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Τ ο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic Ovary Syndrome, PCOS) αποτελεί τη συ-
νηθέστερη ενδοκρινική διαταραχή των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας και εμφανίζει 
μια περίπλοκη αλλά ενδιαφέρουσα αναπαραγωγική και μεταβολική διάσταση. Η επίδραση 
των ενδοκρινικών-ορμονικών δυσλειτουργιών στη ψυχική σφαίρα είναι γνωστή και αποτε-

λεί από καιρό αντικείμενο επιστημονικής μελέτης. Τα τελευταία χρόνια, η ψυχιατρική έρευνα έχει 
επικεντρώσει το ενδιαφέρον της στο κυτταρικό επίπεδο. Τα στεροειδή, είτε προέρχονται από περι-
φερική σύνθεση (π.χ. ωοθήκες) είτε συντίθενται στο κεντρικό νευρικό σύστημα (νευροστεροειδή), 
έχουν νευροπλαστικές επιδράσεις και εμπλέκονται σε όλα σχεδόν τα γνωστά νευρομεταβιβαστικά 
συστήματα. Έτσι, η στεροειδική απορρύθμιση που προκαλείται στο PCOS σχετίζεται με τις ψυχικές 
εκδηλώσεις τόσο στο παθοφυσιολογικό όσο και στο κλινικό επίπεδο. Στην κλινική ψυχιατρική πρά-
ξη, το PCOS σχετίζεται με τη διπολική διαταραχή και τη θεραπεία της, την επιληψία, την κατάθλιψη, 
τις διαταραχές γνωστικών λειτουργιών, τις διαταραχές ύπνου, τις διαταραχές πρόσληψης τροφής και 
τις σωματόμορφες διαταραχές. Σε ψυχολογικό επίπεδο, οι γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο 
μπορεί να εμφανίζουν θλίψη, άγχος, δυσαρέσκεια για την εικόνα του σώματός τους, έλλειψη σεξουα-
λικής ευχαρίστησης και μειωμένη ποιότητα ζωής. Είναι σκόπιμο λοιπόν ο κλινικός ψυχίατρος να έχει 
υπόψη του τόσο τις ψυχιατρικές όσο και τις ψυχολογικές διαστάσεις του συνδρόμου, ώστε να μπο-
ρεί να παρεμβαίνει αρτιότερα και ασφαλέστερα στη θεραπεία των ασθενών του.

Λέξεις ευρετηρίου: Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, Ψυχοενδοκρινολογία, Ψυχιατρική, στερο-
ειδικές ορμόνες αναπαραγωγής, ανασκόπηση.
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Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic 
Ovary Syndrome, PCOS) αποτελεί την πλέον συνήθη 
ενδοκρινική διαταραχή των γυναικών αναπαραγω-
γικής ηλικίας, με επικράτηση που υπολογίζεται στο 
4–11% (ανάλογα με τη μελέτη) των γυναικών αυτού 
του ηλικιακού φάσματος.1,2 Ωστόσο, θα πρέπει να 
διαχωρίζεται το απεικονιστικό εύρημα πολυκυστι-
κών ωοθηκών (PCO) (συχνότητα μέχρι και 30% στο 
γυναικείο προεμμηνοπαυσιακό πληθυσμό) από το 
σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS). Γυναίκες 
με πολλαπλές κύστεις στις ωοθήκες δεν εμφανίζουν 
κατ’ ανάγκη και PCOS.3

Η παρουσία του PCOS χαρακτηρίζεται από: (α) 
ολιγο-ωορρηξία και/ή ανωορρηξία, (β) στοιχεία υπε-
ρανδρογονισμού (κλινικά και/ή βιοχημικά), (γ) πολυ-
κυστικές ωοθήκες. Για τη διάγνωση απαιτούνται δύο 
από τα παραπάνω τρία κριτήρια και πρέπει να έχουν 
αποκλειστεί άλλες διαταραχές (συγγενείς υπερπλα-
σίες επινεφριδίων, ανδρογονο-εκκριτικοί όγκοι, σύν-
δρομο Cushing κ.λπ.).4 Οι ωοθήκες εμφανίζονται σε 
σημαντικό ποσοστό μεγαλύτερες του φυσιολογικού, 
με σκληρή και παχυσμένη κάψα. Ιστολογικά, διαπι-
στώνεται η ύπαρξη ωοθυλακίων σε όλα τα στάδια 
ανάπτυξης και με πυκνό στρώμα. Η εικόνα αυτή 
οφείλεται στη συνεχή τονική διέγερση των θυλακίων, 
αλλά όχι μέχρι σημείου ωοθυλακιορρηξίας. Μπορεί 
επομένως τα ωοθυλάκια να παραμείνουν επί μήνες 
ως θυλακικές κύστεις.5

Το PCOS σχετίζεται με αναπαραγωγικές διαταρα-
χές, όπως είναι οι διαταραχές εμμήνου ρύσεως και η 
υπογονιμότητα (κυρίως ως αποτέλεσμα δυσχέρειας 
σύλληψης), ενώ όταν επιτυγχάνεται κύηση, υπάρχει 
αυξημένος κίνδυνος για αποβολές. Επιπλέον, εμφανί-
ζεται συχνά διαβήτης και υπέρταση κατά την κύηση. 
Το PCOS σχετίζεται επίσης με γυναικολογικούς καρκί-
νους (ενδομητρίου, ωοθηκών, αλλά και μαστού).6–9 

Στο 50% των ασθενών εμφανίζεται παχυσαρκία, 
συχνά ανδροειδούς τύπου,1 και υπάρχει αυξημένος 
κίνδυνος για μεταβολικές διαταραχές εκτός κύησης, 
όπως αντίσταση (ανοχή) στη δράση της ινσουλίνης, 
διαβήτης τύπου ΙΙ, υπερλιπιδαιμία και, ως επακόλου-
θο, καρδιαγγειακά προβλήματα.10–12 Η αντίσταση 
στην ινσουλίνη αποτελεί συχνή μεταβολική ανωμα-
λία στο PCOS, εμφανιζόμενη στο 40% των πασχου-
σών, ενώ το 9% περίπου από αυτές έχει αδιάγνωστο 
διαβήτη τύπου ΙΙ (εννεαπλάσια συχνότητα συγκριτι-

κά με το 1% επικράτησης αυτού του τύπου διαβήτη 
στο γενικό πληθυσμό).13,14

Συχνή επίσης είναι η δυσλιπιδαιμία,15 η οποία σε 
συνδυασμό με την αντίσταση στην ινσουλίνη και την 
παχυσαρκία οδηγεί συχνά σε μεταβολικό σύνδρο-
μο.16 Η σημασία του γεγονότος αυτού για τον ψυχια-
τρικό πληθυσμό είναι προφανής. 

Στο PCOS εμφανίζονται επιπλέον αυξημένα επί-
πεδα LH στο πλάσμα, αυξημένος λόγος LH/FSH και 
υψηλή στάθμη ανδρογόνων, στην οποία συμβάλ-
λουν πιθανά και τα επινεφρίδια. Τα επίπεδα της SHBG 
(sex hormone binding globulin) είναι μειωμένα.1,10 Ο 
υπερανδρογονισμός και η δυσλειτουργική παραγω-
γή ωαρίων μπορούν να προκαλέσουν υπερτρίχωση, 
ακμή και αλωπεκία.

Αιτιολογικά, εμπλέκονται και γενετικοί παράγοντες 
που αφορούν στις ωοθήκες, τα επινεφρίδια και την 
παραγωγή ανδρογόνων και παραπέμπουν σε αυτο-
σωμική επικρατητικότητα πολλαπλώς επηρεαζόμε-
νη.17

Η σχέση ωοθηκικών ορμονών
και κεντρικού νευρικού συστήματος

Οι ορμόνες των ωοθηκών, εκτός από περιφερική, 
έχουν και κεντρική δράση, καθώς επηρεάζουν πλή-
θος νευρομεταβιβαστικών συστημάτων και εμπλέ-
κονται στην παθογένεση ποικίλων διαταραχών. Στο 
γυναικείο οργανισμό, οι κύριες θέσεις παραγωγής 
στεροειδών είναι τα επινεφρίδια και οι ωοθήκες. 
Νεότερα στοιχεία αναφέρονται σε στεροειδή που 
παράγονται στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ), τα 
νευροστεροειδή. Στο ΚΝΣ έχουν ταυτοποιηθεί πολ-
λά ένζυμα τα οποία εμπλέκονται στην παραγωγή 
νευροστεροειδών, ενώ παράλληλα προάγουν το με-
ταβολισμό ωοθηκικών στεροειδών σε πιο ενεργούς 
μεταβολίτες.18 Για παράδειγμα, στον ιππόκαμπο, που 
θεωρείται τόπος παραγωγής νευροστεροειδών,19 η 
συγκέντρωση οιστραδιόλης είναι εξαπλάσια από την 
περιφερική της συγκέντρωση στο πλάσμα.20 Το ση-
μαντικό για την Ψυχιατρική είναι ότι η δράση αυτής 
της «ενδογενούς» οιστραδιόλης φαίνεται να εμπλέ-
κεται ενεργά στη νευροπλαστικότητα.21 Εξάλλου, 
πολλαπλές αναφορές έχουν γίνει για τη νευροπρο-
στατευτική δράση των οιστρογόνων. Η οιστραδιό-
λη επιδρά στους ενδοπυρηνικούς υποδοχείς της και 
προκαλεί γονιδιακή έκφραση, που καταλήγει στην 
παραγωγή νευροτροφικών παραγόντων BDNF και 
NGF (ΒDNF: Brain Derived Neurotrophic Factor, NGF: 
Nerve Growth Factor). Οι παράγοντες αυτοί ευοδώ-
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νουν τη συναπτογένεση και προλαμβάνουν την από-
πτωση, με ό,τι αυτό συνεπάγεται για την παθοφυσιο-
λογία των ψυχιατρικών διαταραχών.22–26 

Επίσης, νέα αποτελέσματα δημοσιεύονται σχετικά 
με το ρόλο των ανδρογόνων στο ΚΝΣ. Τα προκύπτο-
ντα στοιχεία συνηγορούν υπέρ της εμπλοκής των 
ανδρογόνων τόσο στη γνωστική λειτουργία όσο και 
στη ρύθμιση της διάθεσης, πιθανά λόγω της νευρο-
πλαστικής τους δράσης στον ιππόκαμπο. Η ειδική 
αυτή δράση φαίνεται να επιτυγχάνεται μέσω διαφο-
ρετικών μηχανισμών από τους μέχρι τώρα γνωστούς 
ως αρρενοποιητικούς μηχανισμούς σε μη νευρωνι-
κούς στόχους και πιθανά χωρίς περιφερικές ανεπιθύ-
μητες ενέργειες. Έτσι, η χρήση 5α-διυδροτεστοστε-
ρόνης ή διυδροεπιανδροστερόνης σε συνδυασμό με 
φλουταμίδη προκαλεί μεγάλη συναπτική πυκνότητα 
στον ιππόκαμπο πειραματοζώων. Η ίδια αγωγή δεν 
φαίνεται να επιδρά στο βάρος του προστάτη.27 Σε πι-
λοτικές μελέτες, οι ουσίες αυτές έχουν ήδη χρησιμο-
ποιηθεί θεραπευτικά για την άνοια τύπου Alzheimer 
και την πολλαπλή σκλήρυνση.28

Οι ωοθηκικές ορμόνες διαπερνούν τον αιματοε-
γκεφαλικό φραγμό παθητικά (είναι λιπόφιλα μόρια 
χαμηλού μοριακού βάρους)29 και οι συγκεντρώσεις 
τους στο ΚΝΣ είναι μεγαλύτερες κατά την αναπαρα-
γωγική περίοδο, ενώ μειώνονται μετά την εμμηνό-
παυση.30,31 

Τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη μπορούν να 
επιδρούν στο νευρικό ιστό με τρεις τρόπους: (α) μέ-

σω σύνδεσής τους σε ειδικούς υποδοχείς με στόχο τη 
γονιδιακή έκφραση, (β) επηρεάζοντας τη σύνδεση 
υποδοχέα με το σύστημα δεύτερων αγγελιοφόρων 
ή (γ) ρυθμίζοντας ιοντικούς διαύλους.32,33 Έχουν βρε-
θεί δύο τύποι υποδοχέων οιστρογόνων, ERα και ERβ, 
με ευρεία κατανομή στο ΚΝΣ και στόχο τη γονιδιακή 
έκφραση μετά τη σύνδεσή τους με οιστρογόνα.34–37 

Τα οιστρογόνα επιδρούν σε πληθώρα νευρομε-
ταβιβαστικών συστημάτων (πίνακας 1): (α) Στο σε-
ροτονινεργικό σύστημα αυξάνουν τη σύνθεση 5ΗΤ 
μέσω τρυπτοφάνης-υδροξυλάσης,38 επηρεάζουν την 
επαναπρόσληψη της 5ΗΤ καθώς επιδρούν στην πα-
ραγωγή του SERT (Serotonin Reuptake Transporter) 
και επηρεάζουν την αποδόμηση 5HT μέσω MAO.38–41 
(β) Στο νοραδρενεργικό σύστημα έχουν βρεθεί ετε-
ροϋποδοχείς ERα και Erβ, σε α1, α2 και α6 νευρώνες 
σε πειραματόζωα.42 Η παραγωγή νοραδρεναλίνης 
φαίνεται ότι επηρεάζεται από τα οιστρογόνα, καθώς 
αυτά επιδρούν στην τυροσίνη-υδροξυλάση.43 (γ) Στο 
γλουταμινεργικό σύστημα, η χρόνια έκθεση σε οι-
στραδιόλη αυξάνει τον αριθμό των γλουταμινικών 
δενδριτικών απολήξεων μέσω αποκλεισμού GABA 
και άρσης αναστολής του BDNF.44–46 Τα οιστρογόνα 
επίσης αυξάνουν την παραγωγή της R υποομάδας του 
NMDA σε νευρώνες του ιπποκάμπου μέσω ευόδω-
σης της γονιδιακής έκφρασης.47 (δ) Στο GABAεργικό 
σύστημα, τα οιστρογόνα αυξάνουν την έκλυση GABA 
και μεταβάλλουν τον αριθμό των GABA υποδοχέων.48 
Επιπλέον, μέσω της αλλοπρεγνανολόνης, που είναι 
μεταβολίτης της προγεστερόνης, αυξάνουν το χρόνο 

Πίνακας 1. Δράσεις οιστρογόνων σε νευρομεταβιβαστικά συστήματα.

Σύστημα-στόχος Τρόπος δράσης οιστρογόνων

Σεροτονινεργικό σύστημα • Επίδραση σε σύνθεση-αποδόμηση-επαναπρόσληψη 5ΗΤ

Νοραδρενεργικό σύστημα • Ετεροϋποδοχείς οιστρογόνων σε α1, α2 και α6 νευρώνες

 • Επιδράσεις στην παραγωγή νοραδρεναλίνης

Γλουταμινεργικό σύστημα • Αύξηση γλουταμινικών δενδριτικών απολήξεων

 •  Αύξηση παραγωγής R υποομάδας των NMDA υποδοχέων
στον ιππόκαμπο

GΑΒΑεργικό σύστημα • Αύξηση έκλυσης GABA

 • Μεταβολές στον αριθμό GABA υποδοχέων

 • Αύξηση του χρόνου που οι GABA υποδοχείς παραμένουν διαπερατοί

Χολινεργικό σύστημα • Έκλυση νευροπλαστικών παραγόντων

 •  Βελτίωση χολινεργικής μεταβίβασης μέσω παραγωγής 
ενζύμων και υποδοχέων

Σύστημα ενδογενών οπιοειδών • Επιδράσεις σε μ και κ υποδοχείς οπιοειδών

 •  Αύξηση εγκεφαλινών που έχουν υψηλή συγγένεια με μ και δ υποδοχείς
 οπιοειδών
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που ο GABAΑ υποδοχέας παραμένει διαπερατός.33 (ε) 
Στο χολινεργικό σύστημα, η εμπλοκή οιστρογόνων 
σε χολινεργικούς νευρώνες του πυρήνα του Meynert 
προκαλεί έκλυση νευροπλαστικών παραγόντων 
ΒDNF και NGF. Επίσης, προάγει τη χολινεργική με-
ταβίβαση παράγοντας, μέσω γονιδιακής έκφρασης, 
ένζυμα και υποδοχείς που ευοδώνουν τη μνημονική 
λειτουργία. Τελικά, βελτιώνουν την απάντηση του 
χολινεργικού συστήματος σε πιθανή χρήση αναστο-
λέων χολινεστεράσης.22 (στ) Τέλος, τα οιστρογόνα 
επιδρούν σε μ και κ οπιοειδείς υποδοχείς49,50 και αυ-
ξάνουν τις εγκεφαλίνες που έχουν υψηλή συγγένεια 
με τους μ και δ οπιοειδείς υποδοχείς. 

Τα παραπάνω νευρομεταβιβαστικά συστήματα 
εμπλέκονται ενεργά, σύμφωνα με τα έως τώρα δεδο-
μένα, στην παθογένεση ψυχιατρικών αλλά και νευ-
ρολογικών διαταραχών (π.χ. ημικρανία).51

Ψυχικές επιπτώσεις
του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών

Το PCOS εμφανίζει και εκδηλώσεις από την ψυχική 
σφαίρα, καθώς συσχετίζεται με κατάθλιψη, άγχος, 
δυσαρέσκεια από την εικόνα του σώματος, έλλειψη 
σεξουαλικής ευχαρίστησης και μειωμένη ποιότη-
τα ζωής. Γενικά, υπολογίζεται πως περίπου 15% των 
γυναικών με PCOS βιώνουν αυξημένο ψυχολογικό 
stress.52

Η κατάθλιψη, τόσο σε συμπτωματικό όσο και σε 
συνδρομικό επίπεδο, συναντάται συχνά στο PCOS, 
με άλλοτε άλλη συχνότητα (λόγω ασυμφωνίας στα 
κριτήρια PCOS και στα ερωτηματολόγια κατάθλι-
ψης).53–59 Στα συμπτώματα θλίψης εμπλέκεται η στει-
ρότητα και η παχυσαρκία, χωρίς όμως να υπάρχουν 
σαφείς ενδείξεις ότι διαδραματίζουν κάποιο σοβαρό 
ρόλο στην εμφάνιση υψηλότερων ποσοστών κατα-
θλιπτικής συνδρομής.60 Η αυξημένη συχνότητα αρ-
νητικής εικόνας σώματος στις γυναίκες που πάσχουν 
από PCOS61 πιθανά επηρεάζει τη διάθεση, προκα-
λώντας θλίψη και άγχος.53,55 Στο πλαίσιο του άγχους, 
ιδεοψυχαναγκαστικά συμπτώματα αναφέρονται συ-
χνότερα μεταξύ γυναικών με PCOS απ’ ό,τι στο γενι-
κό πληθυσμό.53

Οι γυναίκες με PCOS φαίνεται να περιγράφουν χα-
μηλότερο επίπεδο σεξουαλικής ικανοποίησης συ-
γκριτικά με το γενικό πληθυσμό. Τα επίπεδα τεστο-
στερόνης, η αντίσταση στην ινσουλίνη και οι διατα-
ραχές κύκλου δεν φαίνεται να εμπλέκονται.53,57,62

 Η ψυχολογική επίδραση του PCOS μπορεί να κα-
ταγραφεί σε ερωτηματολόγια ποιότητας ζωής. Το 
PCOSQ (Polycystic Ovary Syndrome Questionnaire) 
έχει αναπτυχθεί με αυτόν το σκοπό και επικεντρώ-
νεται σε συναίσθημα, υπερτρίχωση, προβλήματα 
βάρους, διαταραχές περιόδου και στειρότητα.63 Στις 
ΗΠΑ και στη Μεγάλη Βρετανία φαίνεται ότι τα προ-
βλήματα βάρους απασχολούν περισσότερο τις πά-
σχουσες, ενώ οι διαταραχές περιόδου και η στειρό-
τητα έχουν ηπιότερη βαρύτητα στις εκτιμήσεις της 
ποιότητας ζωής τους.64–66 Η υποκειμενική αξιολό-
γηση των παραπάνω διαταραχών επηρεάζεται από 
πολιτισμικές επιδράσεις. Έτσι, στις γυναίκες με κατα-
γωγή από τη Βραζιλία ή από μουσουλμανικές χώρες 
υπάρχουν ενδείξεις ότι η υπερτρίχωση και η στειρό-
τητα επηρεάζουν περισσότερο τις πάσχουσες.67,68

Παρόλο που το PCOS φαίνεται να επηρεάζει ψυ-
χολογικά σε μεγάλο βαθμό τις ασθενείς, συγκριτικά 
μικρός αριθμός μελετών έχει επικεντρωθεί σε αυτή 
τη διάσταση του συνδρόμου.

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών
στην κλινική ψυχιατρική πράξη

Λόγω των πολλαπλών ορμονικών και μεταβολικών 
επιδράσεων, το PCOS εμπλέκεται συχνά στην καθη-
μερινή ψυχιατρική πράξη και σχετίζεται με διπολική 
διαταραχή, επιληψία, ημικρανία, κατάθλιψη, δια-
ταραχές γνωστικής λειτουργίας, διαταραχές ύπνου, 
διαταραχές πρόσληψης τροφής και σωματόμορφες 
διαταραχές.

Διπολική διαταραχή

Το ψυχιατρικό επιστημονικό ενδιαφέρον έχει επι-
κεντρωθεί τα τελευταία χρόνια κυρίως στη διπολική 
διαταραχή, στη χρήση σταθεροποιητικών φαρμά-
κων και στην αλληλοδιαπλοκή τους με το PCOS. Η 
επικράτηση αναπαραγωγικών-ορμονικών διαταρα-
χών σε πάσχουσες από διπολική διαταραχή φαίνεται 
να είναι αυξημένη: Η μελέτη του άξονα υποθαλά-
μου-υπόφυσης-γονάδων έχει δείξει διαταραχές στα 
επίπεδα LH-FSH με συχνότητα μέχρι και 67%, διατα-
ραχές διάρκειας του κύκλου μέχρι και 59% και ολι-
γομηνόρροια έως και 18% (ωστόσο, οι μελέτες αυτές 
περιελάμβαναν σχετικά μικρά δείγματα ασθενών). 
Οι παραπάνω διαταραχές φαίνεται να επηρεάζονται 
από τη χρήση σταθεροποιητών της διάθεσης, αλλά 
συχνά προϋπάρχουν της λήψης φαρμακευτικής αγω-
γής. Η χρήση όμως των σταθεροποιητικών φαρμά-
κων, κυρίως του βαλπροϊκού, περιπλέκει την εικόνα, 
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καθώς επηρεάζει την ορμονική ομοιόσταση. Σε μια 
πρόσφατη μελέτη69 βρέθηκε ότι σε 86 διπολικές γυ-
ναίκες υπό θεραπεία με βαλπροϊκό οι 9 (10,5%) πα-
ρουσίασαν πρωτοεμφανιζόμενες διαταραχές κύκλου 
και αύξηση ανδρογόνων στον πρώτο χρόνο λήψης 
της αγωγής. Η πιθανώς αιτιολογική σχέση βαλπρο-
ϊκού-PCOS αυξάνει την έκθεση διπολικών γυναικών 
σε κινδύνους υπερπλασίας του ενδομητρίου, μειω-
μένης γονιμότητας και μη ινσουλινοεξαρτώμενου 
διαβήτη, με ό,τι αυτό συνεπάγεται για την ποιότητα 
ζωής και την ψυχολογική ισορροπία.70

Έχουν εκφραστεί τρεις θέσεις που αφορούν στη 
συσχέτιση βαλπροϊκού-διπολικής διαταραχής-PCOS:

•  Το βαλπροϊκό πιθανά προκαλεί άμεσα PCOS. Αυτό 
μπορεί να συμβαίνει λόγω της προκαλούμενης από 
την αγωγή αύξησης του δείκτη μάζας σώματος (Body 
Mass Index, ΒΜΙ) και της αντίστασης στην ινσουλίνη, 
με παράλληλη αύξηση ανδρογόνων.71 Σε βιοχημικό 
επίπεδο, το βαλπροϊκό πιθανώς επιδρά στην παρα-
γωγή ωοθηκικών ανδρογόνων μέσω δράσης στη 
χρωματίνη και αύξησης έκφρασης στεροειδοπα-
ραγωγών γονιδίων.72 Νεότερα δεδομένα (2006), τα 
οποία προέκυψαν μετά από 17μηνη παρακολούθη-
ση γυναικών με διπολική δια ταραχή που ελάμβαναν 
βαλπροϊκό (Ν=14), υποδεικνύουν ότι η διακοπή της 
λήψης βαλπροϊκού οδηγεί σε βελτίωση των σχετι-
ζόμενων με το PCOS αναπαραγωγικών ανωμαλιών 
χωρίς παράλληλη μεταβολή του ΒΜΙ.70 Επίσης, όταν 
χρησιμοποιείται σταθεροποιητική αγωγή άλλη από 
το βαλπροϊκό το ποσοστό εμφάνισης ολιγομηνόρ-
ροιας με αύξηση των ανδρογόνων είναι μόλις 1,4% 
(Ν=144), ενώ με τη χορήγηση βαλπροϊκού ανέρχεται 
στο 10,5% (Ν=86).71 Τα παραπάνω αποτελέσματα θα 
πρέπει να συνεκτιμηθούν με τη μη πρόκληση ορμο-
νικών διαταραχών ή ιστολογικών και μορφολογικών 
ανωμαλιών στις ωοθήκες υγιών πειραματοζώων με-
τά από 15μηνη έκθεσή τους σε βαλπροϊκό, παρά τη 
σαφή επίδρασή του στην αύξηση του βάρους του 
σώματός τους.73

•  Οι διαταραχές της διάθεσης καθώς και η επιληψία 
προκαλούν την ανάπτυξη πολυκυστικών ωοθηκών: 
Λόγω της ανατομολειτουργικής συνάφειας αμυ-
γδαλής-ιπποκάμπου-υποθαλάμου, πιθανές επιλη-
πτοειδείς εκφορτίσεις οδηγούν σε ανωμαλίες του 
υποθαλαμικού GNRH, διαταράσσοντας την έκλυση 
γοναδοτροπινών και την ωοθηλακική ορμονοσύν-
θεση, προκαλώντας τελικά PCOS.71,74

•  Η τρίτη εκδοχή πρόκλησης PCOS υποστηρίζει ότι 
τα συμπτώματα των πολυκυστικών ωοθηκών φαί-

νεται να είναι συχνότερα σε εξαρχής πάσχουσες, 
πριν από τη χρήση σταθεροποιητικής αγωγής. Η 
χρήση καρβαμαζεπίνης ως ενζυμικού επαγωγέα 
του Ρ450 επιταχύνει το μεταβολισμό των ανδρογό-
νων στο ήπαρ, μειώνοντας τη βιολογικά δραστική 
τεστοστερόνη πλάσματος. Αντίθετα, το βαλπροϊ-
κό, ένας ενζυμικός αναστολέας, δεν επιταχύνει το 
μεταβολισμό των ανδρογόνων. Ορισμένα σταθε-
ροποιητικά φάρμακα, λοιπόν, αντισταθμίζουν την 
αύξηση των ανδρογόνων μειώνοντας την πιθανό-
τητα εμφάνισης PCOS και κάποια άλλα όχι. Έτσι, το 
βαλπροϊκό δεν είναι ο πρωταρχικός αιτιολογικός 
παράγοντας πρόκλησης PCOS, αλλά πιθανά εμπλέ-
κεται στη διατήρηση υψηλού επιπέδου ανδρογό-
νων, καθώς δεν ευοδώνει το μεταβολισμό τους.71

Επιληψία-ημικρανία

Ανάλογα θέματα αντιμετωπίζονται και σε διατα-
ραχές όπως η επιληψία και η ημικρανία, που συχνά 
εμπλέκονται στην καθημερινή κλινική πρακτική της 
Ψυχιατρικής, χωρίς ωστόσο να αποτελούν κύριους 
θεραπευτικούς στόχους της. Στην επιληψία, η συννο-
σηρότητα με PCOS μελετάται εδώ και δεκαετίες και, 
παρόμοια με τη διπολική διαταραχή, λόγω μεθοδο-
λογικών προβλημάτων και μικρών δειγμάτων, δεν 
είναι ξεκάθαρη η σχέση επιληψίας-πολυκυστικών 
ωοθηκών-βαλπροϊκού. Στην επιληψία, η επικράτηση 
του PCOS κυμαίνεται από 6,5–27,8%, το απεικονιστι-
κό εύρημα πολυκυστικών ωοθηκών κυμαίνεται από 
10,8–6,1%75 και διαταραχές κύκλου διαπιστώνονται 
περίπου στο 30% (έναντι 14% στο γενικό πληθυ-
σμό).76 Στην ημικρανία, οι ωοθηκικές ορμόνες φαίνε-
ται να διαδραματίζουν σοβαρό ρόλο και υπάρχουν 
κλινικά στοιχεία που υποστηρίζουν ότι οι ωοθηκικές 
ορμονικές μεταβολές επηρεάζουν τον ημικρανικό 
πόνο.51 Ημικρανικές κρίσεις με ή χωρίς αύρα φαί-
νεται να απαντούν διαφορετικά σε μεταβολές των 
ωοθηκικών ορμονών.77 Απ’ όσο γνωρίζουμε, διατα-
ραχές όπου υπο-ουδικά επαναλαμβανόμενα ερε-
θίσματα γίνονται ουδικά εγκαθιστώντας αυτόματη 
δραστηριότητα (φαινόμενο συνδαύλισης-kindling, 
σε διπολική διαταραχή, επιληψία και ημικρανία) δεν 
έχουν μελετηθεί παράλληλα υπό το πρίσμα των ωο-
θηκικών ορμονών και των διαταραχών τους.

Κατάθλιψη

Πέραν της διπολικής διαταραχής, το σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται και με άλλες δια-
ταραχές της διάθεσης. Η κατάθλιψη φαίνεται να έχει 
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μεγαλύτερη επικράτηση μεταξύ των γυναικών με 
PCOS απ’ ό,τι στο γενικό πληθυσμό. Αναλυτικότερα, 
η μηνιαία επικράτηση συμπτωμάτων κατάθλιψης και 
καταθλιπτικού συνδρόμου για τις πάσχουσες από 
PCOS υπολογίζεται ότι φθάνει μέχρι και 50% (ενώ για 
το γενικό πληθυσμό είναι 10%), λαμβανομένων υπό-
ψη βέβαια μεθοδολογικών περιορισμών που αφο-
ρούν κυρίως στο δείγμα.78

Παλαιότερες μελέτες έχουν δώσει ανάλογα απο-
τελέσματα, με αυξημένα –συγκριτικά με το γενικό 
πληθυσμό– καταθλιπτικά συμπτώματα σε γυναίκες 
με PCOS. Ωστόσο, τα συμπτώματα αυτά θα πρέπει 
να συνεκτιμώνται με τα προβλήματα και τις αποτυχί-
ες προσπαθειών τεκνοποίησης σε γυναίκες με PCOS, 
που προδιαθέτουν για ποικίλες καταθλιπτικές αντι-
δράσεις και συμπτώματα πένθoυς (42% έναντι 6% 
του γενικού πληθυσμού).79

Όπως ήδη αναφέρθηκε, το PCOS φαίνεται επίσης 
να σχετίζεται με την αυξημένη περιφερική αντίσταση 
στην ινσουλίνη και τον υψηλότερο ΒΜΙ. Μάλιστα, η 
αντίσταση στην ινσουλίνη θεωρείται ότι αποτελεί βα-
σικό χαρακτηριστικό του συνδρόμου.10 Η αυξημένη 
περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζεται με 
την κατάθλιψη, όπως επιβεβαιώνουν τα αποτελέσμα-
τα πολλών ερευνών ήδη από 20ετίας.78 Η ινσουλίνη 
επηρεάζει τα επίπεδα 5HT στο KNΣ.80 Η απορρύθμιση 
της κεντρικής 5ΗΤ πιθανά οδηγεί σε δυσλειτουργία της 
περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη μέσω νευρο-
ενδοκρινικών μηχανισμών.81 Τελικά, ο συνδετικός πα-
θοφυσιολογικός μηχανισμός μεταξύ PCOS και κατά-
θλιψης δεν είναι σαφής, αλλά ο ρόλος της ινσουλίνης 
φαίνεται πρωταρχικός.78 Η καταθλιπτική διάθεση έχει 
επίσης συσχετιστεί με τον ΒΜΙ. Η παχυσαρκία και η 
αύξηση βάρους αποτελούν ψυχοπιεστικά ερεθίσματα 
και θα μπορούσαν να αποτελούν αίτιο. Δεν συμβαίνει 
όμως το ίδιο και με άλλα δυνητικά ψυχοπιεστικά συ-
μπτώματα των PCOS, όπως η ακμή, η αλωπεκία και η 
υπερτρίχωση. Πιθανολογείται και εδώ ότι η αντίσταση 
στην ινσουλίνη αποτελεί κοινό αιτιολογικό παράγοντα, 
καθώς συσχετίζεται θετικά με τον ΒΜΙ.78 Έχει παρατη-
ρηθεί επίσης μικρότερο ποσοστό κατάθλιψης μετα-
ξύ γυναικών που πάσχουν από PCOS και λαμβάνουν 
συστηματικά αντισυλληπτικά, συγκριτικά με εκείνες 
που δεν λαμβάνουν, γεγονός που έρχεται σε αντίθεση 
με τα δεδομένα του γενικού πληθυσμού, καθώς στο 
PCOS τα αντισυλληπτικά φαίνεται να έχουν, με άγνω-
στο μηχανισμό, αντικαταθλιπτική δράση.78 Στην κατα-
θλιπτική διάθεση πιθανόν να εμπλέκεται και η παρου-

σία αυξημένων ανδρογόνων στο PCOS. Τα ανδρογόνα 
ενοχοποιούνται τόσο για κατάθλιψη στο γυναικείο 
πληθυσμό, όταν τα επίπεδά τους είναι αυξημένα, όσο 
και για αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη, ευο-
δώνοντας έτσι καταθλιπτικογόνους μηχανισμούς και 
οδηγώντας ορισμένους να χορηγούν αντιδιαβητικά 
δισκία (μετφορμίνη) σε συνδυασμό με σκευάσματα 
που έχουν αντιανδρογονική δράση (π.χ. σπειρονο-
λακτόνη), στην προσπάθεια βελτίωσης περιπτώσεων 
ανθεκτικής κατάθλιψης σε γυναίκες με PCOS.82

Άνοια

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, που παρατηρείται 
στο PCOS, φαίνεται να εμπλέκεται ως συνδετικός 
κρίκος μεταξύ των καταθλιπτικών διαταραχών και 
της άνοιας τύπου Alzheimer.83 Αν και ο μηχανισμός 
ανάπτυξης αντίστασης στην ινσουλίνη στο ΚΝΣ δεν 
είναι γνωστός, το αποτέλεσμα πιθανόν είναι πέραν 
της διαταραχής μεταβολισμού της γλυκόζης και 
οδηγεί στην εμφάνιση νευρωνικών αλλοιώσεων σε 
κρίσιμες περιοχές (π.χ. στο μεταιχμιακό σύστημα), 
που οδηγούν τελικά σε προοδευτική νευροεκφύ-
λιση.83 Πληθυσμοί όπως οι γυναίκες με PCOS που 
εμφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη, βρίσκονται 
πιθανά σε αυξημένο κίνδυνο για γνωστική έκπτω-
ση συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό,83 καθώς η 
ινσουλινική απορρύθμιση αυξάνει τις πιθανότη-
τες για γνωστική δυσλειτουργία και άνοια τύπου 
Alzheimer.84,85

Διαταραχές ύπνου

Η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, ως προ-
εξάρχουσα δυσλειτουργία στο PCOS, αλλά και η 
παχυσαρκία, φαίνεται να συνδέουν το PCOS με την 
υπνική άπνοια. Σε δύο πρόσφατες δημοσιεύσεις86,87 
υποστηρίζεται ότι η αντίσταση στη δράση της ινσου-
λίνης αποτελεί το βασικότερο παράγοντα κινδύνου 
(συγκριτικά με άλλους παράγοντες, όπως ο ΒΜΙ, η 
ηλικία, τα επίπεδα τεστοστερόνης) σε γυναίκες με 
PCOS για αποφρακτική υπνική άπνοια και εξεσημα-
σμένη υπνηλία στη διάρκεια της ημέρας: Γυναίκες 
πάσχουσες από PCOS βρέθηκαν να έχουν 30 φορές 
μεγαλύτερη πιθανότητα υπνικής αναπνευστικής 
δυσ λειτουργίας από την ομάδα ελέγχου (17% έναντι 
0,6%).86,87 Ανάλογα αποτελέσματα, που εμπλέκουν 
το PCOS μέσω της αντίστασης στην ινσουλίνη και της 
παχυσαρκίας με την υπνική άπνοια, έχουν βρεθεί και 
σε άλλες μελέτες.88–91
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Διαταραχές πρόσληψης τροφής

Το PCOS και η σχέση του με τις διαταραχές πρό-
σληψης τροφής αποτελεί αντικείμενο έρευνας τα τε-
λευταία χρόνια, καθώς όλο και νεότερα στοιχεία προ-
στίθενται υπογραμμίζοντας τη συσχέτισή τους. Στη 
βουλιμία, η οποία έχει συγκεντρώσει το μεγαλύτερο 
ενδιαφέρον, φαίνεται να εμφανίζονται με μεγαλύτερη 
συχνότητα υπερηχογραφικά πολυκυστικές ωοθήκες, 
υψηλά επίπεδα τεστοστερόνης, ακμή και διαταραχή 
εμμήνου ρύσεως, ενώ στις ασθενείς με PCOS φαίνεται 
να υπάρχει απορρύθμιση της όρεξης.74 Τα υψηλότερα 
επίπεδα ανδρογόνων έχουν ενοχοποιηθεί στο PCOS 
για αδυναμία ελέγχου της παρορμητικής συμπεριφο-
ράς λήψης τροφής και την έντονη επιθυμία (“craving”) 
για υδατάνθρακες.92,93 Η χρήση ανταγωνιστών τεστο-
στερόνης (flutamide) έχει δείξει βελτίωση της εικό-
νας.74 Σε μια μελέτη του 200194 δεν βρέθηκε να υπάρ-
χει συσχέτιση μεταξύ διαταραχής επεισοδιακής υπερ-
φαγίας (binge eating) ή ψυχογενούς βουλιμίας και 
υπερηχογραφικής εικόνας πολυκυστικών ωοθηκών.94 
Σε μια άλλη πρόσφατη μελέτη,95 που επιβεβαίωσε 
την αυξημένη συχνότητα PCOS σε βουλιμικές γυναί-
κες (επικράτηση PCOS σε βουλιμικές γυναίκες 16,6%, 
έναντι 5–10% στο γενικό πληθυσμό), υποστηρίζεται 
ότι η πρωτοπαθής ενδοκρινική μεταβολική διαταρα-
χή ευθύνεται για τη βουλιμική συμπεριφορά κυρίως 
λόγω αυξημένων ανδρογόνων (υψηλότερος δείκτης 
T/SHBG: Testosterone-sex hormone-binding globulin), 
που προκαλούν τελικά και αυξημένη συχνότητα υπερ-
τρίχωσης (20,8%).

Από την άλλη πλευρά, έχει υποστηριχθεί και η 
άποψη ότι τον αιτιολογικό σύνδεσμο μεταξύ απεικο-
νιστικά διαγνωσμένων πολυκυστικών ωοθηκών και 
βουλιμίας αποτελεί η ίδια η υπερβολική διατροφική 
συμπεριφορά, καθώς η επίλυση της διατροφικής δι-
αταραχής έχει τελικά θετική επίπτωση στη μορφολο-
γία των ωοθηκών.96

Εκτός όμως από τη βουλιμία, το PCOS εμπλέκεται 
και στην ψυχογενή ανορεξία. Από τις 38 ασθενείς 
με αμηνόρροια που εξετάστηκαν σε πρόσφατη με-
λέτη,97 οι 11 πληρούσαν τα κριτήρια για ψυχογενή 
ανορεξία και PCOS. Υποστηρίζεται ότι οι υπέρβαρες 
γυναίκες με PCOS παροτρύνονται να χάσουν βάρος 
και στην πορεία δημιουργείται ανορεκτική συμπε-
ριφορά, που επιβαρύνει τις διαταραχές του κύκλου. 
Ωστόσο, η επάνοδος του ΒΜΙ στα φυσιολογικά επί-
πεδα δεν επαναφέρει την κανονικότητα της εμμή-

νου ρύσεως, εξαιτίας της πρωτοπαθούς διαταραχής. 
Κλινικά, ο σχετικά υψηλότερος ΒΜΙ πριν από την 
απώλεια βάρους, οι διαταραχές κύκλου που προ-
ϋπάρχουν της διατροφικής στέρησης, η ακμή και 
η υπερτρίχωση οδηγούν το θεράποντα σε υποψία 
συννοσηρότητας PCOS-ψυχογενούς ανορεξίας. Σε 
περίπτωση συννοσηρότητας ανευρίσκονται υψη-
λότερα επίπεδα LH και οιστραδιόλης. Τα παραπάνω 
κλινικά και εργαστηριακά στοιχεία κατευθύνουν τη 
διάγνωση, ώστε να γίνει τελικά διαφορετική φαρ-
μακευτική θεραπευτική προσέγγιση (αντισυλληπτι-
κή αγωγή κ.λπ.).73

Σωματόμορφες διαταραχές

Το PCOS έχει επίσης συσχετιστεί με σωματόμορφες 
διαταραχές.98,99 Έτσι, συμπτώματα που παραπέμπουν 
σε σωματική πάθηση αλλά που δεν εξηγούνται πλή-
ρως από αυτή, φαίνεται να συνυπάρχουν με το PCOS 
σε ποσοστό μεγαλύτερο από το αναμενόμενο και 
συχνά προκαλούν σωματοποιητική διαταραχή ή αδι-
αφοροποίητη σωματόμορφη διαταραχή. Ο πιθανός 
παθοφυσιολογικός μηχανισμός δεν έχει διευκρινι-
στεί. Θα πρέπει επίσης να ληφθεί υπόψη ότι οι γυναί-
κες που παραπονούνται για σωματικά συμπτώματα 
είναι πιθανότερο να ελέγχονται λεπτομερέστερα, με 
αποτέλεσμα τη συχνότερη διάγνωση του PCOS.

Eπίδραση φαρμακευτικής αγωγής
στην ωοθηκική λειτουργία

Στην κλινική πράξη είναι γνωστό ότι η χρήση αντι-
ψυχωσικών φαρμάκων μπορεί να προκαλέσει διατα-
ραχές στα επίπεδα προλακτίνης. Έτσι, θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη το προϋπάρχον PCOS ή άλλες 
ωοθηκικές δυσλειτουργίες όταν χρησιμοποιούνται 
αντιντοπαμινεργικοί παράγοντες. Η φαρμακοεπα-
γόμενη υπερπρολακτιναιμία φαίνεται να μην εξηγεί 
πλήρως τις διαταραχές κύκλου και τα χαμηλά επί-
πεδα οιστρογόνων που παρατηρούνται σε γυναίκες 
πάσχουσες από σχιζοφρένεια.100 Η επιδείνωση της 
παραπάνω εικόνας επηρεάζει τη συμμόρφωση και 
την ποιότητα ζωής των ασθενών.

Συμπερασματικά, το σύνδρομο πολυκυστικών ωο-
θηκών αποτελεί μια συχνή ορμονική δυσλειτουργία 
των γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας και είναι 
σκόπιμο ο κλινικός ψυχίατρος να έχει υπόψη του τις 
ψυχολογικές και ψυχιατρικές του προεκτάσεις, ώστε 
να μπορεί να επεμβαίνει αρτιότερα και ασφαλέστε-
ρα στη θεραπεία των ασθενών του.
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The Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder in women of 
reproductive age with complex but interesting reproductive and metabolic ramifications. The 
effects of various endocrine-hormonal dysfunctions in psychiatry are well known and have been 
targeted by scientific study for quite some time. During the past few years, psychiatric research has 
shifted its interest to the cellular level. Steroids that originate in the periphery (e.g. ovaries), as well 
as those synthesized by the central nervous system (neurosteroids), have neuroplastic effects and 
interfere with almost all known neurotransmitter systems. Therefore steroid de-regulation that is 
caused by the PCOS is related to psychiatric symptomatology on both a pathophysiological and 
a clinical level. In medical psychiatric practice, PCOS is related to many disorders: bipolar disorder 
and its treatment, epilepsy, depression, cognitive disorders, sleep disorders, eating disorders, and 
somatoform disorders. On a psychological level, women suffering from PCOS may display depressive 
symptoms, anxiety, body image dissatisfaction, diminished sexual interest, and compromised 
quality of life. Therefore, we believe that it is useful for the clinical psychiatrist to keep in mind the 
psychiatric and the psychological aspects of PCOS, and their impact on patient diagnosis, course 
and treatment.

Key words: Polycystic ovary syndrome, Psychoendocrinology, Psychiatry, reproductive steroids, 
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Τ ο πρώτο σχιζοφρενικό επεισόδιο αποτελεί πεδίο εξαιρετικού ενδιαφέροντος τόσο σε κλινικό 
όσο και σε ερευνητικό επίπεδο. Η έγκαιρη διάγνωση και η αποτελεσματική θεραπευτική πα-
ρέμβαση, που έχει ως συνέπεια τη μείωση του χρονικού διαστήματος της μη θεραπευμένης 
ψύχωσης, είναι ζωτικής σημασίας για τον ασθενή, καθώς καθορίζει σε σημαντικό βαθμό την 

πορεία και τη μακροπρόθεσμη έκβαση. Η φαρμακοθεραπεία και οι ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις 
αποτελούν τις βασικές συνιστώσες της θεραπευτικής αντιμετώπισης. Η φαρμακοθεραπεία αποτελεί 
το θεμέλιο λίθο της όλης θεραπευτικής προσπάθειας. Οι ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο 
χρειάζονται μικρότερες δόσεις αντιψυχωσικών φαρμάκων και είναι πιο ευαίσθητοι στις παρενέργει-
ες από εκείνους με πολλαπλά επεισόδια. Σύμφωνα με τις τρέχουσες οδηγίες, τα αντιψυχωσικά 2ης 
γενιάς αποτελούν την πρώτη επιλογή. Τα στοιχεία από τις λίγες διπλές τυφλές τυχαιοποιημένες μελέ-
τες καταδεικνύουν ότι έχουν ίση ή καλύτερη αποτελεσματικότητα από τα νευροληπτικά και κατά ένα 
ποσοστό λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες, με δυνατό σημείο υπεροχής τους τα λιγότερα εξωπυρα-
μιδικά συμπτώματα. Αν και υψηλό ποσοστό ασθενών απαντά ικανοποιητικά στη φαρμακοθεραπεία, 
εντούτοις η πλήρης ύφεση των συμπτωμάτων, ιδίως αν χρησιμοποιηθούν αυστηρά κριτήρια για τον 
καθορισμό της, πολύ δε περισσότερο η πλήρης ανάρρωση από το πρώτο σχιζοφρενικό επεισόδιο, 
δεν είναι ιδιαίτερα ευοίωνη. Επιπρόσθετα, η συμμόρφωση των ασθενών στη φαρμακευτική αγω-
γή είναι προβληματική ήδη από το πρώτο εξάμηνο. Οι ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις συμβάλλουν 
πολλαπλά στο ευνοϊκό θεραπευτικό αποτέλεσμα, βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα. Στον τομέα 
αυτό χρειάζονται περισσότερες ερευνητικές προσπάθειες με στόχο την ανίχνευση και εφαρμογή 
συγκεκριμένων ψυχοκοινωνικών παρεμβάσεων ή συνδυασμού τους προς όφελος των ασθενών.

Λέξεις ευρετηρίου: Πρώτο σχιζοφρενικό επεισόδιο, φαρμακοθεραπεία, ψυχοκοινωνικές παρεμβά-
σεις.
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Εισαγωγή

Η σχιζοφρένεια είναι μια σοβαρή, αναπηρική νόσος, 
με καταστροφικές επιπτώσεις τόσο για τους ασθενείς 
όσο και για τις οικογένειές τους.1,2 Επηρεάζει τη συ-
μπεριφορά, την αντίληψη, τις γνωστικές λειτουργίες 
και συνδέεται με σημαντική έκπτωση της λειτουργι-
κότητας σε πολλά επίπεδα2,3 αλλά και με σημαντικά 
αυξημένη θνητότητα, με το προσδόκιμο επιβίωσης να 
είναι μειωμένο περισσότερο από 20% σε σχέση με το 
γενικό πληθυσμό.4

Αν μελετήσει κάποιος την πορεία της σχιζοφρένειας 
σ΄ όλη τη διάρκεια της ζωής των ασθενών, θα διαπι-
στώσει, αν και υπάρχουν και αξιοσημείωτες εξαιρέσεις, 
ένα χαρακτηριστικό τρόπο πορείας και έκβασης.5 
Στους περισσότερους ασθενείς η νόσος αρχίζει στο 
τέλος της εφηβείας ή νωρίς στην ενήλικη ζωή, αλλά 
στη συνέχεια υπάρχει ανάρρωση από αυτό το πρώτο 
σχιζοφρενικό επεισόδιο. Κατόπιν, η πλειοψηφία εμφα-
νίζει ένα ή περισσότερα επεισόδια, από τα οποία ένα 
ποσοστό ασθενών αποτυγχάνει να αναρρώσει και να 
επανέλθει στο επίπεδο που βρισκόταν μετά το πρώτο 
επεισόδιο. Μέσα από αυτή τη διεργασία, οι ασθενείς 
«συσσωρεύουν αυξημένα επίπεδα νοσηρότητας» με 
τη μορφή ενεργών ψυχωσικών συμπτωμάτων που 
επιμένουν ή με τη μορφή υπολειμματικών συμπτωμά-
των και ελλειμμάτων στη λειτουργικότητα σε σχέση 
με την προνοσηρή τους κατάσταση.5 Αν και υπάρχουν 
κάποιες εξαιρέσεις, η διαδικασία της επιδείνωσης συ-
νήθως συμβαίνει στα πρώιμα στάδια της νόσου, δηλα-
δή κατά την προψυχωσική περίοδο και τα επόμενα 5 
χρόνια από την εμφάνιση του πρώτου επεισοδίου.5,7 
Στη συνέχεια, η νόσος φθάνει σ΄ ένα «πλατώ» και αν 
και στην πορεία ενδέχεται να εμφανιστούν παροξύν-
σεις της νόσου, δεν υπάρχει, σημαντική τουλάχιστον, 
αύξηση των υπολειμματικών συμπτωμάτων ούτε 
αξιοσημείωτη μείωση της λειτουργικότητας.5 Στις αρ-
χικές φάσεις η νόσος φαίνεται να είναι πιο ενεργός.7 
Οι Lieberman et al8 υποστηρίζουν ότι η μη θεραπευό-
μενη ψύχωση αποτελεί μια ενεργή νοσηρή διεργασία, 
τοξική για τον εγκέφαλο. Η διεργασία αυτή θα πρέπει 
να αντιμετωπιστεί και να υφεθεί αρκετά νωρίς, διότι 
σε αντίθετη περίπτωση το αποτέλεσμα θα είναι μόνι-
μη νοσηρή κατάσταση.8 Η αντιψυχωσική αγωγή αλλά 
και οι ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις σ΄ αυτή την ευαί-
σθητη φάση της νόσου μπορούν να διατηρήσουν την 
πλαστικότητα του εγκεφάλου. Σε σχετικά πρόσφατη 
μελέτη9 με τη χρήση μαγνητικής τομογραφίας βρέθη-
κε ότι τον πρώτο χρόνο μετά το πρώτο σχιζοφρενικό 
επεισόδιο υπήρχε μείωση του όγκου της εγκεφαλικής 
φαιάς ουσίας κατά 2,9% και αύξηση του μεγέθους των 
πλαγίων κοιλιών κατά 7,7%. Η έρευνα έδειξε επίσης 

θετική συσχέτιση της μείωσης του όγκου της φαιάς 
ουσίας με αρνητική έκβαση της νόσου. Δεδομένου ότι, 
με βάση τα στοιχεία από μετα-ανάλυση,10 η συνολική 
μείωση του όγκου της φαιάς ουσίας σε σχιζοφρενι-
κούς ασθενείς ήταν κατά μέσο όρο περίπου 4%, είναι 
εμφανές ότι η απώλεια της φαιάς ουσίας στη σχιζο-
φρένεια επισυμβαίνει κυρίως στα πρώτα στάδια της 
νόσου. Σε πλέον πρόσφατη έρευνα, οι Nierenberg et 
al11 αναφέρουν ότι νοσηλευόμενοι ασθενείς με πρώτο 
σχιζοφρενικό επεισόδιο εμφάνιζαν μείωση του όγκου 
της φαιάς ουσίας στην αριστερή γωνιώδη έλικα κατά 
14,8% σε σύγκριση με υγιείς της ομάδας ελέγχου. Οι 
ερευνητές, αφού επισημαίνουν ότι τα παραπάνω ευ-
ρήματα δεν μπορεί να οφείλονται σε χρονιότητα της 
νόσου, καταλήγουν ότι πιθανόν είναι αποτέλεσμα εκ-
φύλισης κατά την προψυχωσική περίοδο ή αμέσως 
μετά την εμφάνιση της ενεργού φάσης της σχιζοφρέ-
νειας. Με βάση τα παραπάνω στοιχεία και δεδομένου 
ότι το τέλος της εφηβείας και τα πρώτα χρόνια της 
ενήλικης ζωής –χρονικές περίοδοι που αρχίζει συ-
νήθως η νόσος– είναι κρίσιμα για την κοινωνική και 
επαγγελματική ανέλιξη του ατόμου,7 γίνεται κατανο-
ητό ότι η έγκαιρη διάγνωση και αποτελεσματική θε-
ραπευτική παρέμβαση είναι ζωτικής σημασίας για το 
σχιζοφρενικό ασθενή και καθορίζει σε μεγάλο βαθμό 
την πορεία, τη μακροπρόθεσμη έκβαση και τις κατα-
στροφικές επιπτώσεις στη ζωή του.2,7,12 Επιπρόσθετα, 
η όλη διαδικασία της διαχείρισης ενός πρώτου ψυχω-
σικού επεισοδίου αποτελεί και μια πρόκληση για τον 
ψυχίατρο.2 

Διάρκεια μη θεραπευόμενης ψύχωσης

 Τα τελευταία χρόνια έχει αναπτυχθεί ένα εξαιρε-
τικά μεγάλο ερευνητικό ενδιαφέρον σχετικά με τις 
επιπτώσεις της διάρκειας της μη θεραπευόμενης ψύ-
χωσης (duration of untreated psyhoses) καθώς και 
της διάρκειας της μη θεραπευόμενης νόσου (duration 
of untreated illness). Ως διάρκεια μη θεραπευόμενης 
ψύχωσης ορίζεται το χρονικό διάστημα από την εκ-
δήλωση του πρώτου ψυχωσικού συμπτώματος μέχρι 
την έναρξη επαρκούς αντιψυχωσικής αγωγής.13 Η δι-
άρκεια της μη θεραπευόμενης ψύχωσης θα πρέπει να 
διακρίνεται από τη διάρκεια της μη θεραπευόμενης 
νόσου, η οποία έχει την ίδια χρονική κατάληξη αλλά η 
αρχή της προσδιορίζεται από την έναρξη του πρώτου 
συμπτώματος, επομένως, όπως είναι ευνόητο, έχει 
μεγαλύτερη διάρκεια. Η καθυστέρηση αναζήτησης 
θεραπείας οφείλεται στο γεγονός ότι οι ασθενείς και 
οι οικογένειές τους συχνά αρνούνται τις σοβαρές επι-
πτώσεις της νόσου και προσπαθούν να εκλογικεύσουν 
τις διαταραχές της συμπεριφοράς, που τις βλέπουν 
ως φυσιολογικές ή ως πρόσκαιρα προβληματικές.14 
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Σύμφωνα με διάφορες έρευνες, παρατεταμένη διάρ-
κεια μη θεραπευόμενης ψύχωσης, ιδίως αν αυτή υπερ-
βαίνει το ένα έτος, σχετίζεται με μειωμένη πιθανότητα 
ύφεσης,13 αλλά και πλήρους αποδρομής,15 αυξημένο 
κίνδυνο αυτοκτονίας,16 περισσότερες υποτροπές,17 
μεγαλύτερη έκπτωση λειτουργικότητας και χειρότερη 
ποιότητα ζωής.13 Μάλιστα, υπάρχουν  ερευνητές που 
υποστηρίζουν ότι η μεγάλη διάρκεια μη θεραπευόμε-
νης ψύχωσης είναι ο σημαντικότερος παράγοντας για 
τη συνολική έκβαση της νόσου.17 Αν και υπάρχουν και 
κάποιες αντίθετες απόψεις, που υποστηρίζουν ότι δεν 
υφίσταται συσχέτιση παρατεταμένης διάρκειας μη θε-
ραπευόμενης ψύχωσης και κακής πρόγνωσης18 ή ότι η 
παρατεταμένη διάρκεια είναι ασθενής προγνωστικός 
δείκτης της έκβασης,19 εντούτοις καμία μελέτη δεν 
ισχυρίζεται το αντίθετο, δηλαδή ότι η καθυστέρηση 
έναρξης της θεραπείας σχετίζεται με ευνοϊκό βραχυ-
πρόθεσμο ή μακροπρόθεσμο αποτέλεσμα.6 Άλλοι 
ερευνητές υποστηρίζουν ότι μεγαλύτερη προγνωστι-
κή σημασία δεν έχει η διάρκεια της μη θεραπευόμενης 
ψύχωσης αλλά εκείνη της μη θεραπευόμενης νόσου.20 
Η άποψη αυτή οδήγησε στην πρόταση για θεραπευ-
τική παρέμβαση σε άτομα που δεν έχουν εκδηλώσει 
ενεργό ψύχωση αλλά συνιστούν «ομάδα κινδύνου» 
για να την εμφανίσουν. Πρόσφατες μελέτες κατα-
δεικνύουν ότι η γνωστική συμπεριφορική θεραπεία, 
μόνη21 ή και σε συνδυασμό με φαρμακοθεραπεία,22 
μειώνει αρκετά την πιθανότητα εκδήλωσης ενερ-
γού ψύχωσης στο προσεχές διάστημα των 6–12 μη-
νών στην ομάδα αυτή. Τα κριτήρια για να ενταχθούν 
άτομα στην ομάδα είναι η ύπαρξη «εξασθενημένων» 
συμπτωμάτων, η μείωση στην GAF κατά 30 τουλάχι-
στον μονάδες σε διάστημα 6 εβδομάδων, η ύπαρξη 
οικογενειακού ιστορικού σχιζοφρένειας και η σχιζό-
τυπη διαταραχή προσωπικότητας.23 Στην πρόταση 
αυτή αντιτίθενται άλλες απόψεις, που υποστηρίζουν 
ότι υπάρχουν πολλές πιθανότητες για μη ορθή διά-
γνωση και, κατά συνέπεια, ότι η πρώιμη θεραπευτική 
παρέμβαση προκαλεί περιττό άγχος, ταλαιπωρία και 
στιγματισμό των ατόμων και των οικογενειών τους.23 
Η σπουδαιότητα της έγκαιρης ανίχνευσης και αντιμε-
τώπισης της σχιζοφρένειας έχει γίνει κατανοητή και 
έχει οδηγήσει τα τελευταία χρόνια σ΄ όλο τον κόσμο 
στην ανάπτυξη υπηρεσιών και προγραμμάτων για το 
σκοπό αυτόν, όπως για παράδειγμα στη Σκανδιναβία, 
στην Αυστραλία, στη Γερμανία κ.λπ.16,22,23

Θεραπευτικός σχεδιασμός

 Επειδή η σχιζοφρένεια είναι χρόνια νόσος που επη-
ρεάζει όλες τις πτυχές της ζωής του ατόμου, ο θερα-
πευτικός σχεδιασμός έχει 3 στόχους: (α) Τη μείωση ή 
εξάλειψη των συμπτωμάτων, (β) την επίτευξη λειτουρ-

γικότητας και ποιότητας ζωής στο μέγιστο δυνατόν, 
(γ) την προώθηση και διατήρηση της ανάρρωσης.6 Οι 
στόχοι αυτοί θα πρέπει να τίθενται από το πρώτο ψυ-
χωσικό επεισόδιο. Η ορθή διάγνωση παίζει σημαντικό 
ρόλο βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα στο θερα-
πευτικό σχεδιασμό. Όταν ένας ασθενής παρουσιαστεί 
με ψυχωσικό επεισόδιο, επιβάλλεται στενή παρακο-
λούθηση και κατοχύρωση των συμπτωμάτων και ση-
μείων που θα θέσουν την ορθή διάγνωση. Αυτό ενέχει 
αρκετές δυσκολίες, διότι το αρχικό επεισόδιο μπορεί 
να εμφανίζει πολυμορφία και να μην είναι από την 
αρχή ξεκάθαρο αν πρόκειται για σχιζοφρένεια, σχι-
ζοφρενικόμορφη διαταραχή, σχιζοσυναισθηματική ή 
διπολική διαταραχή.6 Υπάρχουν αρκετές διχογνωμίες 
για το αν ασθενείς με πρώτο επεισόδιο θα πρέπει να 
νοσηλεύονται σε νοσοκομείο ή να θεραπεύονται ως 
εξωτερικοί ασθενείς.6

Από τη μια μεριά, η εμπειρία μιας πρώτης ψυχιατρι-
κής νοσηλείας, ιδίως αν αυτή γίνεται σε ψυχιατρεία με 
πολλούς χρόνιους σοβαρά ασθενείς, μπορεί να είναι 
εκφοβιστική και να βιωθεί από τον ασθενή ως τραυ-
ματικό γεγονός.6 Για το λόγο αυτό, σε περίπτωση που 
προκριθεί νοσηλεία, καλό είναι να γίνεται σε ψυχιατρι-
κό τμήμα γενικού νοσοκομείου. Από την άλλη μεριά, 
η φύση και σοβαρότητα του πρώτου επεισοδίου είναι 
συχνά άγνωστη και απρόβλεπτη και ο ασθενής χρει-
άζεται κάτι περισσότερο από την επιτήρηση και φρο-
ντίδα του οικογενειακού περιβάλλοντος. Η παραμονή 
του σε ένα θεραπευτικό περιβάλλον μπορεί να είναι 
ανακουφιστική και ευεργετική. Επιπρόσθετα, δίνει 
τη δυνατότητα για προσεκτική παρατήρηση και κα-
ταγραφή των ψυχωσικών συμπτωμάτων, την πορεία 
τους με τη λήψη φαρμακευτικής αγωγής, αλλά και την 
έγκαιρη ανίχνευση και αντιμετώπιση πιθανών ανεπι-
θύμητων ενεργειών από τα αντιψυχωσικά φάρμακα.6 
Το πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο είναι κομβικό σημείο 
αναφορικά με τη φαρμακευτική αγωγή και παίζει ση-
μαντικότατο ρόλο για τη συμμόρφωση του ασθενούς 
στο μέλλον.7 Απαραίτητη προϋπόθεση, βέβαια, είναι 
η προσπάθεια εγκαθίδρυσης υποστηρικτικής θερα-
πευτικής συμμαχίας, που επιτρέπει στον ψυχίατρο να 
αντλεί ουσιώδεις πληροφορίες και στον ασθενή να 
αναπτύξει εμπιστοσύνη προς τον ψυχίατρο και επιθυ-
μία συνεργασίας στη θεραπεία συνολικά.6 Σημαντική 
είναι επίσης η επαφή, από την αρχή, με τα μέλη της 
οικογένειας. Σε ορισμένα κέντρα που ασχολούνται 
ειδικά με τα πρώτα ψυχωσικά επεισόδια, όπως για 
παράδειγμα στη Σουηδία, υπάρχει μέσα στο θερα-
πευτικό πλάνο, ως ουσιώδες στοιχείο, η επαφή με τα 
μέλη της οικογένειας ή τους ανθρώπους που είναι πιο 
κοντά στον ασθενή μέσα στο πρώτο 24ωρο από την 
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εισαγωγή. Οι άνθρωποι αυτοί θεωρούνται και αντιμε-
τωπίζονται ως μελλοντικοί συνεργάτες.24

 Όπως είναι γνωστό, η φαρμακοθεραπεία αποτελεί 
τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπευτική αντιμετώπιση 
της σχιζοφρένειας. Πριν από τη χορήγηση της φαρμα-
κευτικής αγωγής είναι απαραίτητη η πλήρης φυσική 
εξέταση, συμπεριλαμβανομένης και της νευρολογι-
κής, καθώς και εργαστηριακές εξετάσεις, με στόχο την 
ανίχνευση πιθανών σωματικών νόσων οι οποίες μπο-
ρεί να συνδέονται αιτιολογικά με την εμφάνιση των 
ψυχωσικών συμπτωμάτων ή δυνητικά μπορεί να πε-
ριπλέκουν τη φαρμακοθεραπεία.14 Σε παλαιότερη με-
λέτη, οι Johnstone et al25 αναφέρουν ότι στο 5,6% των 
ασθενών με πρώτο σχιζοφρενικό επεισόδιο βρέθηκε 
ως αιτία της ψυχωσικής συμπτωματολογίας σωματική 
νόσος, όπως επιληψία, σύφιλη, σαρκοείδωση, θυρεο-
τοξίκωση, καρκίνος του πνεύμονα κ.λπ. Οι εργαστη-
ριακές εξετάσεις θα πρέπει να περιλαμβάνουν γενική 
αίματος, μέτρηση σακχάρου, λιπιδίων, ηλεκτρολυτών, 
εξετάσεις για την ηπατική, νεφρική, θυρεοειδική λει-
τουργία και ηλεκτροκαρδιογράφημα για τους ασθε-
νείς με ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό καρδιακής 
νόσου ή σε εκείνους με γνωστούς παράγοντες κινδύ-
νου για καρδιακή νόσο.6,26

Επίσης, συνιστάται ο τοξικολογικός έλεγχος για 
την εκτίμηση της πιθανής χρήσης τοξικών ουσιών.6 
Αλληλοσυγκρουόμενες απόψεις υπάρχουν όσον 
αφορά στο αν θα πρέπει στον έλεγχο ρουτίνας να συ-
μπεριλαμβάνονται και οι νευροαπεικονιστικές εξετά-
σεις. Σύμφωνα με τις τελευταίες οδηγίες της ομάδας 
εργασίας της Αμερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας για 
τη θεραπεία της σχιζοφρένειας,6 η διενέργεια νευρο-
απεικονιστικών εξετάσεων (αξονική και μαγνητική 
τομογραφία) καθώς και ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 
ενδείκνυται στους ασθενείς εκείνους όπου η κλινική 
εικόνα δεν είναι σαφής ή υπάρχουν ευρήματα από τις 
άλλες εξετάσεις ρουτίνας. Παρόλα αυτά, υπάρχουν 
αναφορές ότι σε σχιζοφρενικούς ασθενείς με πρώτο 
επεισόδιο, το 6–10% είχε κάποιες εγκεφαλικές βλάβες 
χωρίς να υφίσταται κάποια προηγούμενη ένδειξη.14 
Σημειώνεται επίσης ότι ανευρίσκονται σαφή παθο-
λογικά ευρήματα στην αξονική τομογραφία στο 6,6% 
των ασθενών και προτείνεται η διενέργεια της αξονι-
κής τομογραφίας σε όλα τα άτομα με πρώτο σχιζο-
φρενικό επεισόδιο.14

Φαρμακοθεραπεία

Η ακολουθία της φαρμακευτικής αντιμετώπισης του 
πρώτου σχιζοφρενικού επεισοδίου περιλαμβάνει το 
οξύ στάδιο, τη φάση της σταθεροποίησης και τη φάση 
της συντήρησης. Ο στόχος, κατά το οξύ στάδιο, είναι 

η ανακούφιση του ασθενούς από τα οξέα, σοβαρά 
ψυχωσικά συμπτώματα. Μετά την οξεία φάση ο ασθε-
νής εισέρχεται στη φάση της σταθεροποίησης, όπου 
τα οξέα συμπτώματα έχουν ελεγχθεί. Ελλοχεύει όμως 
ο κίνδυνος υποτροπής αν διακοπεί η θεραπεία ή αν 
υπάρξει κάποιος στρεσογόνος παράγοντας. Στόχος, 
κατά τη φάση της σταθεροποίησης, είναι η εδραίω-
ση των θεραπευτικών κερδών. Κατά την τρίτη φάση, 
εκείνη της συντήρησης, ο στόχος είναι η πρόληψη της 
υποτροπής και η κατά το δυνατόν μεγαλύτερη βελτί-
ωση της λειτουργικότητας του ασθενούς.26 Για να θεω-
ρηθεί ότι ένας ασθενής βρίσκεται στη φάση της στα-
θεροποίησης, δηλαδή ότι έχει επιτευχθεί η ύφεση των 
συμπτωμάτων, θα πρέπει για τουλάχιστον 6 μήνες να 
βιώνει βελτίωση στα βασικά συμπτώματα και σημεία 
σε τέτοιο βαθμό, ώστε τα εναπομείναντα να έχουν 
τόσο χαμηλή ένταση που να μην επηρεάζουν πλέον 
σημαντικά τη συμπεριφορά του και να είναι κάτω από 
τον ουδό που χρησιμοποιείται για να αιτιολογηθεί η 
αρχική διάγνωση της σχιζοφρένειας.27 Σε πρακτικό 
επίπεδο και σε σχέση με τις διάφορες κλίμακες που 
χρησιμοποιούνται, αυτό σημαίνει: Τιμή ≤3 στην κλίμα-
κα PANSS για τις ερωτήσεις P1, P2, P3, G5, G9, N1, N4 και 
Ν6. Τιμή ≤3 στην κλίμακα BPRS, με εύρος βαθμολόγη-
σης 1–7, για τις ερωτήσεις 4, 7, 8, 11, 12, 15 και 16. Τιμή 
≤2 στην κλίμακα SAPS για τις ερωτήσεις 7, 20, 25 και 
34. Τιμή ≤2 στην κλίμακα SANS για τις ερωτήσεις 7, 13, 
17 και 22.27

Επιλογή αντιψυχωσικού φαρμάκου

Η επιλογή του κατάλληλου αντιψυχωσικού φαρμά-
κου είναι μείζονος σημασίας γενικά, αλλά ιδιαίτερα 
για τους ασθενείς με πρώτο σχιζοφρενικό επεισόδιο, 
διότι θα παίξει σημαντικό ρόλο στη στάση του ασθε-
νούς απέναντι στη φαρμακοθεραπεία στο μέλλον. 
Από πολλές ομάδες που έχουν διαμορφώσει οδηγί-
ες (guidelines), όπως η Texas Medication Algorithm 
Project (ΤΜΑP), η Schizophrenia Patients Outcome 
Research Team (PORT) και η Mount Sinai Consensus 
Conference (MSCC), συνιστάται ως πρώτη επιλογή κά-
ποιο αντιψυχωσικό 2ης γενιάς για τους σχιζοφρενικούς 
γενικά, αλλά κυρίως για εκείνους που εκδηλώνουν το 
πρώτο τους επεισόδιο.26 Αντίστοιχες είναι οι προτά-
σεις από την WPA (World Psychiatric Association)28 
αλλά και τη βρετανική ομάδα NICE (National Institute 
for Clinical Excellence).29 Σε πρόσφατη σχετικά μελέ-
τη,30 σύμφωνα με τη γνώμη 47 ειδικών στις ΗΠΑ, τα 
αντιψυχωσικά 2ης γενιάς θεωρούνται κατά συντρι-
πτική πλειοψηφία η πρώτη επιλογή. Υπήρχε μια σχε-
τική προτίμηση της ρισπεριδόνης, ως πρώτης προ-
τίμησης, αλλά, όπως επισημαίνουν οι συγγραφείς, η 
διαβάθμιση των φαρμάκων σε πρώτης γραμμής (first 
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line) ή υψηλής δεύτερης γραμμής (high second line) 
είναι σχηματική, καθώς οι διαφορές μεταξύ τους είναι 
πολύ μικρές και το τελικό συμπέρασμα που εξάγεται 
είναι ότι όλα τα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς πρέπει πρα-
κτικά να θεωρούνται ως φάρμακα πρώτης γραμμής. 
Αντίθετα, τα αντιψυχωσικά 1ης γενιάς, με ομοφωνία, 
αποτελούν δεύτερη επιλογή. Αξίζει βέβαια να σημειω-
θεί ότι υπάρχουν λίγες τυχαιοποιημένες διπλές τυφλές 
μελέτες που να συγκρίνουν την αποτελεσματικότητα 
και ασφάλεια των αντιψυχωσικών 2ης γενιάς με τις 
αντίστοιχες των νευροληπτικών και μάλιστα όχι για 
όλα τα νεότερα φάρμακα, όσον αφορά σε ασθενείς 
με πρώτο επεισόδιο. Έτσι, οι παραπάνω οδηγίες βα-
σίζονται, σε ένα βαθμό τουλάχιστον, στα δεδομένα 
αντίστοιχων ερευνών που αναφέρονται σε ασθενείς 
με πολλαπλά επεισόδια.31

Διπλές τυφλές μελέτες υπάρχουν για τη ρισπεριδό-
νη και την ολανζαπίνη. Όσον αφορά στη ρισπεριδόνη, 
η πιο παλιά από τις έρευνες32 δεν βρίσκει σημαντική 
διαφορά μεταξύ ρισπεριδόνης και αλοπεριδόλης ως 
προς τα ποσοστά απάντησης (63% έναντι 56%) μετά 
από 8 εβδομάδες. Σε νεότερη μελέτη, οι Schooler et 
al7 αναφέρουν παρόμοια ποσοστά κλινικής βελτίω-
σης μετά από θεραπεία 3 μηνών για την αλοπεριδόλη 
(76%) και τη ρισπεριδόνη (74%). Από τους ασθενείς 
όμως που βελτιώθηκαν, σημαντικά μεγαλύτερο πο-
σοστό από την ομάδα της αλοπεριδόλης υποτροπί-
ασε (55%), σε σχέση με την ομάδα της ρισπεριδόνης 
(42%). Επιπρόσθετα, ο χρόνος υποτροπής ήταν πολύ 
μακρύτερος για τα άτομα υπό ρισπεριδόνη (διάμεση 
τιμή: 466 ημέρες) έναντι εκείνων υπό αλοπεριδόλη (δι-
άμεση τιμή: 205 ημέρες). Σε άλλη έρευνα, σε συνθή-
κες καθημερινής κλινικής πράξης, οι Malla et al33 ανα-
φέρουν ότι σημαντικά μικρότερος αριθμός ασθενών 
που ελάμβαναν ρισπεριδόνη χρειάστηκαν εκ νέου 
νοσηλεία (5%), έναντι εκείνων που ελάμβαναν αλοπε-
ριδόλη (32%), κατά το προσεχές 1 έτος μετά την έξοδό 
τους από το νοσοκομείο. 

΄Οσον αφορά στην ολανζαπίνη, οι Sanger et al1 ανα-
φέρουν ότι μετά από 6 εβδομάδες οι ασθενείς υπό 
ολανζαπίνη εμφάνιζαν σημαντικά μεγαλύτερη μείω-
ση των τιμών στις κλίμακες BPRS και PANSS σε σχέση 
με εκείνους υπό αλοπεριδόλη. Επιπρόσθετα, το πο-
σοστό των ασθενών που θεωρήθηκε ότι απάντησαν 
στη θεραπεία, δηλαδή εμφάνισαν ≥40% βελτίωση 
στην BPRS, ήταν κατά πολύ υψηλότερο στην ομάδα 
της ολανζαπίνης (67%) έναντι της ομάδας της αλοπε-
ριδόλης (29%). Σε νεότερη μελέτη, οι Lieberman et al8 
αναφέρουν ότι υπάρχουν κάποια περιορισμένα θε-
ραπευτικά πλεονεκτήματα για την ολανζαπίνη σε σύ-
γκριση με την αλοπεριδόλη. Μετά από 12 εβδομάδες, 
οι ασθενείς που ελάμβαναν ολανζαπίνη παρουσίαζαν 

σημαντικά μεγαλύτερη βελτίωση στην PANSS, όσον 
αφορά στη συνολική βαθμολογία, στη βαθμολογία 
στην υποκλίμακα των αρνητικών συμπτωμάτων και σε 
εκείνη της γενικής ψυχοπαθολογίας, καθώς επίσης και 
στην κλίμακα μέτρησης καταθλιπτικών συμπτωμάτων 
MADRS. Αντίθετα, δεν υπήρχε σημαντική διαφορο-
ποίηση μεταξύ των δύο ομάδων ως προς τη βαθμο-
λογία υποκλίμακας θετικών συμπτωμάτων της PANSS, 
τη βαθμολογία της CGI, αλλά και ως προς το ποσοστό 
εκείνων που θεωρήθηκε ότι απάντησαν στη θεραπεία 
(55% για την ολανζαπίνη και 46% για την αλοπεριδό-
λη). Παρακολούθηση των ίδιων ασθενών για μεγαλύ-
τερο χρονικό διάστημα (2 ετών) έδειξε ότι δεν υπήρ-
χαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο 
ομάδων ως προς τη μείωση των τιμών στις κλίμακες 
PANSS και CGI, σημειώθηκαν όμως σημαντικά μεγα-
λύτερα ποσοστά ύφεσης για την ομάδα της ολανζαπί-
νης (57% έναντι 44%).34 Σύμφωνα με άλλη μελέτη, στο 
ίδιο δείγμα ασθενών, η ολανζαπίνη επέφερε σημαντι-
κά μεγαλύτερη βελτίωση των γνωστικών λειτουργιών 
από την αλοπεριδόλη.35 Η διαφορά της βελτίωσης μει-
ωνόταν όμως, σε σχέση με τα δύο φάρμακα, αν η σύ-
γκριση αφορούσε σε χαμηλές δόσεις αλοπεριδόλης.35 
Στο ίδιο δείγμα ασθενών, οι Lieberman et al36 βρήκαν, 
μέσω μαγνητικής τομογραφίας, ότι οι ασθενείς που 
ελάμβαναν αλοπεριδόλη εμφάνιζαν σημαντικά μεγα-
λύτερη μείωση του όγκου της φαιάς ουσίας συνολι-
κά, σε σχέση με εκείνους που ελάμβαναν ολανζαπίνη. 
Αυτό ίσχυε για τα χρονικά διαστήματα 12, 24 και 52 
εβδομάδων. Οι ερευνητές επισημαίνουν ότι η μικρότε-
ρη βελτίωση στις γνωστικές λειτουργίες σχετίζεται με 
μεγαλύτερη απώλεια φαιάς ουσίας συνολικά και ιδι-
αίτερα στο μετωπιαίο και βρεγματικό λοβό. Τα ευρή-
ματα αυτά θεωρητικά μπορεί να εξηγηθούν είτε με το 
ότι η αλοπεριδόλη έχει άμεση νευροτοξική επίδραση 
στη φαιά ουσία, ενώ η ολανζαπίνη όχι, είτε με το ότι 
η ολανζαπίνη, αλλά όχι η αλοπεριδόλη, έχει προστα-
τευτική επίδραση στην απώλεια της φαιάς ουσίας που 
προκαλείται από την υποκείμενη παθοφυσιολογία της 
σχιζοφρένειας.37

Υπάρχουν και κάποιες «ανοιχτές» μελέτες που διε-
ρευνούν το συγκεκριμένο θέμα. Σε μια από αυτές ανα-
φέρεται ότι η ολανζαπίνη παρουσίαζε μεγαλύτερα πο-
σοστά κλινικής απάντησης, σύμφωνα με τις κλίμακες 
BPRS και CGI, σε σχέση με τα νευροληπτικά.38 Σε μια 
άλλη φαίνεται ότι μετά από 24 εβδομάδες δεν υπήρχε 
σημαντική διαφορά ως προς την αποτελεσματικότη-
τα μεταξύ ολανζαπίνης, ρισπεριδόνης και νευροληπτι-
κών, αν και τα δύο αντιψυχωσικά 2ης γενιάς επέφεραν 
καλύτερη ποιότητα ζωής σε σχέση με τα κλασικά.39 
Από άλλη μελέτη προκύπτει ίση αποτελεσματικότητα 
για τις ολανζαπίνη, ρισπεριδόνη και αλοπεριδόλη,40 
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ενώ και η πλέον πρόσφατη συγκριτική μελέτη κατα-
γράφει παρόμοια ποσοστά απάντησης μεταξύ ολαν-
ζαπίνης (44%) και ρισπεριδόνης (54%).41 

Εκτός από τις έρευνες για την ολανζαπίνη και τη 
ρισπεριδόνη, υπάρχει μία ακόμη τυχαιοποιημένη με-
λέτη που συγκρίνει την κλοζαπίνη με τη χλωροπρο-
μαζίνη, σε 160 Κινέζους ασθενείς με πρώτο σχιζοφρε-
νικό επεισόδιο. Σύμφωνα με τα αποτελέσματά της, τα 
ποσοστά απάντησης στις 12 εβδομάδες ήταν 62% για 
την κλοζαπίνη και 50% για τη χλωροπρομαζίνη, αλλά 
στις 52 εβδομάδες τα ποσοστά ήταν σχεδόν ταυτό-
σημα (81% έναντι 79%).42 Επειδή είναι γνωστή η υπε-
ροχή της κλοζαπίνης σε σχιζοφρενικούς ανθεκτικούς 
στη θεραπεία (treatment resistant), μπορεί κανείς να 
υποθέσει ότι η υπεροχή της κλοζαπίνης, αλλά ίσως και 
άλλων αντιψυχωσικών 2ης γενιάς, αφορά σε αυτούς 
τους ασθενείς, ενώ σε εκείνους με πρώτο επεισόδιο η 
διαφοροποίηση από τα νευροληπτικά δεν είναι τόσο 
εμφανής.43

 Για τα υπόλοιπα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς δεν υπάρ-
χουν αξιόπιστες, συγκριτικές με τα νευροληπτικά, 
μελέτες για ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο. 
Υπάρχουν κάποιες αναφορές, μη συγκριτικές, που 
καταδεικνύουν την αποτελεσματικότητα της κουετι-
απίνης στους ασθενείς αυτούς,2,44 καθώς και μελέτες 
που βρίσκονται υπό εξέλιξη, όπως για παράδειγμα μια 
μεγάλη ευρωπαϊκή πολυκεντρική μελέτη σε 14 χώρες. 
Η μελέτη αφορά στη σύγκριση ολανζαπίνης, κουετι-
απίνης, ζιπρασιδόνης, αμισουλπρίδης και αλοπεριδό-
λης και τα πρώτα αποτελέσματα αναμένονται πολύ 
σύντομα.45 

 Συμπερασματικά, από την παράθεση των ανωτέ-
ρω δεδομένων φαίνεται ότι τα αντιψυχωσικά 2ης γε-
νιάς έχουν ίση ή και καλύτερη, ως προς κάποιες πα-
ραμέτρους, αποτελεσματικότητα από εκείνα της 1ης 
γενιάς σε ασθενείς που βιώνουν το πρώτο ψυχωσικό 
τους επεισόδιο, επομένως δικαιολογημένα προτεί-
νονται ως πρώτη επιλογή. Θα πρέπει να σημειωθεί, 
βέβαια, ότι η επιλογή ενός φαρμάκου δεν βασίζεται 
μόνο στην αποτελεσματικότητα αλλά και σε άλλες 
παραμέτρους, όπως για παράδειγμα στις ανεπιθύ-
μητες ενέργειες, στις οποίες θα αναφερθούμε στη 
συνέχεια. Επιπρόσθετα, θα πρέπει να τονισθεί ότι η 
απάντηση σε κάποιο συγκεκριμένο φάρμακο είναι 
εξατομικευμένη. Για παράδειγμα, όπως προκύπτει 
από δύο πρόσφατες μελέτες, το 35% ασθενών με 
πρώτο επεισόδιο που δεν απάντησε στην ολανζαπί-
νη απάντησε στη ρισπεριδόνη46 και, αντίστροφα, το 
29% όσων δεν απάντησαν στη ρισπεριδόνη απάντη-
σαν στην ολανζαπίνη.47

Δοσολογία

Μετά την επιλογή του αντιψυχωσικού, ο κλινικός θα 
πρέπει να αποφασίσει για τη δοσολογία, κάτι που είναι 
σημαντικό και δύσκολο. Από τις περισσότερες μελέτες 
που υπάρχουν, προκύπτει ότι οι ασθενείς με πρώτο 
επεισόδιο συνήθως απαντούν σε χαμηλότερες δόσεις 
σε σχέση με εκείνους με πολλαπλά επεισόδια και αυ-
τό ισχύει τόσο για τα αντιψυχωτικά 1ης όσο και για 
εκείνα της 2ης γενιάς.6 Στην πιο παλιά από τις σχετικές 
έρευνες δεν φαίνεται να υπάρχει διαφορά ως προς την 
επιτευχθείσα βελτίωση μεταξύ ασθενών που ελάμβα-
ναν 3,5 mg αλοπεριδόλης και εκείνων που ελάμβαναν 
12 mg σε εκτίμηση μετά από 5 εβδομάδες.48 Από άλ-
λη μελέτη προκύπτει ότι ασθενείς υπό αλοπεριδόλη 
2 mg εμφάνιζαν μεγαλύτερη βελτίωση από εκείνους 
που ελάμβαναν υψηλότερες δόσεις, 5, 10 και 20 mg.49 
Παρόμοια είναι και τα ευρήματα των Οosthuizen et 
al,50 που προτείνουν ως βέλτιστη δόση τα 2 mg περί-
που. Ανάλογα στοιχεία προκύπτουν και από μελέτες 
που αφορούν στα νεότερα αντιψυχωσικά. Οι Kοpala 
et al51 αναφέρουν μεγαλύτερη βελτίωση στις τιμές 
της κλίμακας PANSS για τους ασθενείς που ελάμβαναν 
μικρές δόσεις (2–4 mg) ρισπεριδόνης έναντι εκείνων 
που ελάμβαναν υψηλές (5–8 mg). Σε διπλή τυφλή συ-
γκριτική μελέτη διάρκειας 6 εβδομάδων μεταξύ 3 mg 
και 6 mg ρισπεριδόνης δεν προκύπτουν διαφορές ως 
προς την αποτελεσματικότητα μεταξύ των δύο δό-
σεων.52 Παρόμοια ευρήματα καταγράφονται και από 
άλλη διπλή τυφλή συγκριτική έρευνα μεταξύ 2 mg και 
4 mg ρισπεριδόνης.53 Σημαντική είναι στο θέμα αυτό 
και η ελληνική εμπειρία από τους Kontaxakis et al,54 οι 
οποίοι υποστηρίζουν ότι η βέλτιστη δόση για τη συ-
ντριπτική πλειοψηφία των ασθενών τους (76%) ήταν 3 
mg, ενώ για κανένα δεν χρειάστηκε δόση μεγαλύτερη 
των 5 mg ρισπεριδόνης. Ανάλογες αναφορές υπάρ-
χουν και για την ολανζαπίνη, με προτεινόμενη δόση 
περί τα 10 mg,8,34 αν και υπάρχουν απόψεις για μεγα-
λύτερες δόσεις, όπως συμβαίνει και με τους ασθενείς 
με πολλαπλά επεισόδια, όπου η ανώτερη δόση των 20 
mg, που αναφέρεται από την εταιρεία, δεν είναι επαρ-
κής για κάποιους ασθενείς και προτείνονται δόσεις 
μέχρι και διπλάσιες (40 mg).30 Για την κουετιαπίνη, οι 
μέσες προτεινόμενες δόσεις είναι περί τα 500 mg.2,44 
Για τα υπόλοιπα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς, οι δόσεις 
που συνιστώνται είναι για τη ζιπρασιδόνη 100–160 
mg, για την αριπιπραζόλη 10–20 mg και για την κλο-
ζαπίνη 300–500 mg.30

Εκτίμηση θεραπευτικού αποτελέσματος

Ένα επόμενο ερώτημα που τίθεται, είναι για πόσο 
χρονικό διάστημα ο κλινικός θα πρέπει να περιμένει 
για να εκτιμήσει το αποτέλεσμα, πριν προβεί σε κά-
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ποια σημαντική αλλαγή. Δεν υπάρχουν σαφείς οδηγί-
ες από τις διάφορες ομάδες για το θέμα αυτό, ειδικά 
για το πρώτο επεισόδιο. Σύμφωνα με τις οδηγίες που 
υπάρχουν για τους σχιζοφρενικούς ασθενείς συνολικά, 
το διάστημα αναμονής είναι 3 ή 4 εβδομάδες το ελά-
χιστο και 6 εβδομάδες το μέγιστο, στην περίπτωση 
που δεν υπάρχει απάντηση ή εκείνη που υπάρχει είναι 
αμελητέα, και μέχρι 11 εβδομάδες αν υπάρχει μερική 
απάντηση.26,30 Οι παραπάνω προτάσεις βασίζονται 
στην υπόθεση της καθυστερημένης έναρξης της δρά-
σης των αντιψυχωσικών φαρμάκων. Σύμφωνα με αυ-
τήν, όταν το φάρμακο φθάσει σε θεραπευτικά επίπεδα, 
υπάρχει μια περίοδος καθυστέρησης 2–3 εβδομάδων 
πριν αρχίσει η απάντηση. Πιο πρόσφατα αναπτύχθη-
κε η αντίθετη υπόθεση, σύμφωνα με την οποία το 
κλινικό αποτέλεσμα αρχίζει να εμφανίζεται σύντομα, 
μέσα σε λίγες ημέρες, από τη στιγμή που το φάρμα-
κο φθάσει σε θεραπευτικά επίπεδα και στη συνέχεια 
αθροίζεται συσσωρευτικά το επόμενο διάστημα.55 Σε 
μια σχετικά πρόσφατη μετα-ανάλυση, οι Agid et al55 
αναφέρουν ότι το μεγαλύτερο ποσοστό βελτίωσης 
επιτυγχάνεται κατά κύριο λόγο την 1η εβδομάδα και 
στη συνέχεια τη 2η, ενώ τις δύο επόμενες εβδομάδες 
τα ποσοστά βελτίωσης είναι σημαντικά μικρότερα. 
Αντίστοιχα, οι Correll et al56 υποστηρίζουν ότι κανένας 
ασθενής που δεν παρουσίασε ≥20% μείωση στη συ-
νολική τιμή της BPRS την 1η εβδομάδα, δεν το πέτυχε 
την 4η εβδομάδα. Στη μόνη όμως πρόσφατη μελέτη 
που αναφέρεται σε σχιζοφρενικούς με πρώτο επεισό-
διο, οι Emsley et al57 αναφέρουν ότι από αυτούς που 
απάντησαν στη θεραπεία, το 23,3% το πέτυχε την 1η 
εβδομάδα, το 23,3% τη 2η, το 18,5% την 3η, το 12,5% 
την 4η και το 11,2% μετά την 8η εβδομάδα. Ως απά-
ντηση θεωρήθηκε η μείωση κατά ≥20% των τιμών της 
κλίμακας PANSS. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι υπάρ-
χει μια ευρεία διακύμανση ως προς το χρόνο απάντη-
σης στα αντιψυχωσικά φάρμακα για τους ασθενείς με 
πρώτο επεισόδιο. Απ΄ ό,τι φαίνεται από την παραπάνω 
μελέτη, τα μεγαλύτερα ποσοστά απάντησης σημειώ-
νονται τις 2 πρώτες εβδομάδες της θεραπείας, υπάρ-
χουν όμως ασθενείς που θ΄ απαντήσουν αργότερα. Το 
γεγονός αυτό δικαιολογεί την πρόταση για αναμονή 
του αποτελέσματος τουλάχιστον μέχρι τις 6 εβδομά-
δες πριν ο κλινικός προβεί σε σημαντική αλλαγή. Ως 
σημαντική αλλαγή ορίζεται είτε σημαντική αύξηση 
της δόσης ή αλλαγή αντιψυχωσικού. Δεν υπάρχουν 
στοιχεία για το ποια από τις δύο αυτές ενέργειες είναι 
προτιμητέα σε ασθενείς με πρώτο επεισόδιο. Στην 
περίπτωση ασθενών με περισσότερα επεισόδια, σύμ-
φωνα με τη γνώμη 47 ειδικών στις ΗΠΑ,30 αυτό εξαρ-
τάται από το χορηγούμενο φάρμακο. Το 90% των ει-
δικών για την ολανζαπίνη και την κλοζαπίνη, το 80% 

για τη ρισπεριδόνη και την κουετιαπίνη, το 60% για τη 
ζιπρασιδόνη και την αριπιπραζόλη προτείνει αύξηση 
της δόσης, ενώ για την αλοπεριδόλη το ποσοστό ήταν 
50%. Βλέπουμε ότι υπάρχει απροθυμία για αύξηση 
της δόσης στην αλοπεριδόλη, πιθανόν λόγω φόβου 
εξωπυραμιδικών, αλλά και σχετική απροθυμία για τα 
νεότερα από τα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς.

Ύφεση

 Οι ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο εμφανί-
ζουν ύφεση σε σημαντικά μεγάλη αναλογία. Σε παλαι-
ότερη μελέτη, οι Lieberman et al58 αναφέρουν ότι το 
70% των ασθενών παρουσίασε ύφεση των συμπτωμά-
των μετά από 3–4 μήνες, ποσοστό που αυξήθηκε στο 
83% στο τέλος του πρώτου χρόνου. Οι ασθενείς με 
πρώτο επεισόδιο απαντούν σε μεγαλύτερο βαθμό σε 
σχέση με εκείνους με πολλαπλά επεισόδια. Σε μια με-
λέτη, οι Tollefson et al59 αναφέρουν ποσοστά απάντη-
σης με ολανζαπίνη 65% και 45%, αντίστοιχα. Επίσης, 
οι ασθενείς κατά το πρώτο επεισόδιό τους απαντούν 
στη θεραπεία πιο γρήγορα σε σύγκριση με τα επόμε-
να επεισόδια. Οι Lieberman et al60 διαπίστωσαν ότι ο 
χρόνος απάντησης των ασθενών που είχαν 3 επεισό-
δια ήταν στο πρώτο επεισόδιο 47 ημέρες, στο δεύτε-
ρο περίπου 65 και στο τρίτο περίπου 125 ημέρες.

Υψηλά ποσοστά ύφεσης αναφέρονται και από 
νεότερες μελέτες, όπως για παράδειγμα από τους 
Lieberman et al42 (80% σε μελέτη διάρκειας 1 έτους) 
και από τους Malla et al20 (82% σε μελέτη διάρκειας 
2 ετών). Υπάρχουν όμως και έρευνες που αναφέρουν 
πολύ χαμηλότερα ποσοστά. Οι Emsley et al,61 σε μια 
πρόσφατη μεγάλη πολυκεντρική μελέτη 2 ετών σε 11 
χώρες, ακολουθώντας τα προαναφερθέντα κριτήρια 
ύφεσης των Andreasen et al27 πλην του κριτηρίου της 
διάρκειας των 6 μηνών, αναφέρουν ύφεση στο 70% 
των ασθενών. Αν όμως ληφθεί υπόψη και το κριτήριο 
της διάρκειας, το ποσοστό των υφεθέντων μειώνεται 
δραματικά στο 23,6%. Οι ίδιοι ερευνητές, σε άλλη με-
λέτη σε μικρότερο δείγμα ασθενών, βρήκαν κάπως 
μεγαλύτερο ποσοστό υφεθέντων (40%).62

 Οι παραπάνω διαφοροποιήσεις οφείλονται σε μεγά-
λο βαθμό στο πώς ορίζεται η έννοια «ύφεση». Οι Malla 
et al20 θεωρούν υφεθέντα τον ασθενή που έχει τιμή 
≤2 στην κλίμακα SAPS για 1 μήνα, ενώ οι Lieberman 
et al42 αν υπάρχει μείωση >50% στη συνολική τιμή της 
BPRS και αν ο χαρακτηρισμός στα 5 ψυχωσικά λήμμα-
τα δεν είναι πάνω από «ήπιο», χωρίς να θέτουν προ-
ϋπόθεση χρονικής διάρκειας. Είναι σαφές ότι τα προ-
ταθέντα κριτήρια των Andreasen et al,27 που χρησιμο-
ποιούν οι μελέτες που βρίσκουν πολύ μικρότερα πο-
σοστά ύφεσης, είναι πολύ πιο αυστηρά. Επιπρόσθετα, 
πολύ μικρότερος αριθμός ασθενών εμφανίζει πλήρη 
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ανάρρωση που διαρκεί. Οι Robinson et al15 αναφέ-
ρουν ότι το 47% των ασθενών τους εμφάνιζε ύφεση 
των συμπτωμάτων που διαρκούσε για τουλάχιστον 2 
χρόνια. Μόνο όμως το 25% είχε σχετική κοινωνική και 
επαγγελματική λειτουργικότητα και πολλοί λιγότεροι 
(13,7%) εμφάνιζαν πλήρη ανάρρωση. Σε άλλη μελέτη, 
οι Tohen et al63 βρήκαν ότι αν και το 75% των ασθε-
νών τους εμφάνιζε ύφεση των συμπτωμάτων στους 6 
μήνες, οι περισσότεροι (80%) δεν είχαν καθόλου καλή 
λειτουργικότητα. Από όλα τα παραπάνω διαφαίνεται 
ότι, παρά την αρχική καλή απάντηση στη θεραπεία, η 
συνολική έκβαση και κυρίως η πλήρης ανάρρωση από 
τα πρώτα χρόνια δεν είναι ικανοποιητική.

 Κακοί προγνωστικοί παράγοντες για την πορεία της 
νόσου, βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα, απο-
τελούν το ανδρικό φύλο3,64,65 (αν και υπάρχουν και 
μελέτες που δεν διαπιστώνουν διαφορές μεταξύ των 
δύο φύλων),1,62 οι περιγεννητικές βλάβες,6 τα «μαλα-
κά» νευρολογικά σημεία,62 το χαμηλό εκπαιδευτικό 
επίπεδο,3,18,65 το να είναι κάποιος ανύπαντρος,62 η 
μικρή ηλικία έναρξης20,66 και η ύπαρξη οικογενεια-
κού ιστορικού σχιζοφρένειας.62 Άλλοι επιβαρυντικοί 
παράγοντες είναι η ύπαρξη σοβαρών θετικών συ-
μπτωμάτων,64 η ύπαρξη σοβαρών θετικών αλλά και 
αρνητικών και καταθλιπτικών συμπτωμάτων συνο-
λικά3 (αν και υπάρχουν και αντίθετες απόψεις, που 
υποστηρίζουν ότι η ψυχοπαθολογία κατά την αρχική 
εκτίμηση δεν προδικάζει την έκβαση),66 η ύπαρξη 
οσφρητικών ελλειμμάτων,67 η κακή προνοσηρή λει-
τουργικότητα συνολικά3,20,65 και κυρίως κατά την εφη-
βεία.66 Σημαντικός κακός προγνωστικός παράγοντας 
θεωρείται ακόμη η ύπαρξη γνωστικών ελλειμμάτων 
κατά την αρχική εκτίμηση. Σε πρόσφατη μελέτη, οι 
Carlsson et al19 υποστηρίζουν ότι οι γνωστικές λει-
τουργίες κατά την εισαγωγή σε νοσοκομείο είναι ο 
πιο αξιόπιστος προγνωστικός δείκτης για την πορεία 
της νόσου σε βάθος 1–3 ετών, ενώ οι Robinson et al15 
αναφέρουν ότι η καλή γνωστική λειτουργικότητα στη 
φάση της σταθεροποίησης προδικάζει μέχρι και πλή-
ρη ανάρρωση. Προγνωστικοί δείκτες προκύπτουν και 
από νευροαπεικονιστικές μεθόδους. Οι Wood et al,68 
με τη χρήση φασματοσκοπικής μαγνητικής τομογρα-
φίας πρωτονίων, βρήκαν ότι νευρωνική δυσλειτουρ-
γία στην περιοχή του προμετωπιαίου λοβού κατά την 
αρχική εκτίμηση συνδυάζεται με φτωχή πρόγνωση 18 
μήνες αργότερα. Επίσης, οι Cahn et al9 υποστηρίζουν 
τη θετική συσχέτιση μείωσης όγκου φαιάς ουσίας και 
πτωχής έκβασης ένα χρόνο μετά. Υπάρχουν και προ-
γνωστικοί παράγοντες που σχετίζονται με τη φαρμα-
κοθεραπεία. Κακή πρόγνωση προδικάζουν η εμφάνι-
ση εξωπυραμιδικών σημείων,64 όψιμης δυσκινησίας 
νωρίς στη θεραπεία,64,69 καθώς και η μη απάντηση 

στη θεραπεία μετά από 6 εβδομάδες.62 Τέλος, όπως 
προαναφέρθηκε, επιβαρυντικό προγνωστικό ρόλο 
έχουν η παρατεταμένη διάρκεια της μη θεραπευόμε-
νης ψύχωσης καθώς και εκείνη της μη θεραπευόμενης 
νόσου.

Θεραπεία συντήρησης

Όταν ο ασθενής, μετά την αντιμετώπιση της οξείας 
φάσης, εισέλθει στη φάση της σταθεροποίησης, όπου 
υπάρχει ύφεση των συμπτωμάτων και σημείων,27 βρί-
σκεται σε μια εξαιρετικά κρίσιμη περίοδο, κατά την 
οποία είναι ιδιαίτερα ευάλωτος. Κατά το διάστημα αυ-
τό θα πρέπει να συνεχίσει τη φαρμακοθεραπεία, διότι 
έχει αποδειχθεί ότι στην περίπτωση αυτή ο κίνδυνος 
υποτροπής είναι πολύ μικρότερος. Μετά τη σταθερο-
ποίηση για 6 μήνες, πολλοί ειδικοί προτείνουν σταδια-
κή μείωση της δόσης. Δεν υπάρχουν όμως συγκεκρι-
μένα, αξιόπιστα δεδομένα για το ποια είναι η ελάχιστη 
ασφαλής δόση στη θεραπεία συντήρησης.26 Στη με-
λέτη που προαναφέρθηκε, σύμφωνα με τη γνώμη των 
47 ειδικών στις ΗΠΑ,30 οι προτεινόμενες δόσεις για τη 
θεραπεία συντήρησης σε ασθενείς με πρώτο επεισό-
διο ήταν ελάχιστα μειωμένες. Ενδεικτικά, για την κουε-
τιαπίνη η πρόταση ήταν από 350–700 mg σε 300–600 
mg, για τη ρισπεριδόνη από 2,5–5 mg σε 2–4,5 mg, 
για τη ζιπρασιδόνη από 100–160 mg σε 80–160 mg και 
για την αλοπεριδόλη από 3–13,5 mg σε 1,5–10,5 mg. 
Για την ολανζαπίνη και την αριπιπραζόλη το εύρος των 
προτεινόμενων δόσεων στη φάση συντήρησης ήταν 
ταυτόσημο με εκείνο της οξείας φάσης, 10–20 mg και 
για τα δύο αντιψυχωσικά.

 Δεν υπάρχουν σαφή δεδομένα και οδηγίες για τη 
διάρκεια της αντιψυχωσικής θεραπείας συντήρησης 
μετά το πρώτο επεισόδιο. Έχουν διατυπωθεί απόψεις 
για διάρκεια 2 ετών, αλλά πιο πρόσφατα στοιχεία 
επισημαίνουν ότι αυτό το διάστημα πιθανόν δεν εί-
ναι επαρκές.26 Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται για τους 
ασθενείς που έχουν επιτύχει ένα καλό επαγγελματι-
κό ή σπουδαστικό επίπεδο και έχουν πάρα πολλά να 
χάσουν από ένα νέο επεισόδιο.26 Μετά την ύφεση, οι 
ασθενείς, οι οικογένειές τους αλλά και οι θεράποντες 
ιατροί πιστεύουν ότι η νόσος δεν θα ξαναεμφανιστεί, 
αν και αυτό είναι πραγματικότητα για μια μειοψηφία 
ασθενών που δεν ξεπερνά το 10–20%.6 Η διακοπή της 
φαρμακευτικής αγωγής πενταπλασιάζει την πιθανό-
τητα υποτροπής σε διάστημα ενός έτους.6

Ανεπιθύμητες ενέργειες
αντιψυχωσικών φαρμάκων

Ένα μείζον πρόβλημα της αντιψυχωσικής φαρμα-
κευτικής αγωγής, με πολλές προεκτάσεις, είναι οι ανε-
πιθύμητες ενέργειες των φαρμάκων. Ειδικά για τους 
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ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο οι ανεπιθύ-
μητες ενέργειες των αντιψυχωσικών αποτελούν πεδίο 
ιδιαίτερης σημασίας και προσοχής, μια και οι ασθενείς 
αυτοί είναι πιο ευαίσθητοι στην ανάδυση ανεπιθύμη-
των ενεργειών, η εμφάνιση των οποίων μπορεί να παί-
ξει πρωτεύοντα ρόλο στη μελλοντική στάση του ατό-
μου απέναντι στο φάρμακο.6 Η υπ΄ αριθμόν ένα παρε-
νέργεια των νευροληπτικών είναι τα εξωπυραμιδικά 
συμπτώματα, τα οποία περιλαμβάνουν την ακαθισία, 
που εμφανίζεται συχνότερα σε γυναίκες, τα παρκινσο-
νικά συμπτώματα, με την τριάδα δυσκαμψία, τρόμος, 
βραδυκινησία, και την οξεία δυστονία, που εμφανίζε-
ται νωρίς στη θεραπεία, κυρίως σε νεαρούς άνδρες και 
αποτελεί μια από τις πρώτες αιτίες για άρνηση λήψης 
της αγωγής. Απώτερη εξωπυραμιδική ανεπιθύμητη 
ενέργεια είναι η όψιμη δυσκινησία. Τα αντιψυχωσικά 
2ης γενιάς φαίνεται σε γενικές γραμμές ότι προκαλούν 
λιγότερα εξωπυραμιδικά συμπτώματα σε σύγκριση 
με τα νευροληπτικά. Η μεγαλύτερη ερευνητική εμπει-
ρία, βέβαια, προέρχεται από μελέτες που αφορούν σε 
ασθενείς με πολλαπλά επεισόδια. Εναρμονισμένα με 
τα ευρήματα αυτά όμως είναι και τα ευρήματα των λι-
γότερων μελετών που υπάρχουν και αναφέρονται σε 
ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο. Συγκριτικά 
με τη ρισπεριδόνη, η αλοπεριδόλη προκαλεί πιο συ-
χνά και πιο σοβαρά εξωπυραμιδικά συμπτώματα, 
όπως προκύπτει από τις τιμές στις αντίστοιχες κλί-
μακες, ενώ και σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό 
ασθενών χρειάστηκε να χορηγηθούν αντιχολινεργι-
κά φάρμακα.7,32,33,40 Ανάλογα ευρήματα προκύπτουν 
και από συγκριτικές μελέτες μεταξύ ολανζαπίνης και 
αλοπεριδόλης1,8,40 ή ολανζαπίνης και νευροληπτικών 
γενικά.38,39 Οι Lieberman et al,8 για παράδειγμα, ανα-
φέρουν ποσοστά εξωπυραμιδικών συμπτωμάτων για 
την αλοπεριδόλη 54% έναντι 26% για την ολανζαπίνη 
και ποσοστά χρήσης αντιχολινεργικών 52% και 17%, 
αντίστοιχα, σε διάρκεια 12 εβδομάδων. Εκτίμηση του 
ίδιου δείγματος ασθενών για μεγαλύτερο χρονικό 
διάστημα (2 χρόνια) καταλήγει σε γενικές γραμμές 
στα ίδια συμπεράσματα.34 Συγκριτικές μελέτες για τα 
υπόλοιπα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς σε σχέση με τα 
νευροληπτικά δεν υπάρχουν. Δύο όμως έρευνες, που 
αφορούν στην κουετιαπίνη, αναφέρουν ότι δεν υπήρ-
χαν κλινικά σημαντικά εξωπυραμιδικά συμπτώματα 
στις 1244 και 48 εβδομάδες.2 Διαφοροποιήσεις όμως 
υπάρχουν και μεταξύ των αντιψυχωσικών 2ης γενιάς. 
Για παράδειγμα, συγκριτικές μελέτες μεταξύ ολανζα-
πίνης και ρισπεριδόνης αποκαλύπτουν περισσότερα 
εξωπυραμιδικά συμπτώματα για τη ρισπεριδόνη38,39 
και σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό χρήσης αντιχολι-
νεργικών, 33% έναντι 4%.40 Η εμφάνιση εξωπυραμιδι-
κών εκδηλώσεων από τη ρισπεριδόνη φαίνεται ότι εί-

ναι δοσοεξαρτώμενη,52,54 κάτι το οποίο ισχύει και για 
τους ασθενείς με πολλαπλά επεισόδια.70 Το ίδιο ισχύει 
και για την αμισουλπρίδη, όπως προκύπτει από μελέ-
τες ασθενών επίσης με πολλαπλά επεισόδια.28 ‘Ενας 
άλλος κίνδυνος από τη χρήση νευροληπτικών είναι 
η εμφάνιση όψιμης δυσκινησίας. Η ετήσια επίπτωση 
σε ασθενείς με πρώτο επεισόδιο κυμαίνεται για τον 1ο 
χρόνο θεραπείας μεταξύ 4,8% και 7%,69,71 ενώ στον 4ο 
χρόνο φθάνει στο 15%.69 Η ανάδυση της όψιμης δυ-
σκινησίας μπορεί να προκληθεί και από πολύ μικρή 
δόση, όπως φαίνεται από τη μελέτη των Osthuizen 
et al,71 που αναφέρεται σε μέση δόση 1,68 mg αλο-
περιδόλης. Τα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς προκαλούν 
σε μικρότερο ποσοστό όψιμη δυσκινησία. Σε πρό-
σφατη μετα-ανάλυση 11 μελετών, που αναφέρονταν 
ωστόσο κυρίως σε ασθενείς με πολλαπλά επεισόδια, 
βρέθηκε ότι η ετήσια επίπτωση όψιμης δυσκινησίας 
ήταν συνολικά για τα νεότερα φάρμακα (ολανζαπίνη, 
ρισπεριδόνη, κουετιαπίνη, ζιπρασιδόνη, αμισουλπρί-
δη) 0,8% έναντι 5,4% για την αλοπεριδόλη.72 Στη μόνη 
μελέτη που αφορά αποκλειστικά ασθενείς με πρώτο 
επεισόδιο, οι Green et al34 βρήκαν σημαντικά μεγα-
λύτερη αναλογία όψιμης δυσκινησίας, στις 24, 52 και 
104 εβδομάδες, στους ασθενείς υπό αλοπεριδόλη σε 
σχέση με εκείνους υπό ολανζαπίνη. 

Οι μεταβολικές ανεπιθύμητες ενέργειες είναι αυτές 
που χαρακτηρίζουν κάποια από τα αντιψυχωσικά 2ης 
γενιάς. Φαίνεται ότι υπάρχουν σημαντικές διαφορο-
ποιήσεις μεταξύ τους, ανάλογα με τη δράση τους σε 
συγκεκριμένους υποδοχείς.

Ως προς την αύξηση βάρους, από τις λίγες μελέτες 
που υπάρχουν σε ασθενείς με πρώτο επεισόδιο, κατά 
πρώτο λόγο η ολανζαπίνη και κατά δεύτερο λόγο η 
ρισπεριδόνη και η κουετιαπίνη είναι τα φάρμακα που 
προκαλούν αύξηση βάρους. Τα στοιχεία αυτά είναι σε 
πλήρη αντιστοιχία με εκείνα ερευνών και μετα-αναλύ-
σεων που είναι πολυάριθμες και αναφέρονται σε σχι-
ζοφρενικούς ασθενείς συνολικά.73,74 Οι Sanger et al1 
διαπίστωσαν σημαντικά μεγαλύτερη αύξηση βάρους 
στους ασθενείς υπό ολανζαπίνη, 4 kg, έναντι εκείνων 
υπό αλοπεριδόλη, 0,5 kg, μετά από 6 εβδομάδες θε-
ραπεία. Σε άλλη μελέτη,8 μετά από 12 εβδομάδες, η 
αύξηση βάρους για τα άτομα που ελάμβαναν ολανζα-
πίνη ήταν πάνω από 7 kg, ενώ για εκείνα που ελάμβα-
ναν αλοπεριδόλη 2,5 kg. Πιο μακροχρόνια (2 έτη) πα-
ρακολούθηση στο ίδιο δείγμα ασθενών αποκαλύπτει 
αύξηση βάρους κατά 10 kg έναντι 4 kg, αντίστοιχα.34 
Επιπρόσθετα, το 72% των ασθενών της ομάδας της 
ολανζαπίνης, έναντι 42% της ομάδας της αλοπεριδό-
λης, εμφάνιζε αύξηση βάρους >7%. Αναφορικά με τη 
ρισπεριδόνη, οι Schooler et al7 αναφέρουν στατιστι-
κά σημαντική αύξηση βάρους σε σύγκριση με την 
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αλοπεριδόλη μετά από 3 μήνες θεραπεία. Η διαφο-
ρά όμως αυτή έπαυε να είναι σημαντική μετά από 2 
έτη. Υπάρχουν αναφορές για τη ρισπεριδόνη, όπως 
και για την κουετιαπίνη, ότι η αύξηση βάρους αφορά 
στους πρώτους μήνες της θεραπείας και στη συνέχεια 
εμφανίζεται ένα plateau, κάτι το οποίο δεν ισχύει για 
την ολανζαπίνη όπως επίσης και για την κλοζαπίνη.75 
Σε άλλη συγκριτική μελέτη ολανζαπίνης και ρισπερι-
δόνης, διάρκειας 6 εβδομάδων, η ρισπεριδόνη προ-
καλούσε σημαντική αύξηση βάρους σε σχέση με την 
αλοπεριδόλη και η ολανζαπίνη σε σύγκριση και με τα 
δύο άλλα φάρμακα.40 Για την κουετιαπίνη αναφέρεται 
αύξηση βάρους περίπου 4 kg μετά από θεραπεία 12 
εβδομάδων.44 Δεν υπάρχουν σχετικές αναφορές για 
τη ζιπρασιδόνη και την αριπιπραζόλη. Για την αμισουλ-
πρίδη υπάρχει αναφορά μίας περίπτωσης και μάλιστα 
από τον ελληνικό χώρο, που καταγράφει αύξηση βά-
ρους 13 kg μετά από δίμηνη μονοθεραπεία.76 Τα δε-
δομένα όμως από μελέτες που αφορούν σε σχιζοφρε-
νικούς συνολικά καταδεικνύουν ότι τα φάρμακα αυτά 
δεν προκαλούν σημαντική αύξηση βάρους.74

 Η ολανζαπίνη και η κλοζαπίνη προκαλούν αύξηση 
των τριγλυκεριδίων77,78 ή και της χοληστερόλης79 σε 
σχιζοφρενικούς ασθενείς. Σε αντιστοιχία με τα πα-
ραπάνω είναι και τα ευρήματα από τις λίγες μελέτες 
που αναφέρονται στο πρώτο επεισόδιο. Οι Green et 
al34 βρήκαν σημαντική αύξηση χοληστερόλης στους 
ασθενείς υπό ολανζαπίνη σε σύγκριση με εκείνους 
υπό αλοπεριδόλη, ενώ οι Wu et al80 αναφέρουν ότι 
μετά από 8 εβδομάδες η ομάδα της ολανζαπίνης και 
κλοζαπίνης παρουσίαζε σημαντική αύξηση των λιπι-
δίων σε σχέση με την αρχή της θεραπείας, ενώ κάτι 
τέτοιο δεν ίσχυε για την ομάδα της ρισπεριδόνης και 
σουλπρίδης. Η κλινική σημασία των παραπάνω είναι 
μεγάλη, διότι η αύξηση των λιπιδίων αποτελεί ανεξάρ-
τητο παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, 
ενώ η αύξηση των τριγλυκεριδίων συνδέεται με αυξη-
μένα ποσοστά παγκρεατίτιδας.74

Κάποια από τα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς φαίνεται 
να επηρεάζουν τα επίπεδα του σακχάρου και να προ-
καλούν υπεργλυκαιμία, παρόξυνση προϋπάρχοντος 
διαβήτη ή εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ.74 Τα πλέον 
ενεχόμενα φάρμακα είναι η ολανζαπίνη και η κλοζα-
πίνη, ενώ για την κουετιαπίνη και τη ρισπεριδόνη τα 
ευρήματα είναι αντιφατικά. Σε ασθενείς με πρώτο 
επεισόδιο βρέθηκε ότι η ολανζαπίνη και η κλοζαπίνη 
δημιουργούν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα ινσου-
λίνης, C-πεπτιδίου και δείκτη αντίστασης ινσουλίνης, 
σε σύγκριση με τη ρισπεριδόνη και τη σουλπρίδη.80 Η 
εμφάνιση του διαβήτη συνδέεται με την αύξηση βά-
ρους και την αύξηση του δείκτη μάζας σώματος, αν 
και νεότερες απόψεις υποστηρίζουν ότι αυτό δεν είναι 

αρκετό και μπορεί να συνεισφέρει και η επίδραση των 
φαρμάκων στα β-κύτταρα του παγκρέατος.81

Οι μεταβολικές ανεπιθύμητες ενέργειες, ξεχωριστά 
και ως σύνολο, συνεπάγονται αυξημένο κίνδυνο για 
καρδιαγγειακή νόσο. Επιπρόσθετα, η αύξηση βάρους 
ειδικά έχει σημαντική επίδραση στην ψυχολογική 
ευεξία και αυτοεκτίμηση του ασθενούς και αποτελεί 
σπουδαίο παράγοντα για τη συμμόρφωση στη φαρ-
μακοθεραπεία.74 Προλαμβάνοντας την αύξηση βά-
ρους σε ασθενείς με πρώτο επεισόδιο το κέρδος είναι 
σημαντικό, διότι, όπως έχει δειχθεί, οι ψυχοκοινωνικές 
εκ των υστέρων παρεμβάσεις έχουν μικρή θετική επί-
δραση στους ήδη παχύσαρκους ασθενείς.2 Επομένως, 
οι μεταβολικές ανεπιθύμητες ενέργειες θα πρέπει να 
λαμβάνονται σοβαρά υπόψη στην επιλογή του αντι-
ψυχωσικού. Χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή, διότι υπάρ-
χουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι η σχιζοφρένεια 
αυτή καθαυτή συνδέεται με μεταβολικές διαταραχές, 
ανεξάρτητα από τη λήψη φαρμάκων, πιθανόν λόγω 
δυσλειτουργίας του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-
επινεφριδίων.4

 Ένα άλλο πρόβλημα των αντιψυχωσικών, με ση-
μαντικές προεκτάσεις, είναι η υπερπρολακτιναιμία, 
αποτέλεσμα της δέσμευσης των D2 υποδοχέων. Οι 
Kapur et al82 υποστηρίζουν ότι η πιθανότητα εμφά-
νισης υπερπρολακτιναιμίας αυξάνει σημαντικά αν η 
κατάληψη των D2 υποδοχέων υπερβαίνει το 72%. Σε 
μια πρόσφατη μελέτη σε ασθενείς τόσο με πρώτο όσο 
και με πολλαπλά επεισόδια, οι οποίοι δεν ελάμβαναν 
φαρμακευτική αγωγή, βρέθηκε διαφορά στα επίπεδα 
προλακτίνης ανάλογα με τον τύπο της σχιζοφρένει-
ας.83 Τα υψηλότερα επίπεδα ανιχνεύθηκαν στον απο-
διοργανωμένο και τα χαμηλότερα στον παρανοϊκό 
τύπο, καταδεικνύοντας μια υπερντοπαμινεργική δρα-
στηριότητα στον τελευταίο. Οι συγγραφείς υποστηρί-
ζουν πως από τα ανωτέρω προκύπτει ότι υπάρχει ένας 
διαφορετικός υποθαλαμικο-υποφυσιακός ντοπαμι-
νεργικός «τόνος» στους διάφορους τύπους της νόσου.

Από τις υφιστάμενες έρευνες για την επίδραση των 
αντιψυχωσικών στα επίπεδα της προλακτίνης, σε 
ασθενείς με πρώτο επεισόδιο, φαίνεται ότι η ολαν-
ζαπίνη προκαλεί σημαντικά μικρότερη αύξηση σε 
σχέση με την αλοπεριδόλη,1,8 ενώ αντίθετα, η ρισπε-
ριδόνη προκαλεί σημαντικά μεγαλύτερη αύξηση από 
την αλοπεριδόλη.7 Υπάρχουν επίσης αναφορές ότι 
αλλαγή από ολανζαπίνη σε ρισπεριδόνη επέφερε ση-
μαντική αύξηση των επιπέδων της προλακτίνης46 και, 
αντίστροφα, υπήρξε σημαντική μείωση των επιπέδων 
μετά από αλλαγή ρισπεριδόνης σε ολανζαπίνη.47 Για 
τα υπόλοιπα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς δεν υπάρχουν 
σχετικές μελέτες, αλλά από τα υπάρχοντα στοιχεία, 
από ασθενείς με πολλαπλά επεισόδια, δεν προκύπτει 
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επηρεασμός των επιπέδων της προλακτίνης από τη ζι-
πρασιδόνη, την κουετιαπίνη και την αριπιπραζόλη.84 
Αντίθετα, η αμισουλπρίδη αυξάνει τα επίπεδα.28 Η 
δράση αυτή, κάτι που ισχύει και για τη ρισπεριδόνη, 
φαίνεται ότι είναι δοσοεξαρτώμενη, αν και υπάρχουν 
και αναφορές περί του αντιθέτου.85

Η αύξηση της προλακτίνης προκαλεί μείωση των 
οιστρογόνων και της τεστοστερόνης. Η υπερπρολα-
κτιναιμία έχει βραχυπρόθεσμες και μακροπρόθεσμες 
επιπτώσεις. Βραχυπρόθεσμες επιπτώσεις στις γυναί-
κες είναι διαταραχές του κύκλου ή και αμηνόρροια, 
διόγκωση του μαστού, γαλακτόρροια, μείωση της 
σεξουαλικής επιθυμίας και ανοργασμία.86,87 Οι αντί-
στοιχες επιπτώσεις στους άνδρες είναι γυναικομαστία, 
πολύ σπάνια γαλακτόρροια, μείωση της σεξουαλικής 
επιθυμίας, διαταραχή στη στυτική λειτουργία και την 
εκσπερμάτιση, καθώς και μειωμένη σπερματογένε-
ση.86,87 Οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις αφορούν σε 
μείωση της οστικής πυκνότητας, λόγω μείωσης των 
οιστρογόνων στις γυναίκες και της τεστοστερόνης 
στους άνδρες, που προδιαθέτει για την εμφάνιση 
οστεοπόρωσης. Ο κίνδυνος για την επίπτωση αυτή 
υπάρχει μόνον όταν υφίστανται, επί μακρό χρονικό 
διάστημα, κλινικές εκδηλώσεις των βραχυπρόθεσμων 
επιπτώσεων και όχι απλά αυξημένα επίπεδα προλα-
κτίνης.84 Υπάρχουν, τέλος, αναφορές για αυξημένο 
κίνδυνο καρδιαγγειακών νόσων, κυρίως στις γυναίκες, 
λόγω μείωσης των οιστρογόνων, καθώς και για εμφά-
νιση καρκίνου του μαστού ή του ενδομητρίου.87 Αξίζει 
να τονισθεί ότι δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισμένη η 
σχέση επιπέδων προλακτίνης με τις συνακόλουθες 
κλινικές εκδηλώσεις. Σε πρόσφατη μελέτη σε ασθενείς 
με πρώτο επεισόδιο, το 74% των ατόμων που ελάμβα-
ναν ρισπεριδόνη και το 50% εκείνων που ελάμβαναν 
αλοπεριδόλη παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα προ-
λακτίνης. Από αυτούς, όμως, μόνο το 7% και το 0,8%, 
αντίστοιχα, παρουσίασαν κλινικές εκδηλώσεις.7

Συμπερασματικά, ως προς τις ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες, το ισχυρό σημείο υπεροχής των αντιψυχωσικών 
2ης γενιάς έναντι των νευροληπτικών είναι ο μειωμέ-
νος κίνδυνος εμφάνισης εξωπυραμιδικών συμπτωμά-
των. Από την άλλη πλευρά, βέβαια, η χρήση ορισμέ-
νων τουλάχιστον από τα νεότερα φάρμακα μπορεί 
να προκαλέσει αύξηση βάρους, λιπιδίων, σακχάρου 
και υπερπρολακτιναιμία. Ο κλινικός θα πρέπει να εί-
ναι ιδιαίτερα προσεκτικός και να λαμβάνει σοβαρά 
υπόψη τις ανεπιθύμητες ενέργειες όταν θα επιλέξει 
αντιψυχωσικό σε ασθενείς με πρώτο επεισόδιο, διότι 
αυτές παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο στην αποδοχή 
του φαρμάκου από τον ασθενή και στη μελλοντική 
συμμόρφωση.

Συμμόρφωση

Η συμμόρφωση είναι ένα σημαντικότατο θέμα για 
τη φαρμακευτική αγωγή της σχιζοφρένειας. Έχει υπο-
στηριχθεί ότι τα ποσοστά αρνητικής έκβασης της νό-
σου είναι συντριπτικά μεγαλύτερα απ΄ ό,τι θα ήταν αν 
όλοι οι ασθενείς συνέχιζαν να λαμβάνουν αγωγή.88 
Για παράδειγμα, τα ποσοστά υποτροπής σε ένα χρό-
νο είναι >70% για τους ασθενείς που δεν λαμβάνουν 
αντιψυχωσική αγωγή, έναντι 10–15% για εκείνους που 
λαμβάνουν ακολουθώντας πιστά τις οδηγίες.89 Σε μια 
πρόσφατη έρευνα βρέθηκε ότι σημαντικό ρόλο για 
τη συνέχιση της συμμόρφωσης παίζει η συμμόρφω-
ση κατά τον πρώτο χρόνο της θεραπείας. Το 81% των 
ασθενών που είχαν ικανοποιητική συμμόρφωση τον 
πρώτο χρόνο εμφάνιζαν επίσης ικανοποιητική συμ-
μόρφωση και το δεύτερο, ενώ αντίθετα, από τους μη 
συμμορφούμενους κατά τον πρώτο χρόνο μόνο το 
39% παρουσίαζε επαρκή συμμόρφωση κατά το δεύ-
τερο χρόνο της θεραπείας.90

Επομένως, γίνεται κατανοητό ότι σημαντικό ρόλο 
για τη συμμόρφωση στο μέλλον, άρα και για την έκ-
βαση της νόσου, παίζει η συμμόρφωση του ασθενούς 
το αμέσως προσεχές διάστημα μετά το πρώτο επεισό-
διο. Υπάρχουν λίγα ερευνητικά δεδομένα που αναφέ-
ρονται στο θέμα αυτό. Οι Verdoux et al91 διαπίστωσαν 
ότι στο πρώτο εξάμηνο τα ποσοστά μη συμμόρφωσης 
κυμαίνονταν από 33–44%. Σε νεότερη μελέτη και για 
το ίδιο χρονικό διάστημα αναφέρεται ποσοστό 33%.92 
Σημαντικός όμως αριθμός ασθενών (40%) δεν προ-
σήλθε στην επανεκτίμηση (follow up) και συμπεραί-
νεται ότι στη συντριπτική τους πλειονότητα τα άτομα 
αυτά ανήκαν στην ομάδα των μη συμμορφούμενων, 
άρα τα ποσοστά μη συμμόρφωσης πρέπει να ήταν 
κατά πολύ μεγαλύτερα. Οι Coldham et al93 βρήκαν ότι, 
για διάστημα 1 έτους, το 39% των ασθενών με πρώτο 
επεισόδιο ήταν μη συμμορφούμενοι, το 20% εμφάνι-
ζαν μερική συμμόρφωση και το 41% επαρκή. Πολλοί 
παράγοντες συνεισφέρουν στη μη συμμόρφωση 
στην αντιψυχωσική αγωγή. Ειδικά για τους ασθενείς 
με πρώτο επεισόδιο αναφέρονται το ανδρικό φύλο, η 
μικρή ηλικία, το χαμηλό επαγγελματικό επίπεδο, η έλ-
λειψη εναισθησίας κατά την έξοδο από το νοσοκομείο, 
η ύπαρξη σοβαρών θετικών συμπτωμάτων αρχικά, η 
χρήση αλκοόλ και ουσιών, η μη επαρκής εμπλοκή και 
υποστήριξη του ασθενούς από την οικογένεια, η αντί-
ληψη για το στίγμα της νόσου, η αρχική σχέση με το γι-
ατρό και οι συνθήκες εισαγωγής στο νοσοκομείο, κα-
θώς και οι ανεπιθύμητες ενέργειες των φαρμάκων.91,95 
Παρότι θα περίμενε κανείς τα αντιψυχωσικά 2ης γενι-
άς να υπερέχουν των νευροληπτικών στον τομέα της 
συμμόρφωσης, εντούτοις φαίνεται ότι αυτό δεν είναι 
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πρόδηλο, σύμφωνα με τα υπάρχοντα ερευνητικά δε-
δομένα για τους σχιζοφρενικούς ασθενείς συνολικά. 
Από μια σχετική μετα-ανάλυση προκύπτει ότι υπάρχει 
μια τάση για καλύτερη συμμόρφωση με τα νεότερα 
φάρμακα, αλλά αυτό δεν είναι απόλυτα σαφές.96

Ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις

Η φαρμακοθεραπεία από μόνη της δεν είναι αρ-
κετή για την αντιμετώπιση της σχιζοφρένειας. Από 
την αρχή της νόσου θα πρέπει να συνδυάζεται με 
ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις, διότι ο συνδυασμός 
διευκολύνει την ανάρρωση από το αρχικό επεισόδιο, 
μειώνει τη συχνότητα των υποτροπών και προδικά-
ζει καλύτερη μελλοντική πορεία και έκβαση της νό-
σου.12,18,97 Διάφορες ψυχοθεραπευτικές παρεμβάσεις 
έχουν προταθεί, όπως για παράδειγμα υποστηρικτική 
ψυχοθεραπεία, γνωστική-συμπεριφορική θεραπεία, 
οικογενειακή θεραπεία, ομαδική ψυχοθεραπεία, συ-
μπεριλαμβανομένης και της γνωστικής-συμπεριφο-
ρικής, προσωπική ψυχοθεραπεία, ψυχοθεραπεία συμ-
μόρφωσης και, τελευταία στη Μ. Βρετανία, γνωστική-
αναλυτική ψυχοθεραπεία. Δεν υπάρχουν πολλά ερευ-
νητικά δεδομένα στον τομέα αυτόν και κυρίως δεν 
υπάρχουν πολλές τυχαιοποιημένες μελέτες με ομάδα 
ελέγχου (randomized control trials), με βάση τις οποίες 
να διαμορφωθούν σαφείς θεραπευτικές οδηγίες όσον 
αφορά στις ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις σε ασθενείς 
με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο και έτσι οι κατευθυντή-
ριες γραμμές βασίζονται στην κλινική εμπειρία.12

Όσον αφορά στη γνωστική-συμπεριφορική θερα-
πεία στην οξεία φάση του πρώτου ψυχωσικού επεισο-
δίου, σημαντική είναι η καλά μεθοδολογικά δομημένη 
μελέτη των Lewis et al.98 Κατά τη μελέτη 309 ασθενών, 
όλοι με σοβαρό πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο, σύμφω-
να με τη συνολική βαθμολογία στην κλίμακα PANSS, 
κατανεμήθηκαν, μέσα στις πρώτες 10 ημέρες από την 
εισαγωγή τους και παράλληλα με τη φαρμακοθερα-
πεία, σε 3 ομάδες που ελάμβαναν: γνωστική-συμπε-
ριφορική θεραπεία και «φροντίδα ρουτίνας», υποστη-
ρικτική-συμβουλευτική ψυχοθεραπεία και «φροντίδα 
ρουτίνας», «φροντίδα ρουτίνας» μόνο, για διάρκεια 5 
εβδομάδων. Όλες οι ομάδες εμφάνισαν βελτίωση, αλ-
λά η βελτίωση ήταν ταχύτερη για την ομάδα της γνω-
στικής-συμπεριφορικής θεραπείας. Συγκεκριμένα, οι 
ασθενείς της ομάδας αυτής βελτιώθηκαν σε σημαντι-
κά μεγαλύτερο βαθμό από εκείνους που ελάμβαναν 
«φροντίδα ρουτίνας» στις τιμές των θετικών συμπτω-
μάτων και των παραληρητικών ιδεών της PANSS την 
4η εβδομάδα. Η διαφορά όμως αυτή εξαφανίστηκε 
την 6η εβδομάδα. Σε επανεκτίμηση των ασθενών 
στους 18 μήνες, οι ομάδες της γνωστικής-συμπερι-

φορικής και της υποστηρικτικής-συμβουλευτικής θε-
ραπείας ήταν σημαντικά καλύτερες από την ομάδα 
της «φροντίδας ρουτίνας» όσον αφορά στη συνολική 
βαθμολογία και στη βαθμολογία της κλίμακας θετικών 
συμπτωμάτων της PANSS.99 Δεν υπήρχαν όμως διαφο-
ρές μεταξύ των 3 ομάδων όσον αφορά στις υποτροπές 
και στις επανεισαγωγές, που εμφανίζονταν σε μεγάλη 
αναλογία και στις 3 ομάδες. Επιπλέον, ενδιαφέροντα 
στοιχεία αποτελούν το ότι η γνωστική συμπεριφορική 
θεραπεία είχε ευνοϊκότερη επίδραση στην ύφεση των 
ψευδαισθήσεων από την υποστηρικτική-συμβουλευ-
τική, καθώς και το ότι τα νεότερα άτομα είχαν μεγα-
λύτερα οφέλη από τη συμβουλευτική-υποστηρικτική, 
ενώ τα μεγαλύτερα από τη γνωστική-συμπεριφορική 
θεραπεία.100 

 Ενδιαφέρουσα είναι μια άλλη μελέτη που αφορά σε 
ασθενείς με πρώτο επεισόδιο, που βρίσκονταν όμως 
στο στάδιο της ύφεσης.101 Οι ασθενείς κατανεμήθηκαν 
σε 3 ομάδες μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο: 
μια που χρησιμοποιούσε όλες τις υπηρεσίες της μο-
νάδας, μια που επιπρόσθετα ελάμβανε γνωστική-συ-
μπεριφορική θεραπεία και μια που είχε παρακολού-
θηση από άλλες ψυχιατρικές μονάδες. Αξίζει να ση-
μειωθεί ότι η συγκεκριμένη μονάδα, η Early Psychosis 
Prevention and Intervention Centre (EPPIC), ασχολεί-
ται ειδικά με ψυχωσικούς ασθενείς στην αρχή της νό-
σου, προσφέροντας πολυδιάστατες θεραπευτικές και 
κοινωνικές υπηρεσίες. Μετά το τέλος της θεραπείας, 
η ομάδα που ελάμβανε και γνωστική-συμπεριφορι-
κή θεραπεία εμφάνιζε καλύτερα αποτελέσματα από 
την ομάδα που είχε παρακολούθηση από άλλες ψυχι-
ατρικές μονάδες, ως προς την εναισθησία, τη στάση 
απέναντι στη θεραπεία, την προσαρμογή στη νόσο, 
την ποιότητα ζωής και τα αρνητικά συμπτώματα. Σε 
σύγκριση όμως με την ομάδα που συμμετείχε σε όλες 
τις δραστηριότητες του EPPIC, υπερτερούσε μόνο ως 
προς στην προσαρμογή στη νόσο. Σε επανεκτίμηση, 
1 έτος αργότερα, η διαφορά των δύο ομάδων αφο-
ρούσε και πάλι μόνο στην προσαρμογή στη νόσο.102 
Επειδή η παραπάνω μελέτη δεν ήταν τυχαιοποιημένη, 
η ίδια ερευνητική ομάδα εκπόνησε μια νέα τυχαιοποι-
ημένη μελέτη103 συγκριτική δύο ομάδων ασθενών: μι-
ας που χρησιμοποιούσε όλες τις υπηρεσίες του EPPIC 
και μιας που ελάμβανε επιπρόσθετα γνωστική-συμπε-
ριφορική θεραπεία. Μετά το τέλος της θεραπείας δεν 
υπήρχε καμία διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων σε 9 
διαφορετικές παραμέτρους. Δεν υπήρχαν επίσης δια-
φορές ως προς το ποσοστό επανεισαγωγών για κάθε 
χρόνο, τα προσεχή 4 έτη μετά το τέλος της θεραπευ-
τικής παρέμβασης.

 Κάποιες άλλες μελέτες δείχνουν ορισμένα οφέλη 
από την εφαρμογή της γνωστικής-συμπεριφορικής 
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θεραπείας έναντι της «φροντίδας ρουτίνας», που 
αφορούν σε λιγότερες ημέρες παραμονής στο νο-
σοκομείο,104 μείωση των ψυχωσικών συμπτωμάτων, 
αύξηση της εναισθησίας και καλύτερη συμμόρφωση 
στη φαρμακοθεραπεία.105 Υπάρχουν επίσης κάποιες 
αναφορές για τη θετική επίδραση της γνωστικής-συ-
μπεριφορικής θεραπείας στην πρόληψη εμφάνισης 
ενεργού ψύχωσης σε άτομα που βρίσκονταν σε πρό-
δρομη φάση.21 Μετά από 1 έτος τα άτομα που είχαν 
ενταχθεί για 6 μήνες σε πρόγραμμα γνωστικής-συμπε-
ριφορικής θεραπείας εμφάνισαν ενεργό ψύχωση σε 
ποσοστό 6%, έναντι 22% της ομάδας ελέγχου.

Συμπερασματικά, από όλα τα ανωτέρω φαίνεται ότι 
η γνωστική-συμπεριφορική θεραπεία έχει κάποια θε-
τικά αποτελέσματα ως προς την ταχύτερη μείωση των 
συμπτωμάτων, την προσαρμογή του ασθενούς στη 
νόσο και την υποκειμενική αίσθηση ποιότητας ζωής. 
Δεν επηρεάζει όμως τις υποτροπές και τις επανεισα-
γωγές.12 Η μακροπρόθεσμη, επομένως, αποτελεσματι-
κότητά της δεν είναι αρκετά εμφανής. Πιθανόν, η χρο-
νική διάρκεια που προσφέρεται η ψυχοθεραπευτική 
αυτή παρέμβαση θα πρέπει να είναι μεγαλύτερη απ' 
ό,τι στις προαναφερθείσες μελέτες, για ένα διάστη-
μα 2 τουλάχιστον ετών μετά το πρώτο επεισόδιο.100 
Εναλλακτικά, θα μπορούσαν να παρέχονται θεραπευ-
τικές συνεδρίες με τις πρώτες ενδείξεις υποτροπής. 
Οι Gumley et al106αναφέρουν ότι, με την παραπάνω 
τακτική, το ποσοστό υποτροπής στην ομάδα της γνω-
στικής-συμπεριφορικής θεραπείας ήταν 18% έναντι 
35% της ομάδας ελέγχου. Το ίδιο, βέβαια, θα μπορού-
σε να ισχύσει και για τις ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις 
συνολικά.

Όσον αφορά στην ομαδική θεραπεία, τα ερευνητι-
κά δεδομένα είναι ακόμη πιο φτωχά, καθώς δεν υπάρ-
χουν τυχαιοποιημένες μελέτες με ομάδα ελέγχου. Από 
δύο έρευνες προκύπτει ότι οι ασθενείς που συμμε-
τείχαν σε ομαδική θεραπεία εμφάνιζαν βελτίωση ως 
προς τη συμμόρφωση107 και μεγαλύτερη ικανοποίηση 
ως προς την παρεχόμενη θεραπεία.108

Λίγο περισσότερα είναι τα δεδομένα που υπάρχουν 
για την οικογενειακή θεραπεία. Οι Linszen et al109 δι-
ερεύνησαν το θέμα σε 2 ομάδες ασθενών με πρώτο 
ψυχωσικό επεισόδιο που πρόσφατα εξήλθαν από το 
νοσοκομείο μετά από τρίμηνη παραμονή σε αυτό. Η 
πρώτη ομάδα ελάμβανε ατομική θεραπεία και η δεύ-
τερη ατομική και οικογενειακή. Η ατομική θεραπεία 
περιελάμβανε ψυχοεκπαίδευση και εστιασμό στην 
πρόληψη των υποτροπών, ενώ η οικογενειακή στό-
χευε κυρίως στην επικοινωνία και στη διαδικασία 
επίλυσης προβλημάτων. Μετά από ένα χρόνο δεν 
υπήρχε διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων ως προς τις 

υποτροπές, που και στις δύο εμφανίζονταν με χαμηλά 
ποσοστά (16%). Σε επανεκτίμηση μετά από 5 έτη110,111 
δεν υπήρχε επίσης διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων 
ως προς τις υποτροπές, το 65% όμως του συνολικού 
δείγματος υποτροπίασε τουλάχιστον μία φορά κατά 
το ανωτέρω χρονικό διάστημα. Δεν υπήρχε ακόμα δι-
αφορά ως προς την κοινωνική λειτουργικότητα και το 
εκπεφρασμένο συναίσθημα (expressed emotion). Πιο 
αισιόδοξα είναι τα αποτελέσματα άλλης έρευνας112 σε 
δύο ομάδες εξωτερικών ασθενών, μια που ελάμβανε 
φροντίδα ρουτίνας και μια δεύτερη που επιπρόσθετα 
ελάμβανε οικογενειακή θεραπεία και ομαδική θερα-
πεία οικογενειών. Η οικογενειακή θεραπεία περιελάμ-
βανε ψυχοεκπαίδευση, ανίχνευση των προειδοποιητι-
κών σημείων υποτροπής, εκπαίδευση στις δεξιότητες 
επικοινωνίας, διαχείριση του stress κ.λπ. Μετά από 18 
μήνες, οι ασθενείς της ομάδας που ελάμβανε και οι-
κογενειακή θεραπεία εμφάνιζαν 3,5 φορές λιγότερες 
επανεισαγωγές καθώς και λιγότερες ημέρες νοσοκο-
μειακής νοσηλείας σε περίπτωση επανεισαγωγής απ' 
ό,τι η ομάδα ελέγχου. Όταν δε η σύγκριση αφορούσε 
στο σύνολο των ασθενών που δεν επανεισήχθησαν, 
η ομάδα μελέτης παρουσίαζε σημαντική βελτίωση 
των θετικών συμπτωμάτων και της κοινωνικής λει-
τουργικότητας. Τέλος, οι Drury et al113,114 συνέκριναν 
μια πολυδιάστατη ψυχοθεραπευτική προσέγγιση, 
που περιελάμβανε ατομική και ομαδική γνωστική-
συμπεριφορική θεραπεία καθώς και οικογενειακή 
ψυχοθεραπεία, με απλή υποστήριξη και συμμετοχή 
σε διάφορες δραστηριότητες. Η πρώτη ομάδα εμφά-
νιζε μεγαλύτερη και ταχύτερη βελτίωση των θετικών
συμπτωμάτων, μείωση του απαιτούμενου χρόνου για 
ανάρρωση κατά 25–50% και καλύτερη εναισθησία. Σε 
επανεκτίμηση μετά από 5 έτη τα οφέλη διατηρήθη-
καν, κυρίως όμως όσον αφορά στην υποομάδα των 
ασθενών που στο διάστημα αυτό είχε εμφανίσει το 
πολύ μία υποτροπή.115 Αν και τα ευρήματα είναι θετικά, 
η μελέτη δέχθηκε έντονη κριτική για μεθοδολογικές 
αδυναμίες.116

 Συμπερασματικά, τα σημερινά αντικειμενικά δεδο-
μένα για τη θετική συμβολή της ομαδικής θεραπείας 
στην αντιμετώπιση του πρώτου ψυχωσικού επεισοδί-
ου είναι ελάχιστα λόγω έλλειψης τυχαιοποιημένων με-
λετών με ομάδα ελέγχου, παρόλο που η θεραπευτική 
αυτή προσέγγιση χρησιμοποιείται ευρέως. Ως προς 
την οικογενειακή θεραπεία, τα λίγα αξιόπιστα ερευνη-
τικά στοιχεία που υπάρχουν είναι αντιφατικά. Μια πι-
θανή εξήγηση είναι ότι η παρέμβαση στην οικογένεια 
είναι βοηθητική για τους ασθενείς, αλλά δεν έχει κάτι 
αξιοσημείωτο να προσθέσει αν ο ασθενής λαμβάνει 
ατομική ψυχοθεραπεία.12
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Τα τελευταία χρόνια, σε πολλά μέρη αναπτύχθηκαν 
μονάδες ειδικές για τα πρώιμα στάδια των ψυχωσικών 
διαταραχών. Οι μονάδες αυτές αποτελούνται από ένα 
δίκτυο υπηρεσιών και στα θεραπευτικά τους προ-
γράμματα περιέχονται και πολυδιάστατες ψυχοκοινω-
νικές παρεμβάσεις. Ένα τέτοιο παράδειγμα είναι, όπως 
προαναφέρθηκε, η μονάδα EPPIC στην Αυστραλία, 
η οποία περιλαμβάνει κινητή μονάδα για πρώιμη 
ανίχνευση περιπτώσεων, νοσοκομείο 16 κλινών και 
μετανοσοκομειακή παρακολούθηση. Εκτός από τη 
φαρμακοθεραπεία χρησιμοποιούνται ποικίλες ψυ-
χοθεραπευτικές προσεγγίσεις, όπως υποστηρικτική, 
γνωστική-συμπεριφορική, ομαδική και οικογενειακή 
ψυχοθεραπεία, αλλά και κοινωνικές παρεμβάσεις βο-
ήθειας για θέματα στέγασης και επαγγελματικής λει-
τουργικότητας. Παρόμοιες μονάδες είναι η Prevention 
and Early Intervention Program for Psychosis (PEPP) 
στην Αγγλία, η Calgary Early Psychosis Program 
στον Καναδά, η Early Treatment and Identification 
of Psychosis (TIPS) στη Σκανδιναβία, το πρόγραμμα 
Parachute στη Σουηδία, το πρόγραμμα OPUS στη 
Δανία κ.λπ. Από τις μονάδες αυτές υπάρχουν κάποια 
ερευνητικά δεδομένα αναφορικά με την αποτελε-
σματικότητα των προγραμμάτων τους. Δυστυχώς, 
υπάρχει μόνο μία τυχαιοποιημένη μελέτη με ομάδα 
ελέγχου από το πρόγραμμα OPUS της Δανίας, από την 
οποία προκύπτει ότι κατά την επανεκτίμηση 1 έτους 
οι ασθενείς που έλαβαν την ολοκληρωμένη θεραπεία 
του προγράμματος είχαν μεγαλύτερη βελτίωση ως 
προς τα θετικά, τα αρνητικά συμπτώματα και την ποι-
ότητα ζωής, σε σχέση με εκείνους που ελάμβαναν τη 
«φροντίδα ρουτίνας».117 Από τις άλλες μη τυχαιοποιη-
μένες μελέτες, από διάφορα από τα παραπάνω κέντρα, 
προκύπτει ότι οι πολυδιάστατες παρεμβάσεις έχουν 
ως αποτέλεσμα βελτίωση της ψυχοπαθολογίας, της 
κοινωνικής λειτουργικότητας και ποιότητας ζωής, των 
γνωστικών λειτουργιών και της εναισθησίας, μείωση 
των επανεισαγωγών, της χρήσης ουσιών και των αυτο-
καταστροφικών συμπεριφορών, καθώς και μεγαλύτε-
ρη ικανοποίηση από τη θεραπεία.12 Θα πρέπει βέβαια 
να επισημανθεί ότι καμία από τις παραπάνω έρευνες 
δεν επεκτείνεται πέραν του έτους, έτσι ώστε να εκτι-
μηθούν οι παρεμβάσεις μακροπρόθεσμα. Επομένως, 
χρειάζονται περισσότερες τυχαιοποιημένες μελέτες 
με ομάδα ελέγχου, που να διερευνούν την αποτελε-
σματικότητα των προγραμμάτων βραχυπρόθεσμα αλ-
λά και σε βάθος χρόνου. Επιπρόσθετα, επειδή τα προ-
γράμματα αυτά περιέχουν ένα πλήθος θεραπευτικών 
παρεμβάσεων, θα πρέπει να σχεδιαστούν έρευνες που 
να ανιχνεύσουν, αν είναι εφικτό, τα «συστατικά» των 
προγραμμάτων που είναι τα πλέον αποτελεσματικά.12 
Αυτό θα βοηθήσει στην ανάπτυξη υπηρεσιών, ειδικών 

για πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο, σε περιοχές όπου δεν 
είναι δυνατόν για διαφόρους λόγους να αναπτυχθούν 
προγράμματα με την πλήρη έκταση όπως τα προανα-
φερθέντα.12

 Συνοψίζοντας, φαίνεται απ' όλα τα μέχρι σήμερα 
ερευνητικά δεδομένα ότι οι ψυχοκοινωνικές παρεμ-
βάσεις σε ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο εί-
ναι ευεργετικές σε πολλά επίπεδα και βοηθούν στην 
ανάρρωση του ασθενούς όσον αφορά στην ψυχοπα-
θολογία αλλά και τη λειτουργικότητα.

Συμπεράσματα

 Το πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο αποτελεί ένα πεδίο 
εξαιρετικού ενδιαφέροντος τόσο σε κλινικό όσο και 
σε ερευνητικό επίπεδο. Η έγκαιρη διάγνωση και, κα-
τά συνέπεια, η μείωση του χρονικού διαστήματος της 
μη θεραπευόμενης ψύχωσης και η αποτελεσματική 
θεραπευτική παρέμβαση είναι ζωτικής σημασίας για 
τον ασθενή, καθώς καθορίζει σε μεγάλο βαθμό την 
πορεία και τη μακροπρόθεσμη έκβαση.

 Η θεραπευτική αντιμετώπιση έχει δύο βασικές συ-
νιστώσες: τη φαρμακοθεραπεία και τις ψυχοκοινωνι-
κές παρεμβάσεις. Η φαρμακοθεραπεία αποτελεί το 
θεμέλιο λίθο της συνολικής θεραπευτικής προσπάθει-
ας. Οι ασθενείς με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο χρειά-
ζονται μικρότερες δόσεις αντιψυχωσικών φαρμάκων 
και είναι πιο ευαίσθητοι στις ανεπιθύμητες ενέργειες, 
από εκείνους με πολλαπλά επεισόδια. Σύμφωνα με τις 
τρέχουσες οδηγίες, τα αντιψυχωσικά 2ης γενιάς είναι 
η πρώτη επιλογή, καθώς φαίνεται ότι έχουν ίση ή κα-
λύτερη αποτελεσματικότητα από τα νευροληπτικά και 
κατά ένα ποσοστό λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες, 
με ισχυρό σημείο υπεροχής τους τα λιγότερα εξωπυ-
ραμιδικά συμπτώματα. Η εμφάνιση των αντιψυχω-
σικών 2ης γενιάς δεν αποτέλεσε επανάσταση, όπως 
ήταν η εμφάνιση των νευροληπτικών. Ήταν ένα βήμα 
προόδου σημαντικό, αλλά ίσως όχι τόσο μεγάλο όσο 
αρχικά είχε θεωρηθεί.43 Σήμερα, υπάρχει επείγουσα 
ανάγκη για την ανακάλυψη νέων φαρμακευτικών θε-
ραπειών για τις ψυχωσικές διαταραχές. Η συμμόρφω-
ση των ασθενών με πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο στη 
φαρμακοθεραπεία είναι προβληματική από το πρώτο 
εξάμηνο.

Οι ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις, που αποτελούν τη 
δεύτερη συνιστώσα της θεραπευτικής αντιμετώπισης, 
προσφέρουν πολλά και σε πολλά επίπεδα για την κα-
τά το δυνατόν ευνοϊκότερη πορεία. Στον τομέα αυτό 
χρειάζονται περισσότερες ερευνητικές προσπάθειες 
με στόχο την αξιοποίηση συγκεκριμένων ψυχοκοινω-
νικών παρεμβάσεων ή συνδυασμούς τους προς όφε-
λος των ασθενών.
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The first episode of schizophrenia is a field of great interest from both clinical and research 
perspectives. Most clinical and psychosocial deterioration in schizophrenia occurs within the first 
5 years of the onset of the illness, suggesting that this is a critical period for treatment initiation. 
Therefore, early detection and subsequent effective therapeutic intervention are vital for the 
patient, as they significantly determine the course and the long term outcome of the disease. 
Pharmacotherapy is the cornerstone of the whole therapeutic approach. Patients with first-episode 
psychosis are comparatively more treatment responsive than patients with multiple episodes. They 
need lower doses of antipsychotic medication but at the same time are quite sensitive to side effects 
mainly to extrapyramidal symptoms and signs. All current guidelines consider second generation 
antipsychotics as first choice drug for first episode schizophrenics. Data from few double blind 
randomized clinical trials indicate that the newer agents show equal or even better efficacy than the 
neuroleptics and to a certain extend fewer side effects, mainly extrapyramidal symptoms. Despite 
initial symptom reduction, achievement of full remission –particularly if it is defined according to 
strict criteria– and even more, achievement of full recovery remains unsatisfactory. Predictors of poor 
short term and long term outcome include male gender, low educational level, “soft” neurological 
signs, severe positive symptoms at baseline, cognitive deficits at intake, poor premorbid functioning 
especially during adolescence, prefrontal neuronal dysfunction, extrapyramidal symptoms and 
tardive dyskinesia early in treatment, long duration of untreated psychosis or untreated illness. 
Although published guidelines do not make definitive recommendations about the duration of 
maintenance treatment after the first episode, recent data suggest that 1 or 2 years might not be 
adequate. Medication adherence is problematic in first episode schizophrenics even within the first 
six months. Poor adherence is predicted by male gender, younger age, poor insight after discharge, 
severe positive symptoms at baseline, alcohol and drug abuse, inadequate family involvement, 
lower occupational status, not positive relationship with the psychiatrist, bad admission experience 
and medication side effects. Adjunctive psychosocial interventions may be beneficial across a 
variety of domains and can assist with symptomatic and functional recovery. Cognitive-behavior 
therapy has shown modest efficacy in reducing symptoms and assisting patients in adjusting 
to their illness but has shown minimal efficacy in reducing relapse. Some reports support the 
benefits of family interventions, while there is a paucity of data evaluating group interventions. 
Comprehensive (i.e. multi element) treatment approaches show promise in reducing symptoms and 
hospital readmissions as well as improving functional outcomes. More randomized controlled trials 
are needed to evaluate the effectiveness of psychosocial interventions, in general, in first-episode 
psychosis patients.

Key words: First schizophrenic episode, pharmacotherapy, psychosocial interventions.
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Σ κοπός αυτής της μελέτης ήταν η εκτίμηση του άμεσου ετήσιου κόστους της διαχείρισης της 
σχιζοφρένειας στην Ελλάδα το 2005. Δεδομένης της έλλειψης ποσοτικών δεδομένων ανα-
φορικά με την κατανάλωση πόρων για την αντιμετώπιση της σχιζοφρένειας στη χώρα μας, η 
παρούσα μελέτη βασίστηκε στην ποιοτική προσέγγιση μέσω των εργασιών ενός consensus 

panel, στο οποίο συμμετείχαν εννέα ψυχίατροι και πέντε οικονομολόγοι της υγείας. Οι ειδικοί κλήθη-
καν να περιγράψουν τη διαδικασία διαχείρισης της νόσου και την κατανάλωση πόρων που προκύπτει 
ανά επίπεδο περίθαλψης και βαθμό σοβαρότητας. Βάσει αυτών των κριτηρίων ορίστηκαν οι παρακά-
τω τρεις κατηγορίες ασθενών, για τις οποίες και υπολογίστηκε το κόστος διαχείρισης της νόσου: (α) 
ασθενείς σε εξωνοσοκομειακή περίθαλψη, (β) ασθενείς σε ανοικτή περίθαλψη με χρήση νοσοκομεια-
κής περίθαλψης και (γ) ασθενείς σε παρατεταμένη περίθαλψη/φροντίδα. Το ετήσιο κόστος θεραπείας 
εκτιμήθηκε σε 3.187 € (2.659–4.166 €) ανά ασθενή της πρώτης κατηγορίας, σε 10.135 € (7.439–13.9772 
€) ανά ασθενή της δεύτερης κατηγορίας και σε 17.577 € (17.482–25.462 €) ανά ασθενή της τρίτης κατη-
γορίας. Το κόστος του νοσήματος αυξανόταν με τη σοβαρότητα της νόσου και τη χρήση νοσοκομει-
ακής περίθαλψης. H έρευνα πάνω στον τομέα αυτόν πρέπει να διευρυνθεί, ώστε να καταστεί ακριβής 
ο υπολογισμός του κόστους της διαχείρισης του νοσήματος στην Ελλάδα, γεγονός που θα συμβάλει 
στην αποδοτική χρήση των πόρων και στη βελτίωση της υγειονομικής φροντίδας.

Λέξεις ευρετηρίου: Σχιζοφρένεια, κόστος, διαχείριση νοσήματος, Ελλάδα, οικονομική αξιολόγηση.
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Εισαγωγή

Η σχιζοφρένεια αποτελεί την πλέον συχνή σοβαρή 
ψυχική διαταραχή, με ιδιαίτερα υψηλό κόστος, καθό-
σον απορροφά το 1,5–3% των δαπανών υγείας στις 
αναπτυγμένες χώρες.1–4 Ιδιαίτερο βάρος στη μελέτη 
της συγκεκριμένης νόσου δεν έχει τόσο η συχνότητα 
εμφάνισής της, δεδομένου ότι η επίπτωση της σχι-
ζοφρένειας εκτιμάται στα 15,2 άτομα ανά 100.000 
πληθυσμό, όσο το εύρος των λειτουργιών που προ-
σβάλλει, η διάρκειά της, καθώς και οι ατομικές και 
κοινωνικές επιπτώσεις της.5,6 Ως νόσος, προκαλεί 
διαταραχές στη σκέψη, την αντίληψη, το συναίσθη-
μα και τη βούληση του ασθενούς, με αποτέλεσμα 
να μεταβάλλει τη συμπεριφορά του λόγω εμφάνι-
σης των λεγόμενων θετικών (παραληρητικές ιδέες, 
ψευδαισθήσεις, αλλόκοτη συμπεριφορά κ.ά.) ή/και 
αρνητικών (φτωχή σκέψη, αμβλύτητα ή επιπέδωση 
του συναισθήματος, κοινωνική απόσυρση, απάθεια, 
υποβουλησία κ.ά.)7 συμπτωμάτων. Επίσης, συνδέεται 
με υψηλή συννοσηρότητα, εφόσον οι ασθενείς με 
σχιζοφρένεια εμφανίζουν διαβήτη, παχυσαρκία, με-
ταβολικό σύνδρομο και ισχαιμικά επεισόδια σε υψη-
λότερη συχνότητα από το γενικό πληθυσμό.8

Από τη μελέτη της διεθνούς βιβλιογραφίας διαπι-
στώνεται ότι τα επικρατέστερα χαρακτηριστικά της 
νόσου είναι η πρώιμη εμφάνισή της, η χρονιότητα, η 
συχνότητα των υποτροπών, η ανάγκη νοσοκομεια-
κής νοσηλείας, η μη συμμόρφωση στη φαρμακευτι-
κή αγωγή και η υποβάθμιση της ποιότητας της ζωής 
των ασθενών.1,9–11 Πρέπει να επισημανθεί ότι τα χα-
ρακτηριστικά αυτά θα πρέπει να διερευνώνται κατά 
την κοινωνικοοικονομική αξιολόγηση, δεδομένου ότι 
μπορεί να επηρεάζουν σημαντικά τα αποτελέσματα 
των αναλύσεων. Για παράδειγμα, το γεγονός ότι η 
σχιζοφρένεια εμφανίζεται κατά κανόνα στο τέλος της 
εφηβείας ή στην αρχή της ενηλικίωσης στα δύο φύλα 
αποτελεί χαρακτηριστικό το οποίο διαφοροποιεί τις 
επιπτώσεις της ανάλογα με την οπτική της ανάλυσης, 
την επιλεγείσα μεθοδολογία και το χρονικό ορίζοντα 
της μελέτης. Επιπρόσθετα, το ότι η νόσος χαρακτηρί-
ζεται από επαναλαμβανόμενες υποτροπές, οι οποίες 
οδηγούν σταδιακά στην κατάρρευση της κοινωνικής 
ζωής του ασθενούς και στη χρόνια ανικανότητα,12–14 
αποτελεί έναν ακόμη σημαντικό παράγοντα για την 
οικονομική αποτίμηση της νόσου, του οποίου οι επι-
πτώσεις επεκτείνονται και επιβαρύνουν οικονομικά 
και συναισθηματικά το άμεσο οικογενειακό περιβάλ-
λον του ασθενούς. 

Με δεδομένα αφενός την ιδιαιτερότητα της νόσου 
και την πολλαπλότητα των μεθοδολογικών δυσχερει-

ών που αντιμετωπίζουν οι ερευνητές κατά την αποτί-
μηση των κοινωνικών επιπτώσεών της και αφετέρου 
την απουσία ενιαίων επιδημιολογικών καταγραφών 
και αναλυτικών δεδομένων στη χώρα, η παρούσα 
μελέτη αποτελεί μια πρώτη προσέγγιση κοστολόγη-
σης της νόσου. Ειδικότερα, η μεθοδολογία που έχει 
επιλεγεί επικεντρώνεται στον υπολογισμό του άμε-
σου ιατρικού κόστους αντιμετώπισης του πάσχοντος 
από σχιζοφρένεια στην Ελλάδα, το 2005. 

Υλικό και μέθοδος

Η μεθοδολογία της έρευνας για την αποτίμηση 
της νόσου βασίστηκε στη χρησιμοποίηση ποιοτι-
κής μεθόδου για τη συλλογή δεδομένων με τη δη-
μιουργία ομάδας σύγκλισης (consensus panel). Η 
ομάδα σύγκλισης περιελάμβανε εμπειρογνώμονες 
(experts) ψυχιάτρους και οικονομολόγους υγείας, 
εξειδικευμένους στα πεδία της κλινικής διαχείρισης 
της σχιζοφρένειας, της έρευνας και της οικονομικής 
αξιολόγησης. Η ομάδα των εννέα ψυχιάτρων προερ-
χόταν από διαφορετικά επίπεδα παροχής φροντίδας 
υγείας (πανεπιστημιακές κλινικές, γενικά νοσοκομεία 
του ΕΣΥ, ψυχιατρεία, ιδιωτικές ψυχιατρικές κλινικές, 
ιδιωτικά ιατρεία, ασφαλιστικά ταμεία), καθώς επίσης 
από διαφορετικές γεωγραφικές περιφέρειες, δηλα-
δή: Αιγινήτειο Νοσοκομείο Πανεπιστημίου Αθηνών, 
Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής, Ψυχιατρικό Νο-
σοκομείο Αττικής «Δρομοκαΐτειο», Γενικό Κρατικό 
Νίκαιας Πειραιά «Άγιος Παντελεήμων», Ψυχιατρική 
Κλινική Σινούρη, Ιδιωτικό Θεραπευτήριο «Υγεία», 
Κρατικό Ψυχιατρείο Θεσσαλονίκης, Ψυχιατρική 
Κλινική Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων. Η 
επιλογή των ψυχιατρικών μονάδων έγινε με κριτήριο 
τη γεωγραφική κατανομή των δημόσιων ψυχιατρι-
κών κλινών, η οποία αντιστοιχεί στο 65% της χώρας 
(περιφέρεια πρωτευούσης, Μακεδονία, Ήπειρος).15 
Με αυτόν τον τρόπο δίνεται η δυνατότητα επίτευξης 
της αντιπροσωπευτικότητας του δείγματος και γενί-
κευσης των αποτελεσμάτων.

Η ομάδα των οικονομολόγων υγείας, η οποία είχε 
συντονιστικό ρόλο, αποτελείτο από στελέχη ερευ-
νητικών κέντρων και πανεπιστημιακών τμημάτων 
(ΕΣΔΥ, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας, ΙΟΒΕ). 

Κύριος στόχος της ομάδας εμπειρογνωμόνων ήταν 
η αποτύπωση της κλινικής διαχείρισης της νόσου, 
καθώς και ο προσδιορισμός και η ποσοτικοποίηση 
των υγειονομικών πόρων που χρησιμοποιούνται 
στην καθημερινή φροντίδα των ασθενών. Η μεθοδο-
λογία που εφαρμόστηκε συνίσταται στα παρακάτω 
βήματα:
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1.  Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας.
2.  Αναγνώριση και διαμόρφωση των πεδίων (ερω-

τήσεων) προς διερεύνηση.
3.  Προκαταρκτικές συνεντεύξεις με ψυχιάτρους.
4.  Καταγραφή καίριων ερευνητικών ερωτημάτων σε 

μορφή ερωτηματολογίου.
5.  Συγκρότηση ομάδας ειδικών.
6.  Διήμερη σύσκεψη της ομάδας των ειδικών, κατά 

την οποία ακολουθήθηκε η εξής διαδικασία: 
α.  Κατάθεση απόψεων και εμπειριών από τους ει-

δικούς αναφορικά με τη διαχείριση της νόσου, 
κατευθυνόμενη από το ήδη διαμορφωμένο 
ερωτηματολόγιο.

β.  Συζήτηση επί των απόψεων κατά τη διάρκεια 
της σύσκεψης.

γ.  Προσδιορισμός των διισταμένων απόψεων.
δ.  Συζήτηση και σύγκλιση των απόψεων.

7.  Προκαταρκτική αναφορά αποτελεσμάτων.
8.  Γνωστοποίηση των αποτελεσμάτων στους ια-

τρούς για επεξεργασία.
9.  Εξέταση των παρατηρήσεων των ιατρών.

10.  Παρουσίαση των αποτελεσμάτων.
Με την προαναφερθείσα διαδικασία δόθηκε η δυ-

νατότητα στους ερευνητές να δημιουργήσουν τον 
αλγόριθμο της διαχείρισης ασθενούς με διαγνωσμέ-
νη σχιζοφρένεια. Πιο συγκεκριμένα, επισημάνθηκε 
η πορεία του ασθενούς μέσα στο σύστημα παροχής 
υγειονομικής φροντίδας κατά κατηγορία σοβαρότη-
τας της νόσου, εντοπίστηκαν οι αναγκαίες υπηρεσί-
ες (επιλογή, διάρκεια και δοσολογία φαρμακευτικής 
αγωγής, εργαστηριακές εξετάσεις, ιατρικές επισκέ-
ψεις, νοσοκομειακή φροντίδα, παραμονή σε εναλ-
λακτικές δομές περίθαλψης), προσδιορίστηκε η μο-
νάδα μέτρησης για καθεμία από αυτές, καθώς και η 
συχνότητα χρήσης τους. Στη συνέχεια, οι ψυχίατροι 
κλήθηκαν να εκτιμήσουν το ποσοστό των ασθενών 
που χρησιμοποιούν τις εκάστοτε υπηρεσίες κατά επί-
πεδο περίθαλψης (εξωνοσοκομειακή, νοσοκομειακή 
ή εναλλακτική φροντίδα) ανάλογα με τη σοβαρότη-
τα της νόσου, τη συχνότητα της χρήσης υπηρεσιών 
και των υποτροπών, τη συμμόρφωση των ασθενών 
στη θεραπευτική αγωγή και την επιδείνωση των συμ-
πτωμάτων τους (πίνακας 1). 

Όσον αφορά στη μεθοδολογία υπολογισμού του 
άμεσου ιατρικού κόστους της σχιζοφρένειας με κρι-
τήριο την οπτική του εθνικού συστήματος υγείας, τέ-
θηκε ως εξεταζόμενη χρονική περίοδος το ένα έτος 
(2005). Συμπεριλαμβάνοντας το εκτιμημένο από 

τους εμπειρογνώμονες ποσοστό των ασθενών που 
χρησιμοποιούν τις εκάστοτε υπηρεσίες κατά επίπεδο 
περίθαλψης και τη μέση συχνότητα μηνιαίας κατανά-
λωσης, ορίστηκε η μηνιαία χρήση κάθε είδους φρο-
ντίδας (πίνακας 2). Συγκεκριμένα, για τη φαρμακευ-
τική αγωγή, στον υπολογισμό του κόστους συμπερι-
λήφθηκαν οι θεραπείες που χορηγούνται συνολικά 
σε ποσοστό ασθενών μεγαλύτερο του 10%. Στη συ-
νέχεια, το μηνιαίο κόστος υπολογίστηκε, πολλαπλα-
σιάζοντας τη μηνιαία χρήση με τις μονάδες κόστους 
για κάθε είδος φροντίδας (πίνακας 2). 

Οι τιμές που χρησιμοποιήθηκαν βασίστηκαν στις 
υφιστάμενες τιμολογήσεις (ΦΕΚ, υπουργικές αποφά-
σεις) και σε πραγματικές τιμές. Η επιλογή των τιμών 
που χρησιμοποιήθηκαν κατά περίπτωση βασίστηκε 
στη διαθεσιμότητα οικονομικών δεδομένων κατά 
επίπεδο περίθαλψης και στον τύπο της παρεχόμενης 
φροντίδας υγείας. Πιο συγκεκριμένα, οι πηγές από 
τις οποίες αντλήθηκαν τα δεδομένα κόστους έχουν 
ως εξής: 

Κόστος ιατρικής επίσκεψης

–  Σε ελευθεροεπαγγελματία γιατρό, βασίστηκε στη 
μέση αμοιβή ιδιώτη γιατρού, όπως αυτή ορίστηκε 
από συνεντεύξεις γιατρών. 

–  Στα εξωτερικά ιατρεία (ΕΙ) γενικού νοσοκομείου 
και ψυχιατρικού νοσοκομείου, βασίστηκε στο μι-
σθολογικό κόστος του προσωπικού που στελεχώ-
νει τις εκάστοτε μονάδες και τον επιμερισμό του 
χρόνου εργασίας αυτών στα ΕΙ, στον αριθμό των 
πραγματοποιούμενων ιατρικών επισκέψεων κατά 
κατηγορία, συμπεριλαμβανομένου και ενός στα-
θερού ποσοστού αναφορικά με το λειτουργικό κό-
στος των μονάδων κατά περίπτωση. Τα δεδομένα 
προέρχονται από το Τζάνειο Νοσοκομείο, το Γενικό 
Κρατικό Αθηνών «Γ. Γεννηματάς», το Γενικό Κρατικό 
Νίκαιας, το Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής και το 
Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Τριπόλεως.

–  Σε κέντρο ψυχικής υγείας (ΚΨΥ), βασίστηκε στην 
κοστολόγηση της παρεχόμενης ψυχιατρικής φρο-
ντίδας του ΚΨΥ Χαλανδρίου.

Κόστος νοσοκομειακής περίθαλψης

–  Το κόστος νοσηλείας βασίστηκε σε τρεις υποθέσεις 
εργασίας με τη χρήση ονομαστικών και πραγματι-
κών τιμών. Στην πρώτη υπόθεση, ο υπολογισμός 
βασίστηκε στις τιμολογήσεις του νοσηλίου των ψυ-
χιατρικών τομέων των νοσοκομείων της χώρας. Η 
τιμή του ημερήσιου νοσηλίου που χρησιμοποιήθη-
κε είναι η μέση τιμή της ισχύουσας τιμολόγησης για 
νοσηλεία στον ψυχιατρικό τομέα με βάση την υπ’ 
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Πίνακας 2. Συνολική αποτίμηση του κόστους της σχιζοφρένειας.*

Είδος φροντίδας υγείας Α κατηγορία Β κατηγορία Γ κατηγορία

 Κόστος μονάδας Μηνιαίο  Μηνιαίο  Μηνιαίο 
 σε €  κόστος κόστος κόστος

Ανοικτή περίθαλψη        
1. Επίσκεψη σε ψυχίατρο/ιδιωτικό ιατρείο 60 42 30 54
2.  Επίσκεψη σε ψυχίατρο/εξωτερικά ιατρεία 

γενικού νοσοκομείου 15 2,25 4,5 0,75
3.  Επίσκεψη σε ψυχίατρο/εξωτερικά ιατρεία 

ψυχιατρικού νοσοκομείου 25 2,5 3,75 1,25
4. Επίσκεψη σε ψυχίατρο/κέντρο ψυχικής υγιεινής 86 4,3 4,3 –
Συνολικό μηνιαίο κόστος ανοικτής περίθαλψης   51,05 42,55 56
Ποσοστό (%) επί του συνολικού μηνιαίου κόστους   19,2 5,0 3,2

Νοσοκομειακή περίθαλψη*        
1. Ημερήσια νοσηλεία σε γενικό νοσοκομείο 120 81,6 319,8 390
2. Ημερήσια νοσηλεία σε ψυχιατρικό νοσοκομείο 120 14,4 172,2 210
Συνολικό μηνιαίο κόστος νοσοκομειακής περίθαλψης   96 492 600
Ποσοστό (%) επί του συνολικού μηνιαίου κόστους   0,4 58,3 34,3

Φαρμακευτική περίθαλψη       
Συνολικό μηνιαίο κόστος φαρμακευτικής περίθαλψης   106,9 298,3 333,8
Ποσοστό (%) επί του συνολικού μηνιαίου κόστους   40,2 35,3 19,3

Εργαστηριακές εξετάσεις        
1. Γενική αίματος 15 1,3 1,3 4,3
2. Ηπατικές δοκιμασίες 5 – – 0
3. Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 25 2,1 2,1 2,1
4. Αξονική τομογραφία εγκεφάλου 75 6,3 6,3 6,3
5. Ψυχομετρικές δοκιμασίες 25 2,1 2,1 2,1
Σ υνολικό μηνιαίο κόστος εργαστηριακών 

εξετάσεων   11,7 11,7 14,7
Ποσοστό (%) επί του συνολικού μηνιαίου κόστους   4,4 1,4 0,8

Εναλλακτικές μορφές κοινωνικής φροντίδας        
1. Ημερήσια νοσηλεία σε οικοτροφεία 58 – – 88,74
2. Ημερήσια νοσηλεία σε ξενώνες 62 – – 442,68
3.  Ημερήσια νοσηλεία σε προστατευόμενα 

διαμερίσματα 128 – – 195,84
Σ υνολικό μηνιαίο κόστος μορφών κοινωνικής 

φροντίδας   – – 727,26

Ποσοστό (%) επί του συνολικού μηνιαίου 
  κόστους   –   –  42,0
 Υπόθεση 2*
 (κόστος ημερήσιας νοσηλείας
 σε γενικό και ψυχιατρικό
 νοσοκομείο: 120 €) 266 845 1.732
 Υπόθεση 1*

Συνολικό μηνιαίο κόστος (κόστος ημερήσιας νοσηλείας
 σε γενικό και ψυχιατρικό
 νοσοκομείο: 65 €) 222 619 1.457
 Υπόθεση 3*
 (κόστος ημερήσιας νοσηλείας
 σε γενικό νοσοκομείο: 240 €
 και σε ψυχιατρικό: 120 €) 347 1.164 2.122

*  Τρεις υποθέσεις εργασίας για το κόστος ημερήσιας νοσηλείας έχουν χρησιμοποιηθεί στον υπολογισμό του συνολικού κόστους. Αναλυτικά, 
παρουσιάζονται τα αποτελέσματα χρησιμοποιώντας τη δεύτερη υπόθεση εργασίας (μέση υπόθεση), ενώ συνοπτικά παρουσιάζονται 
τα τελικά αποτελέσματα για τις υποθέσεις εργασίας 1 (υποτιμημένη) και 3 (υπερτιμημένη υπόθεση), διατηρώντας όλα τα υπόλοιπα 
δεδομένα σταθερά
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αριθ. Υ4α/οικ.1320 υπουργική απόφαση του ΦΕΚ 
Β΄ αριθ. 99. 10/2/1998. Μελέτες που υπολογίζουν 
το πραγματικό κόστος νοσηλείας σε ψυχιατρική 
κλινική γενικού και ψυχιατρικού νοσοκομείου δεν 
έχουν δημοσιευτεί. Για το λόγο αυτό, στηριχθήκαμε 
σε δύο μεθοδολογίες, που αποτέλεσαν τη δεύτερη 
και τρίτη υπόθεση εργασίας. Η δεύτερη υπόθε-
ση στηρίχθηκε στη χρήση πραγματικών τιμών, οι 
οποίες προέκυψαν από τα απολογιστικά δεδομένα 
των ψυχιατρικών νοσοκομείων της χώρας.15,16 Η 
ίδια τιμή χρησιμοποιήθηκε και για τα δύο είδη νο-
σοκομείου, δεδομένου ότι στην προαναφερθείσα 
υπουργική απόφαση η νοσηλεία στον ψυχιατρικό 
τομέα κοστολογείται το ίδιο και στα δύο είδη νο-
σοκομείου (ψυχιατρικό, γενικό). Η τρίτη υπόθεση 
στηρίχθηκε πάλι στη χρήση πραγματικών τιμών, οι 
οποίες προέκυψαν από τα απολογιστικά δεδομένα 
των ψυχιατρικών νοσοκομείων της χώρας15,16 και, 
όσον αφορά στο κόστος νοσηλείας σε γενικό νοσο-
κομείο, χρησιμοποιήθηκε η μέση τιμή του ημερή-
σιου κόστους νοσηλείας σε γενικό17 και ψυχιατρικό 
νοσοκομείο της χώρας.15,16 Όλες οι τιμές ανάχθηκαν 
στο έτος 2005. 
Λόγω της έλλειψης πηγών καταγραφής του πραγ-

ματικού κόστους νοσηλείας στην Ελλάδα, σκοπός 
της χρήσης των τριών αυτών υποθέσεων εργασίας 
ήταν να δοθεί το πιθανό εύρος απόκλισης του συνο-
λικού κόστους διαχείρισης της σχιζοφρένειας με τη 
μεγαλύτερη δυνατή ακρίβεια.

Κόστος φαρμακευτικής αγωγής
και διαγνωστικών εξετάσεων

–  Το κόστος των φαρμάκων βασίστηκε στις ισχύου-
σες λιανικές και νοσοκομειακές τιμές κατά περί-
πτωση.

–  Το κόστος των διαγνωστικών εξετάσεων αναφέρε-
ται στη μέση τιμή χρέωσης των ανάλογων εξετάσε-
ων σε διαγνωστικά κέντρα της Αθήνας. 

Κόστος εναλλακτικών δομών

–   Το κόστος της κοινωνικής ψυχιατρικής φροντίδας 
σε οικοτροφεία, ξενώνες και προστατευόμενα δια-
μερίσματα προήλθε από δεδομένα του Υπουργείου 
Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγύης.18

Αποτελέσματα
Διαχείριση της νόσου

Έπειτα από την κατάθεση των απόψεων των εμπει-
ρογνωμόνων και τη συζήτηση που επακολούθησε, 
εντοπίστηκαν αποκλίσεις και συγκλίσεις στον τρόπο 

αντιμετώπισης των περιστατικών σχιζοφρένειας. Οι 
αποκλίσεις σχετίζονταν κυρίως με τη διαχείριση των 
ασθενών εντός των συγκεκριμένων δομών στις οποί-
ες παρεχόταν η φροντίδα υγείας, ενώ οι συγκλίσεις 
αναφέρονταν κυρίως στη διαχείριση των ασθενών 
μεταξύ των διαφόρων επιπέδων περίθαλψης, στα 
κριτήρια προσδιορισμού της σοβαρότητας της νό-
σου και στις προοπτικές εξέλιξης των πασχόντων. Ως 
εκ τούτου, ως πρώτο και σημαντικό στοιχείο σύγκλι-
σης προέκυψε η αδρή κατηγοριοποίηση των ασθε-
νών σε τρία βασικά επίπεδα-κατηγορίες (πίνακας 1), 
στα οποία ως κοινά σημεία αναδείχθηκαν η συχνότη-
τα και η διάρκεια πιθανής νοσηλείας: 
–  Α κατηγορία: Ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν εξω-

νοσοκομειακή φροντίδα υγείας (50% πιθανότητα 
νοσηλείας 20 ημερών το χρόνο σε γενικό ή ψυχια-
τρικό νοσοκομείο)

–  Β κατηγορία: Ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν εξω-
νοσοκομειακή φροντίδα υγείας, αλλά λόγω της 
σοβαρότητας της νόσου κάνουν μεγαλύτερη χρή-
ση νοσοκομειακής περίθαλψης (100% πιθανότητα 
νοσηλείας 50 ημερών το χρόνο σε γενικό ή ψυχια-
τρικό νοσοκομείο)

–  Γ κατηγορία: Ασθενείς οι οποίοι κάνουν επί μακρόν 
χρήση ψυχιατρικής περίθαλψης και εναλλακτικών 
δομών (με 100% πιθανότητα νοσηλείας 60 ημερών 
το χρόνο σε γενικό ή ψυχιατρικό νοσοκομείο και 
40% πιθανότητα διαμονής 305 ημερών το χρόνο 
σε οικοτροφείο, ξενώνα ή προστατευόμενο διαμέ-
ρισμα).
Η σύγκλιση των απόψεων ως προς την αδρή κα-

τηγοριοποίηση των ασθενών έδωσε τη δυνατότητα 
προσδιορισμού των συνολικών και επιμέρους κλινι-
κών χαρακτηριστικών της ασθένειας, τα οποία συνέ-
βαλαν σημαντικά στην προτυποποίηση της κλινικής 
διαχείρισης αυτής, όπως παρουσιάζεται στον πίνακα 
1. Με αυτόν τον τρόπο δόθηκε η δυνατότητα μέτρη-
σης της κατανάλωσης πόρων από τους ερευνητές. 

Κοστολόγηση της νόσου 

Στον πίνακα 2 παρουσιάζονται αναλυτικά η ταξινό-
μηση των ασθενών στις τρεις κατηγορίες, τα είδη της 
παρεχόμενης φροντίδας υγείας (συνθετικά κόστους) 
και οι χρησιμοποιηθείσες μονάδες κόστους, πραγμα-
τικές ή ονομαστικές, ανάλογα με το επίπεδο ή τον τύ-
πο περίθαλψης, στις οποίες βασίστηκε ο αλγόριθμος 
της κοστολόγησης σε μηνιαία και ετήσια βάση. Πιο 
συγκεκριμένα: 

Στον πίνακα 3 παρουσιάζεται η κατανομή του κό-
στους του πάσχοντος από σχιζοφρένεια σύμφωνα 
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με τις τρεις υποθέσεις για το κόστος νοσηλείας, κατά 
είδος φροντίδας υγείας και κατηγορία. Από την επε-
ξεργασία των δεδομένων προέκυψε ότι το μέσο ετή-
σιο ιατρικό κόστος αντιμετώπισης της σχιζοφρένειας 
στην Ελλάδα, το 2005, εκτιμάται για τους ασθενείς 
που υπάγονται στην πρώτη κατηγορία από 2.659 έως 
4.166 €, για τους ασθενείς της δεύτερης κατηγορίας 
από 7.429 έως 13.972 € και για τους ασθενείς της τρί-
της κατηγορίας από 17.482 έως 25.462 €. Η διακύμαν-
ση του συνολικού κόστους διαχείρισης των ασθενών 
κάθε κατηγορίας δείχνει πόσο επηρεάζει το κόστος 
της νοσηλείας το τελικό αποτέλεσμα. 

Από τα δεδομένα του πίνακα 3 διαπιστώνεται ότι 
τα επιμέρους συνθετικά του κόστους διαφοροποιού-
νται κατά κατηγορία του πάσχοντος. Γενικότερα, η 
φαρμακευτική και νοσοκομειακή περίθαλψη αποτε-
λούν σημαντικούς συντελεστές κόστους σε όλες τις 
κατηγορίες ασθενών, καθώς και το κόστος ανοικτής 
περίθαλψης και εναλλακτικής φροντίδας στην πρώ-
τη και τρίτη κατηγορία, αντίστοιχα. Παρά το γεγονός 
ότι το κόστος της φαρμακευτικής αγωγής αυξάνεται 
κατά κατηγορία, η κατά μέσο όρο συμβολή της φαρ-
μακευτικής περίθαλψης στο συνολικό κόστος διαχεί-
ρισης της νόσου μειώνεται από 40% στην κατηγορία 
Α σε 19% στην κατηγορία Γ, καθώς αυξάνεται η κατά 
μέσο όρο συμβολή της περίθαλψης σε νοσοκομείο 
ή/και εναλλακτικές δομές (από 37% στην κατηγορία 
Α σε 77% στην κατηγορία Γ) (εικόνα 1).

Συζήτηση 

Σκοπός της συγκεκριμένης μελέτης ήταν ο υπολο-
γισμός του άμεσου ιατρικού κόστους του πάσχοντος 

από σχιζοφρένεια στην Ελλάδα το 2005 με βάση το 
μοντέλο διαχείρισης της ασθένειας που προέκυψε από 
σύγκλιση των απόψεων ομάδας εμπειρογνωμόνων. 

Παρά το γεγονός ότι στη διεθνή βιβλιογραφία η 
χρήση της συγκεκριμένης μεθόδου συναντάται με 
μεγάλη συχνότητα,19,20 στην Ελλάδα και ειδικότερα 
στο πεδίο των οικονομικών της υγείας, η χρήση της 
δεν είναι συχνή. Η ερευνητική ομάδα, λαμβάνοντας 
υπόψη την ανυπαρξία αναλυτικών και συνολικών 
δεδομένων καθώς και τους μεθοδολογικούς περι-
ορισμούς τους οποίους εμπεριέχει η συγκεκριμένη 
προσέγγιση, προέβη στην επιλογή αυτής της τεχνι-
κής, στοχεύοντας στην αποτίμηση του κόστους της 
σχιζοφρένειας από την οπτική του εθνικού συστήμα-
τος υγείας και ευελπιστώντας η μελέτη αυτή να απο-
τελέσει την αφετηρία συζήτησης για το κόστος της 
διαχείρισης της σχιζοφρένειας στη χώρα. 

Το ετήσιο κόστος της διαχείρισης της νόσου υπο-
λογίστηκε για τους ασθενείς σε εξωνοσοκομειακή 
περίθαλψη (κατηγορία Α) από 2.659–4.166 €, για τους 
ασθενείς σε ανοικτή περίθαλψη με χρήση νοσοκο-
μειακής περίθαλψης (κατηγορία Β) από 7.429–13.972 
€ και για τους ασθενείς σε παρατεταμένη περίθαλψη/
φροντίδα (κατηγορία Γ) από 17.482–25.462 €. 

Συνοπτικά, τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν 
ότι το κόστος της νόσου αυξάνεται με τη σοβαρότη-
τά της και τη χρήση νοσοκομειακής περίθαλψης, οι 
οποίες σχετίζονται με υποτροπές των ασθενών και 
επιδείνωση των συμπτωμάτων τους. Παρατηρήθηκε 
επίσης ότι η συμβολή της φαρμακευτικής περίθαλ-
ψης στο συνολικό κόστος μειώνεται με την επιδείνω-
ση της νόσου. 

Η βαρύτητα της νοσοκομειακής περίθαλψης, ως 
συντελεστής του κόστους, έχει διαπιστωθεί και σε 
άλλες μελέτες (εικόνες 2, 3).10,24 Τα τελευταία χρόνια, 
όμως, καταβάλλεται προσπάθεια από τους ειδικούς 
και το κράτος για παραμονή των ασθενών στο σπίτι 
και την επανένταξή τους στην κοινωνία. Η διασφάλι-
ση της συμμόρφωσης των ασθενών στη χορηγούμε-
νη αγωγή και η παρακολούθησή τους, διατηρώντας 
επαφή ή αναπτύσσοντας σχέσεις εμπιστοσύνης με 
τους ειδικούς, αποτελούν απαραίτητες προϋποθέ-
σεις για την πραγματοποίηση αυτού του στόχου. 

Η διακύμανση του συνολικού κόστους διαχείρισης 
των ασθενών κάθε κατηγορίας ανάλογα με τη μο-
νάδα κόστους της νοσηλείας που χρησιμοποιήθηκε 
στην ανάλυση τονίζει τη σημασία της καταγραφής 
αναλυτικών δεδομένων για τον τρόπο διαχείρισης 
της νόσου και κοστολόγησης των ιατρικών πράξεων 
κατά διαγνωστική κατηγορία.

Εικόνα 1. Τα επιμέρους συνθετικά του μέσου συνολικού κόστους 
κατά κατηγορία ασθενών.
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Κατά συνέπεια, η αποτίμηση του κόστους αντιμε-
τώπισης της σχιζοφρένειας στην Ελλάδα μπορεί να 
χαρακτηριστεί ως υποεκτιμημένη (υπόθεση εργασί-
ας 1) ή υπερεκτιμημένη (υπόθεση εργασίας 3), λόγος 
για τον οποίο η ερευνητική ομάδα χρησιμοποίησε 
τις τρεις εναλλακτικές υποθέσεις για το κόστος της 
ημερήσιας νοσηλείας στα ψυχιατρικά και γενικά νο-
σοκομεία της χώρας και επομένως για το συνολικό 
κόστος διαχείρισης της νόσου. Τα αποτελέσματα της 
δεύτερης υπόθεσης εργασίας συγκλίνουν με τα απο-
τελέσματα αντίστοιχων μελετών οι οποίες διεξήχθη-
καν σε άλλες ευρωπαϊκές χώρες, παρά το γεγονός ότι 
δεν είναι άμεσα συγκρίσιμα λόγω των διαφορετικών 
μεθοδολογιών που χρησιμοποιήθηκαν και τη διαφο-

ρετική διαχείριση των πασχόντων στις χώρες αυτές 
(εικόνα 3).24

Η σύγκλιση των διεθνών ερευνητικών δεδομένων 
με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης τεκμηρι-
ώνει σε μεγάλο βαθμό την απόφαση της ερευνητικής 
ομάδας για τη χρησιμοποίηση της συγκεκριμένης με-
θόδου (consensus panel), αναδεικνύει την ορθότητα 
της επιλογής της τεχνικής κοστολόγησης της νόσου 
(bottom up approach) και, τέλος, δίνει τη δυνατότη-
τα αδρής αλλά έγκυρης και αξιόπιστης αποτίμησης 
του συνολικού κόστους της νόσου. 

Οι προαναφερθείσες κλινικές και κοινωνικές ιδιαι-
τερότητες της νόσου είναι αυτές που της προσδίδουν 
ένα υψηλό κοινωνικό κόστος, καθόσον τα ευρήμα-
τα διεθνών μελετών συγκλίνουν στο ότι το έμμεσο 
κόστος της σχιζοφρένειας (μείωση της παραγωγι-
κότητας λόγω νοσηρότητας ή πρόωρης θνησιμότη-
τας, επιπτώσεις στο οικογενειακό περιβάλλον) προ-
σεγγίζει περίπου το 2/3 του συνολικού κόστους της 
ασθένειας.21–23 Στην παρούσα μελέτη, λόγω έλλειψης 
συλλογικών καταγραφών, η ερευνητική ομάδα δεν 
είχε τη δυνατότητα υπολογισμού του έμμεσου ή του 
κοινωνικού κόστους της σχιζοφρένειας. Επίσης, δεν 
συμπεριλήφθηκαν στον υπολογισμό το κόστος συν-
νοσηρότητας ή σχετιζόμενων νοσημάτων, καθώς και 
το άμεσο μη ιατρικό κόστος σχετικά με τη διακίνηση 
των ασθενών και των συγγενών τους. Τέλος, εξαιρέ-
θηκε από την ανάλυση το κόστος νοσηλείας στις ιδι-
ωτικές ψυχιατρικές κλινικές, αφού η ανάλυση έγινε 
από την οπτική του εθνικού συστήματος υγείας. 

Ο προβληματισμός για την έλλειψη αναλυτικών δε-
δομένων και συλλογικών καταγραφών στην Ελλάδα 
αποτέλεσε ταυτόχρονα και την πρόκληση να επιχει-
ρήσουμε αφενός την προτυποποίηση της διαχείρισης 
της ασθένειας και αφετέρου την κοστολόγηση αυτής. 
Πιστεύουμε ότι ανάλογα εγχειρήματα μπορεί να οδη-
γήσουν στη δημιουργία κλινικών κατευθυντήριων 
οδηγιών, καθώς επίσης επιδημιολογικών και οικονομι-
κών βάσεων δεδομένων, με την ύπαρξη των οποίων 
ο υπολογισμός του κοινωνικού κόστους της σχιζοφρέ-
νειας στη χώρα δεν θα αποτελεί πλέον τόλμημα. 
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The objective of this study was to estimate the direct annual cost of treating patients with schizophrenia in 
Greece in 2005. Due to the lack of quantitative data, information on the treatment pathway and medical resource 
utilization of patients were collected from a consensus panel of 9 psychiatrists and 5 health economists. For 
estimating the costs a bottom up approach from the National Health System perspective was used. The panel 
of experts defined three patient categories based on the severity of the disease and the medical setting where 
treatment is received: (a) outpatient setting, (b) ambulatory care, (c) inpatient setting and long-term care. The 
annual direct cost of treatment per patient was found to be 3,187 € (2,659–4,166 €) in the first category, 10,135 
€ (7,429–13,972 €) in the second category and 20,782 € (17,482–25,462 €) in the third category. The total cost of 
treatment increased with the severity of the disease and the use of hospitalization. Systematic data collection 
on medical resource utilization must be established at the national level to facilitate further research, guide the 
efficient use of resources and improve the healthcare provision.
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Μελετήθηκε η πορεία ασθενών με διπολική διαταραχή-Ι, οι οποίοι νοσηλεύτηκαν για μα-
νιακό επεισόδιο, με στόχο την αναζήτηση του χρονικού σημείου επέλευσης της μετα-
βολής στις εκδηλώσεις της μανιακής συμπτωματολογίας και συμπεριφοράς σε σχέση 
με την ημερήσια ισοδύναμη δόση αντιψυχωσικού φαρμάκου. Για το λόγο αυτόν, έγινε 

μετατροπή στις χορηγηθείσες δόσεις (mg ημερησίως) των αντιψυχωσικών φαρμάκων με ουσία ανα-
φοράς τη ρισπεριδόνη. Μελετήθηκαν 42 (13 άνδρες) νοσηλευόμενοι ασθενείς (μέση ηλικία 41,6 έτη). 
Για την αξιολόγηση της βαρύτητας των μανιακών συμπτωμάτων των ασθενών χρησιμοποιήθηκε η 
κλίμακα του Young (Young Mania Rating Scale). Ακολουθήθηκε η ανά εβδομάδα αξιολόγηση της 
βαρύτητας των συμπτωμάτων του κάθε ασθενούς έως και την 8η εβδομάδα νοσηλείας. Η μεταβολή 
στα συμπτώματα μανίας, για το 76% των ασθενών, βρέθηκε να παρουσιάζει στατιστικά σημαντική 
μείωση (Ρ<0,01) από την 1η προς την 4η, που συνεχίστηκε έως και την 8η εβδομάδα νοσηλείας, με 
μέση γενική τιμή YMRS 39,3, 29 και 23,3, αντίστοιχα. H αύξηση της ισοδύναμης δόσης αντιψυχωσι-
κού σε 9,3 mg ρισπεριδόνης (SD±1,3) κατά την 3η περίπου εβδομάδα νοσηλείας δείχνει το χρόνο 
έναρξης βελτίωσης των συμπτωμάτων της μανίας. Τα ευρήματα συζητούνται αναφορικά με το χρό-
νο μεταβολής των συμπτωμάτων, ως σημείο ύφεσης, αλλά και ως σημείο δράσης και αποτελεσματι-
κότητας της αντιψυχωσικής αγωγής (ως ισοδύναμης δόσης αντιψυχωσικού).

Λέξεις ευρετηρίου: Διπολική διαταραχή Ι, μανιακή συμπτωματολογία, κλίμακα Young Mania Rating 
Scale, ισοδυναμία δόσης αντιψυχωσικού, σημείο χρόνου ύφεσης.
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Research article

Αξιολόγηση της ύφεσης
της μανιακής συμπτωματολογίας
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Εισαγωγή

Η διπολική διαταραχή αποτελεί μια χρόνια, πολύ-
πλοκη ψυχική κατάσταση, που παρουσιάζει μεγάλα 
ποσοστά συννοσηρότητας (συνύπαρξη αγχώδους 
διαταραχής σε ποσοστό 93% και κάποιας χρήσης ου-
σιών στο 71%), θνησιμότητας και υψηλού ποσοστού 
αυτοκτονιών.1 Αναφέρεται επίσης ότι το 60% των μα-
νιακών επεισοδίων βρέθηκε να προηγείται ή να έπε-
ται ενός καταθλιπτικού επεισοδίου.2 Μακροχρόνια 
θεραπεία με λίθιο μειώνει τον κίνδυνο υποτροπών μα-
νιακού επεισοδίου, πολλοί όμως ασθενείς, είτε λόγω 
ανεπιθύμητων ενεργειών είτε λόγω μη-συμμόρφωσης, 
υποτροπιάζουν σύντομα.2 Είναι γνωστό ότι τα κλασι-
κά αντιψυχωσικά, πολύ περισσότερο τα νέα άτυπα, 
πέραν της χρησιμοποίησής τους για την αντιψυχω-
σική, έχουν και αντιμανιακή δράση.3 Από τα κλασικά 
αντιψυχωσικά, η χλωροπρομαζίνη αρχικά χορηγή-
θηκε σε μανιακούς ασθενείς, με καλά αποτελέσματα 
στην αντιμετώπιση της διέγερσης που συνοδεύει τη 
μανία. Τα τελευταία χρόνια, λόγω των ανεπιθύμητων 
ενεργειών των κλασικών αντιψυχωσικών, η χρήση 
των λεγόμενων άτυπων αντιψυχωσικών, σε σχέση με 
τα κλασικά, έχει αυξηθεί αποτελώντας την πρώτη θε-
ραπευτική επιλογή. Η χρήση των άτυπων αντιψυχωσι-
κών οφείλεται στις ιδιότητές τους να σταθεροποιούν 
τη διάθεση (συναίσθημα), στην αποτελεσματικότητά 
τους και στις λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες (εξω-
πυραμιδικά συμπτώματα, ΕΠΣ), που τα καθιστούν κα-
λύτερα ανεκτά από τον ασθενή. Εκτός των κλασικών, 
χλωροπρομαζίνης και αλοπεριδόλης, τα άτυπα αντι-
ψυχωσικά (ολανζαπίνη,4,5 ρισπεριδόνη,6,7 κουετιαπί-
νη,8 ζιπρασιδόνη,2 κλοζαπίνη και αριπιπραζόλη9) βρέ-
θηκαν αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση του οξέος 
μανιακού επεισοδίου.

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η συνεχής αξι-
ολόγηση μανιακών ασθενών με διπολική διαταραχή-
Ι (ΔΔ-Ι) αναφορικά με την αναζήτηση του χρονικού 
σημείου βελτίωσης της μανιακής συμπτωματολογίας-
συμπεριφοράς σε σχέση με την ισοδύναμη δόση αντι-
ψυχωσικού φαρμάκου. Η θεραπευτική αγωγή μεταξύ 
αντιψυχωσικών ουσιών εξετάστηκε και παρουσιάζε-
ται σε ισοδυναμία δόσης της αντιψυχωσικής ουσίας 
ρισπεριδόνης σε mg ημερησίως.

Υλικό και μέθοδος

Το δείγμα αποτέλεσαν 42 (13 άνδρες) νοσηλευόμε-
νοι ασθενείς με ΔΔ-Ι (σε μανιακό επεισόδιο), σε διά-
στημα 2 ετών. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 41,6 
έτη (SD±8,2), ενώ ο μέσος χρόνος έναρξης της διατα-
ραχής 7,9 έτη (SD±4,8). Οι ασθενείς αξιολογήθηκαν ως 
προς τη βαρύτητα της μανιακής συμπτωματολογίας 
και συμπεριφοράς με την κλίμακα του Young, Mania 

Rating Scale (YMRS). Η κλίμακα αυτή περιλαμβάνει 
11 τομείς καταγραφής εκδηλώσεων μανιακής συμπε-
ριφοράς και συμπτωματολογίας, ακολουθώντας τα 
κριτήρια του DSM-IV10 για τη ΔΔ-Ι, αλλά και της βα-
ρύτητας του μανιακού επεισοδίου. Συγκεκριμένα, η 
YMRS εξετάζει (σε πεντάβαθμη έως επτάβαθμη υπο-
διαίρεση) την ύπαρξη των παρακάτω σημείων: υπερυ-
ψωμένο-ευφορικό συναίσθημα, αυξημένη κινητική 
δραστηριότητα, σεξουαλικό ενδιαφέρον, μειωμένη 
ανάγκη για ύπνο, ευερεθιστότητα, ρυθμός λόγου και 
ποσότητα ομιλίας, διαταραχή ομιλίας και σκέψης,11 
περιεχόμενο (ιδέες-θέματα μεγαλείου, παραληρητι-
κές ιδέες), διαταρακτική ή επιθετική συμπεριφορά, 
εμφάνιση του ασθενούς, εναισθησία της αρρώστιας 
από τον ίδιο τον ασθενή. 

Όλοι οι ασθενείς κατά την ψυχιατρική και ψυχολο-
γική εκτίμηση πληρούσαν τα διαγνωστικά κριτήρια 
κατά DSM-IV ΔΔ-Ι σε μανιακό επεισόδιο, δηλαδή πα-
ραμονή των ακόλουθων συμπτωμάτων για μία εβδο-
μάδα τουλάχιστον: ευερέθιστο συναίσθημα, υψηλή 
αυτοεκτίμηση και μεγαλομανία, μειωμένη ανάγκη 
για ύπνο, αυξημένη ανάγκη για ομιλία, ιδεοφυγή, δι-
άσπαση προσοχής, αυξημένη στοχοκατευθυνόμενη 
δραστηριότητα, υπερβολική εμπλοκή σε ευχάριστες 
δραστηριότητες, κοινωνική και λειτουργική έκπτω-
ση,3 και εκτιμήθηκε ότι έχρηζαν νοσηλείας. 

Ακολουθήθηκε η ανά εβδομάδα αξιολόγηση της 
βαρύτητας της μανιακής συμπεριφοράς και συμπτω-
ματολογίας των ασθενών, για 8 εβδομάδες θεραπείας, 
ενώ χορηγήθηκε αντιψυχωσική αγωγή. Η μελέτη ήταν 
απλή-τυφλή, καθώς η μέτρηση της βαρύτητας και 
πορείας της διαταραχής έγινε από ανεξάρτητο καθο-
ρισμένο αξιολογητή της YMRS, ενώ ούτε ο θεράπων 
ιατρός ούτε ο ασθενής ήταν ενήμεροι για την εβδο-
μαδιαία πορεία ή βαθμολόγηση του ασθενούς στην 
κλίμακα YMRS. 

Η καταγραφή των δοσολογικών σχημάτων των χο-
ρηγούμενων αντιψυχωσικών ουσιών γινόταν καθημε-
ρινώς. Η μετατροπή όλων των αντιψυχωσικών ουσιών 
για τις ανάγκες της μελέτης έγινε σε ισοδυναμία δόσε-
ων,12 με ουσία αναφοράς τη ρισπεριδόνη. Οι τιμές των 
ισοδύναμων δόσεων (σε ρισπεριδόνη) αντιψυχωσικής 
ουσίας υπολογίζονταν για κάθε ασθενή ξεχωριστά 
στο τέλος κάθε εβδομάδας ως μέση ισοδύναμη δόση 
σε mg ημερησίως και συγκρίνονταν με τη γενική τιμή 
στην κλίμακα YMRS μετά από αξιολόγηση του κάθε 
ασθενούς. 

Η βαρύτητα του μανιακού επεισοδίου κατά την ει-
σαγωγική νοσηλεία αξιολογήθηκε για τους 23 ασθε-
νείς ως μέτρια (τιμή 28–38 στην YMRS), ενώ για τους 
19 ως σημαντική (38–48 YMRS). Η μέση τιμή του δεί-
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κτη CGI (Clinical Global Impression Index) των ασθε-
νών κατά την εισαγωγική τους νοσηλεία ήταν 6,7.

Επιπρόσθετα, μελετήθηκαν η συχνότητα νοσηλεί-
ας των ασθενών (αριθμός εισαγωγών νοσηλείας) και 
το διάστημα παραμονής εκτός νοσηλείας (περίοδος 
ύφεσης), η παρουσία ή μη υποστηρικτικού περιβάλ-
λοντος, η βαρύτητα της διαταραχής, η διαταραχή 
στον άξονα ΙΙ και το φύλο.

Για τη στατιστική επεξεργασία όλων των παραπά-
νω μεταβλητών και την ανάλυση των αποτελεσμάτων 
χρησιμοποιήθηκαν η πολυπαραγοντική ανάλυση δι-
ακύμανσης (MANOVA) και πολλαπλές δοκιμασίες σύ-
γκρισης (Bonferonni criterion comparison tests) αντί 
του απλού t-test, καθώς ενδο-διορθώνουν για τη στατι-
στική πιθανότητα (Ρ=0,05), ενώ η χρήση πολλών t-test 
διαδοχικά αυξάνει τη στατιστική πιθανότητα του 0,05. 
Επιπλέον, χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος συσχέτισης του 
Pearson r και η ανάλυση συνδιακύμανσης πολλαπλών 
παραγόντων (MANCOVA). Στον πίνακα μετατροπής 
των ημερήσιων δόσεων των αντιψυχωσικών ουσιών 
σε ισοδύναμη δόση ρισπεριδόνης περιελήφθησαν 
όλα τα αντιψυχωσικά που χρησιμοποιήθηκαν για την 
αντιμετώπιση του μανιακού επεισοδίου των ασθενών 
του δείγματος της μελέτης, δηλαδή χλωροπρομαζίνη, 
αλοπεριδόλη, ολανζαπίνη, ρισπεριδόνη, κουετιαπίνη, 
αμιλσουλπρίδη, ζιπρασιδόνη και κλοζαπίνη. Η αριπι-
πραζόλη δεν είχε εγκριθεί ακόμη στην Ελλάδα, κατά το 
χρόνο διεξαγωγής της μελέτης. 

Σημειώνεται ότι σκοπός της μελέτης δεν ήταν να εξε-
ταστεί, πέραν της επίδρασης της ισοδύναμης δόσης 
αντιψυχωσικού στην αντιμετώπιση μανιακής συμπτω-
ματολογίας, το ποσοστό επίδρασης των βενζοδιαζεπι-
νών ή σταθεροποιητών της διάθεσης στη μανία.

Στο σημείο αυτό χρειάζεται να αναφερθεί ότι οι 
ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη, είτε ελάμβαναν 
ένα μόνο αντιψυχωσικό (18 ασθενείς) είτε συνδυασμό 
αντιψυχωσικών (24 ασθενείς), ελάμβαναν παράλληλα 
βενζοδιαζεπίνες και σταθεροποιητές της διάθεσης στο 
90,5% του δείγματος. Γνωρίζουμε ότι η συγχορήγηση, 
στη μελέτη μας, αντιψυχωσικού φαρμάκου με σταθε-
ροποιητές της διάθεσης και βενζοδιαζεπίνες επηρεάζει 
την εγκυρότητα των αποτελεσμάτων για την επίδραση 
της αντιψυχωσικής αγωγής, τονίζουμε όμως ότι στόχος 
ήταν να εξεταστεί σε κλινικές συνθήκες –και όχι σε πει-
ραματικές συνθήκες σύγκρισης μονοθεραπείας μεταξύ 
αντιψυχωσικών ή σταθεροποιητών της διάθεσης– η συ-
νολική αποτελεσματικότητα της αντιψυχωσικής αγω-
γής ως βιο-ισοδύναμης δόσης ως προς τη βελτίωση ή 
μη του μανιακού επεισοδίου. Εξάλλου, είναι γνωστό ότι 
η κατασταλτική δράση των σταθεροποιητών της διά-
θεσης και των βενζοδιαζεπινών επέρχεται βραδύτερα 
από αυτή των αντιψυχωσικών στην αντιμετώπιση της 

μανίας.3,6,9 Επιπλέον, γνωρίζουμε ότι οι σταθεροποιητές 
της διάθεσης, αλλά κυρίως ο συνδυασμός τους με αντι-
ψυχωσικά, επιφέρουν μεταβολή της μανιακής συμπτω-
ματολογίας.13 Εντούτοις, παραθέτουμε συνοπτικά την 
αθροιστική συχνότητα χορήγησης κάθε σταθεροποιητή 
(η αθροιστική συχνότητα υπολογίστηκε ως το γινόμενο 
του αριθμού των ασθενών, του αριθμού νοσηλειών τους, 
και του αριθμού των χορηγηθέντων σταθεροποιητών 
της διάθεσης): οξκαρβαζεπίνη 26,8%, τοπιραμάτη 14,6%, 
λίθιο (ανθρακικό, θειικό) 14,2%, καρβαμαζεπίνη 12,8%, 
βαλπροϊκό νάτριο 9,2%, γκαμπαπεντίνη 7,1%, λαμοτρι-
γίνη 5,8%. Τέλος, σημειώνεται ότι εγκεκριμένη ένδειξη 
για τη ΔΔ-Ι, μανιακό επεισόδιο, από τα αντιψυχωσικά 
έχουν η ολανζαπίνη και η κουετιαπίνη,14 ενώ από τους 
σταθεροποιητές της διάθεσης το (δι)βαλπροϊκό,15 και ότι, 
ως αποτέλεσμα, εμφανίζουν αυξημένη αντι-διεγερτική 
δράση σε σχέση με άλλες αντιψυχωσικές ουσίες, όπως 
για παράδειγμα η ζιπρασιδόνη ή η αριπιπραζόλη.

Αποτελέσματα

Αναφέρουμε ενδεικτικά ότι ο μέσος αριθμός νοση-
λειών του συνόλου των ασθενών ήταν 1,28/έτος. Το 
69,1% των ασθενών είχε νοσηλευτεί μία τουλάχιστον 
φορά, αν όχι λιγότερο, σε διάστημα ενός έτους, ενώ το 
28,5% περισσότερες φορές ανά έτος. Αναλυτικότερα, 
το 7,1% είχε 1,5 νοσηλείες/έτος και το 21,4% 2,2 νοση-
λείες/έτος. Ασθενείς με μία τουλάχιστον νοσηλεία ή λι-
γότερο παρουσίασαν περίοδο ύφεσης κατά μέσο όρο 
56,2 εβδομάδες/έτος, ενώ το 28,5% των ασθενών με 
πάνω από μία εισαγωγές νοσηλείας ανά έτος είχαν δι-
άστημα ύφεσης 22,8 εβδομάδες/έτος. 

Με πολυπαραγοντική ανάλυση διακύμανσης 
(MANOVA) βρέθηκε ότι το 76% των ασθενών παρου-
σίασε ήδη από την 3η εβδομάδα νοσηλείας στατιστι-
κά σημαντική μείωση στη βαρύτητα της μανιακής 
συμπτωματολογίας και συμπεριφοράς, με μέσο όρο 
γενικής τιμής στην κλίμακα YMRS 39,3 (SΕ±2,4) την 
1η εβδομάδα νοσηλείας, 34,5 (SΕ±0,9) τη 2η (Ρ<0,03), 
31,8 (SΕ±1,1) την 3η (Ρ<0,025) και 29 (SΕ±1,8) την 4η 
εβδομάδα νοσηλείας (Ρ<0,01) (εικόνα 1), ενώ η πορεία 
του 24% των ασθενών δείχνει κλινικά μη σημαντική 
βελτίωση, όπως θα εξηγηθεί παρακάτω. 

Η στατιστικά σημαντική ύφεση στα συμπτώματα μα-
νίας αναπαρίσταται με τη μεταβολή του μέσου όρου 
γενικής τιμής στην κλίμακα YMRS από τα «επίπεδα 
γραμμής βάσης» της πρώτης εβδομάδας νοσηλείας, 
ως ποσό μείωσης βαρύτητας συμπτωματολογίας –7,5 
την 3η εβδομάδα (Ρ<0,025) και –10,3 την 4η εβδομάδα 
(Ρ<0,01) νοσηλείας, όπως φαίνεται στην εικόνα 2. Η ση-
μαντική ύφεση στα συμπτώματα μανίας, παρατηρού-
μενη ήδη από την 3η εβδομάδα νοσηλείας, δείχνει το 
σημείο έναρξης ύφεσης των συμπτωμάτων, με τη βελ-



64 Μ. ΓΕΩΡΓΙΑΔΗΣ και συν ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 18 (1), 2007

τίωση να συνεχίζεται, για το 76% των ασθενών, όπως 
θα επεξηγηθεί παρακάτω, από την 4η εβδομάδα (29 
SΕ±1,8, Ρ<0,01) στην 5η (28,4 SΕ±1,7, Ρ<0,01), στην 6η 
(24,8 SΕ±1,34, Ρ<0,001), στην 7η (23,3 SΕ±1,9, Ρ<0,001) 
και στην 8η εβδομάδα νοσηλείας (24,6 SΕ±1,9, Ρ<0,001 
πρώτο επίπεδο συντήρησης).

Αντίστοιχα, η χορηγούμενη ισοδύναμη δόση σε 
αντιψυχωσικό για τις τέσσερις πρώτες εβδομάδες (ει-
κόνα 3) κυμαινόταν αυξητικά κατά μέσο όρο από 7,2 
mg την 1η εβδομάδα σε 8,6 mg τη 2η και 9,3 mg την 
3η εβδομάδα νοσηλείας. Η εικόνα 3 αναπαριστά τη 
διασπορά των τιμών στην κλίμακα YMRS σε σχέση 
με την ισοδύναμη δόση αντιψυχωσικού στις τέσσερις 
πρώτες εβδομάδες νοσηλείας των ασθενών (Ν=42). 

Από την εικόνα 3 φαίνεται ότι η άνοδος της ισοδύ-
ναμης δόσης αντιψυχωσικού στα 9,3 mg ημερησίως 
(SD±1,3) και χρονικά περίπου την 3η προς 4η εβδομά-
δα νοσηλείας, συνθέτει κατά προσέγγιση το σημείο 
έναρξης ύφεσης της μανιακής συμπτωματολογίας με 
σταδιακή (στατιστικά σημαντική) μείωση στην τιμή 
της YMRS (r2=0,68). Τα βέλη στην εικόνα 3 δείχνουν τα 
εβδομαδιαία σημεία συμβολής του μέσου όρου γενι-
κής τιμής στην κλίμακα YMRS και του μέσου όρου σε 
mg ημερησίως της εβδομαδιαίας ισοδύναμης δόσης 
αντιψυχωσικού, αναπαριστώντας τη σταδιακή ύφε-
ση των συμπτωμάτων με τη μεταβολή προς τα δεξιά 
και κάτω στην εικόνα συγκριτικά από την 1η στην 4η 
εβδομάδα νοσηλείας. Όπως προαναφέρθηκε, στο 
76% των ασθενών η ύφεση στα μανιακά συμπτώματα 
συνεχίστηκε από την 3η–4η εβδομάδα έως και στην 
6η ή 7η εβδομάδα νοσηλείας (εικόνα 1), με μέσο όρο 
γενικής τιμής 28,44 στην κλίμακα YMRS την 5η εβδο-
μάδα (Ρ<0,001), 24,8 και 23,3 την 6η και 7η εβδομάδα 
νοσηλείας, αντίστοιχα, χωρίς να χρειαστεί η περαιτέρω 
αύξηση στην αντιψυχωσική αγωγή από τα 9,3 στα 9,6 
mg ημερησίως. Αντιθέτως, η δόση ισοδυναμίας μειώ-
θηκε στα 6,4 mg ημερησίως την 7η εβδομάδα (ισοδύ-

Εικόνα 1. Πορεία ύφεσης μανιακής συμπτωματολογίας για το 76% 
και το 24% των ασθενών με διπολική διαταραχή-Ι στη διάρκεια 
νοσηλείας 8 εβδομάδων. Οι μέσοι όροι τιμών στην εβδομαδιαία 
αξιολόγηση με την κλίμακα ΥMRS αναπαριστώνται με ρόμβους 
και τρίγωνα για το 76% και 24% των ασθενών, αντίστοιχα. Οι 
αστερίσκοι αντιπροσωπεύουν το βαθμό στατιστικής σημαντικό-
τητας στη διαφορά ανάμεσα στο 76% και το 24% των ασθενών 
ανά εβδομάδα νοσηλείας (*Ρ<0,05, **Ρ<0,01, ***Ρ<0,001).

Εικόνα 2. Μεταβολή στα μανιακά συμπτώματα και τη συμπερι-
φορά από τα επίπεδα βάσης (πρώτη εβδομάδα νοσηλείας) έως 
την 8η εβδομάδα νοσηλείας.

Εικόνα 3. Διάγραμμα διασποράς για το 76% των ασθενών μεταξύ 
τιμών YMRS και ισοδύναμης δόσης αντιψυχωσικού στις 4 πρώτες 
εβδομάδες νοσηλείας. Τα βέλη αναπαριστούν τα σημεία των μέσων 
όρων ανάμεσα σε τιμές YMRS και ισοδύναμη δόση αντιψυχωσικού. 
Με την ευθεία γραμμή και τετράγωνα συμβολίζεται η καμπύλη 
των τιμών της 1ης εβδομάδας, με τη διακεκομμένη γραμμή και 
σταυρούς η καμπύλη των τιμών της 2ης εβδομάδας, με την ευθεία 
γραμμή και ρόμβους η καμπύλη τιμών της 3ης εβδομάδας και με 
την ευθεία γραμμή και τρίγωνα η καμπύλη τιμών της 4ης εβδο-
μάδας νοσηλείας.
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ναμη αντιψυχωσική δόση συντήρησης). Στην εικόνα 4 
αναπαρίσταται συνολικά για όλους τους ασθενείς –και 
ειδικά για το 76% των ασθενών με ύφεση στα συμπτώ-
ματα μανίας και το 24% αυτών με απουσία κλινικά 
σημαντικής βελτίωσης (βλ. άνω δεξιό τεταρτημόριο 
στην εικόνα 4)– η συσχέτιση βαρύτητας μανιακής συ-
μπτωματολογίας (με μέσο όρο στην YMRS, αριστερός 
κάθετος άξονας) και ισοδύναμης δόσης αντιψυχωσι-
κού (δεξιός κάθετος άξονας) ανά εβδομάδα νοσηλείας 
(οριζόντιος άξονας). Η στατιστικά σημαντική βελτίω-
ση στα συμπτώματα μανίας στο 76% των ασθενών σε 
σχέση με εκείνη του 24% των ασθενών, παρίσταται στη 
συγκριτική μεταβολή τους από τα «επίπεδα βάσης» της 
πρώτης εβδομάδας, όπως φαίνεται στην εικόνα 5, με 
την ομάδα του 24% των ασθενών να μην παρουσιάζει 
σημαντική βελτίωση ήδη από την 3η εβδομάδα και με-
τά, ακολουθώντας μια στάσιμη πορεία (επίπεδη γραμ-
μή ανταπόκρισης ασυνάρτητη με τον άξονα των Χ), σε 
σύγκριση με τη γραμμική μείωση βαρύτητας της μανι-
ακής συμπτωματολογίας του 76% των ασθενών, όπως 
φαίνεται στην εικόνα 5 ή στην εικόνα 1. 

Η απουσία ανταπόκρισης του 24% των ασθενών στις 
μεσαίες δόσεις (7 έως ≈ 9 mg) ισοδύναμης αντιψυχω-
σικής δόσης οδήγησε είτε στην αύξηση της δόσης από 
9,3 έως ≈13 mg ημερησίως (εικόνα 4), αντίστοιχα από 
την 4η έως την 8η εβδομάδα νοσηλείας, είτε στην ενί-
σχυση ή αλλαγή των σχημάτων αντιψυχωσικής αγω-
γής με σταθεροποιητές της διάθεσης. Εντούτοις, πέ-
ραν μιας ελαφράς ύφεσης των συμπτωμάτων (Ρ>0,05), 

δεν επέδρασε ούτε στατιστικά ούτε κλινικά στην ύφε-
ση των σημείων μανιακής συμπτωματολογίας. Στην 
ανθεκτικότητα της μανιακής συμπτωματολογίας και 
συμπεριφοράς στην αντιψυχωσική αγωγή του 24% 
των ασθενών (n=10) συνετέλεσαν τρεις παράγοντες: 
(α) Η βαρύτητα της διαταραχής per se, καθώς 8 ασθε-
νείς παρουσίαζαν σημαντική βαρύτητα μανιακών συ-
μπτωμάτων (με μέσο όρο γενικής τιμής 44,3 στην κλί-
μακα YMRS, SΕ±3,7). (β) Η πλειοψηφία των ασθενών 
αυτών είχε κατά μέσο όρο 3,8 (SΕ±1,12) νοσηλείες το 
τελευταίο έτος, ανήκοντας στην κατηγορία της ΔΔΙ με 
ταχεία εναλλαγή φάσεων.16,17 (γ) Ο τρίτος παράγοντας 
σχετίζεται με την ύπαρξη διαταραχής στον άξονα ΙΙ. 
Συγκεκριμένα, 4 ασθενείς διαγνώστηκαν με αγχώδη 
διαταραχή και κρίσεις πανικού, 3 με ψυχαναγκαστική-
καταναγκαστική διαταραχή και 3 με μεταιχμιακή δι-
αταραχή (από τους οποίους, μία ασθενής οδηγήθηκε 
σε απόπειρα αυτοκαταστροφής).

Η στατιστική επεξεργασία στη μεταβολή ειδικών 
συμπτωμάτων της μανίας, που αντανακλώνται και 
στην κλίμακα YMRS, παρουσιάζεται στην εικόνα 
6. Η μεγαλύτερη κλινική και στατιστική βελτίωση 
(Ρ<0,001), ήδη από την 3η εβδομάδα, παρατηρήθηκε 
στο υπερυψωμένο συναίσθημα και στην αυξημένη 
ενέργεια από τα θετικά μανιακά συμπτώματα, καθώς 
και στην ανάγκη για ύπνο και στη διαταραχή σκέψης 
και ομιλίας από τα αρνητικά, ενώ η ευερεθιστότητα 
και η λογόρροια ακολουθούσαν με στατιστικά σημα-
ντική βελτίωση (Ρ<0,01).

Συζήτηση

H αύξηση της ισοδύναμης δόσης αντιψυχωσικού 
στα 9,3 mg (SD±1,3) και χρονικά περίπου την 3η εβδο-

Εικόνα 4. Συσχέτιση βαρύτητας μανιακής συμπτωματολογίας (σε 
τιμές YMRS) και ισοδύναμης δόσης αντιψυχωσικού (σε mg ημε-
ρησίως) ανά εβδομάδα νοσηλείας (Ν=42). Τα βέλη δείχνουν το 
σημείο έναρξης βελτίωσης των μανιακών συμπτωμάτων, περίπου 
κατά την 3η εβδομάδα και στα 9,3 mg/ημέρα ισοδύναμης δόσης 
ρισπεριδόνης αντιψυχωσικής αγωγής.

Εικόνα 5. Μεταβολή στα συμπτώματα μανίας από τα επίπεδα 
βάσης (πρώτης εβδομάδας νοσηλείας) για το 76% και 24% των 
ασθενών. 
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μάδα νοσηλείας, θέτει διαγνωστικά κατά προσέγγιση 
το σημείο έναρξης βελτίωσης της μανιακής συμπτω-
ματολογίας με σταδιακή (στατιστικά σημαντική) μείω-
ση στην τιμή της YMRS (r2=0,68). Οι Bowden, Brugger 
& Swann18 έδειξαν ότι υπάρχει καταστολή του μανι-
ακού επεισοδίου μετά από χορήγηση λιθίου ή βαλ-
προϊκού (σε σύγκριση με την ομάδα «εικονικού φαρ-
μάκου») από την 3η εβδομάδα νοσηλείας. Συναφείς 
είναι και οι αναφορές από δεδομένα πρόσφατων με-
λετών για την επίδραση των άτυπων αντιψυχωσικών 
στην υποχώρηση της μανιακής συμπτωματολογίας, 
με μέσο όρο δόσης 6–10 mg ρισπεριδόνης,19 ≥18–20 
mg ολανζαπίνης,19 680–800 mg κουετιαπίνης20,21 και 
140–160 mg ζιπρασιδόνης.

Επί του συνόλου των ασθενών, η ύφεση στις εκδηλώ-
σεις μανιακής συμπτωματολογίας, δηλαδή η μείωση 
της βαρύτητας από μέτρια/σημαντική την 1η εβδομά-
δα νοσηλείας σε ελαφρά την 4η εβδομάδα, παρατη-

ρήθηκε από την 3η–4η εβδομάδα νοσηλείας (χρονικό 
σημείο βελτίωσης της μανιακής συμπτωματολογίας 
και συμπεριφοράς) και μετά. Εξαίρεση αποτέλεσε ένα 
24% των ασθενών, όπου η υποχώρηση των συμπτω-
μάτων δεν επήλθε κατά την 4η–5η εβδομάδα, αλλά 
ούτε και μέχρι την τελευταία (8η) εβδομάδα αξιολόγη-
σης, μολονότι αυξήθηκε η δόση του αντιψυχωσικού 
ή δοκιμάστηκαν σχήματα συνδυασμού με σταθερο-
ποιητές της διάθεσης. Στους ασθενείς αυτούς βρέθη-
κε υψηλή συσχέτιση ανθεκτικότητας συμπτωμάτων,22 
βαρύτητας διαταραχής, αριθμού νοσηλειών (υπο-
τροπών), ταχείας εναλλαγής φάσεων και διαταραχής 
στον άξονα ΙΙ.3 Από άλλες έρευνες έχει ήδη αναφερθεί 
η υψηλή συσχέτιση μεταξύ διπολικής διαταραχής και 
διαταραχών προσωπικότητας, με τη μεταιχμιακή δια-
ταραχή προσωπικότητας (ΜΔΠ) να παρουσιάζει μια 
ιδιαίτερη σύνδεση με τη διπολική διαταραχή ως προς 
τα χαρακτηριστικά έναρξης αλλά και πορείας της δι-
αταραχής.1 Πιθανά, η συννοσηρότητα της διπολικής 
διαταραχής στον άξονα Ι με την ύπαρξη διαταραχών 
στον άξονα ΙΙ μπορεί να εξηγεί την ανθεκτικότητα του 
24% των ασθενών της μελέτης μας αναφορικά με τη 
μετατόπιση του χρονικού σημείου ύφεσης πέραν της 
8ης εβδομάδας θεραπείας. Συγκεκριμένα, 4 ασθενείς 
διαγνώστηκαν με αγχώδη διαταραχή και κρίσεις πανι-
κού, 3 με ψυχαναγκαστική-καταναγκαστική διαταρα-
χή και 3 με μεταιχμιακή διαταραχή (από τους οποίους, 
μία ασθενής οδηγήθηκε σε απόπειρα αυτοκαταστρο-
φής). Τα ευρήματά μας συμφωνούν με τα αντίστοιχα 
της μελέτης των Βrieger et al,23 οι οποίοι αναφέρουν 
ότι η συννοσηρότητα ΜΔΠ και ΔΔ-Ι εμφανίζεται με 
υψηλά ποσοστά βαρύτητας στις εκδηλώσεις μανί-
ας διπολικών ασθενών, όπως της επιθετικότητας και 
της παρορμητικής συμπεριφοράς, σε σχέση με διπο-
λικούς ασθενείς χωρίς ΜΔΠ. Πέραν της συσχέτισης 
διαταραχών προσωπικότητας στον άξονα ΙΙ και της 
ΔΔ-Ι αναφορικά με την κλινική πορεία του ασθενούς 
και τη συμμόρφωση ή μη στη θεραπεία, ελέγξαμε 
αν η παρουσία του υποστηρικτικού ή μη περιβάλλο-
ντος συνεπιδρά στη βελτίωση της συμπτωματολογί-
ας των ασθενών. Από την ανάλυση συνδιακύμανσης 
(MANCOVA) πολλαπλών παραγόντων βρέθηκε ότι το 
περιβάλλον δεν επιδρά στην κλινική βελτίωση ή μη 
του διπολικού ασθενούς, χωρίς αυτό να σημαίνει ότι 
δεν συνεπιδρά στη συμμόρφωση ή μη του ασθενούς. 
Από τα στοιχεία της μελέτης μας βρέθηκε ότι σημα-
ντικοί παράγοντες που επιδρούν στην υποχώρηση ή 
μη των συμπτωμάτων μανίας είναι η βαρύτητα της 
διαταραχής (Ρ<0,001), ο αριθμός εισαγωγών νοσηλεί-
ας-υποτροπών (Ρ<0,01),2 η ταχεία εναλλαγή φάσεων 
(Ρ<0,01)17 και η διαταραχή στον άξονα ΙΙ (Ρ<0,001),24 
όχι όμως και ο παράγοντας φύλου (Ρ>0,23).

Εικόνα 6. (α) Μεταβολή των αρνητικών συμπτωμάτων της μανί-
ας και του περιεχομένου της σκέψης από τα επίπεδα βάσης (1η 
εβδομάδα νοσηλείας). (β) Αντίστοιχη μεταβολή των θετικών 
συμπτωμάτων. 
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Συμπερασματικά, τα ευρήματά μας συζητούνται με 
αναφορά στην κλινική πράξη για το χρονικό σημείο 
έναρξης της ύφεσης των μανιακών συμπτωμάτων, που 
παρατηρήθηκε από την 3η εβδομάδα θεραπείας με 
αντιψυχωσική αγωγή με ισοδυναμία δόσης ρισπερι-
δόνης περίπου τα 9 mg ημερησίως ως δραστική δόση 
και περίπου τα 6 mg ως δόση συντήρησης από την 6η 
εβδομάδα. Τα ευρήματά μας έρχονται σε συμφωνία με 
αναφορές της βιβλιογραφίας για τη δράση της αντιψυ-
χωσικής αγωγής στη μανία, προφανώς όμως η συνδυ-
ασμένη θεραπεία με ένα τουλάχιστον αντιψυχωσικό 
φάρμακο συνοδευόμενο από ένα σταθεροποιητή της 
διάθεσης με ένδειξη τη ΔΔ-Ι καθίσταται πιο αποτελε-
σματική. Η ανάγκη για συνδυασμό αντιψυχωσικού και 
σταθεροποιητών της διάθεσης φαίνεται πιο επιτακτι-
κή, σύμφωνα με αναφορές των Sachs14 και Bowden,15 
σε ασθενείς με διπολική διαταραχή που χαρακτηρίζο-
νται ως «δύσκολοι» λόγω της συνύπαρξης με τη μα-
νία διαφόρων παραγόντων, όπως της ανθεκτικότητας 
των μανιακών συμ πτωμάτων,22 της βαρύτητας της δι-

αταραχής, της ταχείας εναλλαγής φάσεων και της δια-
ταραχής στον άξονα ΙΙ.3 Ο κλινικός της ψυχικής υγείας 
που καλείται να αντιμετωπίσει το διπολικό ασθενή 
θα πρέπει: (α) αρχικά να διασαφηνίσει διαγνωστικά 
την ύπαρξη ή μη και τη βαρύτητα των γνωστικών και 
συμπεριφορικών συμπτωμάτων, θετικών και αρνητι-
κών, και (β) να αξιολογήσει τη συνύπαρξη ή μη, με τη 
διπολική διαταραχή, χαρακτηριστικών στον άξονα ΙΙ, 
τη βαρύτητα και τη χρονιότητα της νόσου και να απο-
φασίσει για το βέλτιστο θεραπευτικό και δοσολογικό 
σχήμα. Στην προσπάθειά του αυτή θα μπορούσε πι-
θανά να έχει ως κλινικό οδηγό τα αποτελέσματα της 
μελέτης μας, σύμφωνα με τα οποία η έναρξη ύφεσης 
των μανιακών συμπτωμάτων χρονοθετείται στην 3η 
εβδομάδα μετά την έναρξη της φαρμακευτικής αγω-
γής, η δραστική δόση αντιψυχωσικής αγωγής ανέρχε-
ται περίπου στα 9 mg ισοδύναμης δόσης ρισπεριδό-
νης ημερησίως και η δόση συντήρησης στα 6 mg, με 
έναρξη από την 6η εβδομάδα.

Evaluation of remission of manic symptoms
after treatment with antipsychotics 

Μ. Georgiades, D. Katsiamanis, D. Grigoriadis, J. Stathakis
Psychiatric Clinic, Adults’ Section, “G. Papanikolaou” General Hospital, Exohi, Thessaloniki, Greece

Psychiatriki 2007, 18:59–66

We investigated the progress of patients hospitalized with bipolar disorder I (BP-I) at onset in manic 
episode, who were treated with antipsychotic drugs. The aims of the study were to estimate the 
time point shift where the patients show an improvement of manic symptoms and its behaviour 
characteristics, in relevance to the administered equivalent daily doses of antipsychotic drugs. The 
equivalent dose between antipsychotic drugs was converted with reference to risperidone. 42 
manic patients (males=13, mean age=41.6 years) with BP-I were treated daily with conventional 
and atypical antipsychotics, and evaluated in severity of manic symptoms and their cognitive and 
behavioural characteristics using Young’ Mania Rating Scale. Evaluation of manic symptoms was 
taking place weekly during hospitalisation in Psychiatric Adult Section Clinic of General Hospital. 
Manic symptomatology showed a statistical decrease (P<0.001) from baseline to the fourth (and 
lasted up to the eighth) week of hospitalisation in the 76% of patients, with this decrement to 
reflect the decline of mean total score in YMRS from 39.3 to 29 and to 23.3, respectively. Increasing 
the mean equivalent antipsychotic dose to 9.3 mg daily (SD±1.3) there was a decrement in manic 
symptomatology with change to occur at about third week of treatment. We discuss the findings 
either with reference to the point of remission of manic symptoms 

Key words: Bipolar disorder I, manic symptomatology, Young Mania Rating Scale, dose equivalent 
of antipsychotic drugs, time of remission period.
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Το σεροτονινεργικό σύστημα του εγκεφάλου επηρεάζει σημαντικά την όρεξη. Για το λόγο αυ-
τόν, έχει αποτελέσει στόχο για την ανάπτυξη φαρμάκων κατά της υπερφαγίας και της βουλιμί-
ας, συμπτωμάτων που χαρακτηρίζουν ασθενείς με διαταραχές πρόσληψης τροφής. Υφίσταται 
στενή σχέση μεταξύ κορεσμού, διαιτητικών προτιμήσεων και σεροτονινεργικής δραστηριό-

τητας. Η σεροτονίνη (5-ΗΤ) οδηγεί σε υποφαγία, συντηρεί την πρόσληψη των πρωτεϊνών και μειώνει 
την κατανάλωση των υδατανθράκων. Ωστόσο, παραμένει άγνωστος ο ακριβής ρόλος των διαφόρων 
υποτύπων υποδοχέων της 5-ΗΤ στον κορεσμό, καθώς και στην επιλογή τροφής εμπλουτισμένης σε 
υδατάνθρακες, λίπος ή πρωτεΐνες. Σκοπός της μελέτης ήταν η διερεύνηση του ρόλου των 5-HT1A και 
5-HT2C υποδοχέων στην πρόσληψη και επιλογή τροφής εμπλουτισμένης σε υδατάνθρακες ή πρωτε-
ΐνες, αλλά με σταθερή περιεκτικότητα σε λίπος. Χρησιμοποιήθηκαν 20 ομάδες αρσενικών επιμύων 
γένους Wistar, που έλαβαν φυσιολογικό ορό, βουσπιρόνη, μεσουλεργίνη, m-CPP, συνδυασμούς των 
3 ουσιών και απομορφίνη. Τα πειραματόζωα ελάμβαναν ισοθερμιδικής αξίας τροφή εμπλουτισμένη 
σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) ή πρωτεΐνες (ΤΕΠ), αντίστοιχα. Χρησιμοποιήθηκε το πειραματικό μοντέλο 
κυκλικής στέρησης τροφής. Η μεσουλεργίνη οδηγεί σε πρόσληψη και επιλογή τροφής με διπλό τρό-
πο δράσης: αφενός αυξάνει την ΤΕΠ όπως ακριβώς η απομορφίνη, ένας καθαρά ντοπαμινεργικός 
αγωνιστής, και αφετέρου αυξάνει την ΤΕΥ ως ανταγωνιστής των 5-HT2C υποδοχέων. Η βουσπιρό-
νη, μέσω δράσης στους 5-HT1A υποδοχείς, επηρεάζει έμμεσα την πρόσληψη και επιλογή τροφής. Ο 
αποκλεισμός των 5-HT2C παρά η αναστολή απελευθέρωσης 5-ΗΤ μέσω των 5-HT1A αυτοϋποδοχέων 
είναι η σημαντικότερη συνθήκη για την αύξηση της πρόσληψης των υδατανθράκων. Τα δεδομένα 
συνηγορούν υπέρ της άποψης ότι οι 5-HT2C υποδοχείς διαδραματίζουν το σημαντικότερο ρόλο στις 
ανορεξιογόνες ιδιότητες της 5-ΗΤ. Τα ευρήματα αυτά διευρύνουν το πεδίο κατανόησής μας στο νευ-
ροβιολογικό υπόστρωμα της όρεξης και της πρόσληψης τροφής και συμβάλλουν στο σχεδιασμό 
πειραματικών μελετών που αφορούν σε νέα φάρμακα εναντίον της υπερφαγίας και της παχυσαρκί-
ας, ειδικά στις ουσίες εκείνες με 5-HT2C αγωνιστικές ιδιότητες.

Λέξεις ευρετηρίου: Διαταραχές πρόσληψης τροφής, σεροτονινεργικό σύστημα, 5-HT2C υποδοχείς, 
ισοθερμιδικές δίαιτες, πρωτεΐνη, υδατάνθρακες, κυκλική στέρηση τροφής, Wistar επίμυες, βουσπι-
ρόνη, μεσουλεργίνη, m-CPP, απομορφίνη.

Ερευνητική εργασία
Research article

Ο ρόλος των σεροτονινεργικών 2C
υποδοχέων στη νευροβιολογία και στη θεραπεία 

των διαταραχών πρόσληψης τροφής

Σ. Αντωνάτος
Εργαστήριο Πειραματικής Φαρμακολογίας, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Αθηνών
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Εισαγωγή 

Στις διαταραχές πρόσληψης τροφής (ΔΠΤ) περιλαμ-
βάνονται, με διακριτή συμπτωματολογία, η ψυχογενής 
ανορεξία, η ψυχογενής βουλιμία και η διαταραχή υπερ-
φαγίας, αλλά και η παχυσαρκία.1 Η βιολογική ευαλω-
τότητα που χαρακτηρίζει τις διαταραχές αυτές αφορά, 
εκτός των άλλων παραμέτρων, και σε δυσλειτουργία 
των νευρομεταβιβαστικών συστημάτων της σεροτονί-
νης (5-HT), της ντοπαμίνης (DA) και της νορεπινεφρίνης 
(NE), τα οποία ρυθμίζουν τη διαιτητική συμπεριφορά.2 
Πλήθος από σχετικές μελέτες έχουν καταδείξει ότι και 
τα τρία προαναφερθέντα συστήματα των νευρομετα-
βιβαστών φαίνεται να δυσλειτουργούν σε ασθενείς με 
ΔΠΤ, ιδίως αυτό της σεροτονίνης.3–5 Αυξημένα επίπεδα 
σεροτονίνης στον εγκέφαλο μειώνουν την επιθυμία 
πρόσληψης τροφής, ενώ η συμπεριφορά υπερφαγίας 
αποδίδεται σε διαταραχή της λειτουργίας της σεροτονί-
νης.1 Η χρήση των εκλεκτικών αναστολέων επαναπρό-
σληψης της σεροτονίνης (SSRIs), στους οποίους ασθε-
νείς με ΔΠΤ ανταποκρίνονται σε άλλοτε άλλο βαθμό, 
ενισχύει την άποψη περί δυσλειτουργίας του σεροτο-
νινεργικού συστήματος του εγκεφάλου στους εν λόγω 
ασθενείς.2

Πρόσφατα δεδομένα σε μοριακούς και γενετικούς 
μηχανισμούς που αναφέρονται στη ρύθμιση της όρε-
ξης και του σωματικού βάρους συγκλίνουν στην άπο-
ψη ότι η τελική ολοκλήρωση της πρόσληψης τροφής, 
οι διαιτητικές προτιμήσεις, καθώς και η διατήρηση του 
σωματικού βάρους σε επιτρεπτά όρια, εξασφαλίζονται 
μέσω μιας λεπτής ισορροπίας στη συγκέντρωση πολυ-
άριθμων πεπτιδίων και νευροπεπτιδίων, που αλληλεπι-
δρούν με μονοαμίνες σε περιοχές του υποθαλάμου.6–8 
Μεταξύ των μονοαμινών αυτών περιλαμβάνεται και 
η σεροτονίνη, η οποία ασκεί ανασταλτικό ρόλο στην 
όρεξη και έχει αποτελέσει στόχο για την ανάπτυξη 
φαρμάκων κατά της υπερφαγίας.4,5 Πιο συγκεκριμένα, 
κλινικές και προκλινικές μελέτες που διεξήχθησαν τόσο 
σε ανθρώπους όσο και σε πειραματόζωα έχουν δείξει 
ότι η χορήγηση εκλεκτικών παραγόντων απελευθέρω-
σης και αναστολής επαναπρόσληψης της σεροτονίνης 
(SSRIs), όπως η φενφλουραμίνη (fenfluramine), η φλου-
οξετίνη (fluoxetine) και η σερτραλίνη (sertraline), επιφέ-
ρουν μείωση στην πρόσληψη της τροφής και στο σω-
ματικό βάρος.9–12 Αντιθέτως, οι σεροτονινεργικοί αντα-
γωνιστές ευοδώνουν την πρόσληψη της τροφής.13,14 

 Οι διαταραχές πρόσληψης τροφής έχουν αποτελέσει 
ένα από τα σύγχρονα πεδία έρευνας της Φαρμακολογίας, 
ιδίως μετά τη διαπίστωση ότι η βουλιμία και οι λαίμαρ-
γες απαιτήσεις για κατανάλωση υδατανθράκων ή εύλη-

πτης γενικότερα τροφής παρατηρούνται συχνά στους 
ασθενείς αυτούς.1,2 Υφίσταται στενή σχέση μεταξύ κο-
ρεσμού, διαιτητικών προτιμήσεων και σεροτονινεργι-
κής δραστηριότητας.3 Η σεροτονίνη, στο πλαίσιο της 
υποφαγίας που προκαλεί τόσο σε ανθρώπους όσο και 
σε πειραματόζωα, έχει βρεθεί ότι επηρεάζει και τις δι-
αιτητικές προτιμήσεις, πρωτίστως των πρωτεϊνών και 
των υδατανθράκων.3,4 Σεροτονινεργικά φαρμακευτικά 
ανάλογα, όπως η φενφλουραμίνη και η φλουοξετίνη, 
οδηγούν στη μείωση της πρόσληψης θερμίδων, η οποία 
οφείλεται στη μικρότερη πρόσληψη και κατανάλωση 
υδατανθράκων, ενώ η πρόσληψη πρωτεΐνης παραμέ-
νει σχετικά σταθερή.15–19 Σημειώνεται πως η σεροτονι-
νεργικού τύπου δράση αυτή, δηλαδή η συντήρηση της 
πρόσληψης πρωτεϊνών και η ελάττωση της πρόσληψης 
υδατανθράκων, είναι εμφανέστερη σε πειραματόζωα 
που υπόκεινται σε στέρηση τροφής (deprived) παρά σε 
ελεύθερα τρεφόμενα (free feeding).3,4,19 

H μελέτη του σεροτονινεργικού συστήματος είναι 
εξαιρετικά δύσκολη εξαιτίας της πολλαπλότητας και 
ετερογένειας των υποδοχέων της 5-ΗΤ, καθώς και της 
έλλειψης απόλυτα εξειδικευμένων αγωνιστών και αντα-
γωνιστών τους.11,14 Από τους 14 σεροτονινεργικούς υπο-
δοχείς που έχουν μέχρι σήμερα ταυτοποιηθεί, οι 5-HT1B 
και 5-HT2C υποδοχείς εμφανίζεται να συνδέονται με τη 
διαδικασία κορεσμού, ενώ η διέγερση των 5-HT1A αυτο-
ϋποδοχέων αυξάνει την πρόσληψη της τροφής.3,14,20–25 
Ωστόσο, παραμένει άγνωστος ο ακριβής ρόλος τόσο 
αυτών όσο και άλλων υποτύπων της 5-ΗΤ στον κορε-
σμό καθώς και στην επιλογή τροφής εμπλουτισμένης 
σε υδατάνθρακες, λίπος ή πρωτεΐνες.3,25 Τα στοιχεία 
που διαθέτουμε μέχρι σήμερα και που προέρχονται 
από πειραματικά μοντέλα επιλογής τροφής είναι ιδι-
αίτερα αντιφατικά, τόσο στα πειραματόζωα όσο και 
στους ανθρώπους.3,4

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση 
και η διαφοροποίηση του ρόλου των 5-HT1A και 5-HT2C 
υποδοχέων τόσο στην πρόσληψη όσο και στην επιλο-
γή της τροφής, από δύο ισοθερμιδικής αξίας δίαιτες 
εμπλουτισμένες σε πρωτεΐνες ή σε υδατάνθρακες, αντί-
στοιχα. Χορηγήθηκε η βουσπιρόνη (buspirone), που δρα 
ως αγωνιστής στους 5-HT1A αυτοϋποδοχείς και διεγεί-
ρει την πρόσληψη της τροφής μέσω της αναστολής της 
σεροτονινεργικής δραστηριότητας στους πυρήνες της 
ραφής στο μεσεγκέφαλο.14,15,26–28 Επίσης, χορηγήθηκε η 
μεσουλεργίνη (mesulergine), η οποία αποτελεί ισχυρό 
αλλά μη εκλεκτικό ανταγωνιστή των 5-HT2C υποδοχέ-
ων, ενώ ταυτόχρονα διεγείρει και τους D2 υποδοχείς 
της ντοπαμίνης, και η οποία έχει βρεθεί ότι επάγει την 
πρόσληψη της τροφής στα πειραματόζωα.14,29–31 Τέλος, 
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χορηγήθηκε το m-CPP (m-Chlorophenylpiperazine), 
ένας μη εκλεκτικός 5-HT2C/1B αγωνιστής, που εμφανί-
ζει τουλάχιστον δεκαπλάσια εκλεκτικότητα σύνδεσης 
για τους 5-HT2C υποδοχείς σε σχέση με τους 5-HT1Β και 
έχει βρεθεί ότι ελαττώνει την πρόσληψη τροφής.20,32–34 
Συνοπτικά, με τη χρήση των ανωτέρω φαρμακευτικών 
ουσιών ή και των συνδυασμών τους ο πειραματικός 
σχεδιασμός απέβλεπε στα εξής: Διεγείροντας τους δύο 
υπότυπους των σεροτονινεργικών υποδοχέων 1Α και 
2C, μόνους ή σε συνδυασμό (βουσπιρόνη, m-CPP), ή 
αποκλείοντας τον υποδοχέα 2C (μεσουλεργίνη) μόνο 
του ή σε συνδυασμό με τη διέγερση του 1Α ή του 2C, 
αντίστοιχα (βουσπιρόνη ή m-CPP), να μπορούμε να 
αποδώσουμε στον εκάστοτε υπό θεώρηση υποδοχέα 
κάθε μεταβολή που συμβαίνει στη διαιτητική συμπε-
ριφορά των πειραματόζωων. Τέλος, κρίθηκε αναγκαία, 
λόγω του διπλού τρόπου δράσης της μεσουλεργίνης, η 
χορήγηση και ενός αμιγούς ντοπαμινεργικού αγωνιστή, 
της απομορφίνης (apomorphine), προκειμένου να με-
λετήσουμε τις πιθανές αλληλεπιδράσεις του σεροτονι-
νεργικού με το ντοπαμινεργικό σύστημα στη συμπερι-
φορά πρόσληψης και επιλογής του είδους της τροφής. 
Η απομορφίνη διαθέτει γνωστή υποφαγική δράση.35,36 

Υλικό και μέθοδος 

Χρησιμοποιήθηκαν αρσενικοί επίμυες γένους Wistar, 
μέσης ηλικίας 2 μηνών και σωματικού βάρους 230±5 
g, που κατανεμήθηκαν σε 20 ομάδες (8 ζώα/ομάδα). 
Τα ζώα παρέμεναν σε ατομικούς κλωβούς και ελάμβα-
ναν από δύο τροφεία (Α, Β) ισοθερμιδικής αξίας τροφή 
εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ) ή υδατάνθρακες 
(ΤΕΥ), αντίστοιχα, αλλά με σταθερή αναλογία λίπους. Οι 
δύο δίαιτες παρασκευάστηκαν στο εργαστήριό μας,37,38 
τα δε ακριβή ποσοστά των συστατικών τους παρουσιά-
ζονται στον πίνακα 1.

Εφαρμόστηκε το μοντέλο κυκλικής στέρησης τρο-
φής, που συνίσταται σε εναλλαγή περιόδων σύντομης 
στέρησης τροφής (16 ώρες) και ελεύθερης διατροφής 
(32 ώρες).39 Το μοντέλο αυτό εκτιμήθηκε ως το πλέον 
δόκιμο για την παρούσα εργασία. Πριν από τη διεξα-
γωγή του πειράματος, τα ζώα εγκλιματίστηκαν σε 3 
πλήρεις περιόδους στέρησης και επανασίτισης. Τα 
τροφεία εναλλάσσονταν καθημερινά, προκειμένου να 
αποφευχθεί η ανάπτυξη επιλογής τροφής με βάση τη 
θέση τους. 

Όλες οι φαρμακευτικές ουσίες που χρησιμοποιήθη-
καν χορηγήθηκαν ενδοπεριτοναϊκά (ip) την ίδια πάντα 
ώρα το πρωί (9:00 και 9:30 π.μ., αντίστοιχα) στις ακό-
λουθες εφάπαξ δόσεις: 

•  Φυσιολογικός ορός (μάρτυρες)
•  Υδροχλωρική βουσπιρόνη (0,05–0,1–2,0–4,0 mg/kg) 

σε φυσιολογικό ορό
•  Υδροχλωρική μεσουλεργίνη (1,0–3,0 mg/kg) σε φυσι-

ολογικό ορό
•  m-CPP [m-Chlorophenylpiperazine] (5,0–10,0 mg/kg) 

σε φυσιολογικό ορό
•  Συνδυασμοί μεσουλεργίνης (1,0–3,0 mg/kg) με βου-

σπιρόνη (0,05–0,1–2,0–4,0 mg/kg)
•  Συνδυασμοί βουσπιρόνης (0,05–0,1–2,0–4,0 mg/kg) 

με m-CPP (5,0–10,0 mg/kg)
•  Συνδυασμοί μεσουλεργίνης (1,0–3,0 mg/kg) με m-CPP 

(5,0–10,0 mg/kg)
•  Υδροχλωρική απομορφίνη (1,0 mg/kg) σε φυσιολογι-

κό ορό.
Το δεύτερο φάρμακο ή ο φυσιολογικός ορός δίνο-

νταν 30 min μετά την πρώτη ένεση. Συνολικά, μελετή-
θηκαν 20 ομάδες πειραματοζώων. Την τελευταία ημέρα 
του πειράματος χορηγούνταν οι υπό μελέτη ουσίες ή 
το έκδοχο (μάρτυρες) και μετά την πάροδο 4 ωρών γι-
νόταν η μέτρηση της προσλαμβανόμενης δίαιτας (ΤΕΠ 
και ΤΕΥ, αντίστοιχα) και από τα δύο τροφεία Α και Β, κα-
θώς και της ολικής προσλαμβανόμενης τροφής (ΟΠ). Η 
έναρξη του 4ώρου της μέτρησης γίνονταν 30 min μετά 
τη δεύτερη ένεση φαρμάκου ή φυσιολογικού ορού στα 
ζώα. 

Στατιστική ανάλυση

Τα αποτελέσματα εκφράζονται ως μέσοι όροι (ΜΟ) 
και τυπικά σφάλματα (±SE). Στη στατιστική ανάλυση, 
οι αντίστοιχες συγκρίσεις πραγματοποιήθηκαν με τη 
βοήθεια της ανάλυσης μεταβλητότητας ως προς δύο 
παραμέτρους (Two Way Analysis of Variance, MANOVA), 
όπου στους «πολλαπλούς ελέγχους διακύμανσης» 
(multiple range tests) για τον καθορισμό των ομοιογε-
νών ομάδων σύγκρισης επιλέχθηκε η μέθοδος Tukey 

Πίνακας 1. H % αναλογία των συστατικών στην ισοθερμιδι-
κής αξίας τροφή, εμπλουτισμένη είτε σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ) είτε 
σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ).

Τροφείο Α (ΤΕΠ) Τροφείο Β (ΤΕΥ)

Καζεΐνη 80% Καζεΐνη 0%
D-γλυκόζη 4,65% D-γλυκόζη 44,65%
Άμυλο 4,65% Άμυλο 44,65%
Μίγμα αλάτων 5% Μίγμα αλάτων 5%
Αραβοσιτέλαιο 5% Αραβοσιτέλαιο 5%
Μίγμα βιταμινών 0,5% Μίγμα βιταμινών 0,5%



72 Σ. ΑΝΤΩΝΑΤΟΣ ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 18 (1), 2007

HSD ως η πλέον επιφυλακτική, με επίπεδο εμπιστοσύ-
νης 95%. To επίπεδο της στατιστικής σημαντικότητας 
καθορίστηκε στο 0,05.

Αποτελέσματα

Αποτελέσματα της δράσης της βουσπιρόνης
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων

Η βουσπιρόνη, και στις τέσσερις δόσεις που χορηγή-
θηκε, διατήρησε την πρόσληψη ΤΕΠ στα επίπεδα των 
μαρτύρων [F(4,35)=0,914, Ρ<1,0], ενώ αύξησε την προ-
σλαμβανόμενη ΤΕΥ [F(4,35)=3,237, Ρ<0,002], καθώς και 
την ΟΠ [F(4,35)=4,146, Ρ<0,001] (εικόνα 1). 

Αποτελέσματα της δράσης της μεσουλεργίνης 
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων

Με τη μεσουλεργίνη τα πειραματόζωα ανέπτυξαν 
υπερφαγία, με αύξηση της πρόσληψης τόσο της ΤΕΠ 
[F(2,21)=7,909, Ρ<0,0001] όσο και της ΤΕΥ [F(2,21)=2,530, 
Ρ<0,009], καθώς και της ΟΠ [F(2,21)=5,588, Ρ<0,0001] 
(εικόνα 2). 

Αποτελέσματα της δράσης του m-CPP
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων

Το m-CPP συντήρησε την πρόσληψη της ΤΕΠ στα 
επίπεδα των μαρτύρων [F(2,21)=0,950, Ρ<1,0] και μεί-
ωσε σημαντικά την πρόσληψη της ΤΕΥ [F(2,21)=3,904, 
Ρ<0,0001] καθώς και την ΟΠ [F(2,21)=2,412, Ρ<0,007]. 
Παρατηρήθηκε ότι το m-CPP άσκησε την αναμενόμενη 
σεροτονινεργικού τύπου δράση του (εικόνα 3).

Αποτελέσματα της δράσης της βουσπιρόνης
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων στους οποίους αρχικά
χορηγήθηκε μεσουλεργίνη

Στο συνδυασμό χορήγησης μεσουλεργίνης και βου-
σπιρόνης παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση στην 
πρόσληψη της ΤΕΠ [F(4,35)=9,869, Ρ<0,0001], στην πρό-
σληψη της ΤΕΥ [F(4,35)=13,871, Ρ<0,0001] και στην ΟΠ 
[F(4,35)=20,091, Ρ<0,0001] (εικόνα 4). Σε σύγκριση με τις 
αντίστοιχες ομάδες χορήγησης αμιγούς μεσουλεργίνης, 
στις ομάδες συνδυασμού των δύο ουσιών η βουσπι-
ρόνη έτεινε να αναστρέψει τη δράση της μεσουλεργί-
νης όσον αφορά στην πρόσληψη της ΤΕΠ. Επίσης, στις 

Εικόνα 1. Αποτελέσματα της δράσης της βουσπιρόνης στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή της σε 
επίμυες. Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα (±SE) στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή 
εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη τροφής (ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το 
επίπεδο σημαντικότητας (όπου *Ρ<0,05 και **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. ΦΟ: Φυσιολογικός ορός.
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Εικόνα 2. Αποτελέσματα της δράσης της μεσουλεργίνης στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή της σε 
επίμυες. Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα (±SE) στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή 
εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη τροφής (ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το 
επίπεδο σημαντικότητας (όπου *Ρ<0,05 και **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. ΦΟ: Φυσιολογικός ορός.

Εικόνα 3. Αποτελέσματα της δράσης του m-CPP στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή του σε επίμυες. 
Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα (±SE) στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή εμπλου-
τισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη τροφής (ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το επίπεδο 
σημαντικότητας (όπου **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. ΦΟ: Φυσιολογικός ορός.



74 Σ. ΑΝΤΩΝΑΤΟΣ ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 18 (1), 2007

ομάδες συνδυασμού των δύο ουσιών η βουσπιρόνη 
εμφάνισε –ιδιαίτερα στις μικρές δόσεις– συνέργεια με 
τη μεσουλεργίνη όσον αφορά στην πρόσληψη της ΤΕΥ 
σε σύγκριση με τις αντίστοιχες ομάδες αμιγούς χορήγη-
σης βουσπιρόνης ή μεσουλεργίνης.

Αποτελέσματα της δράσης του m-CPP
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων στους οποίους αρχικά
χορηγήθηκε βουσπιρόνη

Στο συνδυασμό βουσπιρόνης και m-CPP η πρόσλη-
ψη της ΤΕΠ διατηρήθηκε στα επίπεδα της αντίστοιχης 
των μαρτύρων και της αμιγούς χορήγησης βουσπιρό-
νης [F(4,35)=1,669, Ρ<1,0], ενώ η δράση της βουσπι-
ρόνης στην πρόσληψη της ΤΕΥ [F(4,35)=(4,35)=13,871, 
Ρ<0,0001] και στην ΟΠ [F(4,35)=14,091, Ρ<0,0001] ανα-

στράφηκε από το m-CPP, με αποτέλεσμα την επικράτη-
ση της δράσης του m-CPP (εικόνα 5).

Αποτελέσματα της δράσης του m-CPP
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων στους οποίους αρχικά
χορηγήθηκε μεσουλεργίνη

Στο συνδυασμό μεσουλεργίνης και m-CPP η πρό-
σληψη της ΤΕΠ αυξήθηκε σημαντικά [F(2,21)=8,904, 
Ρ<0,0001], ενώ η πρόσληψη της ΤΕΥ [F(2,21)=1,312, 
Ρ<1,0] και η ΟΠ [F(2,21)=1,794, Ρ<1,0] παρέμειναν αμε-
τάβλητες (εικόνα 6). 

Παρατηρείται ότι, σε σύγκριση με τις ομάδες της αμι-
γούς χορήγησης m-CPP, η μεσουλεργίνη στις ομάδες 
συνδυασμού των δύο φαρμακευτικών ουσιών εμφα-
νίζεται να αναστρέφει τη δράση του m-CPP στην πρό-
σληψη τόσο της ΤΕΠ όσο και της ΤΕΥ.

Εικόνα 4. Αποτελέσματα της δράσης της βουσπιρόνης στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή της σε επί-
μυες, στους οποίους χορηγήθηκε αρχικά μεσουλεργίνη. Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα 
(±SE) στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη 
τροφής (ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το επίπεδο σημαντικότητας (όπου **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. ΦΟ: 
Φυσιολογικός ορός.
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Εικόνα 5. Αποτελέσματα της δράσης του m-CPP στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή του σε επίμυες, 
στους οποίους χορηγήθηκε αρχικά βουσπιρόνη. Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα (±SE) 
στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη τροφής 
(ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το επίπεδο σημαντικότητας (όπου *Ρ<0,05 και **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. 
ΦΟ: Φυσιολογικός ορός.

Εικόνα 6. Αποτελέσματα της δράσης του m-CPP στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή του σε επίμυες, 
στους οποίους χορηγήθηκε αρχικά μεσουλεργίνη. Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα 
(±SE) στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη 
τροφής (ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το επίπεδο σημαντικότητας (όπου **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. ΦΟ: 
Φυσιολογικός ορός.
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Αποτελέσματα της δράσης της απομορφίνης 
στην όρεξη και στις διαιτητικές προτιμήσεις
των επιμύων

Η απομορφίνη, μέσω της ντοπαμινεργικής της δράσης, 
προκάλεσε σημαντική αύξηση στην πρόσληψη της ΤΕΠ 
[F(1,14)=4,780, Ρ<0,0001], ενώ η πρόσληψη της ΤΕΥ μει-
ώθηκε [F(1,14)=0,838, Ρ<1,0] και η ΟΠ παρέμεινε σχεδόν 
αμετάβλητη [F(1,14)=0,943, Ρ<1,0] σε σύγκριση με την 
ομάδα των μαρτύρων (εικόνα 7). Παρατηρείται ότι, σε 
σύγκριση με τις ομάδες της αμιγούς χορήγησης μεσου-
λεργίνης, οι προσλαμβανόμενες ποσότητες πρωτεΐνης 
δεν διέφεραν από τις αντίστοιχες της απομορφίνης, γε-
γονός που υποδηλώνει ότι η αυξημένη πρόσληψη της 
πρωτεΐνης που επιφέρει η μεσουλεργίνη πρέπει να σχετί-
ζεται με την ντοπαμινεργική της δράση, ενώ η αυξημένη 
πρόσληψη των υδατανθράκων με την αντισεροτονινερ-
γική της δράση, αφού η ντοπαμίνη μειώνει την ΤΕΥ.

Η γενική παρατήρηση που εξάγεται από τα αποτε-
λέσματα της παρούσας μελέτης είναι ότι η δράση που 
ασκούν τα φάρμακα αυτά στην ΟΠ είναι αποτέλεσμα της 
επίδρασής τους στην προσλαμβανόμενη ποσότητα της 
ΤΕΥ.

Συζήτηση

Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, η μεσουλεργίνη 
οδηγεί σε σημαντική αύξηση της συνολικής πρόσλη-
ψης τροφής εξαιτίας της αύξησης τόσο στην πρόσλη-
ψη της πρωτεΐνης όσο και στην πρόσληψη των υδα-
τανθράκων. Η υπερφαγική αυτή απάντηση και στις 

δύο ισοθερμιδικής αξίας δίαιτες δεν θα μπορούσε να 
ερμηνευτεί ως απλή αντισεροτονινεργική δραστηριό-
τητα, καθώς είναι επιβεβαιωμένο ότι το σεροτονινερ-
γικό σύστημα συντηρεί την πρόσληψη της πρωτεΐνης 
και καταστέλλει την πρόσληψη των υδατανθράκων. 
Προτείνεται λοιπόν ότι η επίδραση της μεσουλεργίνης 
στην 4ωρη πρόσληψη τροφής αποτελεί την έκφραση 
του διπλού τρόπου δράσης της – ανταγωνιστική δράση 
στους 5-HT2C υποδοχείς, που εντοπίζονται κυρίως στο 
μεσοκοιλιακό υποθάλαμο, και ταυτόχρονα αγωνιστική 
δράση στους D2 υποδοχείς, που απαντώνται κυρίως 
στον πλάγιο υποθάλαμο.24,25,29,31,40

Η πρότασή μας αυτή βασίζεται στο γεγονός ότι η 
απομορφίνη, ένας γνωστός D2 αγωνιστής, αν και προ-
κάλεσε μείωση στη συνολική πρόσληψη της τροφής, 
επέφερε σημαντική αύξηση στην πρόσληψη της πρω-
τεΐνης. Έχει καταδειχθεί ότι η ντοπαμίνη δρα μέσω των 
D2 υποδοχέων προκειμένου να ανασταλεί η πρόσληψη 
της τροφής, καθώς επίσης ότι οι υποδοχείς αυτοί έχουν 
συνδεθεί με την πρόσληψη της πρωτεΐνης.40–42 Ως εκ 
τούτου, είναι πιθανό ότι τόσο η πρόσληψη όσο και η 
επιλογή τροφής που προκαλεί η μεσουλεργίνη είναι το 
αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης μεταξύ των 5-HT2C 
και των D2 υποδοχέων, που βρίσκονται σε γειτονικές 
περιοχές του υποθαλάμου. Συνεπώς, η μεσουλεργίνη 
οδηγεί σε πρόσληψη και επιλογή τροφής με διπλό τρό-
πο δράσης: αφενός αυξάνει την ΤΕΠ όπως ακριβώς η 
απομορφίνη, ένας καθαρά ντοπαμινεργικός αγωνιστής, 
και αφετέρου αυξάνει την ΤΕΥ ως ανταγωνιστής των 5-
HT2C υποδοχέων.43

Εικόνα 7. Αποτελέσματα της δράσης της απομορφίνης στην όρεξη και στις διαιτητικές επιλογές, 4 ώρες μετά τη χορήγησή της σε 
επίμυες. Κάθε στήλη αντιπροσωπεύει το μέσο όρο (σε g/4 ώρες) και το τυπικό σφάλμα (±SE) στους 8 επίμυες ανά ομάδα, σε τροφή 
εμπλουτισμένη σε πρωτεΐνη (ΤΕΠ), σε υδατάνθρακες (ΤΕΥ) και στην ολική πρόσληψη τροφής (ΟΠ). Οι αστερίσκοι υποδηλώνουν το 
επίπεδο σημαντικότητας (όπου **Ρ<0,01) σε σύγκριση με την ομάδα των μαρτύρων. ΦΟ: Φυσιολογικός ορός.
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Είναι γνωστό για τη βουσπιρόνη, που διεγείρει τους 
5-HT1Α αυτοϋποδοχείς, ότι αυξάνει την πρόσ ληψη της 
τροφής πιθανόν μέσω της αναστολής απελευθέρωσης 
της σεροτονίνης από τους νευρώνες που βρίσκονται 
στους πυρήνες ραφής στο μεσεγκέφαλο.14,22,27 Αυτού 
του είδους η υπερφαγία είναι εκλεκτικού τύπου, δη-
λαδή αφορά σε συγκεκριμένα θρεπτικά συστατικά. Σε 
επίμυες με ταυτόχρονη πρόσβαση σε δύο ειδών δίαιτες, 
που διαφέρουν ως προς το περιεχόμενο σε πρωτεΐνη 
και υδατάνθρακες, η βουσπιρόνη εκλεκτικά αύξησε 
την πρόσληψη των υδατανθράκων κατά τη διάρκεια 
της πειραματικής δοκιμασίας.28,44 Τα δικά μας δεδομέ-
να υποστηρίζουν ότι η παρέμβαση στους 5-HT1Α αυ-
τοϋποδοχείς διαδραματίζει έμμεσο και όχι άμεσο ρόλο 
στον έλεγχο της πρόσληψης και της επιλογής τροφής. 
Η διέγερσή τους ή ο αποκλεισμός τους μεταβάλλει τα 
επίπεδα της σεροτονίνης (5-ΗΤ), τα οποία με τη σειρά 
τους διεγείρουν άλλους υπότυπους σεροτονινεργικών 
υποδοχέων, με τελικό αποτέλεσμα μεταβολές στην 
πρόσληψη και την επιλογή τροφής.

Αντιθέτως, η χορήγηση του m-CPP, ενός μη εκλεκτι-
κού 5-HT2C/1B αγωνιστή, οφείλει να προκαλεί υποφα-
γία διαμέσου καθαρά σεροτονινεργικού τύπου δρά-
σης.20,33,34 Στη μελέτη μας αυτό επιβεβαιώθηκε πλή-
ρως, καθώς παρατηρήθηκε σημαντική μείωση στην 
πρόσληψη των υδατανθράκων και καμία ουσιαστική 
μεταβολή στην πρόσληψη της πρωτεΐνης. Βασιζόμενοι 
στα αποτελέσματά μας, προτείνουμε επίσης ότι οι 5-
HT2C υποδοχείς παίζουν τον κυρίαρχο –αν όχι τον απο-
κλειστικό– ρόλο στην πρόσληψη της τροφής και στις 
διαιτητικές προτιμήσεις. Παρατηρήσαμε ότι η βουσπι-
ρόνη προκάλεσε σημαντική αύξηση στην πρόσληψη 
των υδατανθράκων, όταν αυτή χορηγήθηκε μόνη της. 
Εάν οι 5-HT1Α αυτοϋποδοχείς ήταν οι κύριοι υπεύθυνοι 
αυτής της δράσης, τότε η συγχορήγηση βουσπιρόνης 
και m-CPP θα εμφάνιζε την ίδια δράση με την αμιγή 
χορήγηση βουσπιρόνης, δηλαδή ευόδωση τόσο της 
συνολικής πρόσληψης τροφής όσο και επιμέρους της 
πρόσληψης των υδατανθράκων. Ωστόσο, συνέβη ακρι-
βώς το αντίθετο. Με άλλα λόγια, διαπιστώθηκε δράση 
σεροτονινεργικού τύπου, γεγονός που υποδηλώνει ότι, 
διαμέσου της επίδρασής τους, οι 5-HT2C υποδοχείς υπε-
ρισχύουν των αντίστοιχων 5-HT1Α. Ανατρέχοντας στη 
σχετική βιβλιογραφία, σε μελέτες συμπεριφοράς έχει 
βρεθεί ότι οι δράσεις που προκαλούνται είτε από την 
προσυναπτική είτε από τη μετασυναπτική διέγερση 
των 5-HT1Α υποδοχέων αντιστρέφονται σε σημαντικό 
βαθμό από την ενεργοποίηση των 5-HT2C μετασυνα-
πτικών υποδοχέων.45,46 Φυσικά, δεν μπορεί να αποκλει-

στεί η έμμεση συμβολή των 5-HT1Α αυτοϋποδοχέων 
στην πρόσληψη της τροφής και στις διαιτητικές προ-
τιμήσεις. Σημειώνεται ότι η συγχορήγηση της μεσου-
λεργίνης και της βουσπιρόνης προκάλεσε σημαντική 
υπερφαγία, η οποία αποδίδεται πρωτίστως στη σημα-
ντική κατανάλωση υδατανθράκων, που ήταν σχεδόν 
διπλάσια συγκρινόμενη με την αντίστοιχη που προκά-
λεσε η καθεμία από τις δύο φαρμακευτικές ουσίες μόνη 
της. Διαπιστώνεται λοιπόν συνεργική δράση των δύο 
φαρμάκων. 

Συνοπτικά, στην παρούσα πειραματική μελέτη 
καταδεικνύεται ότι η μεσουλεργίνη, ένας ανταγω-
νιστής των 5-HT2C υποδοχέων και ταυτόχρονα αγω-
νιστής των D2 υποδοχέων, οδηγεί σε πρόσληψη και 
επιλογή τροφής μέσω διπλού τρόπου δράσης: λόγω 
της ταυτόχρονης αντισεροτονινεργικής και ντοπαμι-
νεργικής δραστηριότητας προκαλεί υπερφαγία, που 
συνδυάζεται με αύξηση της πρόσληψης τόσο πρωτε-
ΐνης (δράση απομορφίνης) όσο και υδατανθράκων 
(αντισεροτονινεργική δράση). Η βουσπιρόνη, λόγω 
της δράσης της στους 5-HT1Α αυτοϋποδοχείς, φαίνε-
ται να επηρεάζει έμμεσα τις διαιτητικές προτιμήσεις. 
Ο αποκλεισμός των 5-HT2C μετασυναπτικών υποδο-
χέων αποτελεί το σημαντικότερο λόγο της αύξησης 
της πρόσληψης υδατανθράκων, σε αντίθεση με την 
αναστολή απελευθέρωσης της σεροτονίνης από 
τους 5-HT1Α αυτοϋποδοχείς. Τα παραπάνω δεδομένα 
συνηγορούν υπέρ της άποψης ότι οι υποθαλαμικοί 5-
HT2C υποδοχείς διαδραματίζουν τον κυρίαρχο ρόλο 
στις ανορεκτικές ιδιότητες της σεροτονίνης. Φαίνεται 
ότι η οποιαδήποτε παρέμβαση στους 5-HT1Α αυτοϋ-
ποδοχείς «διοχετεύεται» στους 5-HT2C μετασυναπτι-
κούς υποδοχείς, οι οποίοι άμεσα αν όχι αποκλειστικά 
εμπλέκονται στην προκαλούμενη από τη σεροτονίνη 
καταστολή της συνολικής πρόσληψης τροφής και 
επιμέρους της πρόσληψης υδατανθράκων. 

Οι διαταραχές πρόσληψης τροφής έχουν αποτελέσει 
ένα από τα σύγχρονα πεδία έρευνας της Φαρμακολογίας, 
ιδίως μετά τη διαπίστωση ότι η βουλιμία και οι λαίμαρ-
γες απαιτήσεις για κατανάλωση υδατανθράκων ή εύλη-
πτης γενικότερα τροφής παρατηρούνται συχνά στους 
ασθενείς αυτούς.1,2,47,48 Τα ευρήματα της παρούσας με-
λέτης διευρύνουν το πεδίο κατανόησής μας στο νευρο-
βιολογικό υπόστρωμα της όρεξης και της πρόσληψης 
τροφής και συμβάλλουν στο σχεδιασμό πειραματικών 
μελετών που αφορούν σε νέα φάρμακα εναντίον της 
υπερφαγίας και της παχυσαρκίας, ειδικά στις ουσίες 
εκείνες με 5-HT2C αγωνιστικές ιδιότητες.34,49,50 
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The role of serotonergic 2C receptors
in neurobiology and treatment of eating disorders 
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Biological vulnerability concerning eating disorders can include dysfunction of neurotransmitters 
such as serotonin, dopamine and norepinephrine that regulate feeding. Studies have shown that 
all three neurotransmitters, especially serotonergic system, are dysfunctional in eating disorders. 
Although the satiety-promoting role of the serotonergic system in the control of food intake is well 
established, there is no current evidence that any selective serotonergic receptor subtype mediates 
the intake of a specific macronutrient. The role of 5-HT1A and 5-HT2C receptor subtypes on food 
intake and dietary choices was investigated. 20 groups of male Wistar rats, 8 animals each, were 
intraperitoneal injected  0.05-4.0 mg/kg buspirone (5-HT1A agonist), 1.0 and 3.0 mg/kg mesulergine 
(5-HT2C antagonist with dopaminergic properties), 5.0 and 10.0 mg/kg m-chlorophenylpiperazine 
(m-CPP)  (5-HT2C/1B agonist) and combinations of mesulergine with buspirone or m-CPP, as well as 
buspirone with m-CPP at same doses. One group of rats received 1.0 mg/kg apomorphine (dopamine 
agonist). Animals were given access to a pair of isocaloric diets (protein, PED, or carbohydrate 
enriched diet, CED) for 4 hours after drug treatment in a food deprivation schedule. Mesulergine 
caused hyperphagia accompanied by an increase in both PED and CED intake, with CED intake 
reversed by m-CPP. Busprirone and m-CPP spared protein intake, with an increase and decrease of 
CED intake consequently. Buspirone due to its action on 5-HT1A autoreceptors seems to affect diet 
selection indirectly, since its effect on carbohydrate intake is reversed by m-CPP. 5-HT2C receptor 
blockade seems to be the most significant reason for increased carbohydrate consumption, rather 
than the inhibition of serotonin (5-HT) release through the 5-HT1A receptors. Our results suggest that 
both 5-HT1A and 5-HT2C receptor subtypes are involved in the protein-sparing effect of 5-HT, while 
the 5-HT2C receptors may have the prominent role on 5-HT induced food and carbohydrate intake 
suppression. These findings extend our understanding on neurobiological substrate of appetite 
and contribute to the studies related to new drugs against hyperphagia and other eating disorders, 
especially those referred to 5-HT2C compounds with agonistic properties.

Key words: Eating disorders, serotonergic system, 5-HT2C receptors, isocaloric diets, protein, 
carbohydrate, food deprivation schedule, Wistar rats, buspirone, mesulergine, m-CPP, 
apomorphine.
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Ηψυχιατρική μεταρρύθμιση έχει πλέον μια πορεία περίπου δύο δεκαετιών στη χώρα μας. 
Στο άρθρο που ακολουθεί, παρουσιάζονται οι προβληματισμοί για την εξέλιξη της ψυ-
χιατρικής μεταρρύθμισης. Αναφέρονται οι εγγενείς αδυναμίες του αρχικού σχεδιασμού, 
που παρέλειψε να αποτυπώσει την κατάσταση σε κεντρικό επίπεδο και να θέσει συγκε-

κριμένους στόχους, ώστε να επιτρέψει την παρακολούθηση και την αξιολόγηση της πορείας της 
ψυχιατρικής μεταρρύθμισης. Παρουσιάζονται τα προβλήματα που έχουν αναδυθεί και καλλιεργηθεί 
λόγω της έλλειψης ικανού θεσμικού πλαισίου στις νεοδημιουργηθείσες δομές και προτείνεται η με-
θόδευση συστήματος παρακολούθησης και αξιολόγησης της πορείας της ψυχιατρικής μεταρρύθμι-
σης. Προτείνεται επίσης η αναδιαμόρφωση των προτεραιοτήτων βάσει της υφιστάμενης εμπειρίας, 
π.χ. αμφισβητείται η αναγκαιότητα της πλήρους κατάργησης των ψυχιατρείων και τίθεται ως προϋ-
πόθεση της περαιτέρω συρρίκνωσής τους η οργάνωση και λειτουργία των μονάδων ψυχικής υγείας, 
που πρόκειται να τα αντικαταστήσουν. Τέλος, επισημαίνεται η ανάγκη δημιουργίας ενός ελεύθερου 
βήματος, προκειμένου να είναι εφικτή η γόνιμη ανταλλαγή των απόψεων των συναδέλφων.

Λέξεις ευρετηρίου: Ψυχιατρικό νοσοκομείο, ψυχιατρική μεταρρύθμιση, εξωνοσοκομειακές δομές.

Γενικό Άρθρο
General Article

Το ειδικό ψυχιατρικό νοσοκομείο
και η πορεία της ψυχιατρικής μεταρρύθμισης

Χ. Βαρουχάκης 
τ. Διευθυντής, Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής, Αθήνα

Ψυχιατρική 2007, 18:78–83

Εισαγωγή 

Κύριος στόχος της ψυχιατρικής μεταρρύθμισης, που 
έχει δρομολογηθεί στη χώρα μας εδώ και 20 περίπου 
χρόνια, ήταν και παραμένει η κατάργηση των γιγαντι-
αίων, αποκρουστικών και κατ’ ευφημισμό μόνο ψυχι-
ατρικών νοσοκομείων και καθ’ υποκρισία ασύλων, και 

η οργάνωση συστήματος υπηρεσιών ψυχικής υγείας 
διαφόρων τύπων, εγκατεστημένων σε μια συγκεκρι-
μένη γεωγραφική περιοχή, με σκοπό να ανταποκρίνο-
νται στις ανάγκες των κατοίκων της.1

Σε ιδεολογικό επίπεδο, η προσπάθεια αυτή σημεί-
ωσε σημαντική πρόοδο, η οποία όμως περιορίστηκε 
κυρίως στην επιστημονική κοινότητα και πολύ λιγό-
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τερο στις αντιλήψεις του γενικού πληθυσμού, που 
εξακολουθεί να διακατέχεται από βαθιά ριζωμένες 
προκαταλήψεις. Η ιδεολογική αυτή πρόοδος, εξάλλου, 
δεν μοιάζει να είναι άσχετη με τη μεγάλη αύξηση και 
την καλύτερη εκπαίδευση όχι μόνο ψυχιάτρων, αλλά 
και άλλων επαγγελματιών ψυχικής υγείας (ψυχολόγων, 
ψυχιατρικών νοσηλευτών, κοινωνικών λειτουργών, 
εργοθεραπευτών, κοινωνιολόγων και άλλων ποικίλης 
εκπαίδευσης αλλά όχι πάντοτε έγκυρων θεραπευτών), 
που όπως είναι φυσικό επιδιώκουν και διεκδικούν να 
κατοχυρώσουν την επιστημονική και την επαγγελ-
ματική τους θέση και να αναβαθμίσουν το ρόλο τους, 
γεγονός που όχι σπάνια δημιουργεί σοβαρά προβλή-
ματα. Τα προβλήματα αυτά προκύπτουν κυρίως από 
τις υφιστάμενες και διαδηλούμενες αποκλίνουσες 
αντιλήψεις για την πραγματική ουσία της ψυχιατρικής 
μεταρρύθμισης, οδηγούν σε αδυναμία των εργαζομέ-
νων στις ποικίλες μονάδες ψυχικής υγείας να διατυπώ-
σουν ενιαίο και σαφή λόγο για τα συμβαίνοντα και το 
δέον γενέσθαι και αποτελούν μια από τις αιτίες –και 
όχι τη λιγότερο σημαντική– της μεγάλης καθυστέρη-
σης της υλοποίησης της ψυχιατρικής μεταρρύθμισης 
σύμφωνα με τους αρχικούς σχεδιασμούς και τα αντί-
στοιχα χρονοδιαγράμματα. 

Σε πρακτικό επίπεδο, η πρόοδος είναι πολύ μικρό-
τερη και αφορά κυρίως στη βελτίωση των συνθηκών 
διαβίωσης των εγκλείστων στα ψυχιατρικά άσυλα (μι-
κρότερη μάλιστα απ’ όση θα επέτρεπε η εν τω μετα-
ξύ αύξηση του δημόσιου πλούτου) και στη σημαντική 
συρρίκνωση του πληθυσμού των ψυχιατρικών ασύλων, 
που επιτεύχθηκε κυρίως με τη μεταφορά χρονίων ιδρυ-
ματοποιημένων ασθενών σε οικοτροφεία αόριστης 
παραμονής (δεν πρέπει όμως να παραγνωρίζεται και η 
επίδραση της δύναμης του θανάτου στο αποτέλεσμα 
αυτό λόγω –εκτός των άλλων– της φυσιολογικής γή-
ρανσης του πληθυσμού των ψυχιατρικών ασύλων).

Τα τελευταία χρόνια, εξάλλου, η ενασχόληση με 
τους χρόνιους εγκλείστους των ψυχιατρείων τείνει 
να μονοπωλήσει το ενδιαφέρον της πολιτείας και να 
αποτελεί το σχεδόν αποκλειστικό στόχο της εφαρμο-
ζόμενης πολιτικής και πρακτικής σχετικά με την ψυχι-
ατρική μεταρρύθμιση, με εμφανή πλέον τον κίνδυνο 
να νοθευτεί καίρια η ουσία της. 

Η παρούσα κατάσταση

Η παρούσα κατάσταση δεν κατέστη δυνατό να απο-
τυπωθεί με ακρίβεια λόγω έλλειψης αξιόπιστων, ακό-
μη και πολύ βασικών στοιχείων, όπως π.χ. μεταβολή 
του αριθμού των εισαγωγών στα ειδικά ψυχιατρικά νο-

σοκομεία και στους ψυχιατρικούς τομείς των γενικών 
νοσοκομείων, που βάσιμα θα μπορούσε να αποδοθεί 
στην ανάπτυξη και λειτουργία των άλλων υπηρεσιών 
ψυχικής υγείας, μεταβολή της σχέσης των εκούσιων 
προς τις ακούσιες εισαγωγές, μεταβολή της σχέσης 
των πρώτων εισαγωγών προς τις υποτροπές, μετα-
βολή της μέσης διάρκειας ενδονοσοκομειακής νοση-
λείας, μεταβολή του αριθμού των ασθενών για τους 
οποίους προβλέπεται μακροχρόνια ή επ’ αόριστον 
νοσηλεία (π.χ. κρατούμενοι της ποινικής δικαιοσύνης, 
ανθεκτικές στη θεραπεία περιπτώσεις, περιπτώσεις 
εμπλεκόμενες με τοξικοεξαρτήσεις), σύγκριση όλων 
των ανωτέρω στοιχείων με τα αντίστοιχα στοιχεία των 
προ του σεισμού του 1999 ετών, επιπτώσεις από το 
κλείσιμο των ψυχιατρείων της Πέτρας Ολύμπου, της 
Κέρκυρας και των Χανίων, επιπτώσεις στον αριθμό 
των κλινών των ιδιωτικών ψυχιατρικών κλινικών κ.λπ.

Μόνο οι πιο κάτω αναφερόμενες διαπιστώσεις από 
συγκλίνουσες πληροφορίες φαίνεται να είναι ασφα-
λείς.

Η επίσημη πολιτική του κράτους στα θέματα ψυχικής 
υγείας τα τελευταία χρόνια εκφράζεται στο νόμο 2716 
του έτους 1999 και υλοποιείται με βάση την υπουρ-
γική απόφαση Υ5β/οικ.974/23-3-2001, που εγκρίνει 
«…το Εθνικό Σχέδιο Δράσης (1η Αναθεώρηση) με κω-
δική ονομασία «Ψυχαργώς», που αφορά στην ανάπτυ-
ξη δομών και υποδομών κατά τη δεκαετία 2001 έως 
2010….» (στην πραγματικότητα, το «Ψυχαργώς» είχε 
ξεκινήσει εν κρυπτώ και ερήμην της επιστημονικής 
κοινότητας από το 1997).2,3

«…Το πρόγραμμα αυτό…. Επιτρέπει τη μείωση του 
μεγέθους και του ρόλου των ψυχιατρικών νοσοκομεί-
ων με στόχο την οριστική κατάργησή τους».

Το πολύ φιλόδοξο αυτό πρόγραμμα, μεταξύ άλλων, 
προβλέπει:

1.  «…Να μειωθεί η δύναμη του Ψυχιατρικού Νοσο-
κομείου Θεσσαλονίκης σε 250 κλίνες (μαζί με το 
Τμήμα του Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης) και να 
κλείσει οριστικά το 2015».

2.  Το οριστικό κλείσιμο των Ψυχιατρείων της Πέτρας 
Ολύμπου, της Κέρκυρας, της Τρίπολης και των 
Χανίων. 

3.  Το κλείσιμο του Ψυχιατρείου της Λέρου μέχρι το 2015 
(το πρόγραμμα επισημαίνει την ιδιαιτερότητα του θέ-
ματος λόγω των ευμενών επιπτώσεων της ύπαρξης 
του Ψυχιατρείου στην οικονομία του νησιού και στην 
επαγγελματική αποκατάσταση των κατοίκων του. Τα 
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προβλήματα αυτά δεν φαίνεται να έχουν αντιμετω-
πιστεί, παρά τους αρχικούς σχεδιασμούς). 

4.  «…Να μειωθεί η δύναμη του Ψυχιατρικού Νο-
σο κομείου Αττικής στις 500 κλίνες και του Δρο-
μοκαϊτείου στις 350 μέχρι το 2006 και να καταργηθεί 
η λειτουργία του Παιδοψυχιατρικού Νοσοκομείου 
μέχρι το 2006… Το Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Ατ-
τικής μπορεί να κλείσει οριστικά το 2015 και το 
Δρομοκαΐτειο το 2010».

5.  «…Την ψυχοκοινωνική αποκατάσταση και την κοι-
νωνική επανένταξη 3500 ασθενών με μακρά παρα-
μονή στα ψυχιατρεία…».

Για την επίτευξη των στόχων του προγράμματος 
προβλέπεται η οργάνωση και η λειτουργία ενός πολύ 
μεγάλου αριθμού παντός είδους μονάδων ψυχικής 
υγείας, όπως π.χ. «…69 ολοκληρωμένα ψυχιατρικά 
τμήματα και 60 ολοκληρωμένα παιδοψυχιατρικά τμή-
ματα σε γενικά περιφερειακά και νομαρχιακά νοσο-
κομεία, που περιλαμβάνουν κλασικό τμήμα νοσηλεί-
ας, μονάδα βραχείας νοσηλείας, κέντρο παρέμβασης 
στην κρίση και μονάδα οξέων… 52 κέντρα ψυχικής 
υγείας για ενήλικες και 51 ιατροπαιδαγωγικά κέντρα… 
21 ολοκληρωμένες μονάδες για άτομα με διαταραχές 
αυτιστικού τύπου, 31 κινητές μονάδες, 24 κέντρα ημέ-
ρας… 56 ξενώνες ...διασυνδεδεμένους με τα ολοκλη-
ρωμένα ψυχιατρικά τμήματα… 46 μονάδες επαγγελ-
ματικής επανένταξης… 32 μονάδες για χρήστες ναρ-
κωτικών ουσιών και 15 μονάδες για αλκοολικούς…». 

Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει επίσημη πληροφόρηση 
για το σημείο στο οποίο βρίσκεται αυτή τη στιγμή η 
υλοποίηση του προγράμματος, πέντε χρόνια μετά την 
έγκρισή του, όπως π.χ. πόσοι άρρωστοι μεταφέρθηκαν 
σε οικοτροφεία και πόσοι πέθαναν στο μεταξύ, πόσοι 
νεοεισαχθέντες στα ψυχιατρεία ιδρυματοποιήθηκαν 
στα χρόνια που πέρασαν, πόσες από τις προβλεπόμε-
νες δομές κατασκευάστηκαν και πόσες λειτούργησαν. 

Η γενική πληροφόρηση που έχουμε και που μοιάζει 
να είναι ασφαλής, είναι η ακόλουθη:

•  Έχουν ήδη κλείσει τα Ψυχιατρεία της Κέρκυρας, των 
Χανίων και της Πέτρας Ολύμπου, αλλά το κλείσιμό 
τους προκάλεσε σοβαρά προβλήματα.

•  Έχει επιτευχθεί σε σημαντικό βαθμό η μεταφορά 
αρρώστων των ψυχιατρείων σε οικοτροφεία. Τα οι-
κοτροφεία αυτά λειτουργούν και στο δημόσιο το-
μέα αλλά και σε μεγάλη έκταση από τις μη κερδο-
σκοπικές εταιρείες.

•  Η κατασκευή, η στοιχειώδης στελέχωση και η λει-
τουργία των μονάδων ψυχικής υγείας που προβλέ-

πει το πρόγραμμα καθυστερεί σε απελπιστικό βαθ-
μό.

•  Το γεγονός αυτό, σε συνδυασμό με την επικέντρω-
ση όλων των προσπαθειών στην παντί τρόπω συρ-
ρίκνωση και τελικά κατάργηση των ψυχιατρείων 
χωρίς εξασφάλιση των αναγκαίων συνθηκών για την 
επιτυχή έκβαση μιας τόσο ριζικής αναδιάταξης των 
υπηρεσιών ψυχικής υγείας της χώρας, δημιούργησε 
πλείστα όσα μείζονα προβλήματα, που θέτουν σε 
σοβαρό κίνδυνο την ομαλή και προς την ορθή κα-
τεύθυνση πορεία της ψυχιατρικής μεταρρύθμισης.

Τα προβλήματα που υπάρχουν

Τα προβλήματα που έχουν δημιουργηθεί είναι πολ-
λά και πολύπλοκα και η επίλυσή τους απαιτεί συντονι-
σμένες προσπάθειες. Τα πιο σημαντικά από αυτά, που 
χρήζουν άμεσης αντιμετώπισης, είναι τα εξής:

1.  Πλήρης αδυναμία των ψυχιατρείων και των ψυχι-
ατρικών τομέων των γενικών νοσοκομείων –λόγω 
της ανεπάρκειας των υποδομών και της μεγάλης έλ-
λειψης προσωπικού– να καλύψουν τις ανάγκες των 
αρρώστων που χρειάζονται νοσοκομειακού τύπου 
περίθαλψη. Τα πράγματα, τουλάχιστον στην περιο-
χή της Αττικής, έχουν φθάσει στο απροχώρητο και 
συγκλίνουσες καταγγελίες βεβαιώνουν τραγελαφι-
κές και εντελώς απαράδεκτες και αντιθεραπευτικές 
καταστάσεις, όπως ο αφόρητος συνωστισμός, η νο-
σηλεία ψυχικά πασχόντων σε ράντζα, η χορήγηση 
εξιτηρίου πολύ πριν από την ολοκλήρωση της θε-
ραπείας και –το ακόμη πιο εξωφρενικό– άρρωστοι 
προσερχόμενοι εκούσια για νοσηλεία να μη γίνονται 
αποδεκτοί επειδή καλύφθηκε ο επιτρεπόμενος από 
την υπουργική απόφαση αριθμός. Στην τελευταία 
περίπτωση, οι ασθενείς αναγκάζονται να μηχανεύο-
νται και να πετυχαίνουν την εισαγωγή τους υποκρι-
νόμενοι τους ακούσια προσαγόμενους με τη μέσω 
εισαγγελικής εντολής διαδικασία. Η κατάσταση αυ-
τή, σε συνδυασμό με τις διαφοροποιημένες επαγ-
γελματικές προσδοκίες, επιστημονικές απόψεις και 
εκτιμήσεις για το δέον γενέσθαι, δημιούργησε, όπως 
είναι φυσικό, κλίμα επιφυλακτικότητας, που πολλές 
φορές φθάνει στα όρια της δύσκολα συγκαλυπτό-
μενης καχυποψίας μεταξύ των εργαζομένων στις 
διάφορες μονάδες ψυχικής υγείας, έχει δε γίνει ιδιαί-
τερα δυσάρεστο μεταξύ των εργαζομένων στα ψυ-
χιατρικά νοσοκομεία και στους ψυχιατρικούς τομείς 
των γενικών νοσοκομείων.

2.  Ο ρόλος του ιδιωτικού τομέα στην παροχή υπη-
ρεσιών ψυχικής υγείας, που αναδείχθηκε σε μεί-
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ζον ζήτημα. Υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι την 
ανεπάρκεια του δημόσιου τομέα να καλύψει τις 
ανάγκες σε νοσοκομειακές κλίνες ακολούθησε σε 
άγνωστο βαθμό η αύξηση του αριθμού των ιδιω-
τικών ψυχιατρικών κλινικών και του αριθμού των 
κλινών τους, με σοβαρές επιπτώσεις σε ασθενείς 
που δεν είναι σε θέση να αναλάβουν το αντίστοιχο 
οικονομικό κόστος. Φαίνεται επίσης ότι η εποπτεία 
του κράτους στον ιδιωτικό τομέα είναι εντελώς 
ανεπαρκής και ότι υπάρχουν σοβαρές παραβιάσεις 
της ισχύουσας νομοθεσίας για τις ακούσιες εισαγω-
γές και από τις ιδιωτικές κλινικές που νοσηλεύουν 
αρρώστους αυτής της κατηγορίας.

3.  Η δράση και ο ρόλος των μη κερδοσκοπικών εται-
ρειών. Χωρίς να αμφισβητείται ο θετικός και ενίοτε 
πρωτοποριακός ρόλος και η επιτυχής λειτουργία 
ορισμένων από αυτές, που κάλυψαν –με την ορ-
γάνωση κυρίως οικοτροφείων– σε κάποιο βαθμό 
την ανεπάρκεια του κράτους να ανταποκριθεί στις 
υποχρεώσεις του, επισημάνθηκαν ορισμένα απα-
ράδεκτα φαινόμενα, όπως η αδιαφανής διαδικασία 
επιλογής τους, η αδρή χρηματοδότησή τους ένα-
ντι της μίζερης και πολλές φορές σχεδόν εχθρικής 
αντιμετώπισης των αντίστοιχων δημόσιων μονά-
δων ψυχικής υγείας (π.χ. Θεραπευτική Μονάδα 
Αποκατάστασης του ΨΝΑ, ξενώνες και οικοτρο-
φεία του δημοσίου), η απουσία οποιουδήποτε αξι-
όπιστου ελέγχου της ποιότητας των υπηρεσιών που 
παρέχουν, η παράδοξη αύξηση του αριθμού τους, η 
σύνθεση και η ποιότητα του προσωπικού τους (π.χ. 
απουσία –με την ευλογία του κράτους– ψυχιάτρου, 
ακόμη και γιατρού άλλης ειδικότητας, εν ονόματι 
μιας νηπιακής και στείρας αντιπαράθεσης προς το 
ιατροκεντρικό μοντέλο, και ο μεγάλος αριθμός ερ-
γαζομένων μη προσδιοριζόμενων «γενικών καθη-
κόντων»), τα οικονομικά προβλήματα που αντιμε-
τωπίζουν σήμερα, με τις συνακόλουθες επιπτώσεις 
τους σε ασθενείς και εργαζόμενους κ.ά.

4.  Ένα ακόμη πολύ σοβαρό ζήτημα είναι οι υπάρ-
χουσες ακόμα απαράδεκτες εκκρεμότητες στο 
θεσμικό πλαίσιο, 20 χρόνια μετά την έναρξη της 
προσπάθειας για την ψυχιατρική μεταρρύθμιση. 
Τέτοιες εκκρεμότητες είναι, π.χ., (α) ότι όχι μόνο οι 
μονάδες ψυχικής υγείας των μη κερδοσκοπικών 
εταιρειών λειτουργούν χωρίς άδεια ή με άδεια που 
τους χορηγήθηκε εκ των υστέρων και υπό την πίε-
ση τετελεσμένων γεγονότων, αλλά και οι δημόσιες 
μονάδες λειτουργούν χωρίς τις προϋποθέσεις που 
ορίζει ο νόμος, (β) ότι βασικά προεδρικά διατάγμα-

τα και υπουργικές αποφάσεις που έπρεπε να έχουν 
εκδοθεί πριν από έξι χρόνια, σε κάποιες περιπτώ-
σεις και πριν από 15, δεν έχουν εκδοθεί ακόμα, (γ) 
ότι τα ψυχιατρικά νοσοκομεία δεν έχουν προσαρ-
μόσει τους οργανισμούς τους ώστε να περιλάβουν 
και τις νέες μονάδες και να ανταποκριθούν στις νέες 
συνθήκες, (δ) ότι το ίδιο συμβαίνει και με τα γενικά 
νοσοκομεία, στα οποία υπάρχουν ή προβλέπονται 
ψυχιατρικοί τομείς, (ε) ότι οι νέες εξωνοσοκομειακές 
δομές λειτουργούν χωρίς κανονισμούς λειτουργίας 
και κατά τις αντιλήψεις –ορθές ή λανθασμένες– των 
επιστημονικών τους υπευθύνων και χωρίς καμιά 
επιστημονική ή διοικητική διασύνδεση με τις άλλες 
μονάδες, με τις οποίες –υποτίθεται– συναποτελούν 
ολοκληρωμένο σύστημα, (στ) ότι πολλές από αυτές 
λειτούργησαν επί μακρόν (πιθανόν δε να λειτουρ-
γούν ακόμα) χωρίς καν άδεια ίδρυσης και άδεια λει-
τουργίας, (ζ) ότι οι διαδικασίες που ορίζει ο νόμος 
2071/19924 για τη νοσηλεία των πασχόντων εξακο-
λουθούν να παραβιάζονται βάναυσα, παρά τις αυ-
στηρές συστάσεις της Επιτροπής για την Πρόληψη 
των Βασανιστηρίων, (η) ότι ψυχικά πάσχοντες ει-
σάγονται «εκουσίως» ή ακουσίως και στις ιδιωτικές 
ψυχιατρικές κλινικές χωρίς να έχει ακόμη εκδοθεί 
η προβλεπόμενη από το νόμο σχετική υπουργική 
απόφαση, (θ) ότι οι κοινωνικοί συνεταιρισμοί περι-
ορισμένης ευθύνης, έξι χρόνια από τότε που θεσμο-
θετήθηκαν, αντιμετωπίζουν πλείστα όσα θεσμικά 
προβλήματα και κινδυνεύουν να διαλυθούν, (ι) ότι η 
επαγγελματική αποκατάσταση των ψυχικά πασχό-
ντων είναι σχεδόν ανύπαρκτη (έναντι του στόχου 
«… εξασφάλισης εργασίας στο 30% των ασθενών 
που μπορούν να εργαστούν, μέχρι το 2005…») κ.ά.

5.  Υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι ασθενείς έχουν με-
ταφερθεί σε οικοτροφεία χωρίς να έχουν πάντοτε 
τηρηθεί οι νόμιμες διαδικασίες.

6.  Υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι σε αρκετές νέες 
δομές έχει εγκατασταθεί η ασυλιακή νοοτροπία και 
πρακτική.

Συμπεράσματα – Προτάσεις

Είναι επείγουσα ανάγκη να αναθεωρηθεί η επίσημη 
πολιτική της πολιτείας στα θέματα ψυχικής υγείας και 
να ανασταλεί μέχρι τότε η περαιτέρω εφαρμογή του 
προγράμματος «Ψυχαργώς».

Το σφάλμα να καταρτιστεί πρόγραμμα ριζικής αναδι-
άταξης των υπηρεσιών ψυχικής υγείας από άγνωστες 
επιτροπές αγνώστων εμπειρογνωμόνων, ερήμην της 
Ψυχιατρικής κοινότητας και των επισήμων φορέων της 
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και ερήμην αυτών που θα έπρεπε να το υλοποιήσουν, 
βασισμένο σε αναξιόπιστα ή ανύπαρκτα στοιχεία και 
άγνοια της πραγματικής κατάστασης και των υφιστα-
μένων δυνατοτήτων, δεν πρέπει να επαναληφθεί. 

Προς τούτο θα πρέπει:

1.  Να αποτυπωθεί το ταχύτερο αλλά αξιόπιστα η υπάρ-
χουσα κατάσταση και κυρίως:

•  Είναι απολύτως απαραίτητη και επείγουσα η συ-
γκέντρωση και επεξεργασία των απαραίτητων 
επιδημιολογικών στοιχείων. Μόνο έτσι θα μπο-
ρούσε να εξαχθεί ασφαλής και πέρα από προκα-
ταλήψεις και ιδεοληψίες απάντηση στο ερώτημα 
«ποια προβλήματα επέλυσε η ψυχιατρική μεταρ-
ρύθμιση όπως μέχρι σήμερα υλοποιήθηκε και 
ποια άλλα ενδεχομένως δημιούργησε (π.χ. ψυχια-
τρικοποίηση δυσαρέστων ψυχικών καταστάσεων 
της καθημερινής ζωής, συνήθων προβλημάτων 
ανθρωπίνων σχέσεων, άσκοπη αύξηση της ζήτη-
σης ψυχιατρικών υπηρεσιών κ.ά.); 

•  Είναι επίσης απαραίτητη η καταγραφή όλων των 
υπηρεσιών ψυχικής υγείας που λειτουργούν επαρ-
κώς, εκείνων που έχουν ελλείψεις, των κτηριακών 
υποδομών που έχουν κατασκευαστεί αλλά δεν 
λειτουργούν, του αναγκαίου προσωπικού για τη 
λειτουργία τους, των υποδομών που έχουν προ-
βλεφθεί αλλά δεν έχουν κατασκευαστεί ακόμη 
και του σταδίου που βρίσκονται.

•  Θα πρέπει να αξιολογηθεί από ανεξάρτητο όργα-
νο ο τρόπος λειτουργίας των οικοτροφείων, ιδίως 
εκείνων των μη κερδοσκοπικών εταιρειών.

•  Θα πρέπει να επισημανθούν τα υπάρχοντα κενά 
στο θεσμικό πλαίσιο.

Η ΕΨΕ οφείλει να συγκροτήσει ομάδες εργασίας 
για τα αντίστοιχα θέματα, ώστε να έχει σε σύντο-
μο χρόνο τα απαραίτητα στοιχεία για τη διατύπω-
ση και την προώθηση των απόψεων και των προ-
τάσεών της στην κυβέρνηση. 

2.  Επειδή η επιστημονική κοινότητα δεν φαίνεται να 
έχει ευρέως αποδεκτή απάντηση στο ερώτημα εάν 
πρέπει ή όχι να υπάρχουν ειδικά ψυχιατρικά νοσο-
κομεία (όπως άλλωστε συμβαίνει και για άλλες ια-
τρικές ειδικότητες, π.χ. αντικαρκινικά, ορθοπαιδικά, 
πνευμονολογικά νοσοκομεία), πρέπει να προβάλλει 
τις απόψεις στις οποίες φαίνεται να υπάρχει ευρεία 
συναίνεση. Ζητήματα στα οποία συμφωνούν οι πε-
ρισσότεροι είναι τα ακόλουθα:

•  Η πλήρης κατάργηση και μάλιστα όλων των ψυ-
χιατρείων, ανεξάρτητα από την τελική τύχη τους, 

δεν είναι υπό τις παρούσες συνθήκες εφικτή στο 
ορατό μέλλον.

•  Η επιστροφή στο άθλιο καθεστώς των παλαιών 
ασύλων είναι απολύτως απαράδεκτη. Οι βελτιώ-
σεις που επιτεύχθηκαν πρέπει να κατοχυρωθούν 
πάσει θυσία, να αντιμετωπιστούν όμως με σοβα-
ρότητα τα τυχόν προκύψαντα παράπλευρα προ-
βλήματα.

•  Της οποιασδήποτε περαιτέρω συρρίκνωσης των 
ψυχιατρείων πρέπει να προηγείται η οργάνωση 
και η επαρκής λειτουργία των μονάδων ψυχικής 
υγείας που θα αναλάβουν το αντίστοιχο έργο. 

3.  Επειδή ο αριθμός των απαιτούμενων για την κά-
λυψη των αντίστοιχων αναγκών των αρρώστων 
νοσοκομειακών κλινών (βασική διάσταση του 
όλου προβληματισμού) δεν είναι γνωστός ούτε 
κατά προσέγγιση, είναι απολύτως αναγκαία και 
επείγουσα η συγκέντρωση και η επιδημιολογική 
επεξεργασία των στοιχείων, που θα έδινε αξιόπι-
στη απάντηση στο ερώτημα. Προτείνεται η συ-
γκρότηση ομάδας εργασίας με αυτό το αντικείμε-
νο και πρόσθετο έργο την επεξεργασία πιλοτικού 
προγράμματος σε μία ή δύο συγκεκριμένες γεω-
γραφικές περιοχές στην περιοχή Αττικής που συ-
γκεντρώνουν τους βασικούς τύπους υπηρεσιών 
ψυχικής υγείας (ψυχιατρικό τμήμα ψυχιατρείου, 
ψυχιατρικό τομέα γενικού νοσοκομείου, κέντρο 
ψυχικής υγείας, ξενώνες, οικοτροφεία, επαγγελ-
ματικό εργαστήριο, κέντρο ημέρας, μονάδες 
εναλλακτικών θεραπειών κ.λπ.). 

Επίλογος 

Εξακολουθώ να πιστεύω ότι η ΕΨΕ έχει τη θεσμική 
υποχρέωση αλλά και τη θεσμική δυνατότητα να αμ-
βλύνει τις αντιθέσεις μεταξύ των συναδέλφων, που 
τείνουν να πάρουν εκρηκτικό χαρακτήρα, και να ανα-
δείξει τα σημεία που κατά τη γνώμη μου είναι και τα 
πιο σημαντικά και πιο επείγοντα και αυτά στα οποία 
υπάρχει ευρεία συναίνεση.

Πιστεύω ότι η ιστοσελίδα της Εταιρείας μας, αλλά 
και το Περιοδικό της ΕΨΕ «Ψυχιατρική», όπως και τα 
«Τετράδια Ψυχιατρικής», μπορούν και πρέπει να απο-
τελέσουν ένα ελεύθερο βήμα, όπου κάθε συνάδελφος, 
ιδίως αυτοί που από καίριες θέσεις μπορούν να επη-
ρεάσουν την εξέλιξη των πραγμάτων, πρέπει να κα-
ταθέσει με καθαρό, υπεύθυνο και όχι αμφίσημο λόγο 
τις απόψεις και τις προτάσεις του και κυρίως για εκείνα 
τα θέματα που έχουν άμεση και ενίοτε καταστροφική 
επίδραση στην υγεία και τη ζωή των αρρώστων μας.
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Psychiatric Hospital and the progress
of psychiatric reform
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Two decades have already passed since the onset of psychiatric reform in our country. In the 
following article, we discuss the course and evolution of psychiatric reform. We refer to the inherent 
weaknesses of the original design, which did not monitor the status of psychiatric services in 
order to permit evaluation of the course of psychiatric reform. We present the problems that have 
emerged in the newly created psychiatric facilities and services, and we propose that monitoring 
system of the psychiatric reform should be established as soon as possible, while the goals should 
be reformulated in order to endorse accumulated experience. We specifically claim that psychiatric 
hospitals should not be closed entirely, and that their further reduction should follow the creation 
of a better-organized system of outpatient psychiatric facilities. Finally, we refer to the need for a 
floor, where colleagues will be free to debate the process of psychiatric reform. 

Key words: Psychiatric hospital, psychiatric reform, outpatient units.
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τεχνικά προβλήματα που συναντήσαμε στην επιμέλεια των παλαιοτέρων κειμένων. Τελικά, είδαμε ότι η έκδοση δύο Τόμων (Α' και Β') δημιουργούσε 
μια σειρά από προβλήματα στη διακίνηση του βιβλίου και με την προτροπή του εκδοτικού οίκου αποφασίσαμε να αποσύρουμε τον Β' Τόμο χωρίς
καμία οικονομική επιβάρυνση για την Εταιρεία και να προβούμε στην έκδοση ενός ενιαίου Τόμου του Ανθολογίου.
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Δ.Ν. Καρτάκις
Έκδοση Ιατρικού Συλλόγου Χανίων, Χανιά, 2006
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Εκδόσεις Κέδρος, Αθήνα, 2006

*  Οι συνάδελφοι που επιθυμούν να δημοσιευθεί στο περιοδικό ενημερωτική καταχώρηση νέας έκδοσης βιβλίου τους ή και να 
γίνει βιβλιοκριτική του βιβλίου τους παρακαλούνται να αποστέλλουν στο περιοδικό το νέο τους βιβλίο, το οποίο στη συνέχεια 
θα καταχωρείται στην υπό ίδρυση Ψυχιατρική Βιβλιοθήκη της ΕΨΕ.

Νέες εκδόσεις*
New editions



•  «Ανθεκτικές μορφές κατάθλιψης
και η αντιμετώπισή τους»
2 Ιουνίου 2007, Κεντρική Ελλάδα
Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Βιολογικής Ψυχιατρικής ΕΨΕ
Πληροφορίες: κ. Π. Σακκάς
Τηλ. 210-7289324

•  WPA Thematic Conference “Coercive Treatment
in Psychiatry: A Comprehensive Review”
Dresden, Germany
June 6–8, 2007
Organizer: Eunomia Study Group
Contact: Prof. Thomas Kallert
E-mail: Thomas.kallert@mailbox.tu-dresden.de
Website: www.WPA2007dresden.org

•  “5th Pan Hellenic Congress of Child Psychiatry: Violence, Children, 
and Institutions: Interdisciplinary Approaches”, Athens, Greece
June 8–10, 2007
Organizer: Hellenic Association for Child Psychiatry
Contact: Dr Dimitris Anagnostopoulos
E-mails: (a) danagnost@med.uoa.gr (b) danagnos@otenet.gr Website: 
www.hscapcongress2007.com

•  5ο Πανελλήνιο Συνέδριο Παιδοψυχιατρικής
8–10 Ιουνίου, 2007, Μέγαρο Μουσικής, Αθήνα
Πληροφορίες: ACRC International SA
Τηλ. 210-68 89 100, Fax: 210-68 44 777
E-mail: hscaconinfo@acnc.ar

•  «Η σχιζοφρένεια και η αντιμετώπισή της»
9 Ιουνίου 2007, Βόρεια Ελλάδα
Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Βιολογικής Ψυχιατρικής ΕΨΕ
Πληροφορίες: κ. Π. Σακκάς
Τηλ. 210-7289324

•  «Η φαρμακευτική θεραπεία της σχιζοφρένειας:
Στόχος η μέγιστη αποτελεσματικότητα»
9 Ιουνίου, 2007, Πόρτο Χέλι
Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Κλινικής Ψυχοφαρμακολογίας ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Β. Αλεβίζος
Τηλ. 210-6972315

•  «Σεμινάρια Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης:
Η Ψυχοθεραπεία στην Ψύχωση»
15–16 Ιουνίου 2007, Αθήνα
3η Διημερίδα
Κλάδος Ψυχοθεραπείας ΕΨΕ
Πληροφορίες: Γραμματεία της Ελληνικής Ψυχιατρικής Εταιρείας  Τηλ. 
210-7214184

•  «Η φαρμακευτική θεραπεία της σχιζοφρένειας:
Στόχος η μέγιστη αποτελεσματικότητα»
16 Ιουνίου 2007, Μύκονος
Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Κλινικής Ψυχοφαρμακολογίας ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Β. Αλεβίζος
Τηλ. 210-6972315

•  VI Simposio Internacional “Aspectos Biologicos y 
Farmacoterapeuticos de los Transtornos Mentales”, Habana, Cuba
June 18–22, 2007
Organizer: Cologio Cubano de Neuropsicoframacologia
Collaboration: Cuban Society of Psychiatry
Contact: Dr Jose Perez Milan
E-mail: ccunp@infomed.sld.cu

•  «Διπολική Διαταραχή»
23 Ιουνίου 2007, Κυλλήνη,  Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Κλινικής Ψυχοφαρμακολογίας ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Β. Αλεβίζος, Τηλ. 210-6972315

•  «Εκπαιδευτικό Σεμινάριο με στόχο
την εκπαίδευση Ειδικευομένων Ψυχιατρικής
και Γενικής Ιατρικής σε θέματα που αφορούν
τις θεραπευτικές προσεγγίσεις
για την αντιμετώπιση των ουσιοεξαρτήσεων»
22–24 Ιουνίου 2007, Χαλκιδική, Εκπαιδευτικό Σεμινάριο
Κλάδος Ουσιοεξαρτήσεων ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Ι. Λιάππας
Τηλ. 210-7289313, 210-6518354

•  “Mental Health International Conference
 of United Arab Emirates. Theme: Direct 
and Indirect Self-Destructive Behaviours
 and Mental Disorders–Transcultural Differences”, Dubai  United 
Arab Emirates
June 27–28, 2007
Organizer: WPA Section on Suicidology
Contact: Dr Jean Pierre Soubrier
E-mail: pr-jp-soubrier@mail.com

•  “Annual Meeting of the Egyptian Psychiatric Association”, Cairo, 
Egypt
June 27–29, 2007
Organizer: Egyptian Psychiatric Association
Contact: Dr Tarek Okasha
E-mail: tokasha@internetegypt.com

•  «Αγχώδεις διαταραχές
Κλινική έκφραση και θεραπεία»
30 Ιουνίου 2007, Λευκάδα
Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Κλινικής Ψυχοφαρμακολογίας ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Β. Αλεβίζος
Τηλ. 210-6972315

•  “Bienestar y Calidad de Vida en el Siglos XXI: Mistificacion y 
Desmitificacion del Uso de Drogas”, Buenos Aires, Argentina
July 11, 2007
Organizer: WPA Section on Mass Media and Mental Health
Contact: Dr Miguel A. Materazzi
E-mail: materazzi@arnet.com.ar
Website: www.FINTECO.8k.com

•  “Sequndo Congreso Iberoamericano
de Trastornos de Ansiedad”, Quito, Ecuador
July 18–20, 2007
Organizer: Ecuatorian Psychiatric Association
Contact: Dr Carlos Leon
E-mail: cleon@pi.pro.ed
Website: www.congresodeansiedad.med.ee

•  “Congreso Latinoamericano de Addicciones: Addicciones un 
Desafio a la Mente”, Medellin, Colombia
July 26–29, 2007
Organizer: Associacion Latinoamericana de Addiccionologia (ALAD)
Contact: Dr Elvia Velazquez
E-mail: congresoalad2007@gmail.com

•  «29th Annual International Conference of the IEE Engineering 
in Medicine and Biology Society. (Sciences and Technologies for 
health)»
23–26 August, 2007, Lyon, France
Κλάδος Ψυχοφυσιολογίας ΕΨΕ

Προσεχείς Επιστημονικές Εκδηλώσεις
Future Scientific Meetings
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•   “Conference: Hypothesis, Neuroscience
and Real People”, Sun City, South Africa
26–30 August 2007:
Organizer: International Network for Philosophy
and Psychiatry
Collaboration: WPA Section on Philosophy and Humanities in 
Psychiatry
Contact: Dr Kenneth W.M. Fulford
E-mail: pwwf@norcam.demon.co.uk

•  “13th International Congress
of the European Society for Child
and Adolescent Psychiatry”, Florence, Italy
25–29 August 2007 
Organizer: European Society for Child
and Adolescent Psychiatry
Contact: Cecilia Sighinolfi
E-mail: Cecilia.sighinolfi@azzurro.it
Website: www.escap-net.org

• “9s Congreso Argentino de Neuropsiquiatria y Neurociencia 
Cognitiva & 5- Congreso Latinoamericano de Neuropsiquiatria” 
Buenos Aires, Argentina
5–7 September 2007
Organizer: Asociacion Neuropsiquiatrica Argentina (ANA) Contact: Dr 
Ignacio Brusco
E-mail: info@neuropsiquiatria.org.ar

•  «Εκπαιδευτικό Σεμινάριο με στόχο
την εκπαίδευση Ειδικευομένων Ψυχιατρικής και Γενικής Ιατρικής 
σε θέματα που αφορούν τις θεραπευτικές  προσεγγίσεις
για την αντιμετώπιση των oυσιοεξαρτήσεων»
14–16 Σεπτεμβρίου 2007, Χαλκιδική, Εκπαιδευτικό Σεμινάριο
Κλάδος Ουσιοεξαρτήσεων ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Ι. Λιάππα
Τηλ. 210-7289313, 210-6518354

•  «Ψυχιατρική Πραγματογνωμοσύνη» 
15 Σεπτεμβρίου 2007, Αθήνα
Σεμινάριο, Κλάδος Ψυχιατροδικαστικής ΕΨΕ

•  «Δημιουργία ομάδων ατόμων με μείζονες
ψυχικές διαταραχές, στο πλαίσιο καταπολέμησης του στίγματος 
της ψυχικής νόσου»
Σεπτέμβριος 2007, Λάρισα, Επιστημονική Ημερίδα
Περιφερειακό Τμήμα Κεντρικής Ελλάδος ΕΨΕ

•  Πανελλαδική Διημερίδα Ειδικευμένων
Ψυχιατρικής ΕΨΕ & ΕΕΕΨ
18–19 Σεπτεμβρίου 2007, Θεσσαλονίκη
Θέματα:  «Η μεθοδολογία της έρευνας»,
«Διαταραχές πρόσληψης τροφής σε παιδιά και εφήβους»,  «ο δύσκολος 
ψυχιατρικός ασθενής»
Πληροφορίες: Καθ. Β. Κονταξάκης, Τηλ. 6942950257
κ. Αθ. Ξαφένιας

•  IXV World Congress of Psychiatry
Czech Psychiatric Association, World Psychiatric Association
September 19–25, 2008, Prague, Czech Republic
Contact: Dr Jiri Raboch
E-mail: raboch@mbox.cesnet.cz

•  “WPA Regional Meeting”, Shanghai, China Organizer: Shanghai 
Mental Health Center
20–23 September 2007
Contact: Dr Zeping Xiao
E-mail: xzpdgj@online.sh.cn
Website: www.WPA2007shanghai.com

•  “First Congress of the Psychiatric
Association for Eastern Europe and the Balkans”, Thessaloniki, 
Greece
21–23 September 2007
Organizer: Psychiatric Association for Eastern Europe and the Balkans

Contact: Dr George Christodoulou
E-mail: gchristodoulou@ath.forthnet.gr
Websites: (a) www.paeeb.com (b) www.diastasitravel.gr

•  1st Eastern Europe Psychiatric Congress
September 21–23, 2007, Thessaloniki, Greece
Contact: Prof. G.N. Christodoulou
Tel.: +30210 72 91 389, +30210 72 36 710
Fax: +30210 72 42 032
E-mail: anchristodoulou@ath.forthnet.ar
Website: www.paeeb.com, www.diastasitravel.gr

•  “XIV Congress of the Argentinean Association of Psychiatrists”, 
Buenos Aires, Argentina
24–27 September 2007 
Organizer: Argentinean Association of Psychiatrists (ΑΑΡ)
Contact: Dr Nestor F. Marchant
E-mail: congresos@aap.org.ar Website: www.aap.org.ar

•   “Annual Meeting Spanish Society of Psychiatry & Spanish Society 
of Biological Psychiatry”, Santiago de Compostela, Spain
24–29 September 2007
Organizer: Spanish Society of Psychiatry
Collaboration: Spanish Society of Biological Psychiatry
Contact: Dr Julio Vallejo
E-mail: secretria@psiquiatriasantiago07.es

•  “Prejuicio y Mass Media”, Asuncion, Paraguay. Organizer: WPA 
Section on Mass Media and Mental Health
27 September 2007 
Contact: Dr Miguel A. Materazzi
E-mail: materazzi@arnet.com.ar
Website: www.FINTECO.8k.com

•  “Annual Meeting Paraguayan Society of Psychiatry”, Asuncion, 
Paraguay
27–29 September 2007
Organizer: Paraguayan Society of Psychiatry
Contact: Dr Jose Vera Gomez
E-mail: spp@rieder.net.py

•  XIV Congress of the Argentinean Association
of Psychiatrists
Argentinean Association of Psychiatrists
October 2007, Buenos Aires, Argentina
Contact: Dr Nestor F. Marchant
E-mail: aao@aap.ora.ar. Website: www.aap.org.ar

•  “Annual Meeting of the Psychiatric Association of Serbia and 
Montenegro”,
Novi Sad, Serbia and Montenegro
4–7 October 2007
Organizer: Psychiatric Association of Serbia and Montenegro
Contact: Dr Dusica Lecic-Toseviski
E-mail: dusica.lecictosevski@eunet.yu

•  «Εκπαιδευτικό Σεμινάριο με στόχο
την εκπαίδευση Ειδικευομένων Ψυχιατρικής και Γενικής Ιατρικής 
σε θέματα που αφορούν τις θεραπευτικές προσεγγίσεις
για την αντιμετώπιση των oυσιοεξαρτήσεων»
5–7 Οκτωβρίου 2007, Αιδηψός
Εκπαιδευτικό Σεμινάριο
Κλάδος Ουσιοεξαρτήσεων ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Ι. Λιάππας
Τηλ. 210-7289313, 210-6518354

•  “APAL Regional Bolivarian Congress & III Encounter Ecuatorian-
Peruvian”,
Quito, Ecuador
9–11 October 2007
Organizer: Ecuatorian Psychiatric Association
Collaboration: Latin American Psychiatric Association Contact: Dr 
Fabrizio Delgado
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E-mail: fdelgado@bgye.org.ec
Website: www.aepsiquiaria.org.ee

•  “6th Congress on Mental Health in Intellectual Disabilities”, 
Zagreb, Croatia
11–13 October 2007
Organizer: European Association for Mental Health in Intellectual 
Disability (EAMHID)
Collaboration: WPA Section on Intellectual Disability/Mental 
Retardation
Contact: Dr Ljiliana Igric
E-mail: ljiljana.igric@zg.htnet.hr. Websites: (a) www.
zagrebcongress2007.org (b) www.mhid.org

•  20th ECNP Congress
October 13–17, 2007, Vienna, Austria
Contact: Scientific secretariat
 Tel. +3130 253 8567
Fax. +3130 253 8568
E-mail: secretariat@ecnp.nl
website: www.ecnp.nl

•  «Αποκατάσταση στην περιφέρεια της Πελοποννήσου»
Επιστημονική Ημερίδα
20 Οκτωβρίου 2007, Λουτράκι
Ψυχιατρικό Τμήμα ΨΝΑ, Περιφερειακό Τμήμα Αθήνας ΕΨΕ, Κλάδος 
Κοινωνικής Ψυχιατρικής ΕΨΕ
Περιφερειακό Τμήμα Πελοποννήσου ΕΨΕ
Πληροφορίες: Καθ. Β. Κονταξάκης, Κ. Κόντης
Τηλ. 210-7289257

•  “XIX World Association for Social Psychiatry Congress”, Prague, 
Czech Republic
21–25 October 2007:
Organizer: World Association for Social Psychiatry
Contact: Dr Shridhar Sharma. E-mail: wasp@nda.vsnl.net.in

•  “Annual Meeting of the International Society of Addiction 
Medicine (ISAM)”, Cairo, Egypt
 23–28 October 2007
Organizer: International Society of Addiction Medicine (ISAM)
Collaboration: WPA Section on Addiction Psychiatry
Contact: Dr Nady El-Guebaly
E-mail: nady.el-guebaly@calgaryhealthregion.ca

•  «Εκπαιδευτικό Σεμινάριο στην Ψυχοφυσιολογία των Αγχωδών 
Διαταραχών στους Ειδικευόμενους Ψυχιατρικής και Γενικής 
Ιατρικής»
26–28 Οκτωβρίου 2007, Αθήνα
Σεμινάριο
Κλάδος Ψυχοφυσιολογίας ΕΨΕ

•  1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γνωσιακών Θεραπειών
2–4 Νοεμβρίου 2007, Πάτρα Ελληνική Εταιρεία Γνωσιακών Θεραπειών, 
Μονάδα Γνωσιακών Ψυχοθεραπειών ΕΚΕΨΥΕ Πάτρας
Πληροφορίες: κ. Π. Ανδριοπούλου
Τηλ. 2610: 338658/336666, Fax: 2610-335043
E-mail: Psiatr@cu.gr,
Website: www.mhc.gr

•  “X Pan Arab Congress”, Algiers Algeria
6–8 November 2007
Organizers: (a) Arab Federation of Psychiatrists; (b) Algerian Psychiatric 
Society
Contacts: (a) Dr Saida Douki; (b) Dr. Farid Kacha
E-mails: (a) Saida.Douki@gnet.tn (b) F.Kacha@caramail.com

•  «Ανθεκτικές μορφές κατάθλιψης 
και η αντιμετώπισή τους»
10 Νοεμβρίου 2007, Νότια Ελλάδα
Επιστημονική Ημερίδα
Κλάδος Βιολογικής Ψυχιατρικής ΕΨΕ
Πληροφορίες: κ. Π. Σακκάς
Τηλ. 210-7289324

•  “WPA International Congress”, Melbourne, Australia
28 November–2 December 2007 
Organizer: The Royal Australian and New Zealand College of 
Psychiatrists (RANZCP)
Contact: Sharon Brownie
E-mail: Sharon.brownie@ranzcp.org
Website: www.ranzcp.org

•  “Third International Congress on Brain and Behavior”, 
Thessaloniki, Greece
 28 November–2 December 2007
Organizer: International Society on Brain and Behavior
Collaboration: WPA Section on Private Practice
Contact: Dr Kostas N. Fountoulakis
E-mail: Kfount@otenet.gr
Website: www.psychiatry.org

•  3rd International Congress on Brain and Behaviour
November 29–December 2, 2007
Thessaloniki, Greece
Contact: Dr K. Fountoulakis
E-mail: kfount@panafonet.gr

•  7th International Forum on Mood
and Anxiety Disorders
December 5–7, 2007, Budapest, Hungary
Contact: Organizing secretariat
Tel. +3779 797 3555, Fax. +3779 797 3550
E-mail: ifmad@publicreations.com
Website: www.aim-internationalgroup.com

•  “XVI International Symposium Sexuality: Pleasures”, Caracas, 
Venezuela
Organizer: WPA Section on Psychiatry and Human Sexuality
Contact: Dr Ruben Hernandez
E-mail: rubenhernandez@cantv.net

•  “5th National Congress, National Institute of Social Security & II 
Regional WPA Zone 3 Conference”
Mexico City, Mexico
1–5 February 2008
Organizer: Instituto Mexicano de Seguro Social
Collaboration: (a) WPA Zone 3; (b) Latin American Psychiatric 
Asscociation (APAL)
Contact: Dr Enrique Camarena Robles
E-mail: camarena@avantel.net

•  “WPA European Congress
& Regional Meeting”, Paris, France
6–9 February 2008
Organizer: Association of the French Member
Societies of WPA
Contact: Dr Michel Botbol
E-mail: michel.botbol@wanadoo.fr
Website: www.wpa2008paris.com

•  “II Congreso Internacional Medicina y Salud Mental de la Mujer: 
Asimilando la Disferencia Para su Abordaje”, Medellin, Colombia
14–16 Feburary 2008
Organizer: CES Faculty of Medicine
Contact: Dr Silvia Gaviria
E-mail: sgavirial@une.net.co
Website: www.ces.edu.co

•  “ISAD 4th Biennial Conference”, 
Cape Town, South Africa
14–17 March 2008
Organizer: International Society for Affective Disorders (ISAD)
Collaboration: WPA Section on Affective Disorders
Contact: Caroline Holebrook
 E-mail: caroline.holebrook@iop.kcl.ac.uk
Website: www.isad.org.uk
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• “Third World Congress on Women’s Mental Health”, Melbourne, 
Australia
16–20 March 2008
Organizer: International Association of Women’s 
Mental Health
Collaboration: WPA Section on Women’s Mental Health Contact: Dr 
Donna Stewart
E-mail: Donna.Stewart@uhn.on.ca
Website: www.IAWMHCongress2008.com.au

•  “Reflections and Ideas for an Innovation Psychiatry Conference”, 
Fiuggi, Italy
16–20 April, 2008
Organizer: WPA Section oi Ecology, Psychiatry & Mental Health
Contact: Dr Giuseppe Spinetti
E-mail: gspinetti@libero.it

•  “International Congress of Dual Pathology”
Madrid, Spain
5–7 June 2008
Organizer: Spanish Society of Dual Pathology
Contact: Carolina Garcia Sicilia
E-mail: carolina.g.sicilia@tilesa.es
Website: www.cip2008.com

•  “WPA Thematic Conference on Depression and Relevant 
Psychiatric Condition in Primary Care”, Granada, Spain
19–21 June 2008
Organizers: (a) World Psychiatric Association; (b) Wonca-Europe; (c) 
Spanish Psychiatric Association; (d) Spanish Society of Family and 
Community Medicine (SEMFYC) Collaboration: Grupo Andaluz de 
Investigacion en Salud Mental” (GAISAM). Contacts: (a) Dr Francisco 
Torres-Gonzalez; (b) Patricia Serrano (PCO)
E-mails: (a) ftorres@ugr.es (b) patricia@fase20.com
Website: www.WPA2008granada.org

•  “Mental Health Toward 2020: Working Together for Better Mental 
Health in Asia” & “Annual Meeting of the South Forum for Mental 
Health and Psychiatry (SAFMHP)”, Bangkok, Thailand
5–8 August 2008 
Organizers: (a) Asean Federation for Psychiatry and Mental Health 
(AFPMH); (b) South Asian Forum for Mental Health and Psychiatry 
(SAFMHP)
Collaboration: (a) The Psychiatric Association of Thailand; (b) The Royal 
College of Psychiatrists of Thailand; (c) Department of Mental Health, 
Ministry of Public Health, Thailand
Contact: Dr Pichet Udomratn
E-mail: upichet@medicine.psu.ac.th

•  “XIV World Congress of Psychiatry”, Prague, Czech Republic
20–25 September 2008 
Organizer: Czech Psychiatric Association
Collaboration: World Psychiatric Association
Contact: Dr Jiri Raboch
E-mail: raboch@mbox.cesnet.cz

•  “Third Dual Congress on Psychiatry and Neurosciences”, Athens, 
Greece
16–19 October 2008
Organizer: Hellenic Society for the Advancement of Psychiatry and 
Related Sciences
Collaboration: (a) International Neuropsychiatric Association; (b) World 
Federation Societies of Biological Psychiatry
Contact: Dr Constantine Soldatos
E-mail: egslelabath@hol.gr

•  “13th Pacific Rim College of Psychiatrists”, 
Tokyo, Japan
30 October–2 November 2008
Organizer: Japanese Society of Transcultural Psychiatry 

Contact: Dr Tsuyoshi Akiyama
E-mail: akiyama@kmc.mhc.east.ntt.co.jp

•  “Second International Conference on Intellectual Disability/Mental 
Retardation”, Bangkok, Thailand
6–8 November 2008
Organizer: World Health Organization (WHO)
Collaboration: WPA Section on Intellectual Disability/Mental Retardation
Contact: Dr Shekhar Saxena
E-mail: bangkokconference2007@ssss.gouv.qc.ca
Website: www.bangkok-id-conference.org

•  “XXV Congreso de la Asociacion Psiquiatrica de America Latina 
(APAL)”, Isla Margarita, Venezuela
19–22 November 2008
Organizer: Latin American Psychiatric Association (APAL) Contact: Dr 
Edgard Belfort
E-mail: belfort.ed@excite.com, Website: www.apal.2008.org

•  WPA International Congress “Treatments in Psychiatry:
A New Update”, Florence, Italy
1–4 April 2009
Organizer: Italian Psychiatric Association
Contact: Dr Mario Maj
E-mail: majmario@tin.it Website: www.psichiatria.it

•  “II Thematic Conference on Legal and Forensic Psychiatry”, Madrid, 
Spain
16–20 June 2009
Organizer: Spanish Society of Legal Psychiatry
Contact: Dr Alfredo Calcedo Barba
E-mail: forensicpsychiatry2009@gmail.com

•  “VII World Congress of Depressive Disorders and International 
Symposium
on Posttraumatic Stress Disorder”,
Mendoza, Argentina
24–26 September 2009
Organizer: Dr Jorge Nazar. Collaboration: University of Cuyo Contact: Dr 
Jorge Nazar E-mail: Jorge_Nazar@hotmail.com

•  “WPA Regional Meeting”, Yerevan, Armenia
15–18 April 2010 
Organizer: Armenian Association of Psychiatrists
Contact: Dr Armen Soghoyan
E-mail: soghoyan@yahoo.com

•  “WPA Regional Meeting”, Beijing, China
1–5 September 2010 
Organizer: Chinese Society of Psychiatry
Contact: Dr Yizhuang Zou
E-mail: yzouy@263.net
Website: www.psychiatryonline.cn

•  “WPA Regional Meeting”, Cairo, Egypt
26–28 January 2011 
Organizer: Egyptian Psychiatric Association
Contact: Dr Tarek A. Okasha
E-mail: tokasha@internetegypt.com

•  “XV World Congress of Psychiatry” 
Buenos Aires, Argentina
September 2011
Organizers: (a) Argentina Association of Psychiatrist (ΑΑΡ); 
(b) Association of Argentinean Psychiatrists (APSA);
(c) Foundation for Interdisciplinary Investigation of Communication 
(FINTECO)
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ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
Η ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ είναι το επίσημο όργανο της Ελληνικής Ψυχιατρικής Εταιρείας.

εκδίδεται τέσσερις φορές το χρόνο και έχει τον ίδιο σκοπό με την Εταιρεία, 
δηλαδή την προαγωγή της Ψυχιατρικής Επιστήμης.

ΕΙΔΗ ΑΡΘΡΩΝ
1.  Άρθρα Σύνταξης: Σύντομα άρθρα που αναφέρονται σε επίκαιρα θέματα 

ιδιαίτερης σημασίας. Γράφονται από τη Συντακτική Επιτροπή ή μετά από 
πρόσκληση της Συντακτικής Επιτροπής.

2.  Ανασκοπήσεις: Ενημερωτικά άρθρα που αφορούν σε κριτική ανάλυ-
ση ψυχιατρικών θεμάτων ή θεμάτων συγγενών προς την Ψυχιατρική 
Επιστήμη. Οι ανασκοπήσεις γράφονται από έναν ή δύο συγγραφείς. Η 
έκτασή τους δεν πρέπει να υπερβαίνει τις 7.500 λέξεις (25 δακτυλογραφη-
μένες σελίδες, διπλό διάστημα γραφομηχανής).

3.  Ερευνητικές εργασίες: Προοπτικές ή αναδρομικές εργασίες που βασί-
ζονται σε ερευνητικό πρωτόκολλο και δεν έχουν δημοσιευθεί με την ίδια 
μορφή σε άλλο περιοδικό ή βιβλίο. Εργασίες που έχουν δημοσιευθεί σε 
άλλο έντυπο στην πρόδρομη μορφή τους ή βασίζονται σε διατριβή γίνο-
νται δεκτές, ο συγγραφέας όμως πρέπει να το αναφέρει στην εισαγωγή 
της εργασίας. Πρέπει οπωσδήποτε να έχει γίνει στατιστική επεξεργασία 
των αποτελεσμάτων. Οι ερευνητικές εργασίες δεν πρέπει να υπερβαίνουν 
τις 3.000 λέξεις (10 δακτυλογραφημένες σελίδες, διπλό διάστημα γραφο-
μηχανής).

4.  Σύντομα άρθρα: Στην κατηγορία αυτή υπάγονται οι ενδιαφέρουσες πε-
ριπτώσεις, η περιγραφή περιπτώσεων στις οποίες εφαρμόσθηκαν νέες 
διαγνωστικές ή θεραπευτικές μέθοδοι, καθώς και ερευνητικές εργασίες 
που μπορούν να καταχωρηθούν σε περιορισμένο χώρο. Η έκταση των 
άρθρων αυτών δεν πρέπει να υπερβαίνει τις 1.500 λέξεις (5 δακτυλογρα-
φημένες σελίδες, διπλό διάστημα γραφομηχανής).

5.  Ειδικά άρθρα: Γράφονται μετά από πρόσκληση της Συντακτικής 
Επιτροπής και αναφέρονται σε θέματα, με τα οποία έχει ιδιαίτερα ασχολη-
θεί ο συγγραφέας (π.χ. θεραπεία συμπεριφοράς, παθολογική ζηλοτυπία, 
ψυχοθεραπεία μεταιχμιακών καταστάσεων).

6.  Βιβλιοκριτική: Η παρουσίαση και κριτική βιβλίων γίνεται μετά από πρό-
σκληση της Συντακτικής Επιτροπής.

7.  Επιστολές προς τη Σύνταξη: Περιλαμβάνουν σχόλια και κρίσεις πάνω 
σε ήδη δημοσιευμένες εργασίες, παρατηρήσεις σε επίκαιρα ψυχιατρικά 
θέματα, πρόδρομα ερευνητικά αποτελέσματα, κρίσεις για το περιοδικό 
ή προτάσεις προς το περιοδικό. Δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 400 λέξεις.

8.  Επικαιρότητα: Ειδήσεις που αφορούν στον ψυχίατρο και τους συναδέλ-
φους των άλλων επιστημών της συμπεριφοράς (συνέδρια, σεμινάρια, νέα 
ιατρικών εταιρειών κ.λπ.).

9.  Γενικά άρθρα: Η ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ έχει στόχο τη φιλοξενία επιστημονικών ερ-
γασιών, αλλά συγχρόνως είναι και βήμα επιστημονικού προβληματισμού 
και διακίνησης ιδεών. Δέχεται επομένως και γενικά άρθρα που εκφράζουν 
θεωρητικές απόψεις στο χώρο της Ψυχιατρικής, γνώμες για τα συστήματα 
παροχής ψυχιατρικής περίθαλψης, απόψεις για τους χώρους επαλληλίας 
μεταξύ Ψυχιατρικής και άλλων επιστημών και άλλα άρθρα ανάλογου πε-
ριεχομένου. Τα άρθρα αυτά δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 2.000 λέξεις 
(περίπου 7 δακτυλογραφημένες σελίδες).

10.  Άρθρα στην αγγλική γλώσσα: Η ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ θα κυκλοφορεί ένα ή δύο 
τεύχη ετησίως εξ ολοκλήρου στην Αγγλική (με εκτεταμένη ελληνική περί-
ληψη, 400–500 λέξεις). Στα τεύχη αυτά θα δημοσιεύονται εργασίες ξένων 
συναδέλφων αλλά και Ελλήνων. Οι ελληνικές εργασίες που θα προκρίνο-
νται από τη Συντακτική Επιτροπή για δημοσίευση στην αγγλική γλώσσα 
θα μεταφράζονται με ευθύνη του περιοδικού μετά τη σύμφωνη γνώμη και 
των συγγραφέων.

ΥΠΟΒΟΛΗ ΕΡΓΑΣΙΩΝ
Οι εργασίες υποβάλλονται στο πρωτότυπο και σε τρία φωτοαντίγραφα, στη 
διεύθυνση:

Περιοδικό ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ
Ελληνική Ψυχιατρική Εταιρεία

Παπαδιαμαντοπούλου 11, 115 28 Αθήνα

Το δακτυλογραφημένο κείμενο πρέπει να συνοδεύεται από δισκέτα Η/Υ με 
το κείμενο της εργασίας. Το κείμενο πρέπει να έχει γραφεί με επεξεργαστή 
συμβατό με πρόγραμμα Windows ή με οποιοδήποτε πρόγραμμα για υπολο-
γιστή Macintosh.

Μαζί με τα υποβαλλόμενα άρθρα πρέπει να υποβάλλεται συμπληρωμένο το 
«Συνοδευτικό έντυπο υποβολής εργασίας», υπόδειγμα του οποίου υπάρχει 

στο τέλος κάθε τεύχους του περιοδικού. Οι υποβαλλόμενες εργασίες χαρα-
κτηρίζονται με κωδικό αριθμό, που γνωστοποιείται στους συγγραφείς και ο 
οποίος χρησιμοποιείται σε κάθε επικοινωνία με το περιοδικό. Τα άρθρα γρά-
φονται στη δημοτική γλώσσα. Η δακτυλογράφηση γίνεται στη μία όψη του 
φύλλου, με διπλό διάστημα και περιθώριο τουλάχιστον 3,5 cm.

Στην άνω δεξιά πλευρά της πρώτης σελίδας πρέπει να υπάρχει ο χαρακτηρι-
σμός κάθε άρθρου (π.χ. Ανασκόπηση, Ερευνητική εργασία κ.λπ.).

Όλες οι εργασίες κρίνονται από τουλάχιστον δύο κριτές. Οι κριτές αξιολογούν 
την εργασία στη βάση της πρωτοτυπίας, της εγκυρότητας και της σημαντικό-
τητας του περιεχομένου και των συμπερασμάτων της. Η Σύνταξη μπορεί να 
κάνει φραστικές μετατροπές και διορθώσεις.

ΔΙΑΤΑΞΗ ΤΗΣ ΥΛΗΣ
Όλες οι σελίδες αριθμούνται, αρχίζοντας από τη σελίδα τίτλου.

Σελίδα τίτλου: Περιλαμβάνει τον τίτλο του άρθρου (μέχρι 12 λέξεις), τα ονό-
ματα των συγγραφέων στην ονομαστική, το κέντρο προέλευσης, τη διεύθυν-
ση και το τηλέφωνο του συγγραφέα που θα επικοινωνεί με το περιοδικό. Στην 
ίδια σελίδα αναφέρονται επίσης άτομα, οργανισμοί, ιδρύματα κ.λπ., που εν-
δεχομένως συνέβαλαν στην πραγματοποίηση της εργασίας.

Περίληψη: Στη δεύτερη σελίδα γράφεται η ελληνική περίληψη, που δεν πρέ-
πει να υπερβαίνει τις 200 λέξεις. Στην περίληψη ανακεφαλαιώνονται τα κύρια 
μέρη της εργασίας. Φράσεις όπως «τα ευρήματα συζητούνται» πρέπει να απο-
φεύγονται. Στο τέλος της περίληψης αναγράφονται 3–10 λέξεις ευρετηρίου.

Αγγλική περίληψη: Στην τρίτη σελίδα γράφεται η αγγλική περίληψη, που 
πρέπει να έχει έκταση 350–500 λέξεων στις ανασκοπήσεις και τις πρωτότυπες 
εργασίες και 150 λέξεων στις υπόλοιπες εργασίες. Πρέπει να δίνει ουσιαστικές 
πληροφορίες. Στην αρχή της αγγλικής περίληψης αναγράφονται στα Αγγλικά 
τα ονόματα των συγγραφέων και ο τίτλος του άρθρου.

Κείμενο: Χωρίζεται σε κεφάλαια, που για τις ερευνητικές εργασίες είναι: 
Εισαγωγή, Υλικό και μέθοδος, Αποτελέσματα, Συζήτηση. Όσα αποτελέσματα 
παρατίθενται στους πίνακες δεν επαναλαμβάνονται λεπτομερώς στο κείμενο.

Βιβλιογραφικές παραπομπές: Αριθμούνται με αύξοντα αριθμό, ανάλογα με 
τη σειρά εμφάνισής τους στο κείμενο (σύστημα Vancouver). Π.χ. Ο Birley (1) 
βρήκε ότι..., αλλά ο Afford (2) διαφώνησε... Στο βιβλιογραφικό πίνακα περιλαμ-
βάνονται μόνον οι βιβλιογραφικές παραπομπές που υπάρχουν στο κείμενο. 
Στα άρθρα ανασκόπησης και τα ειδικά άρθρα οι βιβλιογραφικές παραπομπές 
δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 100, στις ερευνητικές εργασίες και τα γενικά 
άρθρα τις 50, στα σύντομα άρθρα τις 15 και στα άρθρα σύνταξης και τις επι-
στολές προς τη σύνταξη τις 10. Ο βιβλιογραφικός κατάλογος συντάσσεται με 
αύξοντα αριθμό, που αντιστοιχεί στη σειρά εμφάνισης των βιβλιογραφικών 
παραπομπών στο κείμενο, όπως στα ακόλουθα παραδείγματα:

1.  Birley JLT, Adear P, Singer D et al. Electrogastrographic studies in elderly 
patients. Gastroenterology 1980, 79:311–314 (περιοδικό).

2.  Alford J, Nemiah J. Peptic ulcer in childhood. In: Sodeman WA (ed): 
Pathologic Physiology. Saunders, Philadelphia, 1970:457–472 (κεφάλαιο βι-
βλίου).

3.  Anonymous. The delusional misidentification syndromes (Editorial). Br Med 
J 1988, 284:622 (όταν δεν αναφέρεται συγγραφέας).

Οι συντμήσεις των περιοδικών πρέπει να γίνονται με βάση το Index Medicus.

Πίνακες: Γράφονται με διπλό διάστημα γραφομηχανής σε ξεχωριστή σελί-
δα. Αριθμούνται ανάλογα με τη σειρά εμφάνισής τους στο κείμενο, με αρα-
βικούς αριθμούς (πίνακας 1), ακολουθεί σύντομη κατατοπιστική λεζάντα (π.χ. 
Ασθενείς που νοσηλεύθηκαν για ψευδοκύηση στο Νοσοκομείο «Αλεξάνδρα» 
κατά το 1988) και σε κάθε στήλη υπάρχει κατατοπιστική επικεφαλίδα. 
Αποφεύγονται οι κάθετες γραμμές.

Εικόνες: Πρέπει να στέλνονται είτε τα πρωτότυπα των σχεδίων (με σινική μελά-
νη) είτε φωτογραφίες. Στο πίσω μέρος πρέπει να αναγράφεται με μολύβι ο αριθ-
μός της εικόνας, οι συγγραφείς και ο τίτλος της εικόνας. Όλες οι εικόνες πρέπει 
να αναφέρονται στο κείμενο και να αριθμούνται με αραβικούς αριθμούς.

Ονοματολογία και μονάδες μέτρησης: Για λεπτομέρειες, βλ. Ιατρική 1980, 
37:139.

Διόρθωση τυπογραφικών δοκιμίων: Οι συγγραφείς είναι υποχρεωμένοι να 
κάνουν μία διόρθωση των τυπογραφικών δοκιμίων. Εκτεταμένες μεταβολές 
δεν επιτρέπονται.

Ιατρική δεοντολογία: Στις ερευνητικές εργασίες που αφορούν σε ανθρώ-
πους, πρέπει να αναφέρεται ότι η έρευνα έγινε σύμφωνα με τη Διακήρυξη 
του Ελσίνκι (1975). Αν πρόκειται να δημοσιευθούν φωτογραφίες ασθενών, δεν 
πρέπει να διακρίνονται τα χαρακτηριστικά του προσώπου. Διαφορετικά, πρέ-
πει να υπάρχει συγκατάθεση του ασθενούς για τη δημοσίευση.
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