τρεις φάσεις της νόσου, πιθανόν µε διαφορετικούς 

παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς, οι οποίοι δεν είναι επαρκώς κατανοητοί 

µέχρι στιγµής (Tandon et al. 2000, 2009).  

Η αποδιοργάνωση της σκέψης,  αναφέρεται στη διάσπαση της έλλογης  

και κατευθυνόµενης φύσης της φυσιολογικής λειτουργίας της σκέψης. 

Μπορεί να ποικίλλει σε βαρύτητα από ήπια  έως τα όρια της 

ασυναρτησίας (Andreasen, 1979) . Περιλαµβάνονται επίσης  οι 

νεολογισµοί και τo φτωχό περιεχόµενο του λόγου. Συχνά µπορεί να 

συνυπάρχουν αποδιοργανωµένη συµπεριφορά και το απρόσφορο 

συναίσθηµα  (Tandon et al. , 2009). 

Χαρακτηριστικό των αρνητικών ψυχωσικών συµπτωµάτων  είναι ότι 

αναφέρονται   σε ένα έλλειµµα των ψυχικών λειτουργιών, οι οποίες είναι 

παρούσες σε φυσιολογικά άτοµα (Andreasen, 1985. Kay, 1991). 

Σύµφωνα µε την ταξινόµηση της Andreasen (1983) στην Κλίµακα για την 

Αξιολόγηση των Αρνητικών Ψυχωσικών Συµπτωµάτων (βλέπε µετάφραση 

και προσαρµογή στα Ελληνικά από Νέστορος & Βαλλιανάτου, 1993α),  τα 

αρνητικά ψυχικά συµπτώµατα που εµφανίζονται στους ασθενείς που 

πάσχουν από σχιζοφρένεια είναι τα ακόλουθα . 

Στο επίπεδο ή αµβλύ συναίσθηµα συµπεριλαµβάνονται: 1) η αµετάβλητη 

έκφραση του προσώπου ( το πρόσωπο του ασθενούς µοιάζει άκαµπτο 

καθώς το συναισθηµατικό περιεχόµενο της οµιλίας αλλάζει), 2) οι 

µειωµένες αυθόρµητες κινήσεις , 3) η έλλειψη εκφραστικών µέσων ( ο 

ασθενής δεν χρησιµοποιεί χειρονοµίες, την στάση του σώµατος , κ.λπ.) , 

4) η µειωµένη οπτική επικοινωνία (ο ασθενής αποφεύγει την οπτική 

επικοινωνία ή «κοιτάζει το κενό», ακόµα και όταν είναι δέκτης ο ίδιος), 5) 

η έλλειψη συναισθηµατικής ανταπόκρισης (δηλ., ο ασθενής αποτυγχάνει να 

χαµογελάσει) και 5) η έλλειψη φωνητικής χροιάς (δηλ., ο ασθενής 

αποτυγχάνει να δείξει φυσιολογικά φωνητικά δείγµατα έµφασης ) . 

Στην αβουλησία-απάθεια συνεκτιµώνται τα παρακάτω στοιχεία: 1) η 

προσωπική φροντίδα και υγιεινή (δηλ., τα ρούχα του ασθενούς µπορεί να 

δείχνουν ακατάστατα ή λερωµένα και µπορεί να έχει άλουστα µαλλιά , 

κ.λπ.), 2) η έλλειψη σταθερότητας στη δουλειά ή στο σχολείο και 3) η 
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σωµατική αδράνεια (o ασθενής µπορεί να κάθεται για ώρες και να µην 

αρχίζει κάποια αυθόρµητη δραστηριότητα). 

Στην συνέχεια, όσον αφορά την ανηδονία-έλλειψη κοινωνικότητας 

εµπλέκονται: 1) τα ενδιαφέροντα και οι δραστηριότητες ψυχαγωγίας (ο 

ασθενής µπορεί να έχει λίγα ή καθόλου ενδιαφέροντα, τα οποία όµως θα 

πρέπει να αξιολογούνται και ως προς την ποσότητα και ως προς την 

ποιότητα), 2) η σεξουαλική δραστηριότητα (ο ασθενής µπορεί να δείχνει 

µειωµένο σεξουαλικό ενδιαφέρον  ή να βιώνει λιγότερη ευχαρίστηση όταν 

εµπλέκεται σε σεξουαλικές δραστηριότητες), 3) η ικανότητα να αισθανθεί 

οικειότητα και στενές συναισθηµατικές σχέσεις (ο ασθενής µπορεί να 

εκδηλώνει µια ανικανότητα στο να δηµιουργεί στενές και οικείες σχέσεις 

ιδιαίτερα µε το αντίθετο φύλο και την οικογένεια), και 4) οι σχέσεις µε 

φίλους και συναδέλφους (ο ασθενής µπορεί να έχει λίγους ή καθόλου 

φίλους και µπορεί να προτιµά να περνά όλο το χρόνο αποµονωµένος). 

Στην αξιολόγηση της προσοχής του ατόµου περιλαµβάνονται: 1) η έλλειψη 

προσοχής σε κοινωνικό επίπεδο (ο ασθενής εµφανίζεται να µην συµµετέχει 

σε κοινωνικές δραστηριότητες), και 2) η αδυναµία συγκέντρωσης κατά την 

διάρκεια της εξέτασης της διανοητικής του  κατάστασης. 

 

 

 

5. Προνοσηρή περίοδος 

 

Η προνοσηρή περίοδος της νόσου ορίζεται ως η περίοδος που προηγείται της 

εµφάνισης του πρώτου συµπτώµατος της νόσου. Θεωρείται ότι πρόκειται για µια 

σταθερή κατάσταση, χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι είναι άνευ προβληµάτων, και 

ακολουθείται συνήθως από την πρόδροµη φάση της σχιζοφρένειας, η οποία συνιστά 

µια πορεία βαθµιαίας  επιδείνωσης, µέχρι την εµφάνιση του πρώτου συµπτώµατος 

της ενεργού φάσης.  

Εκτείνεται από τη γέννηση µέχρι την εµφάνιση των πρώτων προδρόµων 

συµπτωµάτων. Είναι µία περίοδος σταθερή από πλευράς ψυχοπαθολογίας, 

σηµαντικότατη όµως αναπτυξιακά δεδοµένου ότι ταυτίζεται στην ουσία µε την 

βρεφική, παιδική και εφηβική ζωή. Είναι απαραίτητο να τονισθεί ότι το άτοµο που 

αργότερα θα εµφανίσει σχιζοφρένεια όταν βρίσκεται στην προνοσηρή περίοδο  ,δεν 
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νοσεί. Ως εκ τούτου δεν τελεί υπό τακτική ιατρική παρακολούθηση και η όποια 

καταγραφή δεδοµένων δεν µπορεί να είναι λεπτοµερής . Τα δεδοµένα αυτά είτε 

προκύπτουν αναδροµικά, από πληροφορίες του ίδιου του ασθενούς, συγγενών,  

κ.λ.π., είτε προκύπτουν από  πρόδροµες µελέτες , που µελετούν δηλαδή από µικρή 

ηλικία χιλιάδες παιδιά για χρόνια και αναζητούν διαφορές ανάµεσα σε αυτά που 

ανέπτυξαν τελικά σχιζοφρένεια και σε αυτά που δεν ανέπτυξαν.  

Από την άλλη πλευρά , έχει τεκµηριωθεί η ύπαρξη ανωµαλιών σε άτοµα που 

πρόκειται να αναπτύξουν σχιζοφρένεια, πριν από την εκδήλωση του πρώτου 

συµπτώµατος της νόσου, οι οποίες αφορούν τις γνωστικές λειτουργίες, τη 

συµπεριφορά και το συναίσθηµα ( Ellison et al. ,1998 . Silverstein et al . ,2002) . Σε 

αυτές περιλαµβάνονται καθυστέρηση της κινητικής ανάπτυξης, διαταραχή της 

προσοχής, χαµηλότερος δείκτης νοηµοσύνης, διαταραχές στην πρόσληψη του λόγου, 

χαµηλή ακαδηµαϊκή επίδοση, κοινωνική αποµόνωση και συναισθηµατική 

αποστασιοποίηση (Keshavan et al. ,2006) . Ακόµη, έχουν εντοπιστεί υψηλότερα 

επίπεδα νευρωτισµού σε ασθενείς από ότι σε υγιή άτοµα (Camisa et al. ,  2005).  

 

 

 

6.  Πρόδροµη περίοδος 

 

Η πρόδροµη φάση της σχιζοφρένειας ορίζεται ως η περίοδος που προηγείται της 

ενεργού φάσης της νόσου, και αντιπροσωπεύει µια απόκλιση από τη συνήθη 

συµπεριφορά του ατόµου (Yung & McGorry ,1996) . Σε αντίθεση µε την προνοσηρή,  

η περίοδος αυτή είναι συµπτωµατική αλλά τα αντίστοιχα συµπτώµατα της δεν έχουν 

την ένταση, την βαρύτητα και την διάρκεια των συµπτωµάτων της ενεργού φάσης 

(Keith & Matthews ,1991) . Πολλοί ερευνητές πιστεύουν ότι το κλειδί για την 

ερµηνεία και την αντιµετώπιση της σχιζοφρένειας βρίσκεται σε αυτή ακριβώς την 

περίοδο. Έτσι, το ερευνητικό και κλινικό ενδιαφέρον έχει στραφεί προς τη µελέτη 

των προδρόµων συµπτωµάτων, καθώς η καλύτερη κατανόηση και η ανίχνευση τους 

µπορεί να προσφέρει ευκαιρίες για πρώιµη παρέµβαση και πρόληψη. 

Τα ποσοστά αναφοράς µιας τέτοιας φάσης σε άτοµα που εκδήλωσαν σχιζοφρένεια 

κυµαίνεται περίπου στο 90% ( Häfner et al. ,1994 ).Η χρονική διάρκεια των 

προδρόµων περιόδων ποικίλλει από µερικές εβδοµάδες έως πέντε χρόνια µε µέσο όρο 
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από ένα έως δύο έτη ( Klosterkötter et al. , 2008 ). Σε ορισµένες περιπτώσεις, το 

πρώτο σύµπτωµα είχε εµφανιστεί έως και 15 έτη πριν την έναρξη της ενεργού φάσης 

( Häfner et al. ,1993 ). Συνήθως αρχικά υπάρχουν χαµηλής εντάσεως και γενικής 

φύσεως συµπτώµατα ( early prodrome) ,στα οποία προστίθενται στη συνέχεια πιο 

ειδικά  συµπτώµατα ψυχωτικής φύσεως ( late prodrome) (Mala & Payne,2005) .Σε 

µια µελέτη ξανά του Hafner (2000) έχει προσδιορισθεί ότι το πρώτο εµφανιζόµενο 

σύµπτωµα σε ποσοστό 73% των ασθενών ήταν µη-ειδικό ή αρνητικό, σε ποσοστό 7% 

ήταν θετικό και στο υπόλοιπο 20% υπήρχε ταυτόχρονη εµφάνιση των δύο 

κατηγοριών συµπτωµάτων. Γενικά, η συνηθέστερα παρατηρούµενη πορεία 

περιλαµβάνει την αρχική εµφάνιση µη-ειδικών και αρνητικών προδρόµων 

συµπτωµάτων, τα οποία αυξάνονται µε την πάροδο του χρόνου, ενώ η προσθήκη των 

θετικών προδρόµων συµπτωµάτων, προαναγγέλλει ουσιαστικά την κλιµάκωση του 

πρώτου ψυχωτικού επεισοδίου. 

Έρευνες που µελετούν διαφορετική πτυχή του ίδιου ζητήµατος, δίνουν έµφαση στις 

υποκειµενικές εµπειρίες των ασθενών που συµβαίνουν κατά τη διάρκεια της 

πρόδροµης φάσης της ψύχωσης. Υποστηρίζεται ( Møller & Husby 2000, . Nelson et 

al. , 2008) ότι µεταβολές της υποκειµενικής εµπειρίας µπορεί να είναι η πρωιµότερη 

και πιο βασική εκδήλωση της σχιζοφρένειας. Ως τέτοιες θεωρούνται διάφορες µορφές 

αποπροσωποποίησης και αποπραγµατοποίησης, όπως ένα αίσθηµα απόστασης από 

τον εαυτό και τον κόσµο, ένα αίσθηµα αποξένωσης από τα προσωπικά βιώµατα, από 

το σώµα, ενώ παράλληλα µπορεί να αναπτύσσεται µια αλλαγή στον υπαρξιακό 

προσανατολισµό, µε ενασχόληση µε φιλοσοφικά και µεταφυσικά θέµατα.  

Θεωρείται ότι η εντόπιση αυτών των συµπτωµάτων (Klosterkötter et al ., 2005) θα 

µπορούσε να αυξήσει την ειδικότητα των εργαλείων που χρησιµοποιούνται  για την 

εκτίµηση και  επισήµανση των ατόµων µε υψηλό κίνδυνο µετάβασης στην ψύχωση. 

 

 

7. Σχιζοφρένεια όψιµης έναρξης  

 

Είναι γνωστό ότι η σχιζοφρένεια εµφανίζεται συνήθως  κατά την δεύτερη ή τρίτη 

δεκαετία της ζωής. Ήδη ο Kraepelin, µε τον όρο dementia praecox , έδωσε έµφαση 

στην πρώιµη έναρξη της νόσου  καθώς και στην επιδεινούµενη πορεία ( Kraepelin 

,1893). Ωστόσο αργότερα, ο ίδιος κατέληξε στην παραδοχή ότι η σταδιακή 
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επιδείνωση δεν ήταν πάντοτε υποχρεωτική όπως και ότι η πρώιµη άνοια µπορούσε να 

εµφανίζεται και σε µεγαλύτερες ηλικίες.  

Ο Manfred Bleuler για πρώτη φορά περιέγραψε την σχιζοφρένεια όψιµης έναρξης, 

στις περιπτώσεις που η νόσος εµφανιζόταν µετά την ηλικία των 40 ετών (Bleuler 

1943). Ο ίδιος εξέτασε 126 τέτοιες περιπτώσεις, οι οποίες συνιστούσαν το 15% των 

σχιζοφρενών ασθενών του (Howard et al . , 2000). Ωστόσο, αν και στην Ευρώπη 

υπήρξε ερευνητικό ενδιαφέρον για αυτήν την κλινική οντότητα, οι Αµερικανοί 

ερευνητές έµοιαζε να αντιµετωπίζουν τον όρο µε δυσπιστία  και να έχουν την τάση 

να διαγιγνώσκουν τις αντίστοιχες κλινικές εικόνες περισσότερο ως συναισθηµατικές 

ή οργανικές διαταραχές. 

Εντούτοις, η διχογνωµία για το αν η σχιζοφρένεια όψιµης έναρξης συνιστά αληθή 

σχιζοφρένεια παραµένει σταθερή . Οι αντιρρήσεις κυρίως προβάλλονται από το 

γεγονός ότι οι ασθενείς µε όψιµη σχιζοφρένεια έχουν σχετική έλλειψη διαταραχών 

της δοµής της σκέψης και αρνητικών συµπτωµάτων και πάσχουν πιθανόν από µια 

νευροεκφυλιστική διαταραχή και όχι µια νευροαναπτυξιακή νόσο, όπως ισχύει µε τη 

σχιζοφρένεια (Αndreasen , 1999). Ωστόσο, τα ανωτέρω φαίνεται να χαρακτηρίζουν 

σε µεγαλύτερο βαθµό την ψύχωση µε έναρξη µετά τα 60 έτη.  

Η κλινική συµπτωµατολογία παρουσιάζει σηµαντικές οµοιότητες µεταξύ των δύο 

οµάδων ασθενών, καθώς η βαρύτητα των θετικών συµπτωµάτων και της διαταραχής 

της δοµής της σκέψης είναι σε παρόµοια επίπεδα στις δύο οµάδες, εν αντιθέσει µε την 

βαρύτητα της αρνητικής συµπτωµατολογίας που είναι µικρότερη στην οµάδα µε την 

όψιµη έναρξη (Brodaty et al. , 1999 ) . Οι Sato και οι συνεργάτες του (2004) έρχονται 

να υποστηρίξουν µε τον πλέον εµφατικό τρόπο τα παραπάνω  ,αφού  σε δείγµα 

ασθενών που νοσηλεύονταν και λάµβαναν φάρµακα για πρώτη φορά, έδειξαν ότι οι 

ασθενείς µε την όψιµη έναρξη είχαν εντονότερα  διωκτικά παραληρήµατα και 

επιβεβαίωσαν τη µικρότερη βαρύτητα των αρνητικών συµπτωµάτων σε αυτήν την 

οµάδα, ειδικότερα της άµβλυνσης του συναισθήµατος και της κοινωνικής απόσυρσης. 

Η διερεύνηση της φαινοµενολογίας της σχιζοφρένειας σε σχέση µε παραµέτρους 

όπως η ηλικία έναρξης, θα διαφωτίσει πλευρές της ετερογένειας της διαταραχής που 

δεν έχουν µέχρι τώρα µελετηθεί επαρκώς. Η πληρέστερη γνώση της ψυχοπαθολογίας 

σε σχέση µε αυτούς τους παράγοντες, µπορεί να αποτελέσει ένα εφαλτήριο έναυσµα 

για την καλύτερη κατανόηση της αιτιολογίας της νόσου και της επίδρασης των 

τροποποιητικών παραγόντων στις εκδηλώσεις της. Ειδικά για τον παρανοειδή τύπο, 
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που είναι και ο πολυπληθέστερος, το σχετικό πεδίο έρευνας φαίνεται ιδιαίτερα 

δεκτικό κι επιτακτικό. 

 

 

 

8. ∆εκαετία 1980 

 

Η θεραπεία για τη σχιζοφρένεια µέχρι τις αρχές του 1980 αφορούσε αποκλειστικά 

την χρήση νευροληπτικών φαρµάκων . Η εκάστοτε απόπειρα για κάτι καινούριο στον 

χώρο της έρευνας αντιµετωπιζόταν µε καχυποψία και επιφυλακτικότητα .Ωστόσο 

µερίδα επιστηµόνων , αψηφώντας τον κίνδυνο µιας ενδεχόµενης αποτυχίας ή τον 

παραγκωνισµό των ιδίων  από την καθεστηκυία τότε επιστηµονική κοινότητα , 

επιχείρησαν µέσα από συνεχείς µελέτες να προάγουν τη γνώση για εναλλακτικές 

στην καταπολέµηση της ασθένειας της σχιζοφρένειας .Το έναυσµα δόθηκε µε τις 

έρευνες που ευοδώθηκαν εκείνη την χρονική περίοδο και πραγµατευόταν την 

πιθανότητα οι βενζοδιαζεπίνες να εµφανίζουν µια ορισµένη αντιψυχωτική δράση 

έναντι της σχιζοφρένειας . 

Μια πρώτη προσπάθεια έγινε από τον Lingjaerde (1982) όταν αποφάσισε να 

µελετήσει την επίδραση της εσταζολάµης σε 58 ασθενείς που έπασχαν από χρόνια 

σχιζοφρένεια . Τα κύρια χαρακτηριστικά των ασθενών ήταν ότι εµφάνιζαν 

ακουστικές ψευδαισθήσεις και παραισθήσεις , ενώ σηµαντικό προς αναφορά 

αποτελεί το γεγονός ότι η πλειονότητα των ασθενών συνέχιζε την προηγουµένη 

νευροληπτική θεραπεία κατά τη διάρκεια του πειράµατος(Lingjaerde ,1982) . Η 

χρονική διάρκεια των δοκιµών κράτησε 3 εβδοµάδες και η χορήγηση της 

εσταζολάµης δόθηκε µε τυχαίο τρόπο στα υποκείµενα είτε στην 1η και την 3η 

εβδοµάδα είτε στην 2η περίοδο (Lingjaerde ,1982) . 

Σε αυτό το σηµείο κρίνεται απαραίτητο να γίνει µια µικρή αναφορά στις 

φαρµακευτικές ιδιότητες της εσταζολάµης . Αρχικά σηµειώνεται ότι η εσταζολάµη 

αποτελεί παράγωγο της τριαζολοβενζοδιαζεπίνης .Προ-κλινικές δοκιµές έχουν δείξει 

ότι η εσταζολάµη έχει ισχυρή κατασταλτική  , υπνωτική και µυοχαλαρωτική δράση 

ενώ έχει κατηγοριοποιηθεί ως υπνωτικό φάρµακο ( Nakajima et al. , 1971) . 

Σε γενικές γραµµές τα αποτελέσµατα που προέκυψαν ,µπορούν να χαρακτηριστούν 

ικανοποιητικά αν λάβει κανείς υπόψη ότι τα µέσα – εργαλεία  που διέθεταν ήταν 

περιορισµένα για την εποχή και ότι επρόκειτο από τις πρώτες οργανωµένες επίσηµες 
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έρευνες που εξέταζαν την επίδραση των βενζοδιαζεπινών στα συµπτώµατα της 

σχιζοφρένειας . Ενδεικτικά τόσο στην πρώτη οµάδα ( χορήγηση 1η και 3η εβδοµάδα ) 

όσο και στη δεύτερη οµάδα (χορήγηση της ουσίας τη 2η εβδοµάδα) , σηµειώθηκε 

σηµαντική βελτίωση σχετικά µε τις ακουστικές ψευδαισθήσεις  (Lingjaerde , 1982)   . 

Επιπλέον υπήρξε σηµαντική στατιστικά καλύτερη επίδραση συγκριτικά µε το placebo 

όσον αφορά τις παραισθήσεις και τα µεµονωµένα συµπτώµατα της σχιζοφρένειας ( 

Lingjaerde ,1982). Κάτι τέτοιο ίσως να οφείλεται στην πιθανή φαρµακοκινητική της 

εσταζολάµης και στη δυναµική αλληλεπίδραση που ενδεχοµένως αναπτύσσεται 

µεταξύ των νευροληπτικών και των βενζοδιαζεπινών . 

Μέχρι τότε ήταν γενικά αποδεκτό ότι οι βενζοδιαζεπίνες δεν είχαν σηµαντικές 

αντιψυχωτικές ιδιότητες , τουλάχιστον τέτοιες που να µπορούν να συγκριθούν  µε 

εκείνες των νευροληπτικών  . Βέβαια υπάρχουν και ορισµένα reports της εποχής που 

τάσσονται υπέρ της αποτελεσµατικότητας των βενζοδιαζεπινών µε µόνο-αλλά καίριο- 

µελανό σηµείο το γεγονός ότι βασίζονταν σε µη ελεγχόµενες δοκιµές . 

Συµπερασµατικά , καταλήγουν ότι οι βενζοδιαζεπίνες έχουν καλύτερη επίδραση 

στους ψυχωτικούς ασθενείς όταν δίνονται σε συνδυασµό µε νευροληπτικά παρά σαν 

αποκλειστική θεραπεία (Lingjaerde , 1982 b)   . 

Την ίδια χρονιά και ενώ η στάση έναντι της θεραπευτικής αξίας των βενζοδιαζεπινών 

εξακολουθούσε να είναι αρνητική , η διάθεση και η επιµονή από ορισµένους 

ρηξικέλευθους  - για την εποχή - επιστήµονες παρέµενε σταθερή . Αυτή την φορά 

ήταν η προσπάθεια του Nestoros ( 1982 ) να εξάρει τις αντιψυχωτικές ιδιότητες των 

βενζοδιαζεπινών και συγκεκριµένα της διαζεπάµης . Ενδεχοµένως η δουλειά του 

Ιωάννη Νέστορος ήταν η πιο ποιοτικά οργανωµένη σχετικά µε το µεθοδολογικό 

κοµµάτι και από τις πιο εκτενείς ,αφού η γενικότερη αφοσίωση του στο συγκεκριµένο 

ζήτηµα κράτησε συνολικά 3 χρόνια . Ίσως  µειονέκτηµα αποτελεί ο µικρός αριθµός 

συµµετεχόντων στην συγκεκριµένη έρευνα καθώς ήταν µόλις  6 οι συµµετέχοντες. 

Εισέρχοντας στα διαδικαστικά  της µελέτης , αρχικά να αναφερθεί ότι χορηγήθηκε 

διαζεπάµη σε υψηλές δόσεις των 400 mg/ day σε ασθενείς που είχαν σχιζοφρένεια 

παρανοικού τύπου . Τόσο τα θετικά όσο και τα αρνητικά συµπτώµατα µειώθηκαν 

αισθητά στους 5 από τους 6 ασθενείς  (Nestoros , 1982) . Το όλο εγχείρηµα  στήθηκε 

πάνω στις 2 κύριες υποθέσεις της σχιζοφρένειας  που αναφέρονται στην 

υπερδραστηριότητα της ντοπαµίνης ( DA ) και την υποδραστηριότητα του GABA 

αντίστοιχα .Έχοντας υπόψη τα παραπάνω σε συνδυασµό µε τον ρόλο των 

βενζοδιαζεπινών που ενισχύουν τη νευροδιαβίβαση του GABA και µειώνουν την DA 
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αποφασίστηκε να µελετηθεί η αποτελεσµατικότητα της διαζεπάµης (εµπορική 

ονοµασία : Valium ) , χαρακτηριστικό φάρµακο της οικογένειας των βενζοδιαζεπινών 

. Σε αυτό το σηµείο ,καλό θα ήταν να αναφερθεί ότι συµµετείχαν όσοι ασθενείς 

πληρούσαν τα κριτήρια του DSM-III σχετικά µε την σχιζοφρένεια παρανοικού τύπου 

, ώστε να εξασφαλιστεί η οµοιογένεια του δείγµατος  (Nestoros , 1982) . 

Το project της έρευνας πραγµατοποιήθηκε σε 2 φάσεις . Πιο αναλυτικά , η 1η φάση 

διήρκησε 7 ηµέρες όπου υπήρξαν 2 οµάδες  (οµάδα Α: ψευδοφάρµακο VS οµάδα Β 

:διαζεπάµη ). Το βασικό χαρακτηριστικό της συγκεκριµένης φάσης ήταν η ταχεία 

αύξηση της δόσης ,η οποία έγινε για να δουν οι ερευνητές τι αποτελέσµατα θα 

προέκυπταν .Συνοπτικά η βασική ηµερήσια δόση που ήταν 70 mg/day εκτοξεύθηκε 

στα 400 mg (Nestoros , 1982) . 

Μπαίνοντας στη 2η φάση ,η διάρκεια ήταν σαφώς µεγαλύτερη καθώς κράτησε 6 

εβδοµάδες  .Ουσιαστικά στην προκειµένη περίοδο εξετάστηκε η δραστικότητα της 

διαζεπάµης έναντι ενός κλασσικού αντιψυχωτικού ,όπως είναι η αλοπεριδόλη . 

Αναφορικά µε το µεθοδολογικό κοµµάτι της 2ης φάσης , δινόταν αλοπεριδόλη σε 

όσους ασθενείς η χορήγηση του placebo απέτυχε να παρουσιάσει κάποια βελτίωση . 

Καταλήγοντας στα αποτελέσµατα που προέκυψαν από το 2ο σκέλος  της ερευνητικής 

διαδικασίας αποτυπώνεται το συµπέρασµα ότι η αλοπεριδόλη βελτίωσε τα 

συµπτώµατα της σχιζοφρένειας µόνο µετά την 1η εβδοµάδα χορήγησης της(Nestoros , 

1982) . Τώρα , σε επίπεδο σύγκρισης µε τη διαζεπάµη τα αποτελέσµατα που 

αναδείχθηκαν σίγουρα έβαλαν σε σκέψεις την επιστηµονική κοινότητα της εποχής 

καθώς η διαζεπάµη υπερίσχυε πάντα έναντι της αλοπεριδόλης σε όλες τις κλίµακες. 

Μάλιστα µε την χορήγηση της διαζεπάµης τα συµπτώµατα της σχιζοφρένειας 

εξαφανίστηκαν µέσα σε 24 ώρες από την έναρξη της θεραπείας . 

Ο ερευνητής Νέστορος (1982) καταλήγει στη διαπίστωση ότι η  θεραπευτική 

προσφορά της διαζεπάµης προς τους ασθενείς µε σχιζοφρένεια δεν συγκρίνεται σε 

ταχύτητα δράσης µε κανένα άλλο είδος θεραπείας .Τέλος εικάζεται το γεγονός ότι η 

διαζεπάµη µειώνει πιο γρήγορα τα συµπτώµατα , επειδή ενδεχοµένως το 

συγκεκριµένο παράγωγο των βενζοδιαζεπινών µεταβάλλει µε επιτυχία τόσο την 

ντοπαµινεργική όσο και την GABA –εργική νευροδιαβίβαση ( Meltzer & Stahl ,1976 

)  .Αντίθετα η αλοπεριδόλη φαίνεται να µπλοκάρει µόνο τους µετασυναπτικούς 

υποδοχείς της DA . 

Ωστόσο ο Νέστορος  και η επιστηµονική του οµάδα ( 1983 ) δεν έµεινε στα 

ενθαρρυντικά µηνύµατα που έλαβε και 1 χρόνο αργότερα διεξήγαγε µια ακόµα 
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έρευνα που αναζητούσε ουσιαστικά την επιβεβαίωση και παραδοχή ότι οι 

βενζοδιαζεπίνες συνιστούν κατάλληλη -αν όχι την καταλληλότερη- φαρµακοθεραπεία 

για την αντιµετώπιση της ασθένειας της σχιζοφρένειας . Η διαζεπάµη παρέµεινε ως 

το φάρµακο επιλογής  , ενώ ο αριθµός των υποκειµένων ήταν ξανά σχετικά µικρός 

αλλά αυξήθηκε από την τελευταία δοκιµή κατά 4 άτοµα ,αφού συνολικά συµµετείχαν 

10 άτοµα . Οι συγκεκριµένοι  10 ασθενείς έπασχαν από σχιζοφρένεια και έλαβαν 

µέρος στην έρευνα επειδή αρνήθηκαν να τους χορηγηθεί η καθιερωµένη 

νευροληπτική θεραπεία . 

Όσον αφορά τις δόσεις , χορηγήθηκε διαζεπάµη της τάξεως των 200 mg/day αρχικά 

,αλλά µικρότερες δόσεις συντήρησης στην νευροληπτική θεραπεία (8 στους 10 

έλαβαν από 55 mg/day ).Ο λόγος που προσαρµοζόταν καθηµερινά η δόση ήταν για 

να αποφευχθεί η περίπτωσης της νάρκωσης . Συνολικά η µελέτη διήρκησε 12 

εβδοµάδες και προς αποφυγή συγχύσεων , χρειάζεται να διευκρινιστεί ότι δόσεις 

διαζεπάµης προστέθηκαν στην ήδη υπάρχουσα θεραπεία νευροληπτικών για τις 

ανάγκες της έρευνας ( Nestoros et al. , 1983).  

Και σε αυτή την έρευνα τα αποτελέσµατα ήταν εξίσου ενθαρρυντικά αφού οι 4 από 

τους 10 ασθενείς παρουσίασαν τόσο σηµαντική βελτίωση που κατάφεραν και πήραν 

εξιτήριο µετά το τέλος του πειράµατος . Βέβαια η ανάγκη για επαναξιολόγηση της 

πιθανής ωφελιµότητας των βενζοδιαζεπινών χρήζει προσοχής , από τη στιγµή που 

έχει εκφρασθεί από τον ίδιο τον Νestoros και την οµάδα του (1980) η διαπίστωση 

πως δόσεις αντίστοιχων φαρµάκων -προηγούµενων ερευνών- ήταν ίσως πολύ µικρές 

για να δώσουν κάποια σαφή αποτελέσµατα . 

Καταλήγοντας κρίνεται λογικό να ληφθεί υπόψη ότι µέσα σε µια εβδοµάδα θεραπείας 

µε βενζοδιαζεπίνες , σηµειώθηκε σηµαντική βελτίωση σε 7 από τα 10 υποκείµενα 

που µέχρι τότε έπαιρναν µόνο νευροληπτικά για 6 µήνες ανελλιπώς ,χωρίς όµως 

κάποιο εµφανές αποτέλεσµα ( Nestoros et al. , 1983) . Επιπρόσθετα 1 ασθενής ,από 

τους 4 που πήραν εξιτήριο , ξεκίνησε να εργάζεται κανονικά στο νοσοκοµείο 

.Ενδιαφέρον στοιχείο  που επιβάλλεται να τονισθεί αλλά και να χρησιµοποιηθεί ως 

αρωγός για το µέλλον –αν δεν έχει γίνει ακόµα – οι 8 ασθενείς που βελτιώθηκαν – 

ανάρρωσαν έπασχαν από παρανοικού τύπου σχιζοφρένεια , εν αντιθέσει µε τα 

υπόλοιπα 2 άτοµα που δεν παρουσίασαν κάποια βελτίωση έπασχαν από σχιζοφρένεια 

αδιαφοροποίητου τύπου( Nestoros et al. , 1983) . Πληροφοριακά ,η πιθανή επιλεκτική 

ωφελιµότητα της διαζεπάµης  σε ασθενείς παρανοικού τύπου έχει σηµειωθεί και σε 

άλλες 2 µελέτες  ( Beckmann & Haas ,1980 .  Jimerson et al. , 1982) . 
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Αναντίλεκτα η δεκαετία του 1980 µπορεί να χαρακτηρισθεί ως η πρόδροµη περίοδος 

σχετικά µε την καθιέρωση των βενζοδιαζεπινών στην αντιµετώπιση της 

σχιζοφρένειας .Καταλληλότερη έρευνα για να επιβεβαιώσει τα προλεχθέντα αποτελεί 

η µελέτη του Kirkpatrick (1989) .∆ίχως αµφιβολία , η συγκεκριµένη δουλειά ίσως 

είναι η πιο ολοκληρωµένη και τεκµηριωµένη της δεκαετίας . 

Όπως και οι προηγούµενοι ερευνητές ,έτσι και ο Kirkpatrick (1989) ενδιαφέρθηκε για 

εναλλακτικές στρατηγικές γύρω από την τότε φαρµακοθεραπεία που προτεινόταν για 

την ασθένεια της σχιζοφρένειας  .Η απόδειξη ότι το περιβαλλοντικό στρες αυξάνει το 

ρίσκο υποτροπής στην ασθένεια της σχιζοφρένειας αναδεικνύει την πιθανότητα ότι 

παράγωγα σαν τις βενζοδιαζεπίνες να είναι δραστικά εφόσον χρησιµοποιηθούν στα 

πρώιµα στάδια της υποτροπής ( Koenigsberg & Handley ,1986 ) . Μάλιστα έρευνα 

στην ψυχοκοινωνική υποστηρίζει ότι θεραπευτική παρέµβαση που µειώνει το στρες 

όντως χαµηλώνει τα ποσοστά εµφάνισης υποτροπής και παρατίθεται η άποψη πως οι 

βενζοδιαζεπίνες ίσως να ήταν µια ενδιαφέρουσα προσέγγιση στη συγκεκριµένη 

κλινική κατάσταση ( Hogarrty et al ., 1986 ) . 

Η παραπάνω υπόθεση δικαιολογείται από το ότι οι βενζοδιαζεπίνες – όπως έχει 

παρουσιαστεί ενδολεχώς και προηγουµένως – αλληλεπιδρούν µε τα GABA-εργικά 

συστήµατα  , τα οποία µε την σειρά τους αλληλεπιδρούν µε ντοπαµινεργικά 

συστήµατα του εγκεφάλου ( Van Kammen ,1977 ). Τέλος , είναι ευρέως γνωστό  ότι  

το µεσοφλοιικό σύστηµα είναι ευαίσθητο όταν εκτίθεται σε στρεσογόνες καταστάσεις 

και αντίστοιχα περιβάλλοντα και κάτι τέτοιο µπορεί να περιοριστεί  µε την χρήση των 

βενζοδιαζεπινών  ( Bunney ,1987 ) . 

Βασιζόµενοι σε αυτά τα ευρήµατα ο Kirkpatrick και οι συνεργάτες του (1989) 

υπέθεσαν ότι οι βενζοδιαζεπίνες θα αποτελέσουν δραστικά παράγωγα εάν 

χρησιµοποιηθούν έγκαιρα στη ‘σχιζοφρενική υποτροπή’ . Για µια ακόµη φορά ,η 

ουσία που επιλέχθηκε ήταν η διαζεπάµη  .Στη διεξαγωγή του πειράµατος έλαβαν 

µέρος 9 άτοµα  (6 γυναίκες και 3 άνδρες ) . Εντύπωση προκαλεί η τακτική εκ µέρους 

των ερευνητών  να χορηγούν νευροληπτική θεραπεία µετά τη διακοπή κάθε 

ανεπιτυχούς προσπάθειας µε διαζεπάµη ( Kirkpatrick et al . ,1989 ) . Αρχικά να 

αναφερθεί ότι 11 είδη επεισοδίων θεραπεύτηκαν στους 9 ασθενείς ,ενώ 6 από τους 9 

συµµετέχοντες είχαν µια µικρή αύξηση στις ψευδαισθήσεις  και στα επίπεδα του 

άγχους . Επίσης από τους 7 ασθενείς που έλαβαν µέρος σε µια και µόνο δοκιµή µε 

διαζεπάµη οι 5 επέστρεψαν στην πρότερη κατάσταση µέσα σε  2 εβδοµάδες ,τότε που  

διακόπηκε και η χορήγηση της διαζεπάµης . Στα άλλα 2 από τα 7 υποκείµενα που 
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συµµετείχαν στην ίδια συνθήκη οι απόπειρες κρίθηκαν ως ανεπιτυχείς . Τέλος οι 2 

ασθενείς που συµµετείχαν στη δεύτερη συνθήκη όπου λάµβαναν και πιο πολλές 

δόσεις διαζεπάµης , στον ένα άτοµο σηµειώθηκαν επιθυµητά αποτελέσµατα ενώ στο 

άλλο οι προσπάθειες στερήθηκαν επιτυχίας ( Kirkpatrick et al . ,1989 )  . Γενικά η 

µόνη παρενέργεια που παρατηρήθηκε στο σύνολο των παρευρισκοµένων ήταν εκείνη 

της ήπιας  νάρκωσης  και σηµαντικό είναι ότι  κανένας ασθενής δεν παραπονέθηκε 

για ανεπιθύµητα συµπτώµατα µετά τη διακοπή της διαζεπάµης ( Kirkpatrick et al . 

,1989 )   . 

Εν κατακλείδει , τα παραπάνω αποτελέσµατα φαίνεται να προτείνουν ότι η διαζεπάµη 

ίσως  να είναι δραστική στη θεραπεία των πρώιµων συµπτωµάτων της υποτροπής 

στην σχιζοφρένεια ( Kirkpatrick et al . ,1989 )  . Μια τέτοια περίπτωση δεν είχε 

µελετηθεί ξανά στο παρελθόν  , ενώ  µια  προηγούµενη  παρόµοια – όχι επίσηµη-

έρευνα είχε µελετήσει την επίδραση της διαζεπάµης στην ‘σχιζοφρενική υποτροπή’ 

αλλά οι ασθενείς είχαν ήδη για µεγάλο αρκετό διάστηµα τα συµπτώµατα της 

υποτροπής και επίσης είχαν εισαχθεί σε νοσοκοµείο όπως αναφέρει στην λεέτη του ο 

Kirkpatrick (1989). Με αφορµή τα δύο διαφορετικά παραδείγµατα της ίδιας 

προβληµατικής , συγκεντρώνει µεγάλες πιθανότητες το γεγονός ότι η 

παθοφυσιολογία των πρώιµων σταδίων τη υποτροπής  να διαφέρει από την υποτροπή 

που έχει επιτευχθεί για ένα ορισµένο χρονικό διάστηµα και να είναι πιο σφοδρή 

.Κλείνοντας , από την πλευρά των ερευνητών οφείλεται να οργανωθεί µια ελεγχόµενη 

κλινική δοκιµή της διαζεπάµης στην θεραπεία των πρώιµων ενδείξεων της υποτροπής 

ώστε να υπάρχει η δυνατότητα γενίκευσης των όποιων αποτελεσµάτων και να 

χαρακτηρίζονται από την ανάλογη αξιοπιστία και εγκυρότητα . 

 

 

9. ∆εκαετία 1990 

 

Με γνώµονα την προηγούµενη δεκαετία ,η  επιστηµονική κοινότητα πλέον φαίνεται 

σιγά -σιγά να σκέφτεται και να υπολογίζει όλο και περισσότερο την πιθανότητα οι 

βενζοδιαζεπίνες να αποτελούν την πιο κοντινή µορφή πανάκειας σχετικά µε την 

αντιµετώπιση της σχιζοφρένειας . Το κλίµα εσωστρέφειας και σκεπτικισµού 

σταδιακά αποσύρεται καθώς ολοένα και περισσότεροι επιστήµονες διεξάγουν 

έρευνες για να αποτιµήσουν την θεραπευτική αξία της συγκεκριµένης κατηγορίας 

φαρµάκων . 



 32 

Η αρχή έγινε µε τον Wolkowitz (1991) , ο οποίος επιδίωξε να συλλέξει όλα τα µέχρι 

τότε στοιχεία της εποχής που πραγµατεύονταν την αποτελεσµατικότητα των 

βενζοδιαζεπινών έναντι της σχιζοφρένειας . Ο ποιοτικός διαχωρισµός των ερευνών 

έγινε µε βάση 2 κριτήρια . Από την µια ,οι βενζοδιαζεπίνες να έχουν χρησιµοποιηθεί 

ως αποκλειστική-µεµονωµένη θεραπεία αποκατάστασης ενώ στη δεύτερη οι 

βενζοδιαζεπίνες να έχουν χορηγηθεί σαν συµπληρωµατική θεραπεία (Wolkowitz 

,1991) . 

Όσον αφορά την πρώτη συνθήκη , η πλειονότητα των ερευνών έδειξαν ότι οι 

βενζοδιαζεπίνες έχουν ορισµένες θετικές επιδράσεις ( Nishikawa et al. ,1982) 

,(Holden et al.,1968) , ωστόσο επιβάλλεται να ληφθεί υπόψη ότι υπήρχαν αρκετοί 

µεθοδολογικοί περιορισµοί γεγονός που µετριάζει την ορθότητα των αποτελεσµάτων. 

Επιπλέον υπάρχει η γνώµη ότι ενδεχοµένως τα συγκεκριµένα κατασταλτικά φάρµακα 

να έχουν κάποια αντιψυχωτική δράση σε ορισµένους µόνο  ασθενείς . 

Τώρα ,σχετικά µε την 2η οµάδα µελετών όπου οι βενζοδιαζεπίνες χρησιµοποιούνται 

ως  συµπληρωµατική θεραπεία , εντύπωση προκαλεί ότι σχεδόν τα 2/3 των ερευνών 

που δηµοσιεύτηκαν το 1975 και ύστερα παρουσίασαν θετικά συµπεράσµατα 

(Nestoros et al. ,1982) , (Lerner et al. , 1979) . Επίσης από τις 13 έρευνες στις οποίες 

τα ψυχωτικά συµπτώµατα κατηγοριοποιήθηκαν και ορίστηκαν µε σαφή τρόπο , οι 5 

έδειξαν θετικές επιδράσεις , ενώ σε 2 µελέτες ανάµεικτες ή ισχνές θετικές επιδράσεις 

. Σε αυτό το σηµείο καλό είναι να τονισθεί ότι σε αρκετές από τις αναφορές δε 

περιλαµβάνονται τα διαγνωστικά εργαλεία και κριτήρια  που χρησιµοποιήθηκαν . 

Μέσα από αυτή την οπτική , ο Wolkowitz ( 1991) επιχείρησε να δώσει το κλίµα που 

επικρατούσε µέχρι τη δεδοµένη χρονική στιγµή σχετικά µε τον ρόλο βενζοδιαζεπινών 

στην θεραπεία της σχιζοφρένειας . 

Την ίδια χρονιά , ο Siris  και οι συνεργάτες του (1991) δηµοσίευσαν τις θέσεις τους 

γύρω από τη σχέση που συχνά υπάρχει ανάµεσα στην σχιζοφρένεια και την 

µεταψυχωτική κατάθλιψη . Με αρωγό την παραπάνω υπόθεση επιχείρησε να ελέγξει 

την αποτελεσµατικότητα µιας αντικαταθλιπτικής θεραπείας ως συµπληρωµατική . 

Για πολλά χρόνια , η κλινική κοινότητα υποστήριζε ότι οι αντικαταθλιπτικές 

θεραπείες δεν παρείχαν επαρκείς ενδείξεις σχετικά µε την συνεισφορά τους  έναντι  

της σχιζοφρένειας ( Siris et al. , 1978) . Αυτή η εντύπωση  είχε δοθεί λόγω του 

περιορισµένου αριθµού δοκιµών όπου είχαν χρησιµοποιήσει είτε αντικαταθλιπτικά 

χωρίς κάποιο νευροληπτικό µαζί είτε δεν είχαν επιλέξει σχιζοφρενείς ασθενείς µε 

καταθλιπτική συµπτωµατολογία . 
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Ενδεικτικά υπήρξαν 9 τυχαίες ,double-blind ελεγχόµενες µελέτες ,οι οποίες 

σχετίζονταν µε την αντικαταθλιπτική θεραπεία ως συµπλήρωµα στη βασική 

νευροληπτική θεραπεία των σχιζοφρενών ασθενών που εµφάνιζαν µεταψυχωτική 

κατάθλιψη .Από αυτές , οι 4 έρευνες παρουσίασαν θετικά σηµάδια . Άξια προς 

αναφορά αποτελεί η προσπάθεια των Siris και των συνεργατών του (1990) , οι οποίοι 

χορήγησαν στους συµµετέχοντες ιµιπραµίνη . Τα αποτελέσµατα ήταν εντυπωσιακά 

αναφορικά µε τα συµπτώµατα της κατάθλιψης ,εν αντιθέσει µε τα ψυχωσικά 

συµπτώµατα όπου δεν παρουσιάστηκε καµία σηµαντική διαφορά που να χρήζει 

σχολιασµού ( Siris et al. , 1990 ) . 

Μερικά χρόνια αργότερα και συγκεκριµένα το 1997 και ενώ οι βενζοδιαζεπίνες 

κέρδιζαν όλο και περισσότερο χώρο στην ερευνητική διαδικασία , έγιναν τα πρώτα 

βήµατα προκειµένου να εξεταστούν και άλλες ουσίες που ανήκαν στην οικογένεια 

των βενζοδιαζεπινών , όπως η ολανζαπίνη . Για να δοθεί µια γενική εικόνα του νέου 

αυτού φαρµάκου ,κρίνεται απαραίτητο να αποτυπωθούν ορισµένες πληροφορίες 

γύρω από τη συγκεκριµένη ουσία . Η ολανζαπίνη , λοιπόν , ανήκει στην οικογένεια 

των θιενοβενζοδιαζεπινών . Έχει µεγαλύτερη υπεροχή στον ανταγωνισµό των 

σεροτονινεργικών συστηµάτων συγκριτικά µε τα ντοπαµινεργικά (Bymaster et al. , 

1996 ) . 

Πιο αναλυτικά η Dellva και οι συνεργάτες της (1997) οργάνωσαν µελέτες που 

συνέκριναν την επίδραση µιας δεδοµένης δόσης ολανζαπίνης δια στόµατος (5 µέχρι 

15 mg / day ) µε εκείνη του ψευδοφαρµάκου και µε µια µικρή δόση ολανζαπίνης ( 1 

mg/day ) . Η χρονική διάρκεια των πειραµάτων κράτησε περίπου 46 εβδοµάδες 

(double blind) και ζητούσαν απάντηση στο ερώτηµα σχετικά µε το ποια θα ήταν η 

επίδραση της ολανζαπίνης σε οξεία θεραπεία σχιζοφρένειας , ενώ ο αριθµός των 

συµµετεχόντων ήταν 120 άτοµα .  

Και στις 2 καταστάσεις , τα άτοµα που έλαβαν την µεγαλύτερη δόση ολανζαπίνης 

παρουσίασαν σηµαντικά µειωµένο ρίσκο υποτροπής συγκριτικά τόσο µε τα άτοµα 

που τους χορηγήθηκε placebo όσο και στα άτοµα που πήραν τις µικρές δόσεις 

ολανζαπίνης ( Dellva et al. , 1997) . Η διαρκής αντιψυχωτική θεραπεία δείχνει να 

προλαµβάνει την υποτροπή καθώς και την επαναιδρυµατοποίηση . Τα παραπάνω 

αποτελέσµατα έρχονται να επιβεβαιώσουν και 2 άλλες ελεγχόµενες µελέτες οξείας 

θεραπείας που πραγµατοποιήθηκαν το 19.. . Τότε η δόση της ολανζαπίνης ήταν ξανά 

σχετικά µεγάλη αφού κυµάνθηκε από 5 έως 20 mg/day και τα αποτελέσµατα έναντι 

του placebo ξανά σπουδαιότερα αφού συνέβαλε στην µείωση ολόκληρης της 
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ψυχοπαθολογίας συµπεριλαµβανοµένου τόσο των θετικών όσο και των αρνητικών 

συµπτωµάτων (Beasley et al. ,1996) . 

 Έπειτα , έρχεται και άλλη έρευνα οξείας θεραπείας  να εξάρει τις θεραπευτικές 

δράσεις της ολανζαπίνης  , αυτή την φορά έναντι ενός κλασσικού αντιψυχωτικού 

όπως αυτό της αλοπεριδόλης . Λαµβάνοντας µια δόση στα ίδια -µε τα προηγούµενα- 

επίπεδα (5-20 mg/day) εµφάνισαν αισιόδοξα αποτελέσµατα σχετικά µε την µείωση 

της ψυχοπαθολογίας της σχιζοφρένειας ( Tollefson et al. ,1997 ) . 

Σε γενικές γραµµές , έχοντας µια ξεκάθαρη εικόνα του έργου που µπορεί να 

επιτελέσει η ολανζαπίνη σε δοκιµασίες οξείας θεραπείας µε σχιζοφρενή άτοµα , 

µερίδα ερευνητών βάδισαν  ένα βήµα πιο πέρα και εξέτασαν την επίδραση τους - 

γενικότερα των φαρµάκων που προσφέρονταν για την αντιµετώπιση της 

σχιζοφρένειας- στην πρόληψη από την υποτροπή . Οι 3 συνθήκες που 

δηµιουργήθηκαν ήταν  : α) να συνεχίζεται µια συγκεκριµένη θεραπεία µε την ίδια 

δόση  (Kane & Lieberman ,1987) , β) να συνεχίζεται σε µικρές δόσεις (Johnson et al. 

,1987) και γ) να συνεχίζεται διακεκοµµένα ανά τακτά διαστήµατα (Pietzcker et al. 

,1993) . Από τα αποτελέσµατα που προέκυψαν αποδείχθηκε ξεκάθαρα η υπεροχή της 

συνεχιζόµενης καθιερωµένης θεραπείας µε προκαθορισµένη δόση έναντι των 

υπόλοιπων 2 µεθόδων που προτάθηκαν . 

Επιστρέφοντας στην έρευνα των Dellva των συνεργατών της (1997) ,χρήσιµο θα ήταν 

να σηµειωθούν ορισµένα σηµαντικά σηµεία που καθιστούν δύσκολη τη σύγκριση 

µεταξύ όλων των ερευνών που µελέτησαν τη δράση της ολανζαπίνης ,παρά το 

γεγονός ότι ήταν αρκετές όµοιες . Σε προηγούµενες µελέτες (Hogarty et al. ,1988) 

υπήρξαν 2 φάσεις τυχαιοποίησης ,στις οποίες όλοι οι ασθενείς είχαν πρώτα εκτεθεί σε 

µια καθορισµένη θεραπεία και έπειτα τυχαία πάλι έπαιρναν είτε µικρότερη δόση ή 

συνέχιζαν τη συγκεκριµένη θεραπεία . Ο Greenhouse και η οµάδα του (1991) 

παρατήρησαν ότι ο σχεδιασµός της βασίζεται σε προκατάληψη υπέρ των ασθενών να 

µην αλλάξουν την θεραπεία . Λαµβάνοντας υπόψη την παραπάνω διαπίστωση ,οι 

µελέτες της ολανζαπίνης ( Dellva et al. ,1997) και µια µελέτη του Goldstein και των 

συνεργατών του (1978)  αποτέλεσαν εξαίρεση όσον αφορά την τυχαιοποίηση των 

ασθενών της έρευνας . Αντί αυτού , ο ορισµός των συµµετεχόντων στις οµάδες 

θεραπείας µπερδεύτηκε στην έναρξη της οξείας θεραπείας . O συγκεκριµένος 

σχεδιασµός συνδεόταν µε την κλινική πρακτική ,  στην οποία ασθενείς συνεχίζουν 

στο είδος θεραπείας όσο η ανταπόκριση διατηρείται . Έτσι λιγότερη υποτροπή θα 

αναµενόταν στους ασθενείς µε το placebo ή στο low-dose από αυτούς που άλλαξαν 
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στην επανατυχαιοποίηση . Εποµένως , όποια προκατάληψη σχεδιασµού  στις δοκιµές 

µε ολανζαπίνη , θα περίµεναν να µειώσει παρά να αυξήσει τις διαφορές θεραπείας . 

Μια άλλη διαφορά µεταξύ των µελετών ήταν ότι οι ασθενείς µπήκαν σε φάση 

διατήρησης µε ελάχιστη σταθεροποίηση ( Dellva et al. ,1997)  .Παράλειψη σηµαντική 

θα ήταν να µην αναφερθεί ότι το υψηλό ποσοστό διακοπής από την θεραπεία για 

διάφορους λόγους ίσως να περιορίζει τη γενίκευση των αποτελεσµάτων . Επίσης ,σε 

αυτές τις µελέτες οι ασθενείς παρακολουθούνταν πιο συχνά συγκριτικά µε την 

πλειονότητα των προηγούµενων ετών ( Dellva et al. ,1997)  . Μάλιστα η συχνότερη 

παρακολούθηση ,εκτός από το γεγονός ότι δίνει τη δυνατότητα παρατήρησης πιθανής 

µεταβολής του ποσοστού υποτροπής , ενδεχοµένως να προωθεί και στοιχείο 

υποστήριξης που µειώνει το ρίσκο υποτροπής . 

Καθώς εισερχόµαστε στα τελευταία έτη της δεκαετίας και οι έρευνες συνεχίζονταν µε 

αµείωτο ενδιαφέρον , ο Kasper (1998) θέλησε να µελετήσει τις επιδράσεις 2 νέων 

σχετικά φαρµάκων , της ρισπεριδόνης και της ολανζαπίνης .Γενικά η δεκαετία του 

1990 θα µπορούσε να χαρακτηριστεί ως η περίοδος της ευκαιρίας  να αναδυθούν και 

να καθιερωθούν νέες ουσίες που φαίνεται να βοηθούν στην αντιµετώπιση της 

σχιζοφρένειας . Το συγκεκριµένο άρθρο εξέτασε και προσπάθησε να αποσαφηνίσει 

το ερώτηµα σχετικά µε το ποιες είναι αυτές οι δόσεις που θεωρούνται κατάλληλες για 

τους σχιζοφρενείς ασθενείς και επιπλέον να αξιολογήσει τις δυσάρεστες συνέπειες 

που σχετίζονται µε τη δραστική αυτή δόση ( Kasper ,1998 ). Παρόµοιες έρευνες που 

προηγήθηκαν, έδειξαν ότι για τους περισσότερους ασθενείς που λαµβάνουν 

ρισπεριδόνη η βέλτιστη δόση είναι µικρότερη ή ίση των 6 mg/day . Για την 

ολανζαπίνη  η ιδανική δόση είναι λιγότερο καθαρή και περισσότερο αυθαίρετη , για 

αυτό προτείνεται ότι  κυµαίνεται από 15 mg/day ή περισσότερο . Ένας από τους 

λόγους που οδήγησαν τον Kasper (1998) να µελετήσει εξονυχιστικά τις 2 αυτές 

ουσίες ήταν επειδή η ρισπεριδόνη και η ολανζαπίνη προσφέρονταν για κλινική χρήση 

για περισσότερα από 4 χρόνια και 1 χρόνο αντίστοιχα . 

Οι κλινικές δοκιµές ξεκίνησαν µε την εξέταση της ρισπεριδόνης που κράτησαν 8 

εβδοµάδες . Συνέκριναν οµάδες που έλαβαν ρισπεριδόνη ή placebo και οµάδες που 

τους χορηγήθηκε ρισπεριδόνη ή αλοπεριδόλη .Και οι 2 συνθήκες της µελέτης ήταν 

τυχαίες , double-blind , µε παράλληλες οµάδες. Να σηµειωθεί σε αυτό το σηµείο ότι η 

κλίµακα θετικών και αρνητικών συµπτωµάτων (PANSS) αποτέλεσε το πρωταρχικό 

µέτρο σύγκρισης για την αποτελεσµατικότητα και στις 2 µελέτες .Τα συµπεράσµατα 

που προέκυψαν από την χρήση της ρισπεριδόνης ‘έκριναν’ ως ιδανική δόση τα 4 
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mg/day έναντι του ψευδοφαρµάκου , αφού µε αυτό το τον τρόπο επιτυγχάνεται η 

µέγιστη θεραπευτική δράση µε τα λιγότερα εξωπυραµιδικά συµπτώµατα( Kasper 

,1998 ) . Αναφορικά µε τη σύγκριση ανάµεσα στη ρισπεριδόνη και την αλοπεριδόλη 

η βέλτιστη δόση για την ρισπεριδόνη ήταν τα 6 mg/day ,ενώ εκείνη της αλοπεριδόλης 

τα 20 mg/day . Μάλιστα εξετάζοντας τις 2 παραπάνω ιδανικές δόσεις µεταξύ τους 

,καταλληλότερη κρίθηκε ξανά η δόση της ρισπεριδόνης . 

Το δεύτερο σκέλος της έρευνας αφορούσε το παράγωγο των βενζοδιαζεπινών , την 

ολανζαπίνη που αποτέλεσε την κυρίαρχη φαρµακευτική ουσία για την οποία 

πραγµατοποίησαν πληθώρα ερευνών την δεκαετία του 1990 . Η διάρκεια των 

κλινικών δοκιµών αυτή την φορά κράτησαν 6 εβδοµάδες συγκρίνοντας - όπως και 

προηγουµένως – υψηλές δόσεις ολανζαπίνης µε placebo και 1mg/day ολανζαπίνης µε 

αλοπεριδόλη . Σε µια έρευνα του Beasley και των συνεργατών του ( 1996 ) η 

υψηλότερη δόση ολανζαπίνης είχε κριθεί ως ιδανική καθώς υπερτερούσε του 

ψευδοφαρµάκου και ήταν κάπως καλύτερα ανεκτή από την αλοπεριδόλη . Από την 

άλλη πλευρά µια παραπλήσια µελέτη του Tollefson και της ερευνητικής του οµάδας 

(1997) , δεν είχε βγάλει σαφή συµπεράσµατα σχετικά µε τη δόση που θα πρέπει να 

προτείνεται στην εκάστοτε φαρµακοθεραπεία .στην υπάρχουσα έρευνα ο Kasper 

(1998) καταλήγει ότι η ολανζαπίνη (µέσο όρο δόσης : 13,2 mg/day ) υπερισχύει της 

αλοπεριδόλης τόσο ως προς την θεραπευτική αξία όσο και ως προς τις λιγότερες 

ανεπιθύµητες συνέπειες . Επίσης , η δοσο - εξαρτώµενη σχέση της ουσίας 

αναφέρθηκε µε αύξηση του σωµατικού βάρους . 

Συµπερασµατικά ,µε αφορµή τις µελέτες καταλήγει κανείς στο συµπέρασµα ότι 

χαµηλές δόσεις ρισπεριδόνης έχουν τη δυνατότητα να βελτιώσουν τα ψυχωτικά 

συµπτώµατα που εµφανίζει η ασθένεια της σχιζοφρένειας µε τις ελάχιστες 

εξωπυραµιδικές επιπτώσεις (EPS) . Όσον αφορά την ολανζαπίνη , το ζήτηµα φαίνεται 

να είναι πιο πολύπλοκο ώστε να εξαχθεί κάποια ασφαλή λύση  και αυτό κυρίως 

επειδή δε δηµοσιεύτηκαν τα κλινικά δεδοµένα για δόσεις υψηλότερες των 15+ - 2.5 

mg/day .  

Προχωρώντας προς το τέλος της δεκαετίας του 1990 ,  ο Carpenter και οι συνεργάτες 

του (1999) πραγµατοποίησαν έρευνα που µελετούσε τη δράση της διαζεπάµης σε 

πρώιµες ενδείξεις σχιζοφρένειας  . Στην πειραµατική διαδικασία συµµετείχαν 53 

υποκείµενα , τα οποία χωρίστηκαν σε 3 οµάδες . Στο γκρουπ της διαζεπάµης 

βρέθηκαν 15 άτοµα (δόση :15 mg/day) , στην οµάδα µε το ψευδοφάρµακο ορίστηκαν 
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20 άτοµα ενώ τα υπόλοιπα 18 άτοµα έλαβαν φλουπεναζίνη (τυπικό αντιψυχωτικό   , 

δόση : 5 mg/day ) . 

Επεξεργάζοντας τα αποτελέσµατα προκύπτει πως η αρχική υπόθεση που 

πραγµατευόταν την ανωτερότητα της διαζεπάµης φαίνεται να επιβεβαιώνεται . Στο 

τέλος της θεραπείας  , το 30 %των ασθενών που τους χορηγήθηκε placebo και το 

53% των ατόµων που έλαβαν διαζεπάµη δεν προχώρησαν στο επόµενο στάδιο 

επιδείνωσης ( Carpenter et al. ,1999 ) . Αντίθετα στη σύγκριση µεταξύ διαζεπάµης 

και φλουπεναζίνης δεν υπήρξε κάποια στατιστικά σηµαντική διαφορά ( Carpenter et 

al. ,1999) . Να σηµειωθεί ότι η σύγκριση ανάµεσα στο παράγωγο των 

βενζοδιαζεπινών και το τυπικό αντιψυχωτικό  έγινε µε την προυπόθεση να αποδειχθεί 

πρώτα η ανωτερότητα της διαζεπάµης έναντι του placebo ,όπως και προέκυψε τελικά. 

 

 

 

 

 

 

 

10. 2000 µέχρι σήµερα 

 

Έχοντας συµβάλλει τα µέγιστα οι 2 προηγούµενες δεκαετίες στην ανάπτυξη της 

έρευνας γενικότερα και στην ανάδειξη των βενζοδιαζεπινών ως κατάλληλη θεραπεία 

της σχιζοφρένειας ειδικότερα , µε την είσοδο στα 2000 επιτυγχάνεται µια µαζική 

‘έκρηξη’ των τεχνολογικών ανακαλύψεων σε όλα τα επίπεδα . Έτσι και στον χώρο 

της επιστήµης , η ποιότητα των µελετών φθάνει στο ζενίθ της ενώ οι πειραµατικοί 

σχεδιασµοί γίνονται όλο και πιο ορθοί  και αντικειµενικοί µε την ανάδειξη νέων 

,αξιόπιστων εργαλείων αλλά και µε τη βοήθεια της εµπειρίας πλέον των 

προηγούµενων ετών. 

Η αρχή έγινε µε την έρευνα των Gaszner & Makkos (2004) όπου µελέτησαν εκτενώς 

τη δράση της κλοζαπίνης . Ορθό θα ήταν να καταγραφούν ορισµένα στοιχεία 

αναφορικά µε την συγκεκριµένη φαρµακευτική ουσία . Η κλοζαπίνη είναι ένα άτυπο 

αντιψυχωτικό παράγωγο της οικογένειας των διβενζοδιαζεπινών  , χωρίς όµως να έχει 

καθοριστεί µε ακριβή τρόπο ο µηχανισµός δράσης του . Γνωρίζοντας  ότι  αποτελεί 

ανταγωνιστή του σεροτονινεργικού και ντοπαµινεργικού συστήµατος , προκύπτει το 
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η πληροφορία ότι παρουσιάζει ένα από τα πιο πολύπλοκα προφίλ φαρµάκων . Αν δει 

κανείς τις θεραπευτικές ιδιότητες και παρενέργειες της κλοζαπίνης θα διαπιστώσει 

ότι πρόκειται για το πρώτο φάρµακο µε λίγες εξωπυραµιδικές επιπτώσεις και επίσης 

δε σχετίζεται µε πιθανότητα εµφάνισης δυσκινησίας και υπερπρολακτιναιµίας 

(Meltzer et al. ,1994) . Μάλιστα αποκαθιστά ολοκληρωτικά τις γνωστικές λειτουργίες 

και βελτιώνει τόσο τα θετικά όσο και τα αρνητικά συµπτώµατα της ψύχωσης . 

Σχετικά µε τους συµµετέχοντες στην πειραµατική διαδικασία , ο αριθµός των ατόµων 

που διαγνώσθηκαν µε σχιζοφρένεια ήταν 782 και από αυτούς οι 181, οι οποίοι 

δηµιούργησαν την µία οµάδα, έπαιρναν κλοζαπίνη για τουλάχιστον 1 χρόνο µε τη 

ηµερήσια δόση να υπολογίζεται από 50-200 mg/day . Η οµάδα ελέγχου είχε 152 

ασθενείς σε µακροπρόθεσµη θεραπεία µε αλοπεριδόλη . Η χορήγηση της κλοζαπίνης 

ήταν δραστική σε όλους τους υπότυπους της σχιζοφρένειας αλλά τα καλύτερα 

αποτελέσµατα παρουσιάστηκαν στου παρανοικού και κατατονικού τύπου 

σχιζοφρένεια (Gaszner & Makkos ,2004)  . Από την πλευρά της αλοπεριδόλης ,η 

θεραπεία παρουσίασε ορισµένα ενθαρρυντικά στοιχεία στους αντίστοιχους τύπους 

σχιζοφρένειας . Αναλογιζόµενοι τις θεραπείες των 2 οµάδων διαπιστώνει κανείς ότι 

µόλις 15 άτοµα στην κλοζαπίνη και 14 άτοµα στην αλοπεριδόλη παρουσίασαν 

σηµάδια υποτροπής . Όσον αφορά τις ανεπιθύµητες ενέργειες , οι συγγραφείς 

καταλήγουν ότι η κλοζαπίνη είναι  πιο ασφαλής συγκριτικά µε την αλοπεριδόλη . 

Ίδια ήταν και η διαπίστωση γύρω από τα εξωπυραµιδικά συµπτώµατα µε την οµάδα 

της κλοζαπίνης να εµφανίζει το εντυπωσιακό 0% ( Gaszner & Makkos ,2004) . 

Συνοψίζοντας οι 2 συγγραφείς αναφέρουν επίσης ότι δεν υπάρχει  στατιστικά  

σηµαντική διαφορά µεταξύ των 2 ουσιών που χορηγήθηκαν για την θεραπεία της 

σχιζοφρένειας ( Gaszner & Makkos ,2004)  .  Ωστόσο σηµειώνουν ότι υπήρξε µια 

ειδοποιός διαφορά ανάµεσα στις 2 φαρµακευτικές ουσίες και δεν ήταν άλλη από την 

χρονική διάρκεια χρήσης της εκάστοτε ουσίας από τους ασθενείς , όπου στην οµάδα 

της κλοζαπίνης  ήταν περίπου 12 έτη και στην οµάδα της αλοπεριδόλης ήταν µόλις 3 

έτη . Με γνώµονα τα παραπάνω και την εµπειρία των ερευνητών καθίσταται σαφές 

ότι η θεραπευτική αξία της κλοζαπίνης ως µακροχρόνια λύση διατήρησης ίσως να 

αποτελεί την ιδανική επιλογή ( Gaszner & Makkos , 2004) . 

 ∆ύο χρόνια αργότερα έλαβε χώρα ακόµη µια µελέτη που διερευνούσε τις 

θεραπευτικές ιδιότητες και την χρησιµότητα της κλοζαπίνης ( Hung et al. , 2006) . Η 

όλη διαδικασία πραγµατοποιήθηκε πάνω σε δύο περιπτώσεις ασθενών που εµφάνιζαν 

κατατονικό σύνδροµο . Πληροφοριακά , να αναφερθεί πως η κατατονία έχει τη 
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δυνατότητα να προκληθεί µέσα από  µια πληθώρα µεταβολικών , νευρολογικών , 

ψυχιατρικών και τοξικών  παραγόντων συµπεριλαµβανοµένου και του 

‘εξωπυραµιδικού συνδρόµου’ . 

Εξετάζοντας µε πιο διεξοδικό τρόπο την παραπάνω έρευνα , σειρά παίρνουν οι 2 

περιπτώσεις ασθενών . Στην πρώτη περίπτωση επρόκειτο για µια γυναίκα από την 

Κίνα , ηλικίας 39 ετών . Η ίδια έπασχε από σχιζοφρένεια για 6 χρόνια µε ιστορικό 6 

κατατονικών επεισοδίων . Κάθε επεισόδιο λυνόταν µέσα σε µια ηµέρα µε την χρήση 

της λοραζεπάµης ( 2- 4 mg/day , µέσω στόµατος ) ή µε την χορήγηση λοραζεπάµης ( 

4 mg/day , µέσω στόµατος )που συνδυαζόταν µε µια δόση διαζεπάµης (10 -20 

mg/day , ενδοφλέβια ) . Ωστόσο τα αποτελέσµατα δεν ήταν τα αναµενόµενα  , καθώς 

οι ψευδαισθήσεις και οι παραισθήσεις ανταποκρίθηκαν µε πολύ φειδωλό τρόπο 

(Hung et al. , 2006)  . Για αυτό τον  λόγο τα τελευταία 2 χρόνια της θεραπείας 

λάµβανε 200 mg/day κλοζαπίνη και κατάφερε να επανέλθει σε φυσιολογική 

κατάσταση µε αποκορύφωµα την επιστροφή στον χώρο εργασίας της . 

Η δεύτερη περίπτωση αφορούσε ξανά µια γυναίκα , η οποία ήταν 42 ετών και για 15 

χρόνια έπασχε από σχιζοφρένεια . Εισήχθη σε νοσοκοµείο για πρώτη φορά όταν ήταν 

33 χρονών .Σε αυτό το διάστηµα της χορηγούταν λοραζεπάµη ( 2 mg/day µέσω 

στόµατος )  και η ανακούφιση από την κατατονία επιτεύχθηκε άµεσα . Παρά την 

θετική συµβολή της λοραζεπάµης στο επίπεδο της κατατονίας , στο σκέλος των 

παραισθήσεων και των ψευδαισθήσεων φαίνεται να απέτυχε να δώσει κάποιο 

ικανοποιητικό αποτέλεσµα ( Hung et al. , 2006)  . Εποµένως χορηγήθηκε και πάλι µια 

δόση κλοζαπίνης των 200 mg/day για ένα διάστηµα περίπου 18 µηνών ,µέχρι δηλαδή 

να εξαφανιστούν τα όποια ψυχωσικά συµπτώµατα  . Ωστόσο παρουσίασε µετά από 

ένα συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα  . Επιχειρήθηκε  εκ νέου να δοθεί ξανά 

λοραζεπάµη 6 mg/day σε συνδυασµό µε 70 mg/day διαζεπάµη αυτή την φορά ( ο 

τρόπος χορήγησης και στις 2 ουσίες παρέµεινε ο ίδιος µε πριν ) , αλλά τα 

αποτελέσµατα δεν χαρακτηρίστηκαν το ίδιο αισιόδοξα και επίσης έπασχαν 

σταθερότητας  . Για αυτό τον λόγο κρίθηκε απαραίτητη η χορήγηση 500 mg/day 

κλοζαπίνης και η κατάσταση σταθεροποιήθηκε όσον αφορά την πλειονότητα των 

συµπτωµάτων εκτός από τις ακουστικές ψευδαισθήσεις που επέµεναν για 6 µήνες . Η 

απόπειρα των επιστηµόνων να αντιµετωπίσουν την συνολική εικόνα της ασθένειας 

αντικαθιστώντας την κλοζαπίνη µε 400 mg/day  ζοτεπίνης οδήγησε τον ασθενή να 

εµφανίσει και τρίτο κατατονικό επεισόδιο .  Επαναλήφθηκε για ακόµη µια φoρά η  

συνδυαστική χορήγηση των 2 ουσιών των βενζοδιαζεπινών ( λοραζεπάµη : 12 mg / 
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day - i.m , διαζεπάµη : 100 mg / day- i.v ) , χωρίς κάποιο αποτέλεσµα όµως .Τα 

κατατονικά συµπτώµατα παρέµεναν για 2 µήνες , µέχρι να λάβει 150 mg/day 

κλοζαπίνης( Hung et al. , 2006)   . Αυτό είχε σαν αποτέλεσµα η ασθενής να  µην 

εµφανίσει κάποια µορφή υποτροπής για τα επόµενα 2 χρόνια . 

Τα συµπεράσµατα που βγήκαν από την πλευρά του Hung και των συνεργατών του 

(2006) µε αφορµή την εξέταση των παραπάνω περιπτώσεων ασθενών ήταν ιδιαιτέρως 

ενδιαφέροντα και χρήσιµα για την προώθηση της γνώσης αλλά και για τυχόν 

διευκρινήσεις . Αρχικά στο πρώτο case study ο ασθενής είχε καλή και γρήγορη 

απόκριση στη λοραζεπάµη , γεγονός που επιβεβαιώνεται µέσα και από άλλα reports . 

Ενδεικτικά ο Bush και οι συνεργάτες  του (1996) παρουσίασαν πως το 76% των 

υποκειµένων , που συµµετείχαν στην έρευνα τους , µε οξεία κατατονία  αποκρίθηκαν 

µε επαρκή τρόπο στις βενζοδιαζεπίνες . Σχολιάζοντας , την αναφορά του  δεύτερου 

ασθενή σε πρώτο επίπεδο κρίθηκε ανεπαρκής η απόκριση των βενζοδιαζεπινών στην 

αντιµετώπιση της κατατονίας . Εν τέλει οι ασθενείς και στις δύο περιπτώσεις 

θεραπεύτηκαν µε κλοζαπίνη και δεν υπήρξε έξαρση του φαινοµένου για 2 χρόνια . 

Κλείνοντας , παρά το γεγονός ότι η λοραζεπάµη έχει δείξει ότι έχει τη δυνατότητα να 

προωθήσει µια καλή λύση στην αντιµετώπιση κατατονικού τύπου σχιζοφρένεια , 

ορισµένοι  ερευνητές έχουν διαφορετική οπτική και εξακολουθούν να ψάχνουν για 

καταλληλότερες φαρµακευτικές ουσίες που να προσεγγίζουν την δοµή και 

θεραπευτική αξία της κλοζαπίνης (Yeh et al. ,2004)  . Ο Hung και οι συνεργάτες τους 

( 2006 ) , τονίζουν την ανάγκη να εξεταστεί περαιτέρω η δραστικότητα της 

λοραζεπάµης αλλά και της κλοζαπίνης για την θεραπεία των σχιζοφρενών που 

εµφανίζουν κατατονικά συµπτώµατα  . 

Καθώς η έρευνα συνεχίζεται και σταδιακά οι κατάλληλες φαρµακευτικές ουσίες προς 

θεραπεία ξεχωρίζουν από την πλειονότητα , οι διάφοροι πειραµατικοί σχεδιασµοί των 

ερευνών στήνονται µε τέτοιο τρόπο πλέον ώστε να αποσαφηνιστούν τα όποια µελανά 

σηµεία εκκρεµούν στα συγκεκριµένα φαρµακευτικά παράγωγα και να εξειδικευτεί 

ακόµα περισσότερο ο ρόλος τους . Κάτι τέτοιο επιχειρήθηκε και σε µια έρευνα 2 

χρόνια αργότερα από τον Thomas και τους συνεργάτες του (2008) , όπου το φάρµακο  

το οποίο µελετήθηκε ήταν για µια ακόµη φορά η ολανζαπίνη . Είναι γνωστό πια ότι η 

ολανζαπίνη χρησιµοποιείται ευρέως για την θεραπεία της σχιζοφρένειας και µάλιστα 

προτείνεται ως πρώτης γραµµής θεραπεία στην Ινδία . Η διαφοροποίηση στην 

απόκριση και οι παρενέργειες που εµφανίζει το συγκεκριµένο φάρµακο ενδεχοµένως 

να οφείλεται στις γενετικές διαφορές των ασθενών . Η παραπάνω µελέτη εξέτασε τις 
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επιδράσεις της ολανζαπίνης που χορηγήθηκε σε υποκείµενα από την Ινδία που είχαν 

διαγνωσθεί µε σχιζοφρένεια ή σχιζοειδή διαταραχή . Λήφθηκαν υπόψη και 

ελέγχθηκαν όσες µεταβλητές ενδεχοµένως αλλοίωναν τα αποτελέσµατα  . Μερικές 

από αυτές τις µεταβλητές είναι η διάρκεια της θεραπείας και µέσος όρος της 

χορηγούµενης δόσης . Γενικότερα λίγες είναι οι ασιατικές έρευνες που έχουν 

µελετήσει την δραστικότητα και την ανεκτικότητα της ολανζαπίνης , ειδικά µεταξύ 

Ινδών . 

Σχετικά µε το µεθοδολογικό κοµµάτι της έρευνας να σηµειωθεί πως το χρονικό 

διάστηµα που κράτησε ήταν 6 εβδοµάδες και το σύνολο των υποκειµένων ήταν 154 

άτοµα εκ των οποίων 24 δεν πληρούσαν τα κριτήρια ( τελικός αριθµός υποκειµένων : 

130 )  , ενώ η ηλικία των ασθενών κυµαινόταν από 18 έως 65 ετών . Μάλιστα δεν 

υπήρξε καµία αναφορά κατάχρησης ουσιών για του προηγούµενους 6 µήνες από την 

πλευρά των συµµετεχόντων . Σε πρώτη φάση οι ασθενείς έλαβαν µια ψυχοτρόπο 

ουσία και έπειτα απείχαν από οποιαδήποτε µορφή φαρµακευτικού σκευάσµατος για 3 

ηµέρες . Την οµάδα ελέγχου την απάρτιζαν 100 υγιή άτοµα χωρίς κάποιο 

οικογενειακό ιστορικό µε ψυχική διαταραχή . Η αποτελεσµατικότητα της 

ολανζαπίνης ορίστηκε ως η διαφορά µεταξύ αρχικής  και τελικής µέτρησης στην 

κλίµακα PANSS . Η µέση δόση που χρησιµοποιήθηκε κατά την διάρκεια του 

πειράµατος ήταν τα 16.5 mg/day . 

Ουσιαστικά οι ερευνητές επιδίωξαν να µελετήσουν τις θεραπευτικές ιδιότητες της 

ολανζαπίνης στην αντιµετώπιση της σχιζοφρένειας και τις µεταβολικές παρενέργειες 

της (Thomas et al. , 2008) . Αναφορικά µε το πρώτο σκέλος της υπόθεσης , 

σηµειώθηκε σηµαντική βελτίωση στην κλίµακα του PANSS ( για θετικά και 

αρνητικά συµπτώµατα )και στη γενικότερη ψυχοπαθολογία . Όσον αφορά τις 

ενδεχόµενες παρενέργειες του φαρµάκου εντοπίστηκε η αύξηση του σωµατικού 

βάρους όπως έχει επισηµανθεί και σε προηγούµενες έρευνες . Επιπλέον τα επίπεδα 

ινσουλίνης αυξήθηκαν ενώ τα εξωπυραµιδικά συµπτώµατα µειώθηκαν αισθητά 

.Ακόµα η υπόταση που αποτελεί γνωστή παρενέργεια των άτυπων αντιψυχωτικών , 

συµπεριλαµβανοµένου και της ολανζαπίνης στη συγκεκριµένη µελέτη δεν 

παρατηρήθηκε σηµαντική διαφορά στις του αίµατος στο τέλος των 6 εβδοµάδων . 

Στο σύνολο του πειράµατος λίγοι ήταν οι περιορισµοί που είναι αναγκαίο να ληφθούν 

κατά νου . Εξαιτίας του γεγονότος ότι επρόκειτο για ανοιχτή µελέτη , η πιθανότητα 

προκατάληψης δε µπορεί να µην αναφερθεί . Επιπρόσθετα η τριήµερη αποχή  ήταν 

πολύ µικρή για να αποτρέψει τυχόν προηγούµενες φαρµακευτικές θεραπείες . 
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Συνοπτικά οι ερευνητές ((Thomas et al. , 2008) κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η 

χορήγηση ολανζαπίνης µπορεί να κριθεί ασφαλής και αποτελεσµατική στον 

πληθυσµό της Ινδίας . 

Τελευταία µελέτη που συµπεριλαµβάνεται σε αυτόν τον µαραθώνιο έρευνας και στην 

αδιάκοπτη προσπάθεια ανάδειξης και προώθησης της γνώσης αποτελεί η ερευνητική 

προσπάθεια των Sim και των συνεργατών του (2015) .Γνωρίζοντας τις ιδιότητες των 

νέων αντιψυχωτικών -ως θεραπευτική λύση για την σχιζοφρένεια – και τις γερές 

βάσεις που έχουν δηµιουργήσει οι βενζοδιαζεπίνες για την αντιµετώπιση της 

ασθένειας  , η οµάδα του Sim (2015) σχεδίασε ένα τέτοιο πείραµα µε σκοπό να 

προσφέρει στην επιστηµονική κοινότητα µε -όσο το δυνατόν- πιο γλαφυρό και 

κατανοητό τρόπο συµπεράσµατα που να αναδεικνύουν την αποτελεσµατικότητα ή µη 

των αντιψυχωτικών ,των βενζοδιαζεπινών αλλά και πιθανού συνδυασµού των 2 

κατηγοριών . 

Είναι γενικά αποδεκτό ότι τα αντιψυχωτικά αποτελούν την  πρώτη λύση για την 

θεραπεία της σχιζοφρένειας , ενώ οι βενζοδιαζεπίνες παρόλο που πλέον ακολουθούν 

από κοντά , µε βασικούς εκπροσώπους τη διαζεπάµη και την λοραζεπάµη , δεν παύει 

να υπάρχουν ακόµα ενστάσεις από µερίδα επιστηµόνων που αµφισβητούν την 

θεραπευτική τους αξία αναφορικά µε την σχιζοφρένεια ( Haw & Stubbs , 2007) . Κάτι 

τέτοιο δικαιολογεί και το γεγονός ότι το ποσοστό συνταγογράφησης τους διαφέρει 

από ήπειρο σε ήπειρο σε σηµαντικό βαθµό ( Procyshyn et al. ,2010) . Από την άλλη , 

η αλληλεπίδραση που µπορεί να επιφέρει ένας συνδυασµός χορήγησης 

βενζοδιαζεπινών και αντιψυχωτικών δεν είναι ξεκάθαρο πόσο ευεργετικός , εν τέλει , 

θα µπορούσε να είναι . 

Οι 3 συνθήκες που φρόντισε να δηµιουργήσουν ο Sim και οι συνεργάτες του ( 2015)  

προκειµένου να µελετήσουν όσο πιο αµερόληπτα την υπόθεση τους ,ήταν οι εξής : α) 

βενζοδιαζεπίνες VS placebo , β) βενζοδιαζεπίνες  VS αντιψυχωτικά και γ) 

βενζοδιαζεπίνες ως συµπληρωµατική θεραπεία µε αντιψυχωτικά  VS αντιψυχωτικά 

ως αποκλειστική θεραπεία . 

Σχετικά µε την πρώτη συνθήκη , ως φάρµακο εκλογής δόθηκε η διαζεπάµη σε 

µερικές έρευνες ( ηµερήσια δόση : κυµάνθηκε από 8 µέχρι 400 mg/day ) ενώ σε 

κάποιες άλλες δόθηκε η χλωροδιαζεποξείδη ( ηµερήσια δόση από 30 mg/day µέχρι  

100 mg/day ). Οι 4 από τις 5 µελέτες έδειξαν ότι οι βενζοδιαζεπίνες είναι ανώτερες 

σχετικά µε τα ψυχιατρικά και συµπεριφορικά κριτήρια (Carpenter et al. ,1999) , αλλά 

µια έρευνα εστίασε στην αδυναµία των βενζοδιαζεπινών να αποτρέψουν τα 
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συµπτώµατα παράνοιας και όχι µόνο αυτό αλλά ακολούθησε κι επιδείνωση τους µετά 

την χορήγηση τους ( Gundlach et al. ,1966). 

Συνεχίζοντας στη δεύτερη συνθήκη ,να σηµειωθεί ότι αυτή την φορά στις επιµέρους 

έρευνες δόθηκαν περισσότερα είδη φαρµακευτικών παραγώγων της οικογένειας των 

βενζοδιαζεπινών  ως φάρµακο επιλογή  στην θεραπεία της σχιζοφρένειας . 

Ενδεικτικά χορηγήθηκαν η διαζεπάµη ( εµφανίστηκε στις περισσότερες µελέτες ) , η 

χλωροδιαζεποξείδη ,η κλοναζεπίµη και η µιδαζολάµη . Από την πλευρά των 

αντιψυχωτικών συχνότερη προς έρευνα φάνηκε να είναι η αλοπεριδόλη και έπειτα η 

χλωροπροµαζίνη  ενώ υπήρξαν και ορισµένες µελέτες που χρησιµοποίησαν πολλαπλά 

αντιψυχωτικά . Το σύνολο των ερευνών της συγκεκριµένης συνθήκης χωρίστηκαν 

περαιτέρω σε βραχείας , µικρής και µεγάλης διάρκειας  . Στης βραχείας διάρκειας ,η 

πλειονότητα των ερευνών δεν έδειξαν καµία διαφορά σχετικά µε τα ψυχιατρικά και 

συµπεριφορικά κριτήρια , ενώ 2 µελέτες δύο ωρών εµφάνισαν µια ανωτερότητα των 

αντιψυχωτικών έναντι των βενζοδιαζεπινών (Chouinard et al. ,1993)  . Στην συνέχεια 

στις έρευνες µικρής διάρκειας τα συµπεράσµατα ήταν καθολικά υπέρ της δράσης των 

αντιψυχωτικών ( Lerner et al. ,1979) . Τέλος ,ίσως το πιο αναµενόµενο από τα 

αποτελέσµατα , στα πειράµατα µακράς διάρκειας  η θεραπευτική αξία των 

αντιψυχωτικών  επικράτησε έναντι των βενζοδιαζεπινών (Nishikawa et al. ,1982) . 

Επίλογος της παραπάνω έρευνας αποτέλεσε η σύγκριση των αντιψυχωτικών ως 

αποκλειστική θεραπεία και των βενζοδιαζεπινών ως συµπληρωµατικής θεραπείας σε 

µια βασική θεραπεία µε αντιψυχωτικά . Οι συχνότερες ουσίες που φαίνεται να 

χρησιµοποιήθηκαν από την πλευρά των βενζοδιαζεπινών  ήταν η λοραζεπάµη , η 

διαζεπάµη και η χλωροδιαζεποξείδη . Στην άλλη οµάδα τα πράγµατα είναι πιο 

συγκεκριµένα αφού η αλοπεριδόλη και η χλωροπροµαζίνη έχουν τον κυρίαρχο λόγο 

και ρόλο .Στις µελέτες µικρής διάρκειας µελέτες τα αποτελέσµατα των περισσότερων 

ερευνών που προέκυψαν ανάµεσα στις 2 οµάδες δε παρουσίασαν καµία από τις δύο 

να υπερτερεί ( 5 µελέτες ) . Παρόλα ταύτα 3 µελέτες µικρής διάρκειας έδωσαν 

πλεονεκτήµατα στη συνδυαστική θεραπεία µε βενζοδιαζεπίνες (Morphy et al. ,1986)  

, γεγονός όµως που µετριάζεται από την συνέχεια 3 άλλων ερευνών που αυτή την 

φορά έδωσαν προβάδισµα στις θεραπευτικές ιδιότητες των αντιψυχωτικών ως 

αποκλειστική θεραπεία (Michaux et al. ,1966 ) . Αναφορικά µε τις έρευνες βραχείας 

διάρκειας 2 µελέτες ανέδειξαν την υπεροχή των αντιψυχωτικών αλλά οι διαφορές 

µεταξύ των 2 οµάδων ήταν µη στατιστικά σηµαντικές ( Fang et al. ,2012) . 
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11. Συζήτηση 

 

∆εν υπάρχει αµφιβολία ότι τα τελευταία 35 χρόνια έχει υπάρξει µια συντονισµένη 

προσπάθεια από την µεριά των επιστηµόνων να βρουν µια κατάλληλη θεραπεία που 

να αντιµετωπίζει µε ικανοποιητικό τρόπο την ασθένεια της σχιζοφρένειας . 

Γνωρίζοντας εξ αρχής την ποικιλοµορφία που παρουσιάζει η σχιζοφρένεια τόσο σε 

νευροβιολογικό όσο και σε παθοφυσιολογικό επίπεδο , ρεαλιστικός στόχος της 

ερευνητικής κοινότητας αποτέλεσε ότι ο εκάστοτε ασθενής  να µπορεί να γίνει 

λειτουργικός  στην καθηµερινότητα του µε τις λιγότερες ανεπιθύµητες παρενέργειες 

από την χρήση των φαρµακευτικών ουσιών  που θα λαµβάνει . 

Το άνοιγµα που πραγµατοποίησαν οι ερευνητές προς την µεριά των βενζοδιαζεπινών 

υπήρξε καίριο σηµείο στην µετέπειτα εξέλιξη της φαρµακοθεραπείας έναντι της 

σχιζοφρένειας .Βέβαια σε αυτή την καινοτόµα απόπειρα συνέβαλε και η σύγχυση που 

επικρατούσε γύρω από την θεραπευτική αξία των αντιψυχωτικών . Το γεγονός όµως 

ότι πλέον οι ειδικοί δεν έχουν την υποχρέωση να βαδίσουν τον αναγκαστικό δρόµο 

των αντιψυχωτικών αλλά να εξετάσουν και την εναλλακτική οπτική των 

βενζοδιαζεπινών , από µόνο του µπορεί να χαρακτηριστεί ως πρόοδος για περαιτέρω 

διεύρυνση οριζόντων . 

Ωστόσο µελανά σηµεία υπάρχουν και στην οικογένεια των βενζοδιαζεπινών . Οι 

αντιψυχωτικές ιδιότητες έχουν καταγραφεί σε συγκεκριµένα φαρµακευτικά 

παράγωγα παραπάνω κατηγορίας  ,όπως στη διαζεπάµη και την λοραζεπάµη κατά 

κύριο λόγο . Η καθολική παραδοχή ,όµως, αυτή την φορά υπέρ της 

αποτελεσµατικότητας των βενζοδιαζεπινών οδηγεί εκ νέου σε αντιλήψεις 

µονοδιάστατες και συντηρητικές . 

Έχοντας προταθεί και η ιδέα της συνδυαστικής φαρµακοθεραπείας ανάµεσα στις 

βενζοδιαζεπίνες και  τα αντιψυχωτικά για  ενδεχόµενη αναβάθµιση της ποιότητας 

ζωής των ασθενών µε σχιζοφρένεια, πάλι φαίνεται πως τα αποτελέσµατα που 

προκύπτουν είναι ανάµεικτα . Το γεγονός ότι εν έτει 2015 δεν έχει βρεθεί µια 

φαρµακευτική θεραπεία που να αντιπροσωπεύει την πλειονότητα των ασθενών που 

πάσχουν από σχιζοφρένεια µπορεί να οδηγήσει σε κάποιους συλλογισµούς : α) η 

σχιζοφρένεια να εκδηλώνεται µε ποικίλους διαφορετικούς τρόπους , µερικών εκ των 

οποίων  να µην έχουν ανακαλύψει οι  επιστήµονες  ακόµα  καθώς και τον αντίστοιχο  

µηχανισµό δράσης τους , β) να απαιτείται περαιτέρω προσήλωση και  συνεχή έρευνα  

ώστε να προκύψει το κατάλληλο φαρµακευτικό παράγωγο και γ) η προσφορά της 
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φαρµακοθεραπείας και η αιτιοπαθογένεια της σχιζοφρένειας να έχουν φτάσει στο 

υψηλότερο επίπεδο αποτελεσµατικότητας και κατανόησης αντίστοιχα  που να 

καταλήγει κανείς στο εύλογο συµπέρασµα ότι η ψυχοθεραπεία ίσως να αποτελεί το 

συστατικό εκείνο που απουσιάζει προκειµένου να υπάρξει µια σταθερότητα και 

διάρκεια στον χρόνο όσον αφορά την επιτυχή αντιµετώπιση της σχιζοφρένειας . 

Πιο συγκεκριµένα αναλογιζόµενοι την πολυπλοκότητα που εµφανίζει η σχιζοφρένεια 

και την περιορισµένη δραστικότητα που παρουσιάζουν όσες θεραπείες έχουν 

εδραιωθεί για την αντιµετώπιση της , θα διαπιστώσει κανείς το πόσο σηµαντική 

συνιστώσα µπορεί να υπάρξει η διαδικασία της ψυχοθεραπείας -και δη της 

συνθετικής - . Ενδεχοµένως  η ψυχοθεραπεία να είναι ο συνδετικός κρίκος µεταξύ της 

ασθένειας και της φαρµακοθεραπείας . 

 

 

 

 

 

 

12. Συµβολή της συνθετικής ψυχοθεραπείας 

 

Αναντίλεκτα η συνθετική ψυχοθεραπεία αποτελεί ένα χρήσιµο εργαλείο στα χέρια 

των ειδικών για να αντιµετωπίσουν µε ακόµα πιο αποτελεσµατικό τρόπο την 

ασθένεια της σχιζοφρένειας και των υπόλοιπων διαταραχών προσωπικότητας και 

συναισθήµατος . Αυτό που καθιστά την συνθετική ψυχοθεραπεία ανώτερη από τις 

άλλες ψυχοθεραπευτικές προσεγγίσεις είναι ο συνδυασµός αυτών των διαφορετικών 

προσεγγίσεων και η κατάλληλη εφαρµογή τους . Κάτι τέτοιο δίνει το πλεονέκτηµα 

στον  συνθετικό ψυχοθεραπευτή να χρησιµοποιεί διαφορετικές στρατηγικές κατά τη 

διάρκεια των διαφορετικών φάσεων που καλείται να αντιµετωπίσει µαζί µε τον 

θεραπευόµενο του ( Nestoros ,2001 ) . Σηµαντικό ρόλο στην επιτυχή κατάληξη της 

εκάστοτε ψυχοθεραπείας διαδραµατίζει σε µεγάλο ποσοστό και η προσωπικότητα του 

ψυχοθεραπευτή . 

Η ισχυρή αλληλεπίδραση που υπάρχει ανάµεσα στην συνθετική ψυχοθεραπεία και 

την φαρµακοθεραπεία σχετικά µε την αντιµετώπιση της σχιζοφρένειας ( Nestoros 

,2001 )  , είναι η απάντηση στους αντιρρησίες εκατέρωθεν που υποστηρίζουν 

αποκλειστικά την µία ή την άλλη εκδοχή. Επιτυγχάνεται η µείωση του άγχους - κύριο 
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χαρακτηριστικό της αιτιολογίας για τη σχιζοφρένειας - που καταβάλλει τους ασθενείς 

µέσω διάφορων µεθόδων και τεχνικών (απόκτηση εµπιστοσύνης ,δηµιουργία δυνατής 

θεραπευτικής σχέσης , ικανότητα ενσυναίσθησης ) . Αυτό µπορεί να εξηγηθεί από το 

γεγονός ότι η συνθετική προσέγγιση έχει επηρεαστεί από το νευροφυσιολογικό 

µοντέλο του άγχους ( Nestoros ,2001 ). Βέβαια γίνεται ξεκάθαρο στον θεραπευόµενο 

, εξ αρχής , ότι η αλλαγή µέσω της ψυχοθεραπείας είναι κάτι το µακροπρόθεσµο και 

απαιτεί αφοσίωση , πίστη στο αποτέλεσµα και υποµονή . 
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