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Ηλεκτροσπασμοθεραπεία: 
80 χρόνια εφαρμογής 

στην ψυχιατρική θεραπευτική 

Σ.Χ. Καλιώρα και συν

•••

Κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες 
για την αντιμετώπιση 
της σχιζοφρένειας: 

Φαρμακευτικές και ψυχολογικές 
παρεμβάσεις (ΙΙΙ) 

Μ. Χατζούλης και συν

•••

Η διαιώνιση της ψύχωσης: 
Tο κόστος και το αντίτιμο 

στην ανθρωπότητα

Ο. Γιωτάκος

•••

Επανερχόμενα περιστατικά 
σε μονάδα κοινοτικής ψυχιατρικής: 

Συσχετίσεις με την παρεχόμενη
φροντίδα και την ψυχοπαθολογία

Δ. Πλουμπίδης και συν

•••

Το μονοπάτι της κυνουρενίνης
στη διπολική διαταραχή

Γερ. Κωνσταντίνου και συν

•••

Εικαστική έκφραση 
και Ψυχιατρική στην Ελλάδα: 

Στιγμές προβολής της σχέσης αυτής 
(1950–2011)

Ε. Ρόσιου & Α. Ωρολογάς

•••

Έρευνα και ψυχανάλυση: 
Μια αμφιλεγόμενη και σύνθετη σχέση

Α. Ναυρίδη & Δ. Αναγνωστόπουλος

Καταχωρείται και περιλαμβάνεται 
στα MEDLINE/PubMed, 

Ιndex Copernicus, Scopus, 
Google Scholar, EMBASE/Excerpta 
Medica, GFMER, CIRRIE, SCIRUS 
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PsychINFO και στο Iatrotek, 
(Scopus CiteScore 2017=0.41),
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Η ηλεκτροσπασμοθεραπεία (ΗΣΘ) αποτελεί την παλαιότερη –και τη μόνη– από τις πρώτες 
βιολογικές θεραπείες που παραμένει σε χρήση στην ψυχιατρική. Με αφορμή τη συμ­
πλήρωση 80 ετών από την ανακάλυψή της επιχειρείται η παρουσίαση της σύγχρονης 
εφαρμογής της. Πρόκειται για ασφαλή μέθοδο, υψηλής αποτελεσματικότητας, η οποία 

εφαρμόζεται στις μείζονες ψυχιατρικές διαταραχές όπως οι συναισθηματικές διαταραχές και η σχι­
ζοφρένεια όταν υπάρχει οξεία επιδείνωση των ψυχωσικών συμπτωμάτων ή αν προεξάρχουν κατα­
τονικά συμπτώματα. Η ΗΣΘ έχει επίσης χρησιμοποιηθεί με καλά αποτελέσματα στη νόσο Parkinson, 
στο οξύ συγχυτικό παραλήρημα, στο κακόηθες νευροληπτικό σύνδρομο, στον αυτισμό και στην 
κατάθλιψη και διέγερση ασθενών με άνοια. Απόλυτες αντενδείξεις για τη χρήση της δεν υπάρχουν. 
Ωστόσο, θεωρείται υψηλού ρίσκου θεραπεία σε ασθενείς με αυξημένη ενδοκράνια πίεση, πρόσφα­
το έμφραγμα του μυοκαρδίου, πρόσφατο ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή εγκεφαλική 
αιμορραγία, αγγειακό ανεύρυσμα, αποκόλληση αμφιβληστροειδούς και φαιοχρωμοκύτωμα. Οι 
νεότερες γενετικές και νευροαπεικονιστικές τεχνικές έχουν συμβάλει στην περαιτέρω διερεύνηση 
του μηχανισμού δράσης της, ο οποίος ωστόσο παραμένει αδιευκρίνιστος. Η εξέλιξη της μεθόδου 
μέσω σειράς τεχνικών βελτιώσεων έχει περιορίσει σημαντικά τις ανεπιθύμητες ενέργειες. Έτσι, η 
τροποποιημένη ΗΣΘ θεωρείται αποτελεσματική και ασφαλής θεραπεία ακόμη και σε ειδικούς 
πληθυσμούς, όπως οι γηριατρικοί ασθενείς, οι έφηβοι και οι εγκυμονούσες ασθενείς. Το ποσοστό 
θνησιμότητος είναι πολύ χαμηλό, συγκρίσιμο με εκείνο των ήσσονος βαρύτητας ιατρικών πράξε­
ων όπου απαιτείται αναισθησία. Οι συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι κεφαλαλγία, ναυτία, 
μυαλγίες και το μετακριτικό οξύ συγχυτικό παραλήρημα, ενώ οι σοβαρότερες προέρχονται από το 
καρδιαγγειακό σύστημα. Στις ανεπιθύμητες ενέργειες από τις ανώτερες νοητικές λειτουργίες, ιδίως 

Ηλεκτροσπασμοθεραπεία: 
80 χρόνια εφαρμογής 

στην ψυχιατρική θεραπευτική 
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Εισαγωγή

Η ηλεκτροσπασμοθεραπεία (ΗΣΘ, σπασμοθερα­
πεία ή «ηλεκτροσόκ») (electroconvulsive therapy, 
convulsive therapy ECT) αποτελεί την παλαιότερη 
–και τη μόνη– από τις πρώτες βιολογικές θεραπεί­
ες της ψυχιατρικής που εφαρμόζεται ώς σήμερα. 
Πρόκειται για τη θεραπεία μειζόνων ψυχιατρικών 
διαταραχών μέσω της πρόκλησης ελεγχόμενης γε­
νικευμένης τονικοκλονικής επιληπτικής κρίσης, η 
οποία προκαλείται με τη χορήγηση μικρής ποσότη­
τας ηλεκτρικού ρεύματος. Με αφορμή τη συμπλή­
ρωση των 80 ετών εφαρμογής της ΗΣΘ στην ψυχια­
τρική θεραπευτική επιχειρείται η παρουσίαση της 
σύγχρονης εφαρμογής της. 

Ιστορική αναδρομή 

Ο Ούγγρος Ladislas Joseph Meduna (1896–1964) 
το 1934 εισήγαγε τη σπασμοθεραπεία στην ψυχια­
τρική χορηγώντας καμφορά ενδομυϊκά σε ασθενείς 
με πρώιμη άνοια, προκαλώντας έτσι επιληπτικές 
κρίσεις με θεαματική βελτίωση των συμπτωμάτων.1 

Η καμφορά αντικαταστάθηκε από την πεντυλεντε­
τραζόλη (pentylenetetrazol) [καρδιαζόλη ή μετρα­
ζόλη (cardiazol ή metrazol)] που επέτρεπε την άμε­
ση έναρξη και τον έλεγχο των επιληπτικών κρίσεων. 
Ωστόσο, η μετραζόλη προκαλούσε αίσθημα αγω­
νιώδους φόβου στους ασθενείς.2 Το 1938, οι Ιταλοί 
Ugo Cerletti (1877–1963) και Lucio Bini (1908–1964) 
αντικατέστησαν τη μετραζόλη με ηλεκτρικό ρεύμα 

και έτσι η ΗΣΘ προέκυψε ως αποτέλεσμα της από­
πειρας βελτίωσης των ανεπιθύμητων ενεργειών της 
σπασμοθεραπείας με φαρμακευτικές ουσίες.3 Η ψυ­
χιατρική κοινότητα την υποδέχτηκε με ανακούφιση 
και ενθουσιασμό, γιατί η θεραπεία έγινε καλοηθέ­
στερη και ως εκ τούτου καλύτερα ανεκτή από τους 
ασθενείς. Αρχικά, χρησιμοποιήθηκε στη θεραπεία 
της σχιζοφρένειας («πρώιμη άνοια») σύντομα όμως 
η χρήση της επεκτάθηκε και σε άλλες διαταραχές, 
κυρίως τις συναισθηματικές.4

Η μέθοδος εφαρμοζόταν χωρίς αναισθησία («μη 
τροποποιημένη» ΗΣΘ, unmodified ECT) και αργότε­
ρα το 1952 αντικαταστάθηκε από την «τροποποιη­
μένη» ΗΣΘ (modified ECT) (χορήγηση μυοχάλασης 
υπό γενική αναισθησία) προς αποφυγή καταγμάτων 
και κακώσεων της στοματικής κοιλότητας.5 Η ανα­
κάλυψη των πρώτων ψυχιατρικών φαρμάκων στη 
δεκαετία του ’50 είχε ως αποτέλεσμα να υποχωρή­
σει σημαντικά η χρήση της. Όμως, οι ανθεκτικές 
στη φαρμακοθεραπεία περιπτώσεις ασθενών επα­
νέφεραν την ΗΣΘ στο προσκήνιο και σταδιακά στη 
δεκαετία του ’60 και ’70 η θεραπεία ξαναβρήκε τη 
θέση της στην ψυχιατρική θεραπευτική. 

Ταυτόχρονα, στο Ηνωμένο Βασίλειο και στις 
ΗΠΑ αναπτύχθηκε το αντιψυχιατρικό κίνημα (αnti-
psychiatry movement).6 Το αντιψυχιατρικό κίνημα 
και αργότερα η εκκλησία της Σαϊεντολογίας (Church 
of Scientology) αντιμετώπισαν την ΗΣΘ ως μια 
βάρβαρη μέθοδο επιβολής εξουσίας και ελέγχου 
που προκαλεί μη αναστρέψιμες βλάβες στη μνήμη, 

στη διαταραχή της μνημονικής λειτουργίας αν και παροδική, εστίασε ο σκεπτικισμός ενάντια στη 
θεραπεία. Οι μείζονες ψυχιατρικές διαταραχές αποτελούν χρόνιες, υποτροπιάζουσες διαταραχές. Τα 
ποσοστά υποτροπής μετά από την επιτυχημένη εφαρμογή ΗΣΘ είναι ιδιαίτερα υψηλά αν δεν ακο­
λουθήσει κάποια θεραπευτική παρέμβαση. Η φαρμακοθεραπεία ή η συνεχιζόμενη ΗΣΘ μειώνουν 
εξίσου τα ποσοστά υποτροπής στο 40%. Η συνεχιζόμενη ΗΣΘ ή η ΗΣΘ συντήρησης σε συγχορήγη­
ση με φαρμακοθεραπεία συμβάλλει ουσιαστικά στην αποτροπή υποτροπής του παρόντος ή στην 
επανεμφάνιση νέου επεισοδίου. Η σταδιακή διακοπή των συνεδριών στην οξεία αντιμετώπιση ενός 
επεισοδίου και η εξατομικευμένη συνεχιζόμενη ΗΣΘ και ΗΣΘ συντήρησης σύμφωνα με τις ανάγκες 
του ασθενούς αποτελούν τη βέλτιστη ιατρική πρακτική. Συμπερασματικά, παρά την εντυπωσιακή 
πρόοδο στη φαρμακοθεραπεία και στις βιολογικές μη φαρμακευτικές θεραπείες, η ΗΣΘ παραμένει 
μια πολύτιμη, αναντικατάστατη θεραπεία για τις σοβαρές, ανθεκτικές στη θεραπεία, μείζονες ψυχι­
ατρικές διαταραχές.

Λέξεις ευρετηρίου: Ηλεκτροσπασμοθεραπεία, μείζονες ψυχιατρικές διαταραχές, ενδείξεις, αποτελε­
σματικότητα.
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στρέφοντας την κοινή γνώμη εναντίον της θερα­
πείας. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα να περιοριστεί εκ 
νέου η χρήση της ΗΣΘ μόνο που αυτή τη φορά όχι 
ως παρωχημένη αλλά ως επικίνδυνη και εκδικητική 
θεραπεία. 

Μια μικρή ομάδα ψυχιάτρων, με κύριους εκπρο­
σώπους τον Max Fink, τον John Weiner, τον Tom 
Bolwig και άλλους, υπερασπίστηκε τη θεραπεία και 
κατέβαλε προσπάθεια να οργανώσει την απάντη­
ση της επιστημονικής κοινότητας. Τούτο οδήγησε 
στη δημιουργία κατευθυντήριων γραμμών για τη 
χρήση της ΗΣΘ (1978 APA Task Force Report, 1980 
British Report, 1990, 2000 APA Task Force reports), 
καθώς και στην ίδρυση του διεθνούς οργανισμού 
Association of Convulsive Therapy με έδρα τις ΗΠΑ 
(1976). Πολύ αργότερα, το 2006, δημιουργήθηκε 
στην Ευρώπη το European Forum for ECT (EFFECT) 
που είχε ως στόχο να εκπαιδεύσει την ψυχιατρική 
κοινότητα στην ΗΣΘ και να μειώσει το στίγμα για τη 
θεραπεία.

Παράλληλα, υπό την πίεση του αντιψυχιατρικού 
κινήματος, η έρευνα στράφηκε στη βελτίωση του 
προφίλ ασφαλείας της θεραπείας. Οι τεχνικές βελ­
τίωσης αφορούσαν στην τοποθέτηση των ηλεκτρο­
δίων χορήγησης του ρεύματος και στις μεθόδους 
προσδιορισμού της απαιτούμενης έντασής του. 

Σήμερα, υπολογίζεται ότι περίπου ένα εκατομμύ­
ριο άνθρωποι υποβάλλονται σε ΗΣΘ ετησίως.7 Η 
χρήση κυμαίνεται από 0,11–5,1 ΗΣΘ/10.000 κατοί­
κους. Ο μέσος όρος συνεδριών είναι 8 ανά ασθε­
νή.8 Παρότι η τροποποιημένη ΗΣΘ είναι ο κανόνας, 
ακόμη σήμερα χρησιμοποιείται η μη τροποποιη­
μένη ΗΣΘ (Ασία, Αφρική, Λατινική Αμερική, Ρωσία, 
Τουρκία).8 Η πλειονότητα των ασθενών στις δυτικές 
χώρες είναι ηλικιωμένες γυναίκες με συναισθηματι­
κή διαταραχή, ενώ αντίθετα στις χώρες της Ασίας 
νεαροί άρρενες ασθενείς που πάσχουν από σχιζο­
φρένεια.8–12 Επίσης, η ΗΣΘ χορηγείται συχνότερα 
σε λευκούς ασθενείς παρά σε Αφροαμερικανούς ή 
Λατινοαμερικανούς σε χώρες όπως οι ΗΠΑ και το 
ΗΒ παρότι η αποτελεσματικότητα της θεραπείας 
είναι παρόμοια.13,14 Η εφαρμογή της μεθόδου στην 
Ελλάδα έχει καταγραφεί για πρώτη φορά το 2009. 
Η χρήση της υπολογίζεται περίπου σε 1.25/100.000 
κατοίκους και η κύρια διάγνωση ήταν σχιζοφρένεια 

(41,3%), το 45,25% ήταν άρρενες και μόνο 11,02% ή­
ταν γηριατρικοί ασθενείς.15

Ενδείξεις

Η ΗΣΘ θεωρείται κατά κανόνα θεραπεία β΄ εκλο­
γής όταν υπάρχει: (α) ανθεκτικότητα στη φαρμακο­
θεραπεία (διασφαλίζοντας την καταλληλότητα του 
φαρμάκου, την επάρκεια της δόσης και του χρόνου 
χορήγησης, και τη συμμόρφωση του ασθενούς), (β) 
όταν η φαρμακοθεραπεία προκαλεί ανεπιθύμητες 
ενέργειες οι οποίες δεν αναμένονται από την ΗΣΘ 
και (γ) αν παρά τη φαρμακοθεραπεία η κλινική κα­
τάσταση επιδεινώνεται ώστε να απαιτείται άμεση 
παρέμβαση.16

Ωστόσο, μπορεί να αποτελέσει θεραπεία α έκλο­
γής όταν απαιτείται άμεση αποτελεσματική ανταπό­
κριση όπως συμβαίνει στη σοβαρού βαθμού αυτο­
κτονικότητα, στη βαριά οξέως εμφανιζόμενη ψύχω­
ση, στην κατατονική συμπτωματολογία (ανεξαρτή­
τως αιτιολογίας) και στην ασιτία από παρατεταμένη 
άρνηση λήψης τροφής και υγρών. Επίσης, όταν ο 
κίνδυνος των ανεπιθύμητων ενεργειών από τη φαρ­
μακοθεραπεία είναι σοβαρός, όταν υπάρχει προη­
γούμενο ιστορικό θετικής ανταπόκρισης στην ΗΣΘ, 
ή τέλος αν αποτελεί προτίμηση του ασθενούς.16

Ως θεραπεία β΄ εκλογής ενός ανθεκτικού επεισο­
δίου στην κλινική πράξη συχνά προτείνεται καθυ­
στερημένα στον ασθενή ως λύση «απελπισίας» ή 
«έσχατη» λύση, καθώς δεν υπάρχουν σαφείς κατευ­
θυντήριες οδηγίες για τον χρόνο παραπομπής του 
ασθενούς. Η πρακτική αυτή ενδέχεται να αυξάνει 
την ανθεκτικότητα του επεισοδίου, καθώς η διάρ­
κειά του αποτελεί αρνητικό προγνωστικό παράγο­
ντα ανταπόκρισης στην όποια θεραπεία.17

Σύμφωνα με τις συστάσεις της Αμερικανικής 
Ψυχιατρικής Εταιρείας (2001), η ΗΣΘ έχει ένδειξη 
στη θεραπεία της κατάθλιψης (μονοπολικής ή δι­
πολικής, με ή χωρίς ψυχωσικά στοιχεία, σε πρώτο 
επεισόδιο ή σε υποτροπιάζουσα κατάθλιψη), στη 
μανία και σε μικτό επεισόδιο διπολικής διαταρα­
χής.17 Επίσης, στη θεραπεία της σχιζοφρένειας (με 
κατατονικά στοιχεία, οξείας ή πρόσφατης έναρξης) 
και στις συναφείς (σχιζοφρενικόμορφη και σχιζοσυ­
ναισθηματική) διαταραχές.18,19
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Η μέθοδος θεωρείται αποτελεσματική στην κα­
τατονία οποιασδήποτε αιτιολογίας (σχιζοφρένεια, 
κακόηθες νευροληπτικό σύνδρομο, οφειλόμενη σε 
γενική ιατρική κατάσταση/σωματική νόσο) και στο 
ντελίριο είτε αυτό οφείλεται σε σωματική νόσο εί­
τε σε τοξίκωση από φαρμακευτικές ή μη ουσίες.19 
Τελευταία, η ΗΣΘ έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία 
σε επιλεγμένα περιστατικά αυτισμού για την αντι­
μετώπιση των αυτοτραυματισμών, θεωρώντας την 
αυτοτραυματική συμπεριφορά των ασθενών αυτών 
ως εκδήλωση διεγερμένης κατατονίας.20

Η χρήση της ΗΣΘ σε ασθενείς με κατάθλιψη και 
ν. Parkinson ή Parkinson plus σύνδρομο έχει ως α­
ποτέλεσμα-πέραν από την αντιμετώπιση της κατά­
θλιψης- τη σημαντική βελτίωση των κύριων κινητι­
κών συμπτωμάτων της νευρολογικής νόσου.21,22 Η 
ΗΣΘ έχει εφαρμοστεί, επίσης, με καλά αποτελέσμα­
τα στην αντιμετώπιση ανθεκτικών μορφών status 
epilepticus.23,24

Θεωρείται αναποτελεσματική στην άνοια, αποτε­
λεσματική όμως στην αντιμετώπιση της κατάθλιψης 
και της διέγερσης που συχνά απαντώνται στους 
ασθενείς αυτούς χωρίς να επιδεινώνει την πορεία 
της έκπτωσης των νοητικών λειτουργιών τους.25 
Ωστόσο, θεωρείται αποτελεσματική στην «ψευδο­
άνοια» (pseudodementia) της κατάθλιψης.26,27

Νευροβιολογία-Μηχανισμός δράσης

Η έρευνα στη νευροβιολογία της ΗΣΘ έχει προ­
σφέρει σημαντικές πληροφορίες για τις μεταβολές 
που επιφέρει στον εγκέφαλο, όμως, καμία από τις 
διάφορες θεωρίες για τον μηχανισμό δράσης της 
δεν έχει αποδειχθεί επαρκής να ερμηνεύσει την α­
ποτελεσματικότητα της μεθόδου.

Οι επικρατέστερες είναι:

Θεωρία των νευροδιαβιβαστών

Σύμφωνα με αυτήν, η ΗΣΘ εμφανίζει μηχανισμό 
ανάλογο των αντικαταθλιπτικών φαρμάκων δρώ­
ντας τροποποιητικά («κανονιστικά») στα νευροδι­
αβιβαστικά συστήματα είτε αυξάνοντας τη διαθε­
σιμότητα των μονοαμινών είτε τροποποιώντας την 
ευαισθητοποίηση και τον αριθμό των υποδοχέων.28

Νευροενδοκρινική θεωρία

Προτείνει ότι η ΗΣΘ προκαλεί αύξηση των υποθα­
λαμικών και υποφυσιακών ορμονών η οποία συνδέ­
εται με το αντικαταθλιπτικό αποτέλεσμα. Αυξάνει 
την προλακτίνη, τη θυρεοειδοτρόπο ορμόνη (TSH), 
τη φλοιοεπινεφριδιοτρόπο ορμόνη (ACTH) και τις 
ενδορφίνες.29–37 Ωστόσο, δεν είναι γνωστό ποια ή 
ποιες ορμόνες συμβάλλουν στο αντικαταθλιπτικό 
αποτέλεσμα. Έχει, επίσης, προταθεί η θεωρία ενός 
αμιγώς αντικαταθλιπτικού νευροπεπτιδίου το οποίο 
απελευθερώνεται από τον υποθάλαμο κατά τη δι­
άρκεια της επιληπτικής κρίσης που έχει αντικατα­
θλιπτικό αποτέλεσμα.37

Τη νευροενδοκρινική θεωρία ενισχύει η δυσλει­
τουργία του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινε­
φριδίων στη μείζονα κατάθλιψη με μελαγχολικά 
στοιχεία, η οποία ανταποκρίνεται θεαματικά στην 
ΗΣΘ.

Θεωρία της αντιεπιληπτικής δράσης

Η ΗΣΘ, παρότι προκαλεί επιληπτική κρίση, θεω­
ρείται ότι διαθέτει αντιεπιληπτική δράση. Σ’ αυτό 
συνηγορεί το γεγονός ότι κατά τη διάρκεια μιας 
σειράς συνεδριών αυξάνεται προοδευτικά ο επι­
ληπτικός ουδός (threshold), ενώ μειώνεται η διάρ­
κεια της επιληπτικής κρίσης. Το αντικαταθλιπτικό 
αποτέλεσμα σχετίζεται με την αντιεπιληπτική της 
δράση, πιθανόν μέσω του συστήματος του γ-αμινο­
βουτυρικού οξέος (γ-aminobutyric acid, GABA).38,39 
Η θεωρία ενισχύεται από την επιτυχή εφαρμογή της 
θεραπείας στην αντιμετώπιση του ανθιστάμενου 
status epilepticus.40,41

Θεωρία της νευροτροφικής δράσης 

Η νευροτροφική θεωρία της κατάθλιψης προτεί­
νει ότι η νόσος σχετίζεται με τη μείωση του BDNF 
(brain-derived neurotrophic factor) συνεπεία στρες 
στο μεταιχμιακό σύστημα.42 Αντίστοιχα, θεωρήθη­
κε ότι το αντικαταθλιπτικό αποτέλεσμα της ΗΣΘ 
οφείλεται στη νευροτροφική της δράση η οποία 
υποστηρίζεται από τη δημιουργία νέων νευρώνων 
και νέων συναπτικών συνδέσεων στον ιππόκαμπο 
(οδοντωτή έλικα), καθώς και από την αύξηση νευ­
ροτροφικών παραγόντων (BDNF, αυξητικός παρά­
γοντας του αγγειακού ενδοθηλίου και αυξητικός 
παράγοντας των ινοβλαστών) μεταγραφικών παρα­
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γόντων (c-fos) και παραγόντων της οδού μεταβολι­
σμού του αραχιδονικού οξέος (κυκλοοξυγενάση 2) 
μετά την ΗΣΘ (ECS, ECT) σε προκλινικές και κλινικές 
μελέτες.43–46 

Στη διερεύνηση των πιθανών μηχανισμών δράσης 
συμβάλλουν επίσης η γενετική και οι σύγχρονες 
νευροαπεικονιστικές τεχνικές. Οι γενετικές μελέτες 
προτείνουν ότι η ΗΣΘ (ECS ή ECT) τροποπoιεί την 
έκφραση διαφόρων γονιδίων τα οποία κωδικοποι­
ούν μεταγραφικούς παράγοντες, δομικές πρωτεΐνες 
και νευροπεπτίδια.47–50

Σύμφωνα με τα νευροαπεικονιστικά ευρήματα, 
η περιοχική εγκεφαλική αιματική ροή, και η κα­
τανάλωση οξυγόνου και γλυκόζης αυξάνουν στη 
διάρκεια της επιληπτικής κρίσης με μεγαλύτερη 
αύξηση ομόπλευρα στη δεξιά μονόπλευρη ΗΣΘ. 
Η αύξηση στην κατανάλωση της γλυκόζης αντι­
στρέφεται σε λεπτά ώς ώρες μετά την επιληπτι­
κή κρίση. Επίσης, διάφορα νευρωνικά δίκτυα που 
μετέχουν στη ρύθμιση της «συναισθηματικής συ­
μπεριφοράς» (emotional behavior) έχουν εμπλακεί 
στην παθοφυσιολογία της κατάθλιψης όπου διαπι­
στώθηκε παθολογική υπερ-συνδεσιμότητα μεταξύ 
φλοιικών και φλοιομεταιχμιακών κυκλωμάτων. Η 
αποτελεσματικότητα της ΗΣΘ φαίνεται ότι συσχε­
τίζεται με την ομαλοποίηση των νευρωνικών αυ­
τών δικτύων.51,52

Αντενδείξεις

Απόλυτες αντενδείξεις δεν υπάρχουν. Όμως, σε 
κάποιες ιατρικές καταστάσεις η ΗΣΘ θεωρείται θε­
ραπεία υψηλού κινδύνου.53

Χωροκατακτητικές εγκεφαλικές βλάβες

• �Αυξημένη ενδοκράνια πίεση

• �Πρόσφατο έμφραγμα μυοκαρδίου (<3 μήνες) 

• �Πρόσφατο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

• �Αγγειακό ανεύρυσμα 

• �Αποκόλληση αμφιβληστροειδούς

• �Φαιοχρωμοκύττωμα.

Στις περιπτώσεις ασθενών υψηλού κινδύνου λαμ­
βάνεται υπόψη, πέραν της βαρύτητας της σωματι­
κής νόσου, η ψυχιατρική διάγνωση, η σοβαρότητα 
και η διάρκεια των ψυχιατρικών συμπτωμάτων, κα­
θώς και το αν οι καταστάσεις αυτές απειλούν τη ζωή 

του ασθενούς. Επίσης, αξιολογείται η δυνατότητα 
σταθεροποίησης, κατά το δυνατόν, του ασθενούς 
πριν την ΗΣΘ και η αντιμετώπιση τυχόν επιπλοκών 
στη διάρκεια ή και μετά από αυτήν.

Εφαρμογή της ΗΣΘ 
σε ειδικούς πληθυσμούς

Γηριατρικοί ασθενείς

Η ΗΣΘ χρησιμοποιείται συχνότερα στους γηρια­
τρικούς ασθενείς από ό,τι στον γενικό πληθυσμό. 
Θεωρείται ασφαλής, αποτελεσματική και με ταχύ­
τερη ανταπόκριση στην κατάθλιψη όπου φαίνεται 
να υπερτερεί στους ηλικιωμένους σε σχέση με τους 
νεότερους ασθενείς, με ποσοστά απάντησης κυμαι­
νόμενα από 60–80%.54,55 Η πολυκεντρική έρευνα 
(PRIDE) (2009–2014, ΗΠΑ) μελέτησε την αποτελε­
σματικότητα και την ασφάλεια της ΗΣΘ (δεξιά μο­
νόπλευρη τοποθέτηση των ηλεκτροδίων) σε 240 α­
σθενείς και κατέληξε ότι 70% απάντησαν και 61,7% 
παρουσίασαν πλήρη ύφεση των συμπτωμάτων.56 
Θα πρέπει να αναφερθεί ότι η ΗΣΘ εφαρμόζεται σε 
ηλικιωμένους χωρίς να υπάρχει ανώτερο όριο ηλικί­
ας για την ασφαλή εφαρμογή της.

Κατά την κύηση

Η μέθοδος θεωρείται θεραπεία χαμηλού κινδύνου 
τόσο για τη μητέρα όσο και για το έμβρυο και υψη­
λής αποτελεσματικότητας και στα τρία τρίμηνα της 
κύησης. Οι ενδείξεις για την εφαρμογή της είναι οι 
ίδιες όπως στον γενικό πληθυσμό. Ως συχνότερες 
ανεπιθύμητες ενέργειες αναφέρονται οι πρόωρες 
συσπάσεις οι οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε πρό­
ωρο τοκετό, ιδίως στο 2ο και 3ο τρίμηνο.57 Στο 1ο 
τρίμηνο πιο συχνά εμφανίζεται κολπική αιμορραγία 
η οποία συνηθέστερα σταματά αυτόματα και δεν 
απαιτείται παρέμβαση. Το ποσοστό των αποβολών 
κυμαίνεται από 0,3 ώς 7% των εγκύων που δεν δι­
αφέρει από το ποσοστό αποβολών στον γενικό 
πληθυσμό, και δεν έχει ευθέως συσχετιστεί με την 
ΗΣΘ. Οι επιπλοκές στο έμβρυο ανέρχονται σε 7,5% 
και ελάχιστες εξ αυτών αποδίδονται στη θεραπεία. 
Οι κυριότερες αφορούν στην καρδιακή λειτουργία-
κυρίως στον καρδιακό ρυθμό. Οι Ward et al (2018) 
προτείνουν σαφείς κατευθυντήριες οδηγίες για τη 
χρήση της ΗΣΘ στην κύηση.58
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Σε παιδιά και εφήβους

Οι περισσότερες μελέτες αφορούν σε αναφορές 
περιπτώσεων (case reports) και σειρές περιπτώ­
σεων (case series).59,60 Παρόλ’ αυτά, η Αμερικανική 
Ακαδημία Ψυχιατρικής Παιδιών και Εφήβων [The 
American Academy of Child and Adolescent Psychiatry 
(AACAP)] λαμβάνοντας υπόψη τα ερευνητικά δεδο­
μένα και την κλινική εμπειρία κατέληξε να προτείνει 
τη χρήση της ΗΣΘ σε εφήβους, ενώ για τα παιδιά τα 
δεδομένα δεν είναι αρκετά ώστε να προτείνεται η ε­
φαρμογή της.61 Όπως και στους ενηλίκους, χρησιμο­
ποιείται στη σοβαρού βαθμού ανθεκτική στη φαρ­
μακοθεραπεία και ψυχοθεραπεία κατάθλιψη, στην 
αυτοκτονικότητα, στην ανθεκτική ψύχωση και στο 
ανθεκτικό στη φαρμακοθεραπεία status epilepticus. 
Η αποτελεσματικότητά της, στους εφήβους με μείζο­
νες ψυχικές διαταραχές κυμαίνεται από 24–68% για 
τις ψυχωσικές διαταραχές ώς 46–100% για τις διατα­
ραχές της διάθεσης.62–64 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
είναι παρόμοιες όπως και στους ενηλίκους, εκτός 
από τον κίνδυνο παρατεταμένης (άνω των 180 sec) 
ή όψιμης (μετά το πέρας της θεραπείας) επιληπτικής 
κρίσης, που είναι αυξημένος. 

Παρόλ’ αυτά, η χρήση της ΗΣΘ στους εφήβους εί­
ναι πολύ περιορισμένη και κυμαίνεται από 0,2% στις 
χώρες του Δυτικού κόσμου ώς 6% στην Ασία.65–68 
Στους ενδοιασμούς για την εφαρμογή της προστί­
θεται και ο επιπλέον φόβος για την εν δυνάμει πρό­
κληση μη αναστρέψιμης βλάβης στον αναπτυσσό­
μενο εγκέφαλο του εφήβου παρότι μόνο παροδικές 
αυτοπεριοριζόμενες διαταραχές μνήμης έχουν πε­
ριγραφεί.69,70

Αποτελεσματικότητα της μεθόδου

Σε μελέτη για την ταχύτητα απάντησης στην ΗΣΘ 
του CORE GROUP, σε σύνολο 253 ασθενών, 86% ο­
λοκλήρωσαν τη θεραπεία. Από αυτούς, 79% αντα­
ποκρίθηκε και 75% εμφάνισε ύφεση της συμπτω­
ματολογίας. Στο 34% των ασθενών τα συμπτώματα 
υφέθηκαν πριν ή κατά τη δεύτερη εβδομάδα (6η 
συνεδρία) και το 65% πριν ή κατά την τρίτη-τέταρ­
τη εβδομάδα (10η συνεδρία). Οι περισσότεροι από 
τους μισούς ασθενείς (54%) είχαν απαντήσει στη θε­
ραπεία μέχρι το τέλος της πρώτης εβδομάδας (3η 
συνεδρία).71

Θέση τοποθέτησης των ηλεκτροδίων

Οι συνήθεις θέσεις είναι τρεις: Αμφικροταφική 
[Bilateral (BL)], αμφιμετωπιαία [Bifrontal (BF)] και 
μονόπλευρη στο δεξιό ημισφαίριο [Right Unilateral 
(RUL)].

Η αμφικροταφική ήταν η πρώτη που εφαρμόστη­
κε. Θεωρείται ως η πλέον αποτελεσματική με σημα­
ντική επιβάρυνση, ωστόσο, στις ανώτερες νοητικές 
λειτουργίες. Η αμφιμετωπιαία και η δεξιά μονόπλευ­
ρη τοποθέτηση χρησιμοποιήθηκαν προκειμένου να 
μειωθούν οι επιπτώσεις της αμφικροταφικής στις 
λειτουργίες αυτές. Στη δεξιά μονόπλευρη χρησι­
μοποιείται ρεύμα υπερβραχέως παλμικού κύματος 
(ultra-brief pulse (0,2) έξι φορές πάνω από τον επι­
ληπτικό ουδό. Στις αμφοτερόπλευρες χρησιμοποι­
είται βραχύ παλμικό ρεύμα (0,5–1,0) 1,5 φορά πά­
νω από τον επιληπτικό ουδό. Η μεταανάλυση των 
Kolshus et al (2018) έδειξε παρόμοια αποτελεσματι­
κότητα για την αμφικροταφική και την ΗΣΘ υψηλής 
δόσης στη δεξιά μονόπλευρη θέση.72 Ωστόσο, όπως 
επισημαίνουν οι Kellner et al (2016) είναι κοινή κλι­
νική πρακτική η αμφοτερόπλευρη εφαρμογή της 
ΗΣΘ όταν η μονόπλευρη αποδειχτεί αναποτελεσμα­
τική.73,74

Υπάρχουν περιορισμένες αναφορές (52 άρθρα) 
στην ΗΣΘ με μονόπλευρη τοποθέτηση των ηλεκ­
τροδίων στο αριστερό ημισφαίριο. Η αποτελεσμα­
τικότητά της στην κατάθλιψη και στην ψύχωση είναι 
συγκρίσιμη των αμφοτερόπλευρων ή της δεξιάς μο­
νόπλευρης.75

Αναισθησία 

Χρησιμοποιούνται πέντε αναισθητικά φάρμακα: 
μεθοεξιτάλη, προποφόλη, θειοπεντάλη, ετομιδάτη 
και κεταμίνη.

Από το 2010, η κεταμίνη έχει αποκτήσει ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον καθώς θεωρείται ότι εμφανίζει αντικα­
ταθλιπτικές ιδιότητες όταν χρησιμοποιηθεί σε υπα­
ναισθητικές δόσεις σε βραδεία ενδοφλέβια έγχυση 
και η απάντηση στην αγωγή είναι ταχεία. Η συγχο­
ρήγηση κεταμίνης και ΗΣΘ δυνητικά θα μπορούσε 
να ενισχύσει το αντικαταθλιπτικό αποτέλεσμα της 
μεθόδου, ωστόσο οι μελέτες δεν απέδειξαν την 
υπόθεση.76
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Μυοχάλαση

Χρησιμοποιείται για την αποφυγή τραυματισμών. 
Ο μοναδικός αποπολωτικός παράγοντας νευρομυϊ­
κού αποκλεισμού στην κλινική πράξη είναι η σουκι­
νυλοχολίνη η οποία αποτελεί το κυρίως χρησιμοποι­
ούμενο μυοχαλαρωτικό στην ΗΣΘ. 

 Στις περιπτώσεις όπου η χρήση του φαρμάκου 
αντενδείκνυται (μυϊκή δυστροφία, παρατεταμένη 
ακινητοποίηση, παράλυση, εκτεταμένα εγκαύματα, 
κακοήθης υπερθερμία) χρησιμοποιείται εναλλακτι­
κά μη αποπολωτικός παράγοντας νευρομυϊκού α­
ποκλεισμού (ρουκουρόνιο).77

Αριθμός συνεδριών

Ο συνήθης αριθμός συνεδριών είναι 6–12. Στη 
σχιζοφρένεια, μπορεί να είναι σημαντικά μεγαλύτε­
ρος.78 Η συχνότητα είναι τρεις φορές ή δύο φορές 
εβδομαδιαία. Μπορεί να ελαττωθεί σε δύο αν εμφα­
νιστούν σοβαρά νοητικά ελλείμματα στη διάρκεια 
της θεραπείας.

Ο υπολογισμός του ηλεκτρικού ερεθίσματος γίνε­
ται με τις ακόλουθες μεθόδους:

• �Σταθερή υψηλή δόση: Δεν συνιστάται λόγω των 
σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών από τις νοητι­
κές λειτουργίες.79

• �Ίση με την ηλικία δόση: Ευρέως χρησιμοποιούμε­
νη κλινικά. Είναι δυνατόν να προκαλεί σε ικανό 
αριθμό ασθενών νοητική δυσλειτουργία λόγω 
«υπερδοσολόγησης».80

• �Ημίσεια της ηλικίας δόση: Ευρέως χρησιμοποιού­
μενη κλινικά. Η μέθοδος ενδέχεται να υποδοσο­
λογεί κάποιους ασθενείς.81

• �Με τιτλοποίηση: Συνηθέστερα χρησιμοποιούμε­
νη στην έρευνα. Στηρίζεται στην εύρεση του επι­
ληπτικού οδού ακολουθώντας προκαθορισμένο 
πρωτόκολλο χορήγησης μικρής ποσότητας ηλεκ­
τρικού ρεύματος.82

Ανεπιθύμητες ενέργειες

Η ΗΣΘ θεωρείται γενικά ασφαλής. Η θνησιμό­
τητα από την εφαρμογή της ανέρχεται σε ποσο­
στό 2.1/100.000 σε σχέση με τη γενική αναισθησία 
(3.4/100.000).83

Ως συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες αναφέρο­
νται: κεφαλαλγία, ναυτία και μυαλγίες ενώ οι σοβα­

ρότερες αφορούν στο καρδιαγγειακό σύστημα και 
στις ανώτερες νοητικές λειτουργίες.84

Κεφαλαλγία: Εμφανίζεται στο 26–85% των ασθε­
νών κυρίως στο πρώτο 24ωρο και είναι συνήθως 
ανεκτή και αυτοπεριοριζόμενη. 

Ναυτία: Προσοχή χρειάζεται στην επιλογή του 
αναισθητικού παράγοντα. Η προποφόλη είναι μια 
ασφαλής επιλογή, ενώ η κεταμίνη σχετίζεται με αυ­
ξημένη πιθανότητα πρόκλησης ναυτίας. 

Μυαλγίες: Οφείλονται συνήθως στις δεσμιδώσεις 
από τα αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά και από το κι­
νητικό σκέλος της επιληπτικής κρίσης. Είναι συνη­
θέστερες στις πρώτες συνεδρίες και στη συνέχεια 
υποχωρούν.

Συμβάματα από τη στοματική κοιλότητα όπως 
τραυματισμός της γλώσσας ή των χειλέων ή χαλά­
ρωση οδόντων μπορούν να αποφευχθούν με τη 
χρήση προστατευτικού στοματικής κοιλότητας 
(bite block) ή νάρθηκα οδόντων αν υπάρχουν χαλα­
ροί οδόντες.

Καρδιαγγειακό σύστημα: Κατά τη χορήγηση του η­
λεκτρικού ρεύματος ενεργοποιείται το παρασυμπα­
θητικό σύστημα και εμφανίζεται βραδυκαρδία, υ­
πόταση και αυξημένη παραγωγή σιάλου. Στο στάδιο 
αυτό μπορεί να εμφανισθούν ασυστολία και βραδυ­
αρρυθμίες. Η ασυστολία είναι συχνότερη σε νέους 
χωρίς προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο και ο κίνδυνος 
εμφάνισής της αυξάνεται κατά τη διαδικασία προσδι­
ορισμού του επιληπτικού ουδού οπότε χορηγούνται 
επανειλημμένα υποουδικά ερεθίσματα. Την παρασυ­
μπαθητική διέγερση ακολουθεί συμπαθητική διέγερ­
ση που εκδηλώνεται με υπέρταση, ταχυκαρδία, αυ­
ξημένη καρδιακή παροχή, και αυξημένη ανάγκη του 
μυοκαρδίου σε οξυγόνο. Η συμπαθητικοτονία περιο­
ρίζεται αυτόματα με ένα νέο παρασυμπαθητικό κύμα.

Το ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο είναι 
σπάνια επιπλοκή. Αντιθέτως, η μέθοδος είναι ασφα­
λής στην κατάθλιψη μετά από αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο.

Μετακριτική σύγχυση/μετακριτικό οξύ συγχυτικό πα­
ραλήρημα (ντελίριο): Χαρακτηρίζεται από διαταρα­
χές προσανατολισμού, σύγχυση και ενίοτε διέγερση 
και βίαιη συμπεριφορά και κυμαίνεται σε ποσοστό 
8–20%.85 Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση μετα­
κριτικής σύγχυσης θεωρούνται η μεγάλη ηλικία, η 
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συννόσηση με νευρολογική νόσο (ν. Parkinson), η 
λήψη λιθίου, η ανεπαρκής δόση αναισθητικού/μυο­
χαλαρωτικού, η υψηλή δόση ηλεκτρικού ρεύματος, 
η αμφικροταφική τοποθέτηση των ηλεκτροδίων, και 
η αυξημένη συχνότητα συνεδριών.84 Ο χρόνος που 
απαιτείται για τον πλήρη προσανατολισμό των ασθε­
νών αποτελεί προγνωστικό παράγοντα για τη μετέ­
πειτα αναδρομική αμνησία, που παρατηρείται την 
πρώτη εβδομάδα και στους δύο μήνες μετά τις συ­
νεδρίες.86 Ποικίλλει από μερικά λεπτά ώς μισή ή μία 
ώρα και είναι μικρότερος στη δεξιά μονόπλευρη σε 
σχέση με την αμφίπλευρη ΗΣΘ.

Προδρομική αμνησία: Πρόκειται για την αδυναμία 
απόκτησης νέων πληροφοριών και περιλαμβάνει 
διαταραχή τόσο στην απόκτηση όσο και στην α­
νάκληση νέας πληροφορίας με την απόκτηση να 
αποκαθίσταται συντομότερα από την ανάκληση.87 
Συνήθως, η προδρομική αμνησία αποκαθίσταται σε 
χρονικό διάστημα λίγων εβδομάδων (4–12).

Αναδρομική αμνησία: Αναφέρεται στην αυτοβιο­
γραφική μνήμη και τις πληροφορίες που αφορούν 
στον εαυτό. Ο ασθενής αντιμετωπίζει προβλήματα 
στη σημασιολογική μνήμη (δεδομένα και πληροφο­
ρίες), στη μνήμη επεισοδίων (συγκεκριμένα επει­
σόδια που έχει βιώσει) και στη διαδικαστική μνήμη 
(απόκτηση και διατήρηση δεξιοτήτων). Η δεξιά μο­
νόπλευρη θέση με ρεύμα υπερβραχέος παλμικού 
κύματος πλεονεκτεί ως προς την επιβάρυνση της 
αναδρομικής μνήμης.

Άλλοι τομείς των ανώτερων νοητικών λειτουρ­
γιών που επιδεινώνονται με την ΗΣΘ είναι η ταχύ­
τητα επεξεργασίας των δεδομένων (processing 
speed), η προσοχή (attention) και η λεκτική ευφρά­
δεια (verbal fluency).84

Τα γνωσιακά ελλείμματα είναι παροδικά και συ­
νήθως υποχωρούν πλήρως μετά το πέρας των συ­
νεδριών. Ωστόσο, υπάρχουν αναφορές όπου αυτά 
μπορεί να επιμείνουν μέχρι 6 μήνες, ενώ η υποκει­
μενική αίσθηση «απώλειας μνήμης» ενδέχεται να 
παρατείνεται.84

Συνεχιζόμενη ΗΣΘ και ΗΣΘ Συντήρησης

Ο όρος συνεχιζόμενη ΗΣΘ (continuation ECT) 
χρησιμοποιείται για τη θεραπεία που εφαρμόζεται 
μέχρι 6 μήνες μετά την επίτευξη ύφεσης προς απο­

τροπή υποτροπής (relapse) του παρόντος επεισο­
δίου, ενώ πέραν των 6 μηνών η μέθοδος καλείται 
ΗΣΘ συντήρησης (maintenance ECT) και στοχεύει 
στην πρόληψη νέου επεισοδίου (recurrence).16 Η 
μεγαλύτερη πρόκληση μετά την επιτυχή θεραπεία 
ενός καταθλιπτικού επεισοδίου είτε με φαρμακοθε­
ραπεία είτε με ΗΣΘ είναι η αποφυγή επανεμφάνισης 
συμπτωμάτων. Αν μετά το πέρας της ΗΣΘ δεν ακο­
λουθηθεί καμία θεραπεία το ποσοστό υποτροπής 
ανέρχεται στο 84%.88 Με τη χορήγηση φαρμακοθε­
ραπείας το ποσοστό αυτό μειώνεται σε 40%, παρα­
μένει ωστόσο ιδιαίτερα υψηλό.88 Ακόμη όμως και 
η χορήγηση συνεχιζόμενης ΗΣΘ δεν αποτρέπει τα 
υψηλά ποσοστά υποτροπής τα οποία ανέρχονται σε 
50% μέσα στους 6 πρώτους μήνες.88

Το Consortium for Research in ECT group (CORE 
group) το 2006 μελέτησε τη χρήση της συνεχιζό­
μενης ΗΣΘ έναντι της φαρμακοθεραπείας (νορτρι­
πτυλίνη και λίθιο) μετά από επιτυχή αντιμετώπιση 
184 ασθενών που έλαβαν ΗΣΘ. Τα ποσοστά υπο­
τροπής ανέρχονταν περίπου στο 40% και για τις 
δύο ομάδες ασθενών. Στη μελέτη ακολουθήθηκε 
ένα σταθερό σχήμα εφαρμογής 10 συνεδριών σε 
διάστημα 5 μηνών. (4 εβδομάδες, 4/15θήμερο και 
2/μήνα).89 To 2009, η πολυκεντρική έρευνα PRIDE, 
στη δεύτερη φάση της, προτείνει συνδυαστική θε­
ραπεία (φαρμακοθεραπεία και συνεχιζόμενη ΗΣΘ) 
για την αποφυγή υποτροπής της κατάθλιψης. Η 
συνεχιζόμενη ΗΣΘ εφαρμόσθηκε εβδομαδιαία τον 
πρώτο μήνα και εξατομικευμένα, σύμφωνα με έναν 
αλγόριθμο (STABLE) που στηριζόταν στην εκτίμη­
ση των καταθλιπτικών συμπτωμάτων(HDRS-24).90 
Σήμερα, στην κλινική πράξη ενθαρρύνεται η στα­
διακή διακοπή της ΗΣΘ και η εξατομικευμένη συ­
νεχιζόμενη εφαρμογή της.90–92 

Αφιέρωση

Το παρόν άρθρο αφιερώνεται στον Αναπληρωτή 
Καθηγητή Ψυχιατρικής του ΕΚΠΑ κ. Ιωάννη Παπα­
κώστα για την καθοριστική συμβολή του στη σύγ­
χρονη εφαρμογή της ΗΣΘ στη χώρα μας και στη 
διερεύνηση από νευροενδοκρινολογικής πλευράς 
του μηχανισμού δράσης της μεθόδου, όπως αυτή α­
ποτυπώθηκε από σημαντικό αριθμό εργασιών στην 
ελληνική και κυρίως στη διεθνή βιβλιογραφία.
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Electroconvulsive therapy: 
80 years of use in psychiatry
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Electroconvulsive therapy (ECT) is the oldest among the early biological treatments introduced in psy­
chiatry, and the only one still in use. In this paper we attempt a brief presentation of ECT usage over the 
last 80 years, since it was originally introduced. It is a safe, well-tolerated, and highly effective treatment 
option for major psychiatric disorders, such as mood disorders and schizophrenia, especially when there 
is an acute exacerbation of psychotic symptoms or if catatonic symptoms are prominent. ECT has also 
been used successfully for the treatment of Parkinson’s disease, delirium, neuroleptic malignant syn­
drome, autism and agitation and depression in demented patients. There are no absolute contraindica­
tions. However, it is considered a high risk procedure for patients with increased intracranial pressure, 
recent myocardial infarction, recent cerebral hemorrhage or stroke, vascular aneurysm, retinal detach­
ment and pheocromocytoma. Modern genetic and neuroimaging techniques have helped clarify pos­
sible mechanisms of action of ECT, but much remains unknown. Improvement of this method through 
a number of technical advancements has contributed in the reduction of side effects. Thus, modified 
ECT is currently considered as an effective and safe form of treatment even in vulnerable populations 
such as the geriatric patients, the adolescents and the pregnant patients. The mortality rate is very low, 
comparable to that of a minor anesthetic procedure. The most common adverse events are headache, 
nausea, myalgias and postictal delirium while the most severe are the cardiovascular side effects. Of 
note, the cognitive side effects especially amnesia, although transient, has been the focus of skepticism 
against the treatment. Major psychiatric disorders are chronic, recurring disorders. The relapse rate after 
a successful course of ECT without any intervention is extremely high. Pharmacotherapy or continua­
tion ECT reduces equally the relapse rate up to 40%. Continuation and maintenance ECT, in combina­
tion with pharmacotherapy, have been successfully used in preventing relapse and recurrence. Gradual 
tapering off acute ECT treatments and individualized continuation and maintenance ECT treatments 
based on the needs of each patient seems the optimum clinical practice. Conclusively, despite impres­
sive new developments in pharmacotherapy and in biological non pharmacological treatments ECT re­
mains a valuable, irreplaceable treatment option for debilitating, resistant major psychiatric disorders.

Key words: Electroconvulsive therapy, major psychiatric disorders, indications, efficacy.
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Τ o 2014 συστάθηκε από το Υπουργείο Υγείας Ομάδα Εργασίας με σκοπό τη διαμόρφωση 
Κλινικών Κατευθυντήριων Οδηγιών για τη διαχείριση της Σχιζοφρένειας. Για τη διαμόρ­
φωση των κλινικών οδηγιών, χρησιμοποιήθηκε ως κύριος οδηγός, ο οδηγός για τις βασι­
κές παρεμβάσεις στη θεραπευτική αντιμετώπιση και διαχείριση της σχιζοφρένειας στους 

ενηλίκους, του National Institute of Clinical Excellence (NICE 2010, 2014), όπως επίσης οι κλινικές 
οδηγίες της Αμερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας (APA) (American Psychiatric Association 2004), οι 
κλινικές οδηγίες του Royal Australian and New Zealand College of Psychiatrists (2005), καθώς και 
άλλες εμπεριστατωμένες πηγές. Ακολούθως, η Ελληνική Ψυχιατρική Εταιρεία (ΕΨΕ), με τη σύσταση 
Eπιτροπής Eμπειρογνωμόνων, την Άνοιξη του 2016, συνέβαλε με τις παρατηρήσεις της στο εγχεί­
ρημα αυτό. Οι κλινικές οδηγίες για τις φαρμακευτικές θεραπευτικές παρεμβάσεις για τη θεραπεία 
της σχιζοφρένειας περιλαμβάνουν οδηγίες για την έναρξη και την παρακολούθηση της φαρμακευ­
τικής θεραπείας, τη θεραπεία του πρώτου επεισοδίου ψύχωσης αλλά και της οξείας φάσης της σχι­
ζοφρένειας και της φάσης συντήρησης. Επίσης περιλαμβάνουν ειδικά θέματα στη φαρμακευτική 
διαχείριση της σχιζοφρένειας όπως η διαχείριση της ανθεκτικής νόσου και της διπλής διάγνωσης, 

Κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες 
για την αντιμετώπιση της σχιζοφρένειας: 

Φαρμακευτικές και ψυχολογικές 
παρεμβάσεις (ΙΙΙ) 
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Β. Φωτόπουλος,5 Λ. Μαρκάκη,6 Φ. Κουλούρη7

1Πανεπιστημιακή Ψυχιατρική Κλινική, ΓΟΝΚ "Οι Άγιοι Ανάργυροι", Τμήμα Νοσηλευτικής, ΕΚΠΑ,  
2Α΄ Ψυχιατρική Κλινική, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ, 3Εταιρεία Κοινωνικής Ψυχιατρικής & Ψυχικής Υγείας, 

4Ψυχιατρικός Τομέας Γενικού Νοσοκομείου Κατερίνης, 5Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής «Δρομοκαΐτειο», 
6Διοικητικό Συμβούλιο της Ελληνικής Ψυχιατρικής Εταιρείας, 

7Διεύθυνση Ψυχικής Υγείας Υπουργείου Υγείας, Υπουργείο Υγείας, Αθήνα
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Εισαγωγή

To 2014 συστάθηκε από το Υπουργείο Υγείας ομά­
δα εργασίας με σκοπό τη διαμόρφωση Κλινικών 
Κατευθυντήριων Οδηγιών για τη διαχείριση της 
Σχιζοφρένειας,1 Η δημοσίευση που ακολουθεί, αφο­
ρά στο τρίτο τμήμα των προσαρμοσμένων κλινικών 
οδηγιών για τη σχιζοφρένεια που εκπόνησε η ομάδα 
εργασίας του Υπουργείου Υγείας το 20152 και απο­
τελεί τον συγκεντρωτικό και συνοπτικό οδηγό των 
προτάσεων για τις φαρμακευτικές και ψυχολογικές 
παρεμβάσεις για την αντιμετώπιση της σχιζοφρένει­
ας. Ως βασικό κείμενο αναφοράς για τη διαμόρφωση 
των οδηγιών χρησιμοποιήθηκαν οι κατευθυντήριες 
οδηγίες του National Institute of Clinical Excellence 
(NICE).3,4 Χρησιμοποιήθηκαν επιπλέον και άλλες κα­
τευθυντήριες οδηγίες αναγνωρισμένης εγκυρότητας 
όπως αυτές της Αμερικανικής Ψυχιατρικής Εταιρείας 
(American Psychiatric Association 2004),5 της PORT 
(Patient Outcomes Research Team),6,7 της Παγκόσμιας 
Ομοσπονδίας των Εταιρειών Βιολογικής Ψυχιατρικής 
(World Federation of Societies of Biological Psychiatry, 
WFSBP)8,9 καθώς και οι οδηγίες του NICE για την αντι­
μετώπιση της βίας10 και των ασθενών με διπλή διά­
γνωση,11 οι οδηγίες του NICE για την ηλεκτροσπα­
σμοθεραπεία,12 τα θεραπευτικά πρωτόκολλα του 
ΕΟΦ13 και οι Οδηγίες Συνταγογράφησης του Maudsley 
(Maudsley Prescribing Guidelines).14 Επιπρόσθετα, η 
Ελληνική Ψυχιατρική Εταιρεία (ΕΨΕ) με τη σύσταση 
Eπιτροπής Eμπειρογνωμόνων το 2016, συνέβαλε με 
τις επισημάνσεις της στην προσπάθεια αυτή.

Στο κείμενο που ακολουθεί παρουσιάζονται στο: 
α) μέρος οι φαρμακευτικές παρεμβάσεις και β) οι 
ψυχολογικές θεραπείες και ψυχοκοινωνικές παρεμ­
βάσεις. Στην παρούσα δημοσίευση έχουν προστεθεί 

οι επισημάνσεις της Επιτροπής Εμπειρογνωμόνων 
της ΕΨΕ.1

Α. �H φαρμακευτική θεραπεία στη σχιζοφρένεια 

1. �Αρχές χορήγησης της αντιψυχωσικής φαρμακευ­
τικής αγωγής

1.1. �Έναρξη της αντιψυχωσικής φαρμακευτικής αγω­
γής. 

1.1.1. �Συνιστάται η λήψη πλήρους ιατρικού ιστορι­
κού.

1.1.2. �Διενεργήστε και καταγράψτε τις παρακάτω εξε­
τάσεις αναφοράς: βάρος, περίμετρος μέσης, 
σφύξεις, αρτηριακή πίεση, δείκτης μάζας σώ­
ματος, γλυκόζη αίματος νηστείας, γλυκοζυλιω­
μένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c), λιπιδαιμικό προφίλ, 
επίπεδα προλακτίνης, oυρία/κρεατινίνη και η­
λεκτρολύτες, γ. αίματος, ηπατικά ένζυμα.

1.1.3. �Αξιολογήστε τυχόν κινητικές διαταραχές, τη 
διατροφική κατάσταση, τη διατροφή και το 
επίπεδο σωματικής δραστηριότητας. 

1.1.4. �Αν ο έλεγχος των σωματικών παραμέτρων 
αναδείξει κάποιον καρδιαγγειακό κίνδυνο (π.χ. 
αρτηριακή υπέρταση), αν υπάρχει ιστορικό 
καρδιολογικής νόσου, σε ενδονοσοκομειακή 
νοσηλεία, ή αν συνιστάται από τον οδηγό του 
ΕΟΦ ή το Φυλλάδιο Οδηγιών του φαρμάκου για 
το συγκεκριμένο αντιψυχωσικό, πριν από την έ­
ναρξη της θεραπείας με αντιψυχωσικά συνιστά­
ται η διενέργεια ηλεκτροκαρδιογραφήματος 
(ΗΚΓ).

1.2. Δοσολογία του αντιψυχωσικού φαρμάκου.

1.2.1. �Συνιστάται, όταν αυτό είναι δυνατόν και με 
βάση την κλινική εικόνα του ασθενούς, η δό­
ση έναρξης του αντιψυχωσικού φαρμάκου να 

και η ταχεία καταστολή. Οι κλινικές οδηγίες για τις ψυχολογικές και ψυχοκοινωνικές θεραπευτικές 
παρεμβάσεις περιλαμβάνουν γενικές οδηγίες που αφορούν σε όλες τις κατηγορίες των παρεμβά­
σεων αλλά και σε συγκεκριμένες προτάσεις για τις ψυχολογικές παρεμβάσεις που προτείνονται 
στη θεραπευτική αντιμετώπιση της σχιζοφρένειας. Στο κείμενο που ακολουθεί παρουσιάζονται 
οι συμπερασματικές, συνοπτικές προτάσεις για τη φαρμακευτική θεραπεία της σχιζοφρένειας και 
τις ψυχολογικές θεραπείες και ψυχοκοινωνικές παρεμβάσεις, με ενσωματωμένες τις παρατηρήσεις 
της ΕΨΕ. 

Λέξεις ευρετηρίου: Κατευθυντήριες οδηγίες, κλινικές οδηγίες, σχιζοφρένεια, φαρμακευτική θεραπεία, 
ψυχολογικές παρεμβάσεις.
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είναι στα κατώτερα όρια του δοσολογικού εύ­
ρους, όπως αυτό καθορίζεται από το Φυλλάδιο 
Οδηγιών του φαρμάκου και τον οδηγό του 
ΕΟΦ. 

1.2.2. �Η χορήγηση δόσεων εκτός του εύρους αυτού 
πρέπει να αποφεύγεται σε συστηματική βάση 
και, όταν λαμβάνει χώρα, να γίνεται καταγρα­
φή της αιτιολόγησης της απόφασης αυτής. 

1.2.3. �Η χορήγηση δόσεων εκτός του εύρους αυτού 
πρέπει να εξετάζεται μόνο στις περιπτώσεις 
ανθεκτικής στη θεραπεία σχιζοφρένειας και 
μόνο όταν η θεραπεία με κλοζαπίνη έχει απο­
τύχει ή δεν μπορεί να εφαρμοσθεί λόγω σοβα­
ρών παρενεργειών, δηλαδή ακοκιοκυτταραι­
μίας, και έχουν εξαντληθεί άλλες στρατηγικές 
ενίσχυσης με φαρμακευτικά σκευάσματα άλ­
λων τάξεων. 

1.2.4. �Στις περιπτώσεις αυτές, είναι απαραίτητη η 
συνεχιζόμενη παρακολούθηση, η οποία θα 
πρέπει να περιλαμβάνει και τις τυχόν ανεπι­
θύμητες ενέργειες, αλλά και επανεξέταση της 
ανάγκης για τη δοσολογία εκτός του εύρους 
που καθορίζεται από το Φυλλάδιο Οδηγιών 
του φαρμάκου και τον οδηγό του ΕΟΦ. 

1.2.5. �Πρέπει να αποφεύγεται η χορήγηση δόσεων 
φόρτισης αντιψυχωσικής φαρμακευτικής α­
γωγής. 

1.3. Συνδυασμός φαρμάκων.
1.3.1. �Γενικά συνιστάται η μονοθεραπεία. Αποφύγετε 

τον συνδυασμό αντιψυχωσικών σκευασμάτων 
κατά την έναρξη της θεραπείας σε τακτική 
βάση, εκτός από βραχέα χρονικά διαστήματα 
(για παράδειγμα, κατά τη διάρκεια της τροπο­
ποίησης της φαρμακευτικής αγωγής ή σε πε­
ριπτώσεις προσθήκης αντιψυχωσικού από του 
στόματος σε ήδη χορηγούμενη θεραπεία πα­
ρατεταμένης αποδέσμευσης, προκειμένου να 
σταθεροποιηθούν τα συμπτώματα. 

1.3.2. �Για την ανθεκτική στη θεραπεία σχιζοφρένεια 
που δεν ανταποκρίνεται στη χορήγηση κλο­
ζαπίνης, η προσθήκη ενός δεύτερου αντιψυ­
χωσικού μπορεί να αποτελεί μια θεραπευτική 
επιλογή, λαμβάνοντας υπόψη τον κίνδυνο επι­
πρόσθετων παρενεργειών.

1.3.3. �Τα αντιψυχωσικά μπορούν να ενισχυθούν με 
φαρμακευτικά σκευάσματα άλλων τάξεων, 
όπως τα αντιεπιληπτικά και οι σταθεροποιη­

τές της διάθεσης –όπως το λίθιο, η καρβαμα­
ζεπίνη, το βαλπροϊκό νάτριο και η λαμοτριγί­
νη, τα αντιχολινεργικά, τα αντικαταθλιπτικά 
και οι βενζοδιαζεπίνες για διαφόρους λόγους, 
και τέτοιες στρατηγικές ενίσχυσης είναι συνή­
θεις στην κλινική πράξη:

• �Σε περιπτώσεις μη ικανοποιητικής ανταπό­
κρισης στη μονοθεραπεία 

• �Για τον έλεγχο τυχόν συμπεριφορικών εκδη­
λώσεων 

• �Για την αντιμετώπιση των ανεπιθύμητων ε­
νεργειών των αντιψυχωσικών

• �Για την αντιμετώπιση ενδεχόμενης συννοση­
ρότητας ή δευτεροπαθών ψυχιατρικών συμ­
πτωμάτων, όπως η κατάθλιψη και το άγχος.

1.4. Πορεία χορήγησης αντιψυχωσικής αγωγής.

1.4.1. �Η χορήγηση αντιψυχωσικής αγωγής θα πρέ­
πει να είναι μια σαφής, εξατομικευμένη θε­
ραπευτική διαδικασία. Συμπεριλάβετε σε 
αυτήν τα ακόλουθα:

1.4.1.1. �Συζητήστε (όταν είναι δυνατόν) και κατα­
γράψτε τις παρενέργειες τις οποίες ο ασθε­
νής είναι περισσότερο πρόθυμος να ανεχθεί 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας.

1.4.1.2. �Καταγράψτε τις ενδείξεις, τα προσδοκώμενα 
οφέλη και τους αντίστοιχους κινδύνους της 
χορηγούμενης αγωγής, καθώς και το χρονικό 
διάστημα εντός του οποίου αναμένεται τρο­
ποποίηση της συμπτωματολογίας και εκδή­
λωση ανεπιθύμητων ενεργειών.

1.4.1.3. �Καταγράψτε το σκεπτικό της συνέχισης, της 
τροποποίησης ή της διακοπής της φαρμα­
κευτικής αγωγής, καθώς και τις επιπτώσεις 
τέτοιων αλλαγών.

1.4.1.4. �Χορηγείτε το φαρμακευτικό σκεύασμα σε 
βέλτιστη δόση για χρονικό διάστημα 4–6 εβ­
δομάδων. 

1.4.1.5. �Παρακολουθείτε και καταγράφετε τα παρα­
κάτω τακτικά και συστηματικά καθόλη τη 
διάρκεια της θεραπείας, αλλά ιδιαίτερα κατά 
την τιτλοποίηση του φαρμάκου:
• �Την ανταπόκριση στη θεραπεία, συμπερι­

λαμβανομένων των μεταβολών στα συμ­
πτώματα και τη συμπεριφορά

• �Τις παρενέργειες της θεραπείας, καθώς και 
τις επιπτώσεις τους στη λειτουργικότητα
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• �Την εμφάνιση κινητικών διαταραχών 
• �Το βάρος, εβδομαδιαίως για τις πρώτες 6 

εβδομάδες, μετά στις 12 εβδομάδες, στον 
1 χρόνο και εφεξής ετησίως 

• �Την περίμετρο μέσης ετησίως 
• �Τις σφύξεις και την αρτηριακή πίεση στις 12 

εβδομάδες, στον 1 χρόνο και εφεξής ετη­
σίως

• �Τη γλυκόζη αίματος νηστείας, την HbA1c και 
τα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα στις 12 εβδο­
μάδες, στον 1 χρόνο και εφεξής ετησίως 

• ��Τη συμμόρφωση
• �Τη συνολική σωματική υγεία.

1.4.2. �Συζητήστε με τον ασθενή για μη συντα­
γογραφούμενα σκευάσματα που πιθανόν 
επιθυμεί να λάβει (συμπεριλαμβανομένων 
των συμπληρωμάτων διατροφής), καθώς 
και με τον φροντιστή, αν αυτό ενδείκνυται. 
Συζητήστε για την ασφάλεια και την απο­
τελεσματικότητα των σκευασμάτων αυτών, 
καθώς και για τις ενδεχόμενες αλληλεπι­
δράσεις τους με τα συνταγογραφούμενα 
φάρμακα και τις ψυχολογικές παρεμβάσεις.

1.4.3. �Συζητήστε για τη χρήση αλκοόλ, καπνού και 
παράνομων ουσιών με τον ασθενή και τον 
φροντιστή, αν αυτό ενδείκνυται. Συζητήστε 
για την ασφάλεια των σκευασμάτων αυτών, 
καθώς και για τις ενδεχόμενες αλληλεπι­
δράσεις τους με τα συνταγογραφούμενα 
φάρμακα και τις ψυχολογικές παρεμβάσεις.

1.4.4. �Συζητήστε για τη λήψη άλλων συνταγογρα­
φούμενων φαρμάκων με τον ασθενή και τον 
φροντιστή, αν αυτό ενδείκνυται. 

1.4.5. �Η συνταγογράφηση με την ένδειξη «όσο 
χρειάζεται/p.r.n» αντιψυχωσικών σκευα­
σμάτων θα πρέπει να καθορίζεται σύμφωνα 
με όσα περιγράφονται στην Πρόταση 1.4.1. 
Ανασκοπήστε τις ενδείξεις, τη συχνότητα 
χορήγησης, τα θεραπευτικά οφέλη και τις 
ανεπιθύμητες ενέργειες σε εβδομαδιαία βά­
ση ή όποτε θεωρείται απαραίτητο. Ελέγξτε 
αν η συνταγογράφηση με την ένδειξη «όσο 
χρειάζεται/p.r.n» έχει οδηγήσει στη χορή­
γηση δόσεων που υπερβαίνουν το δοσο­
λογικό εύρος, όπως αυτό καθορίζεται από 

το Εθνικό Συνταγολόγιο ή το Φυλλάδιο 
Οδηγιών. 

1.4.6. �Αν συνταγογραφείτε χλωροπρομαζίνη, ε­
νημερώστε για το ενδεχόμενο πρόκλησης 
δερματικής φωτοευαισθησίας. Συστήστε τη 
χρήση αντηλιακής προστασίας, αν αυτό εί­
ναι απαραίτητο. 

2. Πρώτο ψυχωσικό επεισόδιο 

2.1. �Για ασθενείς που έχουν διαγνωσθεί με πρώτο 
επεισόδιο ψύχωσης, χορηγείτε από του στόμα­
τος αγωγή με αντιψυχωσικό.

2.2. �Η εκλογή του φαρμάκου γίνεται λαμβάνοντας 
υπόψη το προφίλ ανεπιθύμητων ενεργειών του 
κάθε φαρμακευτικού σκευάσματος. Παρέχετε 
πληροφορίες και συζητήστε τα ενδεχόμενα 
οφέλη και τις πιθανές παρενέργειες κάθε φαρ­
μάκου, μεταξύ των οποίων: μεταβολικές (συ­
μπεριλαμβανομένων της αύξησης βάρους και 
του διαβήτη), εξωπυραμιδικές (συμπεριλαμβα­
νομένων της ακαθισίας, της δυσκινησίας και της 
δυστονίας), καρδιαγγειακές (συμπεριλαμβα­
νομένης της παράτασης του διαστήματος QT), 
ορμονικές (συμπεριλαμβανομένων των αυξη­
μένων επιπέδων προλακτίνης στο πλάσμα), άλ­
λες (συμπεριλαμβανομένων των δυσάρεστων 
υποκειμενικών εμπειριών) (βλ. 1).

2.3. �Ειδικά για τους ασθενείς που έχουν διαγνωσθεί 
με πρώτο επεισόδιο ψύχωσης, λόγω του χαμη­
λότερου ρίσκου πρόκλησης εξωπυραμιδικών 
ανεπιθύμητων ενεργειών, η χρήση αντιψυχω­
σικού δεύτερης γενιάς είναι προτιμητέα.

2.4. �Λαμβάνοντας υπόψη τον περιορισμό αναφορι­
κά με την ύπαρξη εναισθησίας εκ μέρους του 
ασθενούς ή όχι, η εκλογή του φαρμάκου από 
τον θεράποντα ιατρό προτείνεται να γίνει συ­
νεργατικά, όσο αυτό είναι δυνατόν, και να λαμ­
βάνεται υπόψη η γνώμη του φροντιστή με τη 
σύμφωνη γνώμη του ασθενούς.

2.5. �Η δόση του αντιψυχωσικού φαρμάκου στη 
θεραπεία του πρώτου επεισοδίου συνιστά­
ται να είναι στα κατώτερα όρια του δοσολο­
γικού εύρους, όπως αυτά καθορίζονται από 
το Φυλλάδιο Οδηγιών του φαρμάκου και τον 
οδηγό του ΕΟΦ, αφού υπάρχουν ερευνητικά 
δεδομένα που καταδεικνύουν ότι οι ασθενείς 
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αυτοί ενδέχεται να ανταποκριθούν σε τέτοιες 
δόσεις.

2.6. �Η διάρκεια της θεραπείας του πρώτου επεισο­
δίου συνιστάται να συνεχίζεται για 12–24 μή­
νες μετά την ύφεση του επεισοδίου.i

3. �Οξεία φάση και πρώιμη περίοδος μετά την οξεία 
φάση 

3.1. �Για του ασθενείς με οξεία επιδείνωση ή υποτρο­
πή σχιζοφρένειας, δώστε από του στόματος 
αντιψυχωσική φαρμακευτική αγωγή ή επανε­
ξετάστε την υφιστάμενη αγωγή. Η επιλογή του 
φαρμάκου θα πρέπει να καθοριστεί από τα ίδια 
κριτήρια που συνιστώνται για την αρχική αγωγή 
(βλ. 1 και 2.2). Λάβετε υπόψη σας την κλινική 
ανταπόκριση και τις παρενέργειες της τρέχου­
σας και της προηγούμενης φαρμακευτικής αγω­
γής του ασθενούς.

3.2. �Για την πρώιμη περίοδο μετά την οξεία φάση, 
προτείνονται τα ακόλουθα:

3.2.1. �Ενημερώστε τον ασθενή ότι υπάρχει υψηλός 
κίνδυνος υποτροπής, αν διακόψει τη φαρ­
μακευτική του αγωγή μέσα στα επόμενα 1–2 
χρόνια. 

3.2.2. �Αν διακόψετε την αντιψυχωσική αγωγή, πραγ­
ματοποιήστε το σταδιακά και παρακολουθώ­
ντας τακτικά για σημεία και συμπτώματα υπο­
τροπής.

3.2.3. �Μετά τη διακοπή της αντιψυχωσικής αγωγής, 
συνεχίστε την παρακολούθηση για συμπτώ­
ματα και σημεία υποτροπής για τουλάχιστον 
2 έτη.

4. Φάση συντήρησης και πρόληψη των υποτροπών
4.1. �Η επιλογή του φαρμάκου θα πρέπει να καθο­

ρίζεται από τα ίδια κριτήρια που συνιστώνται 
για την αρχική θεραπεία (βλ. 1 και 2.2).

4.2. �Μη χρησιμοποιείτε στοχευμένες στρατηγι­
κές συντήρησης με διακοπτόμενες δόσειςii 
σε τακτική βάση. Παρόλ’ αυτά, σκεφτείτε τις 
στρατηγικές αυτές για ασθενείς που δεν είναι 

i. �Η επιτροπή της ΕΨΕ προτείνει να εξαντλείται η διάρκεια 
της 2-ετίας.

ii. �Ορίζεται ως η χρήση της αντιψυχωσικής θεραπείας μό­
νο κατά τη διάρκεια περιόδων αρχόμενης υποτροπής ή 
επιδείνωσης των συμπτωμάτων αντί για συνεχή χορή­
γηση. 

διατεθειμένοι να δεχτούν κάποιο συνεχές θε­
ραπευτικό σχήμα συντήρησης ή αν υπάρχει 
κάποια άλλη αντένδειξη στη θεραπεία συντή­
ρησης, όπως είναι η υπερευαισθησία σε παρε­
νέργειες. 

4.3. �Σκεφτείτε τη χορήγηση ενέσιμων αντιψυχω­
σικών φαρμακευτικών σκευασμάτων παρα­
τεταμένης αποδέσμευσης/μακράς δράσης σε 
ασθενείς με σχιζοφρένεια.iii

• �Που θα προτιμήσουν μια τέτοια αγωγή μετά 
από ένα οξύ επεισόδιο 

• �Στις περιπτώσεις που η κλινική προτεραι­
ότητα εντός του πλάνου θεραπείας είναι η 
αποφυγή της συγκεκαλυμμένης μη συμμόρ­
φωσης στην αντιψυχωσική φαρμακευτική 
αγωγή. 

4.4. �Κατά την έναρξη χορήγησης ενέσιμης αντιψυ­
χωσικής αγωγής παρατεταμένης αποδέσμευ­
σης:

4.4.1. �Λάβετε υπόψη τις προτιμήσεις και στάσεις 
του ασθενούς αναφορικά με τον τρόπο χο­
ρήγησης (τακτική ενδομυϊκή ενέσιμη αγωγή) 
και τις οργανωτικές διαδικασίες (για παρά­
δειγμα, κατ’ οίκον επισκέψεις και τοποθεσία 
κλινικών).

4.4.2. �Λάβετε υπόψη τα κριτήρια που ισχύουν για τη 
χορήγηση τής από του στόματος αντιψυχωσι­
κής αγωγής (βλ. 1 και 2.2), ιδιαίτερα σε σχέση 
με τους κινδύνους και τα οφέλη της φαρμα­
κευτικής αγωγής.

4.4.3. �Χορηγείτε αρχικά μια μικρή, δοκιμαστική 
δόση, όπως καθορίζεται στο Εθνικό Συντα­
γολόγιο ή στο Φυλλάδιο Οδηγιών του κατα­
σκευαστή. 

5. �Παρεμβάσεις για ασθενείς με σχιζοφρένεια που 
εμφανίζουν ανεπαρκή ανταπόκριση στη θερα­
πεία και θεραπεία της ανθεκτικής στη θεραπεία 
σχιζοφρένειας

5.1. Επανεξετάστε τη διάγνωση. 

5.2. �Βεβαιωθείτε ότι υπάρχει συμμόρφωση στην 
αντιψυχωσική αγωγή, η οποία χορηγείται σε 
επαρκή δόση και για το σωστό χρονικό διά­
στημα.

iii. �Η επιτροπή της ΕΨΕ προτείνει η χρήση depot σκευα­
σμάτων να επιλέγεται και σε πρώιμα στάδια της νόσου.
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5.3. �Σκεφτείτε άλλες αιτίες μη ανταπόκρισης στη 
θεραπεία, όπως η συνυπάρχουσα κατάχρη­
ση ουσιών/αλκοόλ, η ταυτόχρονη λήψη άλ­
λων συνταγογραφούμενων σκευασμάτων ή η 
ύπαρξη σωματικής νόσου. 

5.4. �Χορηγείτε κλοζαπίνη σε ασθενείς με σχιζο­
φρένεια που δεν ανταποκρίνονται επαρκώς 
στη θεραπεία, παρά τη διαδοχική λήψη επαρ­
κών δόσεων τουλάχιστον δύο διαφορετικών 
αντιψυχωσικών φαρμάκων. Τουλάχιστον ένα 
εκ των φαρμάκων θα πρέπει να είναι αντιψυ­
χωσικό δεύτερης γενιάς, πλην της κλοζαπί­
νης.iv Εκτός από την ένδειξη για χρήση στην 
ανθεκτική στη θεραπεία σχιζοφρένεια, υπάρ­
χουν ερευνητικά δεδομένα που υποστηρίζουν 
τη χρήση της κλοζαπίνης σε περιπτώσεις ση­
μαντικής ή/και επίμονης αυτοκτονικότητας σε 
ασθενείς με σχιζοφρένεια και μπορεί, ως εκ 
τούτου, και στις περιπτώσεις αυτές να αποτε­
λέσει μια χρήσιμη θεραπευτική λύση.

5.5. �Για τους ασθενείς που δεν έχουν ανταποκρι­
θεί επαρκώς στη χορήγηση κλοζαπίνης σε 
βέλτιστη δόση, ο θεράπων ιατρός θα πρέπει 
να σκεφτεί τις Προτάσεις 5.1, 5.2 και 5.3 (συ­
μπεριλαμβανομένης της μέτρησης των θερα­
πευτικών επιπέδων του φαρμάκου), πριν την 
προσθήκη ενός δεύτερου αντιψυχωσικού, 
προκειμένου να ενισχυθεί η θεραπεία με κλο­
ζαπίνη. Το επαρκές χρονικό διάστημα για μια 
τέτοια θεραπευτική στρατηγική ενίσχυσης εί­
ναι τουλάχιστον 8–10 εβδομάδες. Επιλέξτε έ­
να φαρμακευτικό σκεύασμα που δεν επιτείνει 
τις ανεπιθύμητες ενέργειες της κλοζαπίνης. 

6. Ταχεία φαρμακευτική καταστολή 
6.1. �Κατά τη χορήγηση φαρμάκων για ταχεία κα­

ταστολή:
6.1.1. �Πρέπει να λαμβάνονται υπόψη τυχόν αλλη­

λεπιδράσεις με άλλα φάρμακα ή παράνομες 
ουσίες που ήδη λαμβάνει ο ασθενής (συμπερι­
λαμβανομένων και άλλων φαρμάκων που έχει 
λάβει ο ασθενής για ταχεία καταστολή), λόγω 

iv. �Η επιτροπή της ΕΨΕ προτείνει να λαμβάνεται υπόψη το 
ενδεχόμενο ελλιπούς συμμόρφωσης πριν την επιλογή 
της κλοζαπίνης και η δυνατότητα ελέγχου με τη χρήση 
depot σκευάσματος.

του αυξημένου κινδύνου εκδήλωσης παρενερ­
γειών. Πρέπει να λαμβάνονται υπόψη πιθανές 
υποκείμενες σωματικές νόσοι (ηπατική ή νε­
φρική ανεπάρκεια, καρδιολογικά προβλήματα) 
ή εγκυμοσύνη.

6.1.2. �Φροντίστε να δίδεται αρκετός χρόνος για την 
ανταπόκριση του ασθενούς μεταξύ των δό­
σεων των φαρμάκων που δίδονται για ταχεία 
καταστολή. 

6.1.3. �Προτιμήστε καταρχάς την από του στόμα­
τος αγωγή σε δοσολογία σύμφωνη με το 
Φυλλάδιο Οδηγιών του φαρμάκου και τον ο­
δηγό του ΕΟΦ. Μπορεί να εξετασθεί η χρήση 
βενζοδιαζεπινών, π.χ. λοραζεπάμης, ή η χρήση 
αντιψυχωσικών, π.χ. αλοπεριδόλης, ολανζαπί­
νης, ρισπεριδόνης.

6.1.4. �Σε περιπτώσεις που ο ασθενής αρνείται την 
από του στόματος αγωγή ή όταν αυτή έχει 
αποτύχει ή κρίνεται ότι λόγω του επείγοντος 
των συμπτωμάτων δεν θα είναι ικανοποιητική 
η ανταπόκριση, μπορεί να εξετασθεί η χρήση 
ενδομυϊκής χορήγησης αντιψυχωσικών, π.χ. 
αλοπεριδόλης, ολανζαπίνης, αριπιπραζόλης 
ή βενζοδιαζεπινών, π.χ. λοραζεπάμης, σε δο­
σολογία σύμφωνη με το Φυλλάδιο Οδηγιών 
του φαρμάκου και τον οδηγό του ΕΟΦ. Η εν­
δομυϊκή χορήγηση ολανζαπίνης δεν πρέπει να 
συνδυάζεται με ενδομυϊκή χρήση βενζοδιαζε­
πινών. H μιδαζολάμη, παρότι οι θεραπευτικές 
ενδείξεις χρήσης, σύμφωνα με τον οδηγό του 
ΕΟΦ, περιλαμβάνουν μόνο καταστολή με δια­
τήρηση της συνείδησης πριν από και κατά τη 
διάρκεια διαγνωστικών ή θεραπευτικών δια­
δικασιών, την προνάρκωση κατά τη διάρκεια 
της διαδικασίας της αναισθησίας και την κα­
ταστολή σε μονάδες ΜΕΘ, χρησιμοποιείται σε 
ενδομυϊκή χορήγηση σε περιπτώσεις ταχείας 
καταστολής σε καταστάσεις βίαιης-επιθετικής 
συμπεριφοράς.v Παρότι χρησιμοποιείται στην 
κλινική πράξη, η ενδομυϊκή χορήγηση διαζε­
πάμης είναι αμφίβολο αν πλεονεκτεί σε σύγ­
κριση με τη χορήγηση από το στόμα, επειδή η 
απορρόφηση μπορεί να μη γίνεται ομαλά. 

v. �Η επιτροπή της ΕΨΕ σημειώνει ότι στην Ελλάδα υπάρχει 
περιορισμένη εμπειρία στη χρήση μιδαζολάμης.
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6.1.5. �Η ενδοφλέβια χορήγηση βενζοδιαζεπινών 
(π.χ. διαζεπάμης) ή αλοπεριδόλης συνιστάται 
να γίνεται μόνο σε ειδικές περιπτώσεις (π.χ. 
αν κρίνεται απαραίτητη λόγω της φύσης του 
επείγοντος η άμεση καταστολή). Σε αυτή την 
περίπτωση, ο ασθενής πρέπει να τίθεται σε 
συνεχή παρακολούθηση και να υπάρχει η δυ­
νατότητα για άμεση και ταχεία πρόσβαση σε 
καρδιοαναπνευστική ανάνηψη.

6.1.6. �Όταν χορηγήσετε αλοπεριδόλη, τότε πρέπει 
να υπάρχει άμεσα διαθέσιμη βιπεριδένη, για 
να αντιμετωπισθούν τυχόν εξωπυραμιδικές 
παρενέργειες. Η βιπεριδένη δίδεται σύμφωνα 
με το Φυλλάδιο Οδηγιών του φαρμάκου και 
τον οδηγό του ΕΟΦ. Όταν χρησιμοποιούνται 
βενζοδιαζεπίνες, ιδιαίτερα σε παρεντερική 
χορήγηση, πρέπει να υπάρχει πρόσβαση σε 
φλουμαζενίλη, για αναστροφή της κατασταλ­
τικής δράσης τους στο ΚΝΣ και της αναπνευ­
στικής καταστολής, και να δίδεται σύμφωνα 
με το Φυλλάδιο Οδηγιών του φαρμάκου και 
τον οδηγό του ΕΟΦ. 

6.1.7. �Η χλωροπρομαζίνη και τα ενδομυϊκά σκευά­
σματα αντιψυχωσικών βραδείας απελευθέρω­
σης (“depot”) δεν συνιστάται να χρησιμοποι­
ούνται για τον σκοπό της ταχείας καταστολής.

6.1.8. �Η χρήση ενέσιμου zuclopenthixol acetate 
δεν συνιστάται για ταχεία καταστολή, λόγω 
της καθυστερημένης έναρξης δράσης και πα­
ρατεταμένης διάρκειας δράσης. Εντούτοις, 
μπορεί να εξετασθεί σαν μια πιθανή θεραπευ­
τική επιλογή, σε περιπτώσεις που: o ασθενής 
αναμένεται ξεκάθαρα ότι θα παρουσιάζει 
βίαιη-επιθετική συμπεριφορά για ένα παρα­
τεταμένο χρονικό διάστημα ή/και ο ασθενής 
έχει ανταποκριθεί καλά στο παρελθόν στο 
συγκεκριμένο φάρμακο. H χρήση ενέσιμου 
zuclopenthixol acetate δεν πρέπει να γίνεται 
ποτέ σε ασθενείς που δεν έχουν λάβει αντι­
ψυχωσική αγωγή στο παρελθόν, σε ασθενείς 
που προβάλλουν φυσική αντίσταση, σε εγκυ­
μονούσες ασθενείς, σε ασθενείς με ηπατική ή 
νεφρική ανεπάρκεια ή καρδιολογικά προβλή­
ματα, σε ασθενείς με ευαισθησία στις εξωπυ­
ραμιδικές παρενέργειες, σε ασθενείς με ελατ­
τωμένο επίπεδο συνείδησης.

6.2. �Κατά τη διάρκεια και μετά τη διαδικασία της 
ταχείας καταστολής: 

6.2.1. �Πρέπει να γίνεται παρακολούθηση του επιπέ­
δου συνείδησης και των ζωτικών σημείων (π.χ. 
αρτηριακή πίεση, καρδιακή συχνότητα, συ­
χνότητα των αναπνοών, θερμοκρασία, ενυδά­
τωση, αέρια αίματος). Πρέπει να υπάρχει πρό­
σβαση σε παλμικό οξύμετρο. Ιδιαίτερα στενή 
και συχνή παρακολούθηση είναι απαραίτητη, 
όταν: ο ασθενής είναι σε καταστολή, αν έχει 
γίνει χρήση ενδοφλέβιων σκευασμάτων, αν οι 
δόσεις των φαρμάκων που έχουν χορηγηθεί 
είναι πάνω από τα όρια που έχουν τεθεί από 
τον οδηγό του ΕΟΦ ή το Φυλλάδιο Οδηγιών 
του κατασκευαστή, αν έχει γίνει ταυτόχρονη 
χρήση αλκοόλ ή παράνομων ουσιών ή λήψη 
άλλων συνταγογραφούμενων φαρμάκων, αν 
συνυπάρχουν άλλες σχετικές ιατρικές παθή­
σεις.

6.2.2. �Όταν γίνεται χρήση φαρμάκων που μπορεί να 
παρατείνουν το QTc (π.χ. αντιψυχωσικών και 
ιδιαίτερα αλοπεριδόλης), είναι απαραίτητη η 
ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση του 
ασθενούς. Θα πρέπει να λαμβάνεται επιπλέ­
ον φροντίδα, σε περιπτώσεις ταυτόχρονης 
λήψης άλλων φαρμάκων που λαμβάνει ο α­
σθενής για παθολογικούς λόγους ή παρουσία 
παθολογικών καταστάσεων που παρατείνουν 
το QTc.

6.2.3. �Σε ορισμένες περιπτώσεις, κατά τη διαδικασία 
της ταχείας καταστολής, μπορεί να αποφασι­
στεί από τον θεράποντα ιατρό ότι η χρήση του 
φαρμάκου σε δοσολογία που ξεπερνά αυτήν 
που αναφέρεται στο Φυλλάδιο Οδηγιών του 
φαρμάκου και τον οδηγό του ΕΟΦ είναι δικαι­
ολογημένη, λαμβάνοντας υπόψη τους συνολι­
κούς κινδύνους. Στην περίπτωση αυτή, είναι 
απαραίτητη η συχνή και εντατική παρακολού­
θηση του ασθενούς. Ωστόσο, όταν οι ρυθμι­
στικές αρχές, π.χ. ΕΟΦ ή ο κατασκευαστής του 
φαρμάκου, έχουν εκδώσει συγκεκριμένη προ­
ειδοποίηση ότι αυτό μπορεί να οδηγήσει σε 
αυξημένο κίνδυνο θανάτου, το φάρμακο θα 
πρέπει να χρησιμοποιείται αυστηρά και μόνο 
σύμφωνα με την ισχύουσα άδεια κυκλοφορί­
ας στην αγορά.
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6.2.4. �Μετά το πέρας της διαδικασίας της ταχείας κα­
ταστολής, διασφαλίστε ότι ο ασθενής με σχι­
ζοφρένεια έχει τη δυνατότητα να συζητήσει 
την εμπειρία του με τους θεράποντές του.

7. �H ηλεκτροσπασμοθεραπεία στη θεραπεία της 
σχιζοφρένειας

7.1. �Δεν συνιστάται η γενική χρήση της ηλεκτρο­
σπασμοθεραπείας (ΗΣΘ) στη διαχείριση των 
ασθενών με σχιζοφρένεια.

7.2. �Σκεφθείτε την ΗΣΘ σε περιπτώσεις επίμονης 
σοβαρής ψύχωσης, σε απειλητικές για τη ζωή 
καταστάσεις, στην ταχεία αντιμετώπιση της 
κατατονίας ή/και αυτοκτονικού ιδεασμού ή 
άλλων συμπεριφορών που δεν αντιμετωπί­
στηκαν από τις προηγούμενες φαρμακευτι­
κές θεραπείες, συμπεριλαμβανομένης και της 
κλοζαπίνης. 

7.3. �Σκεφθείτε την ΗΣΘ σε συνδυασμό με αντιψυ­
χωσικά φάρμακα, όταν ο στόχος της θεραπεί­
ας είναι η ταχεία βελτίωση και μείωση των συ­
μπτωμάτων και σε ορισμένους ασθενείς που 
δεν έχουν ανταποκριθεί επαρκώς μόνο στη 
φαρμακοθεραπεία. Η προσθήκη της ΗΣΘ σε 
ασθενείς με πτωχή ανταπόκριση στην κλοζα­
πίνη μπορεί να αποτελέσει μια θεραπευτική 
επιλογή.

8. �Θεραπεία με αντιψυχωσικά φάρμακα σε περι­
πτώσεις ψυχωσικών διαταραχών με συννοσηρό­
τητα χρήσης ουσιών (διπλή διάγνωση)

8.1. �Στους ασθενείς με διπλή διάγνωση, η συντα­
γογράφηση αντιψυχωσικών πρέπει να γίνεται 
σύμφωνα με την παρούσα κατευθυντήρια ο­
δηγία για τη θεραπεία της σχιζοφρένειας.

8.2. �Πρέπει να εξετάζεται η χρήση ενέσιμων αντι­
ψυχωσικών παρατεταμένης δράσης (depot), 
όταν υπάρχει ελλιπής συμμόρφωση στη φαρ­
μακευτική αγωγή.

8.3. �Κατά τη συνταγογράφηση των αντιψυχωσι­
κών φαρμάκων, σε περιπτώσεις διπλής διά­
γνωσης, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη το επί­
πεδο και το είδος της κατάχρησης ουσιών ή/
και αλκοόλ, καθώς αυτό μπορεί π.χ. να μειώσει 
την αποτελεσματικότητα του φαρμάκου ή/και 
να αυξήσει τον κίνδυνο εμφάνισης παρενερ­
γειών. Επιπλέον, συνιστάται η ενημέρωση των 

ασθενών για πιθανές αλληλεπιδράσεις μεταξύ 
των ουσιών κατάχρησης και των συνταγογρα­
φούμενων αντιψυχωσικών φάρμακων.

8.4. �Παρότι δεν έχει ειδική ένδειξη για τη θερα­
πεία της διπλής διάγνωσης, σύμφωνα με τον 
οδηγό του ΕΟΦ και το Φυλλάδιο Οδηγιών του 
φαρμάκου, η κλοζαπίνη μπορεί να αποτελέσει 
μια χρήσιμη θεραπευτική λύση. 

Β. ��Ψυχολογικές θεραπείες και ψυχοκοινωνικές 
παρεμβάσεις στη θεραπευτική αντιμετώπιση 
και διαχείριση της σχιζοφρένειας

1. �Προτάσεις για όλες τις μορφές ψυχολογικών θε­
ραπειών

1.1. �Βασικές αρχές και γενικές οδηγίες στην παρο­
χή ψυχολογικών θεραπειών.

1.1.1. �Όταν παρέχονται ψυχολογικές παρεμβάσεις, 
να καταγράφεται συστηματικά και επαναλαμ­
βανόμενα μια σειρά αποτελεσμάτων στους 
τομείς που σχετίζονται με τους στόχους της θε­
ραπείας, περιλαμβανομένης της ικανοποίησης 
του ασθενούς και, αν είναι δυνατόν, της ικανο­
ποίησης του φροντιστή. 

1.1.2. �Οι ομάδες φροντίδας υγείας που δουλεύουν 
με ασθενείς με σχιζοφρένεια στις υπηρεσίες 
ψυχικής υγείας, θα πρέπει να ορίσουν, με ευ­
θύνη του Επιστημονικά Υπευθύνου της ομά­
δας, έναν επαγγελματία υγείας, αρμοδιότητα 
του οποίου θα είναι η παρακολούθηση και η 
ανασκόπηση:

• �Της πρόσβασης και της δέσμευσης με ψυχο­
κοινωνικές παρεμβάσεις 

• �Των αποφάσεων να προσφερθούν ψυχολογι­
κές παρεμβάσεις 

• �Της ισότητας στην πρόσβαση στις ψυχοκοι­
νωνικές παρεμβάσεις για όλους τους ασθε­
νείς, ανεξάρτητα από διαφορές στο φύλο, 
την κοινωνικο-οικονομική κατάσταση, την 
εθνοτική ή πολιτισμική καταγωγή. 

1.1.3. �Οι επαγγελματίες υγείας που προσφέρουν ψυ­
χολογικές παρεμβάσεις θα πρέπει: 

• �Να έχουν ένα κατάλληλο επίπεδο κατάρτι­
σης στην παροχή της παρέμβασης σε ασθε­
νείς με ψυχωσικές διαταραχές 

• �Να επιβλέπονται τακτικά κατά τη διάρκεια 
της ψυχολογικής θεραπείας από έναν καταρ­
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τισμένο θεραπευτή και από έναν επιβλέπο­
ντα-επόπτη.

1.1.4. �Η πολιτεία πρέπει να συνεργαστεί με τις 
Εταιρείες Ψυχολογικών Θεραπειών για την εκ­
πόνηση εκπαιδευτικών προγραμμάτων και για 
την εκπαίδευση και επανεκπαίδευση και την 
πιστοποίηση των θεραπευτών/ επαγγελματι­
ών υγείας που ήδη παρέχουν ψυχολογικές θε­
ραπείες, στο πλαίσιο των ψυχιατρικών υπηρε­
σιών υγείας.

1.1.5. �Οι φορείς θα πρέπει να δίνουν στους επαγγελ­
ματίες υγείας τη δυνατότητα πρόσβασης στην 
εκπαίδευση που θα τους εφοδιάζει με τις ικα­
νότητες που απαιτούνται για την παροχή των 
ψυχολογικών θεραπευτικών παρεμβάσεων 
που συνιστώνται σε αυτές τις κατευθυντήριες 
οδηγίες. 

1.1.6. �Όταν ξεκινούν οι ψυχολογικές θεραπείες, πε­
ριλαμβανόμενης της θεραπείας μέσω τέχνης, 
στην οξεία φάση (περιλαμβανόμενου του εν­
δονοσοκομειακού περιβάλλοντος), θα πρέπει 
να συνεχίζεται η πλήρης σειρά μετά από την 
έξοδο χωρίς ανώφελες διακοπές. 

2. Θεραπείες μέσω τέχνης

2.1. �Οι θεραπείες μέσω τέχνης προτείνονται για 
όλους τους ασθενείς και ειδικότερα για την 
ανακούφιση των αρνητικών συμπτωμάτων. 
Μπορούν να παρέχονται τόσο σε οξεία φάση, 
όσο και στη φάση της ανάρρωσης, είτε μέσα 
στο νοσοκομείο είτε και σε εξωτερική βάση. 
Είναι προτιμότερο η παρέμβαση να παρέχεται 
σε ομάδες, εκτός και εάν υπάρχουν ενδείξεις 
για το αντίθετο.

2.2. �Οι θεραπείες μέσω τέχνης πρέπει να παρέ­
χονται από εγκεκριμένο θεραπευτή, με προ­
ηγούμενη εμπειρία εργασίας με ασθενείς με 
ψυχωσικές διαταραχές.

3. Οικογενειακές παρεμβάσεις

3.1. �Μπορεί να παρέχεται οικογενειακή παρέμβα­
ση σε όλες τις οικογένειες των ασθενών  που 
ζουν μαζί ή είναι σε κοντινή επαφή με τον α­
σθενή. Αυτό μπορεί να ξεκινήσει είτε κατά τη 
διάρκεια της οξείας φάσης ή αργότερα, στη 
φάση της ανάρρωσης, περιλαμβανόμενου του 
περιβάλλοντος νοσηλείας. 

3.2. �Η οικογενειακή παρέμβαση θα πρέπει:

• �Να περιλαμβάνει τον ασθενή αν είναι δυνα­
τόν 

• �Να διεξάγεται για διάστημα μεταξύ 3 μηνών 
και 1 έτους 

• �Να περιλαμβάνει τουλάχιστον δέκα σχεδια­
σμένες συνεδρίες 

• �Να λαμβάνει υπόψη τις προτιμήσεις όλης της 
οικογένειας είτε για απλή οικογενειακή πα­
ρέμβαση είτε για παρέμβαση σε πολλαπλά 
μέλη της οικογένειας 

• �Να λαμβάνει υπόψη τη σχέση ανάμεσα στον 
κύριο φροντιστή και τον ασθενή

• �Να διαθέτει συγκεκριμένη υποστηρικτική, 
εκπαιδευτική ή θεραπευτική λειτουργία και 
να περιλαμβάνει δουλειά στη διαπραγμά­
τευση της επίλυσης προβλημάτων ή διαχεί­
ρισης κρίσεων.

3.3. �Η οικογενειακή παρέμβαση μπορεί να είναι 
ιδιαίτερα χρήσιμη για οικογένειες ασθενών 
που έχουν:

• �Πρόσφατη υποτροπή ή που διατρέχουν κίν­
δυνο υποτροπής 

• �Εμμένοντα συμπτώματα.

3.4. �Ειδικά για την οξεία φάση της νόσου (πρώτο 
επεισόδιο ή υποτροπή), συνιστώνται αντιψυ­
χωσικά φάρμακα σε συνδυασμό με ψυχολο­
γικές θεραπείες (οικογενειακή θεραπεία και 
ατομική γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία).

4. Ψυχοεκπαίδευση

4.1. �Η παροχή πλήρους και καλής πληροφόρησης 
στους ασθενείς σχετικά με τη νόσο, τις συνέ­
πειές της, τις διαθέσιμες θεραπείες και τα δι­
καιώματά τους είναι απαραίτητη στα πλαίσια 
της σωστής φροντίδας των ασθενών και της 
συνεργασίας με τις οικογένειές τους, όταν η 
παροχή της πληροφόρησης παρέχεται με πα­
ρόντα τα μέλη της οικογένειας. Φαίνεται να υ­
πάρχει σαφής αλληλοεπικάλυψη ανάμεσα στη 
σωστή φροντίδα που πρέπει να λάβει ο ασθε­
νής (όταν αυτή συμπεριλαμβάνει και την πλη­
ροφόρηση του ασθενούς) και την ψυχοεκπαί­
δευση, καθώς και ανάμεσα στην οικογενειακή 
παρέμβαση και την ψυχοεκπαίδευση.
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5. Ενίσχυση της συμμόρφωσης
5.1. �Δεν συνιστάται η εστιασμένη στη συμμόρφω­

ση θεραπεία ως μια ειδική και μοναδική πα­
ρέμβαση σε ασθενείς με σχιζοφρένεια.

6. �Γνωστική αποκατάσταση
6.1. �Η γνωστική αποκατάστασηvi δεν μπορεί ακό­

μη να συστηθεί ως μοναδική και ανεξάρτητη 
θεραπευτική παρέμβαση. 

7. �Γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία
7.1. �Όλοι οι ασθενείς με σχιζοφρένεια μπορούν να 

επωφεληθούν από τη γνωσιακή συμπεριφορι­
κή θεραπεία, αρκεί να παρέχεται από θερα­
πευτές εξειδικευμένους και εκπαιδευμένους 
στη γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία. Αυτό 
μπορεί να ξεκινήσει κατά τη διάρκεια της οξεί­
ας φάσης (σε συνδυασμό με αντιψυχωσική 
αγωγή) ή αργότερα, συμπεριλαμβανόμενου 
του πλαισίου νοσοκομειακής νοσηλείας. Η θε­
ραπεία μπορεί να βοηθήσει τόσο στην οξεία 
φάση, όσο και στην προαγωγή της ανάρρω­
σης, ειδικά σε ασθενείς με εμμένοντα συμπτώ­
ματα, θετικά και αρνητικά. 

7.2. �Όταν παρέχεται γνωσιακή συμπεριφορική θε­
ραπεία, προκειμένου να επιτευχθούν οι στό­
χοι της, όπως αυτοί αναφέρονται παραπάνω, 
χρειάζονται το ελάχιστον 16 συνεδρίες και 
πρέπει να χρησιμοποιείται εγχειρίδιο κατα­
γραφής από τον ασθενή. 

8. Ψυχοδυναμικές θεραπείες
8.1. �Οι επαγγελματίες ψυχικής υγείας μπορούν να 

χρησιμοποιούν ψυχαναλυτικές και ψυχοδυ­
ναμικές αρχές για να βοηθηθούν να κατανο­
ήσουν τα βιώματα των ασθενών και τις δια­
προσωπικές τους σχέσεις, περιλαμβανόμενης 
της θεραπευτικής σχέσης.

9. �Συμβουλευτική, υποστηρικτική θεραπεία
9.1. �Μην παρέχετε συμβουλευτική και υποστηρι­

κτική ψυχοθεραπεία, ως ειδική και μοναδική 

vi. �Παρότι ο αγγλικός όρος “cognitive” μεταφράζεται στην 
ελληνική γλώσσα ως “γνωστικός” ή/και “γνωσιακός”, 
δεδομένου ότι οι ίδιοι οι ειδικοί που εφαρμόζουν τις 
συγκεκριμένες παρεμβάσεις στην Ελλάδα υιοθετούν 
τον όρο “γνωστικός”, στο παρόν κείμενο χρησιμοποιεί­
ται ο όρος αυτός για την απόδοση του αγγλικού όρου 
“cognitive” στα πλαίσια της γνωστικής αποκατάστασης.

παρέμβαση, σε ασθενείς με σχιζοφρένεια. 
Παρόλ’ αυτά, λάβετε υπόψη τις προτιμήσεις 
του ασθενούς, ιδιαίτερα αν άλλες περισσότε­
ρο αποτελεσματικές ψυχολογικές θεραπείες, 
όπως η γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία, η 
οικογενειακή παρέμβαση και οι θεραπείες μέ­
σω τέχνης, δεν είναι διαθέσιμες στην περιοχή 
σας.

10. Κοινωνικές δεξιότητες

10.1. �Μην προσφέρετε σε μόνιμη βάση εκπαίδευ­
ση κοινωνικών δεξιοτήτων ως ειδική και μο­
ναδική ψυχοκοινωνική παρέμβαση σε ασθε­
νείς με σχιζοφρένεια.

Συμπεράσματα

Στο παρόν κείμενο, παρουσιάστηκε ο συνοπτι­
κός οδηγός των κλινικών κατευθυντήριων οδηγι­
ών για τη φαρμακευτική και ψυχολογική θεραπεία 
της σχιζοφρένειας. Το πλήρες κείμενο των οδηγιών 
είναι διαθέσιμο από την ιστοσελίδα: http://www.
psychargos.gov.gr/. Σχετικά με τη φαρμακευτική 
θεραπεία της σχιζοφρένειας, προτείνεται γενικά 
να δίνεται η δυνατότητα στον ιατρό να επιλέξει με­
ταξύ της 1ης ή 2ης γενιάς αντιψυχωσικών και κατά 
την επιλογή του αντιψυχωσικού συνιστάται να λαμ­
βάνονται υπόψη οι παρενέργειες του φαρμάκου. 
Τονίζεται επιπρόσθετα, και η αξία της εξατομίκευ­
σης της θεραπείας αλλά και η σημασία της υιοθέ­
τησης μιας συνεργατικής στάσης μεταξύ του ιατρού 
και του ασθενούς. Επίσης σημειώνεται η αξία, της 
τακτικής αξιολόγησης της αποτελεσματικότητας 
της θεραπείας αλλά και της παρακολούθησης των 
παρενεργειών. Σε ό,τι αφορά στην ανθεκτική στη 
θεραπεία στη σχιζοφρένεια και στα περιστατικά 
διπλής διάγνωσης15,16 αλλά και στις περιπτώσεις 
αυτοκτονικότητας17,18 τονίζεται η θέση της κλοζαπί­
νης. Επίσης, σημειώνεται ο ρόλος των depot αντι­
ψυχωσικών σε περιπτώσεις ελλιπούς συμμόρφω­
σης7,9,19 (ιδιαίτερα με δεδομένη τη διαθεσιμότητα 
πλέον αρκετών depot αντιψυχωσικών 2ης γενιάς) 
γενικά αλλά και ειδικότερα σε ασθενείς με διπλή δι­
άγνωση.20

Σχετικά με την ψυχολογική θεραπεία της σχιζο­
φρένειας, τονίζεται η συμβολή των ψυχολογικών 
παρεμβάσεων σε συνδυασμό πάντα με τη φαρμα­
κοθεραπεία στη μείωση του κινδύνου για υποτρο­
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πή, στον περιορισμό των υπολειπόμενων συμπτω­
μάτων, αλλά και στη βελτίωση της γενικότερης λει­
τουργικότητας του ασθενούς.3,4 Τονίζεται επίσης η 
σημασία της ύπαρξης εκπαιδευμένων θεραπευτών 
σε συγκεκριμένες ψυχοθεραπευτικές παρεμβάσεις 
στον συγκεκριμένο πληθυσμό ασθενών. Στο πλαί­
σιο αυτό, προτείνεται η θεραπεία μέσω τέχνης, οι 
οικογενειακές παρεμβάσεις, η ψυχοεκπαίδευση, 
η γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία και τέλος οι 
ψυχοδυναμικές θεραπείες (στην κατανόηση από 
τους επαγγελματίες ψυχικής υγείας των βιωμάτων 
των ασθενών με σχιζοφρένεια και των διαπροσω­
πικών τους σχέσεων, περιλαμβανόμενης της θερα­
πευτικής σχέσης μεταξύ ασθενούς-επαγγελματία 
ψυχικής υγείας). 

Πρέπει να τονισθεί, ότι οι κατευθυντήριες οδηγί­
ες δεν υποκαθιστούν την κλινική εμπειρία και δεν 
πρέπει να έρχονται σε αντίθεση με ένα πρότυπο 
εξατομικευμένης φροντίδας του ασθενούς. Η χρη­
σιμότητα και η εφαρμοσιμότητά τους επιπλέον, 

εξαρτώνται από παράγοντες όπως η αξιοπιστία και 
η γενικευσιμότητα των ερευνητικών δεδομένων, 
η διαθεσιμότητά της κάθε παρέμβασης αλλά και η 
διαθεσιμότητα κατάλληλων υπηρεσιών ψυχικής 
υγείας στη χώρα. Επιπλέον, πρέπει να ανανεώνονται 
σε τακτά χρονικά διαστήματα σύμφωνα με τις διε­
θνείς πρακτικές.1

Τέλος, αναγνωρίζονται οι δυσκολίες και προκλή­
σεις που μπορεί να ανακύψουν κατά την εφαρμογή 
των κλινικών οδηγιών, κάτι που έχει έξαλλου κα­
ταγραφεί και σε κράτη με περισσότερο ανεπτυγ­
μένα συστήματα ψυχικής υγείας.21–23 Παρά ταύτα, 
αποτελούν ένα βασικό εργαλείο βελτίωσης ποιότη­
τας24,25 (quality improvement) της παροχής υπηρε­
σιών ψυχικής υγείας, βοηθώντας τους επαγγελμα­
τίες υγείας, τους παρόχους και τους ασθενείς, στη 
λήψη των καταλληλότερων αποφάσεων αναφορικά 
με τις διαθέσιμες σήμερα παρεμβάσεις, τόσο ψυχο­
λογικές όσο και φαρμακευτικές για τη θεραπεία της 
σχιζοφρένειας.

Clinical guidelines for the management 
of schizophrenia: 

Pharmacological and psychological 
interventions (III)

M. Hadjulis,1 M. Margariti,2 M. Lazaridou,3 G.F. Aggelidis,4 
V. Fotopoulos,5 L. Markaki,6 F. Koulouri7

1Department of Psychiatry, Agioi Anargyroi Hospital, Faculty of Nursing, National and Kapodistrian University of Athens, 
21st Department of Psychiatry, Medical School, National and Kapodistrian University of Athens, 

3Society of Social Psychiatry & Mental Health,  4Department of Psychiatry, General Hospital of Katerini,  
5Dromokaiteio Mental Hospital, 6Executive Council, Hellenic Psychiatric Association, 

7Directorate of Mental Health, Ministry of Health, Athens, Greece

Psychiatriki 2018, 29:303–315

In 2014 a Working Group was set up by the Greek Ministry of Health, with the objective of formulat­
ing Clinical Guidelines for the management of schizophrenia which include recommendations for 
the pharmacological and the psychosocial treatment of schizophrenia. This Working Group utilized 
the NICE Guideline (National Institute of Clinical Excellence 2014) for the management of Psychosis 
& Schizophrenia as the main guide in the development of the Greek guidelines, and in addition 
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Η  σχιζοφρένεια είναι μια χρόνια και βαριά ψυχική διαταραχή που προσβάλλει το 1% περί­
που του πληθυσμού. Η εξελικτική θεωρία υποστηρίζει την ιδέα του συνεχούς στη διά­
γνωση της ψύχωσης. Οι υποκλινικές ψυχωτικόμορφες εμπειρίες είναι σχετικά συχνές σε 
παιδιά και εφήβους και συμβαίνουν περίπου στο 17% των νέων ατόμων. Η επικράτηση 

των ψυχωτικών συμπτωμάτων στον γενικό πληθυσμό είναι περίπου 8%, ποσοστό δέκα περίπου 
φορές υψηλότερο από την επικράτηση των διαγνωσμένων ψυχωτικών διαταραχών. Υποστηρίζεται 
ότι θα πρέπει να υπάρχει κάποια κοινή γενετική παραλλαγή μεταξύ της έκφρασης της νόσου και 
των μη-κλινικών ψυχωτικόμορφων συμπτωμάτων. Η υψηλή επικράτηση των μη-κλινικών ψυχωτι­
κών συμπτωμάτων στον γενικό πληθυσμό ώθησε τους ερευνητές να επανεξετάσουν αυτά τα συ­
μπτώματα υπό το πρίσμα της εξελικτικής θεωρίας. Επιπλέον, η διαταραγμένη ψυχική και σωματική 
υγεία, αλλά και η μειωμένη λειτουργικότητα των ατόμων με σχιζοφρένεια εγείρει ένα εξελικτικό 
παζλ. Πώς η σχιζοφρένεια διατηρείται στον χρόνο με σταθερά ίδια επικράτηση; Το ερώτημα για τη 
διαδικασία που διατηρεί στον πληθυσμό σταθερή την παρουσία των κληρονομικών ποικιλοτήτων 
με μειονεκτικά χαρακτηριστικά, όπως η σχιζοτυπία, παραμένει μια παγκόσμια πρόκληση στους το­
μείς της ψυχιατρικής και της εξελικτικής γενετικής. Υπάρχει άραγε κάποια σύνδεση ανάμεσα στην 
εξελικτική διατήρηση της ψύχωσης στον πληθυσμό και στη σχέση της δημιουργικότητας με τις ψυ­
χωτικόμορφες εμπειρίες στον γενικό πληθυσμό; Υπάρχει αρκετή παραγωγική συζήτηση στα θέματα 
αυτά, βασισμένη σε πολλές υποθέσεις. Ίσως η σχιζοφρένεια διατηρείται στον ανθρώπινο πληθυσμό 
εξαιτίας κάποιας κοινής γενετικής σύνδεσης με τη δημιουργικότητα. Κατά την τελευταία δεκαετία 
πολλοί ερευνητές ψάχνουν να εξηγήσουν το εξελικτικό αυτό αίνιγμα της διατήρησης της σχιζο­
φρένειας, καθώς και τη σχέση του με τη δημιουργικότητα, αν και η αντίληψη ότι υπάρχει κάποια 
κληρονομήσιμη πλευρά των υψηλών ικανοτήτων, περιλαμβανομένης της δημιουργικότητας, μας 
πηγαίνει πίσω στο βιβλίο του Francis Galton, Hereditary genius (1869). Οι νευροεπιστήμονες υποστη­
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Το συνεχές των ψυχωτικών εμπειριών 

Η διαστασιακή προσέγγιση της μετάπτωσης από 
το φυσιολογικό στο παθολογικό χωρίς την κατάλυ­
ση της μεταξύ τους συνέχειας, επιτρέπει την πρώιμη 
διαγνωστική ανίχνευση πρόδρομης ή υπο-κλινικής 
ψυχοπαθολογίας, την έγκαιρη εφαρμογή προληπτι­
κών θεραπευτικών παρεμβάσεων και τη βελτίωση 
της τελικής κλινικής έκβασης των ασθενών. Το κατη­
γορικό μοντέλο της ψύχωσης (categorical model of 
psychosis) αποφεύγει να σχολιάσει εάν τα συμπτώ­
ματα της ψύχωσης είναι πιο συχνά από τη διαταραχή. 
Αντίθετα, το μοντέλο συνέχειας (continuum model) 
υποστηρίζει την υψηλή επικράτηση και συχνότητα 
ψυχωτικών ή ψυχωτικόμορφων εμπειριών. Στα πλαί­
σια αυτά, μετα-ανάλυση των van Os et al (2009)1 έδει­
ξε επικράτηση των ψυχωτικών εμπειριών με κλινική 
νόσο 1,5% και των ψυχωτικών εμπειριών 8,4%, ενώ 
έρευνα με μεγαλύτερο αριθμό λημμάτων στα σχετι­
κά ερωτηματολόγια, έδειξε επικράτηση κλινικά συ­
ναφών συμπτωμάτων 4,2%.2 Σε εφήβους βρέθηκε 
επικράτηση ψευδαισθήσεων 8%,3 ενώ οποιασδήπο­
τε ψευδαίσθησης ή παραληρήματος 17%.4 Η σχιζο­
φρένεια χαρακτηρίζεται από ισχυρές συσχετίσεις με 
ειδικά δημογραφικά χαρακτηριστικά, όπως τη νεαρή 
ηλικία, το ανδρικό φύλο, τη μονογονεϊκότητα, την 
ανεργία και την εθνική μειονότητα.5 Σχετική μετα-
ανάλυση έδειξε την παρουσία παρόμοιων συσχετί­
σεων για τα ψυχωτικά συμπτώματα σε υποκλινικό 
επίπεδο. Ειδικότερα, έδειξε συσχετίσεις με το ανδρι­
κό φύλο, τη μετανάστευση, την εθνική μειονότητα, 
την ανεργία, και τη χαμηλή εκπαίδευση.1 Οι υποκλι­
νικές ψυχωτικές εμπειρίες λοιπόν σχετίζονται με τους 
ίδιους αιτιολογικούς παράγοντες με τους οποίους 
σχετίζεται και η ψυχωτική διαταραχή, γεγονός που 

υποδεικνύει ότι υπάρχει μάλλον ένα αιτιολογικό συ­
νεχές (etiological continuity) μεταξύ υποκλινικού και 
κλινικού φαινοτύπου της ψύχωσης. 

Ένα εύλογο ερώτημα που προκύπτει είναι κατά 
πόσο οι υποκλινικές μη-πρόδρομες εκδηλώσεις μπορεί 
να οδηγήσουν σε ψυχωτική διαταραχή. Η έρευνα των 
Chapman et al (1994)6 έδειξε υψηλά ποσοστά ψυ­
χωτικής έκβασης, σε άτομα τα οποία 10 χρόνια πριν 
είχαν αναφέρει σε κλίμακες υψηλά ποσοστά μαγικής 
σκέψης και παράξενων αντιληπτικών αισθήσεων. 
Προοπτική έρευνα των Poulton et al (2000)4 βρήκε 
ότι 11χρονα παιδιά που δήλωσαν ψυχωτικές εμπειρί­
ες είχαν 16 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για ψυχωτική 
διαταραχή έως την ηλικία των 26. Συγκεκριμένα, στο 
25ετές αυτό διάστημα παρακολούθησης, τουλάχι­
στον το 25% των παιδιών με ψυχωτικές εμπειρίες κα­
τά την ηλικία των 11 ετών αναπτύσσουν στο μέλλον 
ψυχωτική διαταραχή. Παρόμοια ευρήματα φάνηκαν 
και στην έρευνα των Hanssen et al (2005),7 οι οποίοι 
παρακολούθησαν δείγμα 7.076 ατόμων για 2 έτη και 
βρήκαν μετατροπή σε ψυχωτική διαταραχή των ατό­
μων με απλές ψυχωτικές εμπειρίες σε ποσοστό 8%, 
ένας αριθμός που αντανακλά σε κατά 60 φορές αύ­
ξηση του κινδύνου. Μάλιστα, ο 2ετής κίνδυνος αυξή­
θηκε κατά 21% για αυτούς με πολλαπλές ψυχωτικές 
εμπειρίες και κατά 15% σε αυτούς στους οποίους η 
ψυχωτική εμπειρία προέκυψε στα πλαίσια μιας σημα­
ντικής πτώσης της διάθεσης (significant lowering of 
mood).7 Η τάση που έχουν οι ψυχωτικές εμπειρίες να 
είναι παροδικές μειώνεται και ο κίνδυνος μετατρο­
πής σε χρόνια ψύχωση αυξάνεται σε περίπτωση έκ­
θεσης σε συναισθηματικό τραύμα,8 ψυχοσωματική 
καταπόνηση,9 χρήση κάνναβης10 και αστικοποίηση 
(urbanicity).8,11 

ρίζουν ότι η σχιζοφρένεια ίσως προκύπτει ως παράγωγο της κοινωνικής γνωσίας ή ότι κάποιοι τύποι 
ψευδαισθήσεων θα μπορούσαν να ιδωθούν ως εξελικτικά παράγωγα (προϊόντα) ενός γνωσιακού 
συστήματος που σχεδιάστηκε έτσι ώστε να ανιχνεύει την απειλή. Μερικά χαρακτηριστικά λοιπόν, 
όπως η σχιζοτυπία, μπορεί να έχουν μια θετική διάσταση έκφρασης, που να αποδεικνύεται ευνοϊκό 
για την κοινότητα. Από την άλλη πλευρά όμως, το χαρακτηριστικό αυτό έχει σοβαρές συνέπειες στο 
άτομο, και το ψυχωτικό πλέον άτομο γίνεται, σύμφωνα με τον  Sebastian Faulks (2006), «το τίμημα 
που πληρώνουμε για να είμαστε αυτό που είμαστε». 

Λέξεις ευρετηρίου: Σχιζοφρένεια, σχιζοτυπία, ψυχωτικό φάσμα, ψυχωτικό συνεχές, ψυχωτικόμορφες 
εμπειρίες, εξελικτική γενετική, δημιουργικότητα.
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Το συνεχές της ψύχωσης

Ως ψυχιατρική νοσηρότητα σε έναν πληθυσμό 
μπορεί να ιδωθεί ο βαθμός κατανομής ενός συνε­
χούς του φαινοτύπου, καταμετρημένου τόσο στον 
υγιή πληθυσμό όσο και στους ασθενείς. Αποτελεί 
παλαιά πεποίθηση των ειδικών ότι ο φαινότυπος της 
ψύχωσης εκφράζεται συχνά και σε βαρύτητα χαμη­
λότερη της κλινικής εκδήλωσης και αυτό αναφέρεται 
ως τάση για σχιζοφρένεια (psychosis proneness), ψυ­
χωτική εμπειρία (psychotic experience), σχιζοτυπία 
(schizotypy) ή ψυχική κατάσταση κινδύνου (at-risk 
mental states).2,12–15 Η γενετική προδιάθεση των βιο­
λογικών συγγενών ασθενών με σχιζοφρένεια οδηγεί 
συχνότερα στην παγίωση γνωρισμάτων σχιζοειδούς 
ή σχιζότυπης προσωπικότητας, παρά στην εκδήλω­
ση τυπικής σχιζοφρενικής διαταραχής, γεγονός που 
υποδεικνύει την έννοια των διαταραχών ψυχωτικού 
φάσματος. Τα γνωρίσματα αυτά, μαζί με το νευροβιο­
λογικό και νευροψυχολογικό υπόβαθρό τους, βρί­
σκονται κάτω από γονιδιακό έλεγχο και συνιστούν 
τους ενδοφαινοτύπους (endophenotypes). Στο φά­
σμα των σχιζοφρενικών διαταραχών περιλαμβάνο­
νται η σχιζοειδής και σχιζότυπη διαταραχή προσωπι­
κότητας, η σχιζοφρενικόμορφη διαταραχή και η σχι­
ζοφρενική διαταραχή, ενώ συχνά συμπεριλαμβάνο­
νται η παρανοειδής διαταραχή προσωπικότητας και 
η σχιζοσυναισθηματική διαταραχή. Αρκετοί ερευνη­
τές προτείνουν την αναγνώριση ενός ενιαίου φάσμα­
τος των ψυχικών διαταραχών που περιλαμβάνουν 
ψυχωτικά συμπτώματα, όπως παραληρηματικές ιδέ­
ες ή ψευδαισθήσεις. Έτσι, στο ψυχωτικό φάσμα έχει 
προταθεί να περιληφθούν η μονοπολική κατάθλιψη 
με ψυχωτικά συμπτώματα, η διπολική διαταραχή της 
διάθεσης, οι σχιζοσυναισθηματικές διαταραχές και 
φυσικά οι σχιζοφρενικές διαταραχές. Προτείνεται 
επίσης η ενιαία θεώρηση όλων των ψυχωτικών συν­
δρόμων, τόσο πρωτοπαθών όσο και δευτεροπαθών, 
ως κλινικών εκδηλώσεων ενός γενικού νευροβιολο­
γικού συνδρόμου ανάλογου των νευροπαθολογικών 
συνδρόμων της αφασίας ή της απραξίας. Στην πα­
θοφυσιολογία αυτού του συνδρόμου υποτίθεται ότι 
εμπλέκονται δυσλειτουργίες μετωπιαιο-ραβδωτο-
θαλαμο-παρεγκεφαλιδικών ή/και μετωπιαιο-ραβδω­
το-ιπποκάμπειων νευρωνικών κυκλωμάτων, καθώς 
και οι προβολές ντοπαμινικών νευρώνων σε αυτές τις 
εγκεφαλικές περιοχές.16–18

Συνεχές της ψύχωσης και γενετική

Μάλλον δεν υπάρχουν ασθενείς με σχιζοφρένεια 
που να είναι φαινοτυπικά όμοιοι, αφού πρόκειται 
για φαινοαντίγραφα (phenocopies). Σύμφωνα με τη 
γενετική άποψη, η σχιζοφρένεια είναι μια σειρά από 
νευρολογικές διαταραχές –το αποτέλεσμα μετα-γο­
νιμοποιητικών σωματικών μεταλλάξεων– που παρά­
γουν διαφορετικούς, αλλά επικαλυπτόμενους, φαι­
νοτύπους. Αυξημένη συχνότητα νουκλεοτιδικών πο­
λυμορφισμών (SNP) και παραλλαγών αριθμού αντι­
γράφων (CNV) έχουν φανεί στα γονιδιώματα ασθε­
νών με νευροαναπτυξιακές (neurodevelopmental) 
παθήσεις, περιλαμβανομένων των διαταραχών του 
φάσματος του αυτισμού (autism spectrum disorders), 
της νοητικής υστέρησης και της νόσου Huntington.19 
Η εμφάνιση CNV και SNP αποτελεί ένα φυσιολογικό 
στοιχείο της σωματικής κυτταρικής διαίρεσης, αλλά 
τα άτομα με σχιζοφρένεια φαίνεται να παρουσιάζουν 
αυτές τις δομικές αλλαγές πολύ συχνότερα. Αυτές οι 
μετα-γονιμοποιητικές μεταλλάξεις, που αναφέρονται 
ως de novo, σωματικές ή in vivo μεταλλάξεις, είναι 
επιγενετικά (epigenetic) φαινόμενα και δεν μετα­
φέρονται γενετικά στους απογόνους. Βρέθηκαν de 
novo παρεκκλίσεις στο 5% των μαρτύρων, 15% στους 
ασθενείς με σχιζοφρένεια και 22% σε γονιδιώματα 
σχιζοφρένειας παιδικής έναρξης και αυτά τα ευρή­
ματα υποδεικνύουν μια πιθανή αιτιώδη σχέση.20 Σε 
πρόσφατη ανάλυση του γονιδιώματος (genome-
wide association study, GWAS) σε 35.298 υγιή άτομα, 
βρέθηκαν 2 νέοι SNP τόποι, στα χρωμοσώματα 1 και 
2, που σχετίζονταν με τη γνωσιακή επίδοση των ατό­
μων, γεγονός που υποδεικνύει τη δυνατότητα για πε­
ραιτέρω γενετική διερεύνηση της νευρογνωσιακής 
λειτουργίας του ανθρώπου.21 Γενικά, η αυξημένη συ­
χνότητα των in vivo μεταλλάξεων μπορεί να οδηγή­
σει σε αυξημένη δημιουργικότητα, διάνοια ή γλωσ­
σικές δεξιότητες. Αυτά τα ίδια γονίδια μπορεί επίσης 
να παράγουν αυξημένο αριθμό απογόνων των συγ­
γενών πρώτου βαθμού ατόμων με σχιζοφρένεια.22

H ψύχωση όφειλε να έχει εξαλειφθεί 

Η σχιζοφρένεια διατηρείται στον παγκόσμιο πλη­
θυσμό με επιπολασμό περίπου 1%, αν και ορισμένες 
μελέτες βρήκαν ότι ο επιπολασμός της σχιζοφρένει­
ας διαφέρει αρκετά μεταξύ των γεωγραφικών περιο­
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χών, φυλών, φύλων κ.λπ. ακόμα και όταν τα διαγνω­
στικά κριτήρια διατηρούνται αυστηρά.23 Οι ασθενείς 
με σχιζοφρένεια έχουν αυξημένη θνησιμότητα σε 
σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Η σχιζοφρένεια α­
ποτελεί τη 10η κατά σειρά αιτία ανικανότητας. Το 
προσδόκιμο επιβίωσης των σχιζοφρενών είναι κατά 
20% μειωμένο σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό (61 
έτη vs 76). Ο κίνδυνος αυτοκτονίας σε ασθενείς με 
σχιζοφρένεια είναι 20 έως 50 φορές μεγαλύτερος σε 
σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό και πλησιάζει τον 
κίνδυνο που διατρέχουν οι ασθενείς με μείζονα δια­
ταραχή της διάθεσης. Οι αυτοκτονίες στο πλαίσιο της 
σχιζοφρένειας αποτελούν το 10% του συνόλου των 
αυτοκτονιών, ενώ η σχιζοφρένεια είναι η συνηθέστε­
ρη διάγνωση για τους νοσηλευόμενους ασθενείς που 
αυτοκτονούν.24

Είναι γνωστό ότι τα άτομα με σχιζοφρένεια δεν 
κάνουν πολλά παιδιά. Οι ασθενείς με σχιζοφρένεια 
είναι κοινωνικά απομονωμένοι, γεγονός που έχει ως 
αποτέλεσμα τις μειωμένες διαπροσωπικές σχέσεις, 
ακόμα και όταν το σχιζοφρενικό άτομο βρίσκεται σε 
ύφεση. Οι αντιψυχωτικοί παράγοντες έχουν ως απο­
τέλεσμα την αναστολή της ντοπαμίνης, την άνοδο 
των επιπέδων προλακτίνης και την επακόλουθη ε­
λάττωση της λίμπιντο και της σεξουαλικής δραστη­
ριότητας. Όποια και αν είναι η αιτία, η γονιμότητα 
μειώνεται δραματικά στα άτομα με σχιζοφρένεια. 
Συγκριτικά με φυσιολογικούς μάρτυρες, οι γυναίκες 
με σχιζοφρένεια γεννούν περίπου 50% λιγότερους α­
πογόνους από το αναμενόμενο σε έναν φυσιολογικό 
πληθυσμό γυναικών και οι άνδρες με σχιζοφρένεια 
περίπου 25% του ποσοστού των αναμενόμενων α­
πογόνων. Ο βαθμός αυτός μείωσης της γονιμότητας 
θα πρέπει να καθιστά τη σχιζοφρένεια μια «θανάσι­
μη γενετική πάθηση». Όποια και αν είναι η γενετική 
πλατφόρμα της σχιζοφρένειας, αν τα άτομα που νο­
σούν παράγουν 25% έως 50% των αναμενόμενων 
απογόνων, σύμφωνα με την ισορροπία της αρχής 
του Hardy-Weinberg, μέσα σε ορισμένες γενιές οι 
γενετικοί παράγοντες που προκαλούν σχιζοφρένεια 
θα πρέπει να είχαν εξαφανιστεί. Οι αρχές του Hardy-
Weinberg περιγράφουν πώς οι διαφορετικές μορφές 
αλληλόμορφων γονιδίων διατηρούνται σε σταθερές 
αλληλουχίες κάτω από ιδανικές περιστάσεις ζευγα­
ρώματος. Οι αρχές αυτές αναφέρονται σε πραγμα­
τικές περιστάσεις φυσικής επιλογής, περιλαμβανο­

μένων των επιδράσεων της διαφορικής θνησιμότη­
τας και διαφορικής γονιμότητας. Σύμφωνα με τους 
υπολογισμούς αυτούς, οι γενετικοί παράγοντες που 
επιφέρουν τη σχιζοφρένεια θα έπρεπε να έχουν εξα­
λειφθεί από την ανθρώπινη γονιδιακή δεξαμενή.25 

Μελέτες που αναζήτησαν εκδηλώσεις ισορροπη­
μένου πολυμορφισμού σχετικά με τη διατήρηση της 
σχιζοφρένειας, έχουν διερευνήσει την υπόθεση της 
αυξημένης αναπαραγωγικής κατάστασης των συγγε­
νών πρώτου βαθμού των ατόμων με σχιζοφρένεια, 
περιλαμβανομένων των αδελφών τους ή τους απο­
γόνους τους. Οι συγγενείς πρώτου βαθμού μοιράζο­
νται το 50% των γονιδίων με τους συγγενείς τους που 
πάσχουν από τη νόσο. Η αυξημένη γονιμότητά τους 
αναμένεται να αντισταθμίζει τη μειωμένη γονιμότη­
τα των πασχόντων, παρέχοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο 
έναν αντισταθμιστικό μηχανισμό για τη διατήρηση ε­
κείνων των γονιδίων «ελέγχου» (controller gene) που 
επιφέρουν την αυξημένη συχνότητα μετα-γονιμο­
ποιητικών μεταλλάξεων. Η ευνοϊκή αυτή κατάσταση 
μπορεί να είναι ποσοτική (περισσότεροι απόγονοι) 
ή ποιοτική (αυξημένη μαθηματική ή δημιουργική 
νοημοσύνη). Σύμφωνα με μελέτη των Haukka et al 
(2003)26 δεν διαπιστώθηκε αυξημένη γονιμότητα 
στους συγγενείς πρώτου βαθμού Φινλανδών ασθε­
νών με σχιζοφρένεια που να αντισταθμίζει τη μειω­
μένη γονιμότητα των πασχόντων (probands). Μια α­
κόλουθη μελέτη από τη Σουηδία εξέτασε τρεις γενεές 
πρώτου βαθμού συγγενών και βρήκε επίσης ότι όχι 
μόνο δεν υπήρχε αυξημένη γονιμότητα στα αδέλφια, 
αλλά στην πραγματικότητα διαπιστώθηκε μειωμένη 
γονιμότητα στους απογόνους.27 Αντίθετα, σε άλλες 
μελέτες βρέθηκαν υψηλότεροι αριθμοί απογόνων 
στους συγγενείς ασθενών με σχιζοφρένεια.28,29 

Γιατί η ψύχωση διαιωνίζεται;

Σύμφωνα με την άποψη του Timothy Crow (1997),30 
η ανάπτυξη της ημισφαιρικής ασυμμετρίας (hemis­
pheric asymmetry), η οποία μπορεί να εκτιμηθεί με 
συγκεκριμένες μετρήσεις, συνοδεύει την απόκτηση 
της γλώσσας στα ανθρωποειδή. Αυτή η αύξηση στην 
εγκεφαλική ασυμμετρία, μπορεί να οδηγεί ταυτόχρο­
να σε αύξηση της πλαστικότητας, της ευκαμψίας και 
της δημιουργικότητας, αλλά παράλληλα θα παρή­
γαγε παρεκκλίσεις με «κλινικά συμπτώματα», όπως 
ιδιοσυγκρασιακή (idiosyncratic) γλώσσα (νεολογι­
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σμοί) και σκέψη (χαλαροί συσχετισμοί), όπως στη 
σχιζοφρένεια. Ενδεχομένως η διαδικασία της υψη­
λής διαφοροποίησης μεταξύ των δύο ημισφαιρίων 
ήταν το αποτέλεσμα αυξημένων αριθμών συγκεκρι­
μένων CNV σε ένα από τα δύο χωριστά ημισφαίρια, 
μετά από την ανάπτυξή τους. Έρευνα σε γενικό πλη­
θυσμό σε σχέση με την εγκεφαλική πλαγίωση έδειξε 
ότι οι δεξιόχειρες προτιμούν ως χόμπυ τα αθλήματα, 
οι αριστερόχειρες προτιμούν το διάβασμα βιβλίων 
και οι έχοντες αμφιχειρία (mixed-handedness) προ­
τιμούν την ενασχόληση με τις τέχνες.31 Διάφορες 
μελέτες δείχνουν ενισχυμένες νοητικές δυνατότητες 
που σχετίζονται με την ψύχωση.32,33 Μικρές αποκλί­
σεις στη νοητική λειτουργία –το αποτέλεσμα, ίσως, 
μικρών γενετικών αποκλίσεων– μπορεί να επιφέρει 
κατάτμηση και προβλήματα σε αυτές τις περιοχές ό­
πως επίσης σε άλλους τομείς της ανθρώπινης αλλη­
λεπίδρασης.34

Υποστηρίζεται επίσης ότι οι εκδηλώσεις υπο-ουδι­
κής σχιζοφρένειας μπορεί να προκαλέσουν σχιζοτυ­
πία (schizotypy), σχιζοειδή προσωπικότητα (schizoid 
personality) ή σε κάποιες περιπτώσεις, αυξημένη δη­
μιουργικότητα ή συσχετιστική ικανότητα (associative 
capacity), επιφέροντας γενικότερη καλή κατάσταση. 
H διατύπωση αυτή αφορά σε ένα πολυγονιδιακό 
(polygenic) μοντέλο με ένα φάσμα συμπτωματολο­
γίας, από φυσιολογικό, μέχρι ιδιοσυγκρασιακό και 
σχιζοφρενικό.35 Παρατηρήθηκε ότι οι απόγονοι σχι­
ζοφρενικών γονέων επιδεικνύουν αυξημένη νοητική 
και δημιουργική ικανότητα, ενώ η σχιζοτυπία –υπο-
ουδική (subthreshold) σχιζοφρένεια– είναι κοινά ευ­
ρισκόμενη σε ποιητές, εικαστικούς καλλιτέχνες και 
μαθηματικούς.36

Το πρώτο γνωστό ιατρικό παράδειγμα ισορροπη­
μένου πολυμορφισμού, είναι η δρεπανοκυτταρική 
αναιμία (SCA). Η μετάλλαξη αυτή είναι ένας SNP που 
επηρεάζει τα γονίδια β-αιμοσφαιρίνης και, σε ομοζυ­
γωτική μορφή, είναι θανάσιμο για τον ξενιστή. Όμως, 
όταν είναι ετεροζυγωτικό, παρέχει ανοσία από την 
ελονοσία προσφέροντας ένα αφιλόξενο περιβάλ­
λον για το Plasmodium falciparum, το παράσιτο στο 
οποίο οφείλεται η διαταραχή. Αυτό το συγκεκριμένο 
στάδιο του κύκλου ζωής του παρασίτου, τελείται 
εντός των ερυθρών κυττάρων του ξενιστή. Τα άτομα 
που πάσχουν από δρεπανοκυτταρική αναιμία έχουν 
σημαντικό ποσοστό ερυθροκυττάρων στο σχετικό 

δρεπανοειδές σχήμα και όχι στο κλασικό σχήμα των 
αιμοσφαιρίων (ανάλογα με τον κορεσμό του Ο2), 
εντός του οποίου μπορούν και μεγαλώνουν τα παρά­
σιτα. Τα άτομα με δύο φυσιολογικά γονίδια β-αιμο­
σφαιρίνης έχουν κανονικά ερυθροκύτταρα που μπο­
ρούν να φιλοξενήσουν το παράσιτο της ελονοσίας, 
επιφέροντας συνήθως θανατηφόρο νόσηση. Το αλ­
ληλόμορφο SCA επιβιώνει κυρίως σε ανθρώπινους 
πληθυσμούς στην Αφρική και στη Μέση Ανατολή, 
όπου η ελονοσία είναι παρούσα λόγω αυξημένης βι­
ωσιμότητας των ετεροζυγωτών, διατηρώντας έτσι το 
γονίδιο SCA σε σταθερή ισορροπία.37

Η διαιώνιση της ψύχωσης 
και η εξελικτική θεωρία 

Η υψηλή επικράτηση των ψυχωτικών συμπτωμά­
των στον πληθυσμό ωθεί τους επιστήμονες να τα 
επανεκτιμήσουν μέσα από το εξελικτικό πλαίσιο. 
Αυτός ο μη-κλινικός φαινότυπος μπορεί να κρατά το 
κλειδί της κατανόησης της διατήρησης (persistence) 
της ψύχωσης στον πληθυσμό.38 Οι ψευδαισθητικές 
εμπειρίες φαίνεται να είναι τόσο παλιές όσο και το 
ανθρώπινο είδος, και μέχρι τον 19ο αιώνα αυτές οι 
εμπειρίες αποδίδονταν σε δαίμονες και θεούς, ενώ 
στους σύγχρονους καιρούς θεωρούνται παθολογικά 
σημεία νόσου. Η επικράτηση των ψευδαισθητικών 
εμπειριών είναι πολύ μεγαλύτερη από παλαιότερες 
εκτιμήσεις και οι πρόσφατες μετα-αναλύσεις έδειξαν 
επικράτηση έως 8% στον γενικό πληθυσμό, ποσοστό 
κατά 10 φορές μεγαλύτερο από αυτό των διαγνω­
σμένων ψυχωτικών διαταραχών.39 Αυτό το υψηλό 
ποσοστό των μη-κλινικών ψυχωτικών συμπτωμάτων 
στον γενικό πληθυσμό υποδεικνύει την επανεκτίμη­
ση αυτών των συμπτωμάτων υπό το πρίσμα της εξε­
λικτικής θεωρίας.40

Οι Dodgson & Gordon (2009)41 πρότειναν ότι κά­
ποιοι τύποι ψευδαισθήσεων θα μπορούσαν να θε­
ωρηθούν προϊόντα ή παράγωγα (by-products) ενός 
γνωσιακού συστήματος σχεδιασμένου να ανιχνεύει 
την απειλή, αφού από άποψη επιβίωσης, είναι πολύ 
χειρότερο να αποτυγχάνει κανείς στο να αναγνωρί­
σει την απειλή ενός επερχόμενου εισβολέα, από το 
να θεωρήσει ψευδώς την ύπαρξή του. Στις κοινωνί­
ες των ζώων, αλλά και του ανθρώπου, η υπερ-επα­
γρύπνιση (hypervigilance) δεν είναι απαραίτητη για 
κάθε μέλος, αλλά η παρουσία αυτού του χαρακτηρι­
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στικού σε τουλάχιστον λίγα μέλη είναι αρκετή ώστε 
να ωφελούνται όλα τα μέλη της ομάδας.42 Η πιθα­
νότητα ότι η ευαλωτότητα στην ψύχωση μπορεί να 
είναι υποπροϊόν ή παράγωγο (by-product) μιας «φυ­
σιολογικής» εξέλιξης του εγκεφάλου, μπορεί να προ­
σφέρει μια εξήγηση στη δυσκολία εντοπισμού ενός 
γενετικού ειδικού σημείου ("point of rarity") μεταξύ 
ατόμων με σχιζοφρένεια και υγιών μαρτύρων.1,43 
Μερικές θεραπείες όπως η εστιασμένη στις ψευδαι­
σθήσεις θεραπεία (hallucination-focused integrative 
therapy) περιλαμβάνει κάποια στοιχεία από τις παρα­
δοσιακές γνωσιακές-συμπεριφορικές προσεγγίσεις. 
Η άποψη των ψευδαισθήσεων ως αντιδράσεις υπερ-
επαγρύπνισης ("hypervigilance" reaction), υποδει­
κνύει την αξία άμεσης εμπλοκής με το περιεχόμενο 
των συμπτωμάτων της ψύχωσης.44

Επιπλέον, είναι γνωστό ότι ένα μεγάλο ποσοστό 
του πληθυσμού θα έχει ένα ή περισσότερα επεισό­
δια κατάθλιψης στη διάρκεια της ζωής του.45 Μέσα 
από την εξελικτική άποψη, η τάση για κατάθλιψη και 
η έλλειψη ευχαρίστησης αποτελεί πιθανόν εκείνο το 
εσωτερικό χαρακτηριστικό του ανθρώπινου είδους 
που ώθησε τον Homo sapiens σε αλλαγές και σε πε­
ριοχές νέων προκλήσεων. Η εφαρμογή μάλιστα των 
εξελικτικών θεωριών στην κατάθλιψη ενδέχεται να 
οδηγήσει σε νέες αιτιολογικές απόψεις, καθώς και σε 
νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις.40,42

Ψύχωση και δημιουργικότητα 

Αρκετοί ερευνητές βρήκαν ενδείξεις συσχέτισης 
μεταξύ της δημιουργικότητας (creativity) και της 
προδιάθεσης σε ψυχική νόσο, αν και οι περισσότε­
ρες έρευνες αφορούν κυρίως στη δημιουργικότητα 
στην τέχνη (artistic creativity). Παρόλ’ αυτά, δεν είναι 
ξεκάθαρο εάν τα «υγιή δημιουργικά» άτομα έχουν μι­
κρότερη γενετική επιβάρυνση (loading) σχιζότυπων 
χαρακτηριστικών, σε σχέση με τα άτομα με σοβαρή 
ψυχοπαθολογία ή εάν έχουν την ίδια επιβάρυνση, αλ­
λά με διαφορετικά διαμεσολαβητικά χαρακτηριστι­
κά.36 Βρέθηκαν υψηλά επίπεδα ψυχοπαθολογίας, ει­
δικά κατάθλιψης και διπολικής διαταραχής, σε άτομα 
που διακρίνονται στη λογοτεχνία και τις τέχνες.46,47 
Μελέτες οικογένειας έδειξαν επικράτηση δημιουρ­
γικού τύπου ενδιαφέροντος σε συγγενείς ψυχιατρι­
κών ασθενών, περιλαμβανομένων βιολογικών ασθε­
νών που έχουν διαχωριστεί με υιοθεσία. Οι έρευνες 

αυτές υπέδειξαν κληρονομήσιμα χαρακτηριστικά 
προσωπικότητας ή γνωσιακής λειτουργίας, στα ο­
ποία συνυπάρχουν η δημιουργικότητα και η ψυχική 
νόσος.48,49 Ψυχιατρικοί ασθενείς, κυρίως με διάγνω­
ση σχιζοφρένειας, δείχνουν επίσης αυξημένη ικα­
νότητα σε δοκιμασίες διιστάμενης σκέψης (divergent 
thinking), σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες. Οι σχιζο­
φρενικοί ασθενείς έδειξαν να σκοράρουν υψηλότερα 
σε σχέση με τους μάρτυρες, στις δοκιμασίες εκείνες 
όπου θα έπρεπε να δημιουργήσουν εναλλακτικά ή 
ασυνήθιστα σενάρια σε κάποιες συνηθισμένες κατα­
στάσεις. Το σκεπτικό αυτών των ερευνών σχετίζεται 
με την παρατήρηση ότι η διιστάμενη σκέψη, δηλαδή 
η ικανότητα που υπόκειται της δημιουργικότητας, 
είναι πολύ παρόμοια με τον ορισμό της διαταραχής 
σκέψης, που αποτελεί στοιχείο της ψύχωσης.50,51 

Τα σκορ για τη δημιουργικότητα (creativity) στον 
γενικό πληθυσμό βρέθηκε να σχετίζονται με τα σκορ 
των κλιμάκων που σχεδιάστηκαν για την ευαλωτότη­
τα σε ψυχική νόσο. Συγκεκριμένα, οι ψυχοπαθολογι­
κές διαστάσεις που αφορούσαν σε θετικά ψυχωτικά 
συμπτώματα και συμπτώματα υπομανίας, βρέθηκε να 
σχετίζονται θετικά με τη δημιουργικότητα, ενώ οι δια­
στάσεις που αφορούσαν σε ανηδονία ή επιπεδωμένο 
συναίσθημα, σχετίζονταν αρνητικά με τη δημιουργι­
κότητα.52 Τα άτομα επίσης που είχαν υψηλά σκορ στα 
θετικά, αλλά όχι στα αρνητικά συμπτώματα, έδειξαν 
την ικανότητα να μπορούν να κάνουν ευρύτερες συ­
σχετίσεις μεταξύ σημαντικών ερεθισμάτων53 και να 
σκοράρουν υψηλότερα στα θέματα που αφορούσαν 
σε διιστάμενη σκέψη (divergent thinking).54 Μία άλλη 
ομάδα ερευνών σχετικά με τη διερεύνηση σύνδεσης 
μεταξύ ψυχιατρικών διαταραχών και δημιουργικό­
τητας αφορά σε ψυχομετρικές εκτιμήσεις ατόμων με 
δημιουργικού τύπου αναζητήσεις (creative pursuits). Ο 
Eysenck (1993)55 υποστήριξε ότι το αυξημένο σκορ Ρ, 
δηλαδή της διάστασης του Ψυχωτισμού, ήταν τυπική 
στα άτομα αυτά. Κάποιες μελέτες επικεντρώθηκαν 
στο μοντέλο πέντε παραγόντων της προσωπικότη­
τας (the five factor model of personality), το οποίο δεν 
περιέχει μια απλή διάσταση που να αντιστοιχεί στον 
ψυχωτισμό, και βρήκαν ότι τα δημιουργικά άτομα και 
οι διπολικοί ασθενείς μοιράζονται υψηλά επίπεδα των 
χαρακτηριστικών (traits) της προσωπικότητας νευ­
ρωτισμός (neuroticism) και θετικότητα στην εμπειρία 
(openness to experience).56 Αυτό το προφίλ είναι πα­
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ρόμοιο με τα άτομα που είναι ευάλωτα σε συναισθη­
ματικές διαταραχές. Άλλες έρευνες έδωσαν έμφαση 
στις θεωρητικές και εμπειρικές συνδέσεις της ψύχω­
σης με τη διάσταση σχιζοτυπία (schizotypy).57

Το κόστος και το τίμημα στην ανθρωπότητα

Η αίσθηση περί κληρονομικότητας κάποιων του­
λάχιστον πλευρών της χαρισματικής ικανότητας (high 
ability), περιλαμβανομένης της δημιουργικότητας 
(creativity) είναι αρκετά παλαιά, πηγαίνοντας πί­
σω στο βιβλίο του Francis Galton’s Hereditary genius 
(1869).58 Πρώιμες έρευνες σε μονοζυγωτικούς έναντι 
διζυγωτικών διδύμων έδωσαν μικτά αποτελέσματα. 
Ο Barron (1972)59 για παράδειγμα, βρήκε ενδείξεις για 
κληρονομήσιμες πλευρές της δημιουργικής σκέψης 
(creative thought), όπως η αισθητική κρίση (aesthetic 
judgment), αλλά όχι για την παραγωγή πολλαπλών ή 
αυθεντικών ιδεών. Αργότερα, οι Vandenberg (1968)60 
και Reznikoff et al (1973)61 δεν βρήκαν ενδείξεις κλη­
ρονομικότητας της αποκλίνουσας σκέψης (divergent 
thinking) ή άλλων χαρακτηριστικών της δημιουργι­
κής σκέψης. Πιο πρόσφατα όμως οι Vinkhuyzen et al 
(2009)62 βρήκαν υψηλή κληρονομησιμότητα ερευνώ­
ντας φυσιολογικές ή υψηλές ικανότητες για ποικίλες και 
πιθανόν δημιουργικές δραστηριότητες, όπως η μου­
σική, η τέχνη, η συγγραφή, τα μαθηματικά, καθώς και 
οι γνώσεις και η μόρφωση. Υπάρχουν επίσης κάποια 
ευρήματα που υποδεικνύουν ότι τα χαρακτηριστικά 
της προσωπικότητας που συνδέονται με τη δημιουργι­
κότητα σχετίζονται με τη ντοπαμινεργική νευρομετα­
βίβαση.63 Ειδικότερα, βρέθηκε ότι η τάση για νεωτερι­
κότητα συνδέεται με τον πολυμορφισμό του γονιδίου 
D4 υποδοχέα (DRD4),64 ενώ μια ΡΕΤ έρευνα έδειξε αρ­
νητική συσχέτιση μεταξύ της ικανότητας για διιστάμε­
νη σκέψη (divergent thinking) και της πυκνότητας των 
D2 υποδοχέων στον θάλαμο.65  Επίσης, η θεραπεία με 
ντοπαμινικούς αγωνιστές σε παρκινσονικούς ασθενείς 
έδειξε να αυξάνει ή ακόμη και να γεννά νέες δυνατότη­
τες για δημιουργικότητα και διιστάμενη σκέψη.66

Το ερώτημα σχετικά με το ποια είναι αυτή η δια­
δικασία που διατηρεί την επιμονή της κληρονομού­
μενης ποικιλότητας ενός μειονεκτικού χαρακτηρι­
στικού, όπως η σχιζοτυπία, στον γενικό πληθυσμό 
παραμένει μια παγκόσμια επιστημονική πρόκληση, 
διατρέχοντας τη Δαρβίνεια ψυχιατρική, την ψυχι­
ατρική γενετική, και την εξελικτική ψυχιατρική.22 

Αρκετές εξελικτικές θεωρίες μέχρι σήμερα έχουν 
χρησιμοποιήσει το Δαρβίνειο παράδειγμα του εκλε­
κτικού πλεονεκτήματος, ως πλαίσιο κατανόησης της 
εξελικτικού τύπου επιμονής της ψύχωσης.42 Για πα­
ράδειγμα η «υπόθεση της ειδογένεσης» ("speciation 
hypothesis") του Crow (1997)30 υποστήριξε την ανά­
πτυξη της γλώσσας ως το αντίτιμο (price) της ψύχω­
σης. Η υπόθεση της «δαπάνης μέσω του παραγώγου» 
(“costly-by-product”) του Burns (2004)34 υπέδειξε ότι 
η σχιζοφρένεια προέκυψε ως παράγωγο προϊόν (by-
product) της κοινωνικής γνωστικότητας, υποστηρί­
ζοντας μια αλλαγή παραδείγματος (paradigm shift) 
που περιλαμβάνει μια νέα φιλοσοφία του νου, προς 
την κατεύθυνση μιας νέας «κοινωνιο-νευρολογικής» 
("socio-neurological") θεώρησης των ψυχικών δια­
ταραχών. Η «θεωρία οριακού σημείου της υγείας» 
("cliff-edge" fitness theory) υποστήριξε ότι κάποια 
ιδιαίτερα χαρακτηριστικά αυξάνουν τα επίπεδα υγεί­
ας μέχρι κάποιο συγκεκριμένο όριο-ουδό, πέρα από 
το οποίο τα επίπεδα μειώνονται.67

Οι Dodgson & Gordon (2009)41 υπέθεσαν ότι κά­
ποιες ψευδαισθήσεις είναι εξελικτικά παράγωγα 
(byproducts) γνωσιακών συστημάτων που ανιχνεύ­
ουν την απειλή, γεγονός που υποδηλώνει μια επι­
λεγμένη γονιδιακή διάδοση ψευδώς θετικών, έναντι 
ψευδώς αρνητικών απαντήσεων (όπως για παράδειγ­
μα συμβαίνει με τις ψευδαισθήσεις επαγρύπνησης) 
σε κάποια μέλη της ανθρώπινης κοινωνίας. Έτσι, 
κάποιες μειονεκτικές καταστάσεις σε κάποιους μπο­
ρεί να γίνονται ωφέλιμες στο σύνολο της ομάδας. 
Οι Crespi & Badcock (2008)68 και Del Giudice et al, 
(2010)69 υπέθεσαν ότι η εμφάνιση του ψυχωτικού φά­
σματος (όπως και αυτό του αυτιστικού φάσματος), 
αναπαριστά τα παθολογικά άκρα διαφοροποίησης 
των ατόμων, μέσα στα πλαίσια αυτού που ονομάζου­
με «κοινωνικός εγκέφαλος» (“social brain”). Οι Crespi 
& Badcock (2008)68 επίσης υποστήριξαν ότι η ψύχωση 
χαρακτηρίζεται από υπερ-έκφραση (overexpression) 
των εκφραζόμενων από τη μητέρα γονιδίων, μια ά­
ποψη σύμφωνα με τη συγγενή θεωρία της γενωμικής 
αποτύπωσης (theory of genomic imprinting),70 που 
αναπαριστά μια γενετικο-εξελικτική επέκταση των 
μοντέλων επιλογής των ειδών και σύγκρουσης των 
επιγόνων, και στην οποία εντυπωμένα γονίδια συ­
νεισφέρουν τόσο στην έναρξη της ψύχωσης όσο και 
στη δημιουργία ποικιλότητας στη σχιζοτυπία. 
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Συμπερασματικά, οι εκδηλώσεις της υπο-ουδικής 
σχιζοφρένειας παραπέμπουν σε ένα πολυγονιδιακό 
μοντέλο με ένα φάσμα συμπτωματολογίας, από το 
φυσιολογικό έως το ιδιοσυγκρασιακό και το σχιζο­
φρενικό. Φαίνεται μάλιστα ότι οι εκδηλώσεις αυτές 
συνοδεύονται συχνά από αυξημένη δημιουργικότη­
τα και συνειρμική ικανότητα, γεγονός που μάλλον 
ενισχύει μακροπρόθεσμα την προσαρμοστικότητα 
και επιβίωση του ατόμου. Φαίνεται λοιπόν ότι κάποιο 
επιλεκτικό πλεονέκτημα επιτρέπει αυτή τη γενετικά 
«θανατηφόρο» κατάσταση να επιβιώνει στην ανθρώ­
πινη γονιδιακή δεξαμενή, προφανώς μέσω κάποιας 
μορφής ισορροπημένου πολυμορφισμού. Όπως ανα­
λύθηκε παραπάνω, η αυξημένη συχνότητα των in 
vivo μεταλλάξεων μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη 
δημιουργικότητα, διάνοια ή γλωσσικές δεξιότητες. 

Αυτά τα ίδια γονίδια μπορεί επίσης να παράγουν 
αύξηση του αριθμού των απογόνων των συγγενών 
πρώτου βαθμού των ατόμων με σχιζοφρένεια σε ο­
ρισμένους συγγενικούς κύκλους. Τελικά, φαίνεται ότι 
κάποια χαρακτηριστικά (traits) ενδέχεται να έχουν 
ένα μέγιστο επίπεδο έκφρασης το οποίο είναι ωφέ­
λιμο στον πληθυσμό. Πέρα όμως από ένα κρίσιμο ε­
πίπεδο, το χαρακτηριστικό αυτό έχει σοβαρές ανεπι­
θύμητες συνέπειες στο –ψυχωτικό πλέον– άτομο.38,71 
Όπως χαρακτηριστικά παρατήρησε και ο Sebastian 
Faulks,72 στο βιβλίο του Human Traces (2006) «Η ψύ­
χωση είναι το τίμημα που πληρώνουμε για να είμαστε 
αυτό που είμαστε. Πόσο πολύ άδικο είναι το γεγονός ότι 
το τίμημα αυτό δεν μοιράζεται παντού αλλά πληρώνε­
ται από ένα άτομο από τους εκατό, για τους υπόλοιπους 
ενενήντα εννέα». 

Persistence of psychosis in the population: 
Τhe cost and the price for humanity

O. Giotakos

The Νon-Profit Organization "Obrela", Athens, Greece

Psychiatriki 2018, 29:316–326

Schizophrenia is a chronic and highly impairing condition that affects around 1% of the human popula­
tion. Evolutionary theories lend support for the idea of a continuum approach to the diagnosis of psy­
chosis. Subclinical psychotic-like experiences are relatively common in children and adolescents, occur­
ring in about 17% of youths. The prevalence rate of psychotic symptoms in the general population is up 
to 8%, which is about ten times higher than the prevalence of diagnosed psychotic disorders. Some sci­
entists have argued that there may be a shared genetic variation between illness and non-clinical psy­
chotic-like symptom expression. The high prevalence of non-clinical psychotic symptoms in the popu­
lation prompt neuroscientists to re-evaluate these symptoms in the light of evolutionary theory. The 
schizophrenia impaired physical health and reduced probability of reproduction raises an evolutionary 
puzzle. How does schizophrenia persist in the population at a stable prevalence rate? The question re­
garding what processes maintain the persistence of high heritable variation in relatively disadvanta­
geous traits, such as schizotypy, in the general population, remains a universal challenge across the do­
mains of psychiatric and evolutionary genetics. Furthermore, is there any link between the evolutionary 
persistence of psychosis in the population worldwide and the association of creativity with psychotic-
like experiences in the general population? There has been a healthy debate on many hypotheses. One 
possibility is that schizophrenia remains in the human population because of shared genetic linkages to 
creativity. During last decade many scientists search the explanation for the evolutionary enigma of the 
persistence of schizophrenia, and the nature of its relation to creativity, although the notion that there 
is a heritable aspect of at least some aspects of high ability, including creativity, is going back at least to 
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Francis Galton’s book Hereditary genius (1869). Neuroscientists also suggested that schizophrenia may 
emerge as a by-product of social cognition or that certain types of hallucinations could be viewed as 
evolutionary by-products of a cognitive system designed to detect threat. Some traits, such as schizo­
typy, may have an optimal level of expression that is advantageous within the community. However, this 
trait has adverse consequences for the psychotic person, which becomes, as Sebastian Faulks (2006) 
suggested, “the price we pay for being what we are”. 

Key words: Schizophrenia, schizotypy, psychosis spectrum, psychosis continuum, psychotic-like expe­
riences, evolutionary genetics, creativity.
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Μ εγάλος αριθμός ατόμων με ψυχικά προβλήματα δεν λαμβάνει θεραπεία, ενώ ένας ε­
πίσης μεγάλος αριθμός διακόπτει τη θεραπεία του. Τα ποσοστά διακοπής της παρα­
κολούθησης είναι υψηλά σε ποικίλα θεραπευτικά πλαίσια και αυτό αποτελεί μείζονα 
πρόκληση για την παροχή υπηρεσιών ψυχικής υγείας. Το Κέντρο Κοινοτικής Ψυχικής 

Υγιεινής Βύρωνα–Καισαριανής είναι ένα πανεπιστημιακό κέντρο, τομεοποιημένο σε συνοικίες μέ­
σου εισοδήματος της Αθήνας. Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η καταγραφή των δημογραφικών, 
κοινωνικών και διαγνωστικών χαρακτηριστικών των επανερχόμενων περιστατικών (ΕΠ) και η διευ­
κρίνιση των λόγων διακοπής και επανόδου τους. Ιδιαίτερη έμφαση δόθηκε στην πιθανή συσχέτιση 
συγκεκριμένων ψυχικών διαταραχών με την ολοκλήρωση ή μη της θεραπείας και με τις παρεχόμενες 
υπηρεσίες. Κατά τη χρονική περίοδο 2012–2016 το κέντρο ανέλαβε 525 ΕΠ και 1643 νέους ασθε­
νείς. Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σε 346 ΕΠ επί του συνόλου καθώς δεν περιλήφθηκαν 148 που 
ήλθαν μόνο για την έκδοση πιστοποιητικού και 31 με ελλιπή στοιχεία. Χορηγήθηκε δομημένο, βραχύ 
Ερωτηματολόγιο Αξιολόγησης Επανερχόμενων Περιστατικών αποτελούμενο από 34 ερωτήσεις α­
νοιχτού και κλειστού τύπου. Τα δεδομένα συλλέχτηκαν από εκπαιδευόμενους ψυχολόγους με δομη­
μένη συνέντευξη διάρκειας 15–30 λεπτών και από τα ιστορικά των ασθενών. Από τα 346 ΕΠ η έρευνα 
επικεντρώθηκε σε 299 που ανήκαν στις εξής τέσσερεις βασικές διαγνωστικές κατηγορίες διαταρα­
χών: (α) σχιζοφρένεια και άλλες ψυχωτικές διαταραχές (12,7%), (β) διαταραχές της διάθεσης (41,3%), 
(γ) νευρωσικές, σωματόμορφες και συνδεόμενες με το στρες διαταραχές (22,0%), (δ) προβλήματα 
σχέσεων, ζεύγους ή οικογένειας (10,4%). Το 64,1% των ΕΠ θεωρούσε ότι δεν είχε ολοκληρώσει τη 

Επανερχόμενα περιστατικά 
σε μονάδα κοινοτικής ψυχιατρικής: 

Συσχετίσεις με την παρεχόμενη φροντίδα 
και την ψυχοπαθολογία
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Εισαγωγή

Οι ασθενείς που διακόπτουν την παρακολούθη­
ση και αργότερα επανέρχονται για να ζητήσουν 
υπηρεσίες υγείας, θέτουν σημαντικά ζητήματα 
οργάνωσης της υποδοχής και διαθεσιμότητας των 
θεραπευτών, ιδιαίτερα στις παρούσες συνθήκες 
ανεπάρκειας προσωπικού. Το πρόβλημα έχει επι­
σημανθεί σε ποίκιλα θεραπευτικά πλαίσια.1 Η με­
λέτη αυτών των ασθενών έγινε σε ένα πανεπιστη­
μιακό κέντρο κοινοτικής ψυχικής υγιεινής (ΚΚΨΥ), 
τομεοποιημένο σε συνοικίες μέσου εισοδήματος, 
Βύρωνα-Καισαριανής, με δωρεάν παρακολούθηση, 
όπου δίπλα στο μόνιμο προσωπικό εκπαιδεύονται 
και παρέχουν υπηρεσίες ειδικευόμενοι ψυχίατροι, 
εκπαιδευόμενοι ψυχολόγοι και άλλοι επαγγελματίες 
ψυχικής υγείας. 

Το 2003 μια πρώτη μελέτη της διακοπής παρα­
κολούθησης (drop-outs) στο κέντρο έδειξε ότι για 
τα έτη 1991–1998 από 2054 νέους ασθενείς οι 1023 
έκαναν μόνο 1–2 επισκέψεις και διέκοψαν. Από 
αυτούς μπόρεσαν να περιληφθούν στη μελέτη ε­
κείνη 552, οι οποίοι συγκρίθηκαν με ίδιο αριθμό 
ασθενών που παρέμειναν για μεγαλύτερο διάστη­
μα. Βρέθηκε ότι ασθενείς με μείζονα ψυχική δια­
ταραχή, τακτική λήψη φαρμακευτικής αγωγής και 
μακρότερη πορεία της νόσου είχαν μικρότερη πι­
θανότητα να διακόψουν από αυτούς με πρόσφατη 
έναρξη της νόσου, ελαφρότερα ψυχοπαθολογικά 
προβλήματα και καλύτερο στηρικτικό σύστημα.2,3 

Τα ευρήματα στο δείγμα αυτό ήταν παραπλήσια 
με αυτά από άλλες μελέτες για τη διακοπή της πα­
ρακολούθησης,4,5 με τη διαφορά ότι δεν βρέθηκε 
η νεότερη ηλικία να είναι παράγοντας που ευο­
δώνει την εγκατάλειψη της θεραπείας. Το ζήτημα 
των drop-outs σε κοινοτικές μονάδες έχει μελετη­
θεί εκτεταμένα, ιδιαίτερα τις δεκαετίες του 1990 
και του 2000. Ο συνδυασμός φαρμακοθεραπείας 
με συζήτηση και στήριξη του ασθενούς, αν όχι με 
ψυχοθεραπεία, φαίνεται ότι αποτρέπει την εγκα­
τάλειψη της παρακολούθησης.6 Ελάχιστες μελέτες 
ωστόσο αφορούν στα επανερχόμενα περιστατικά.7 

Μια πρώτη δική μας μελέτη των επανερχομένων 
περιστατικών, στο ΚΚΨΥ Βύρωνα-Καισαριανής την 
περίοδο 2005–2007, έδειξε ότι μόνο 40% συνέχιζαν 
την παρακολούθησή τους, ενώ το υπόλοιπο 60% 
διέκοψε και πάλι μετά από την πρώτη ή δεύτερη 
συνέντευξη. Βρέθηκε ότι όσοι επανέρχονται, είναι 
περισσότερο ευαισθητοποιημένοι, έχουν επίγνωση 
των δυσκολιών τους και ένα 40% επιζητεί σταθερή 
θεραπευτική σχέση, την οποία όμως δεν μπορού­
με πάντα να παρέχουμε λόγω εναλλαγής των ειδι­
κευομένων ψυχιάτρων.8–10 Η καλύτερη οργάνωση 
της υποδοχής,11 η ικανοποίηση των ασθενών και 
η εισαγωγή εργαλείων αποτίμησης της ικανοποίη­
σης,12 η δυνατότητα πρόβλεψης των ασθενών που 
θα επανέλθουν,13 και η διάγνωση14 προτείνονται ως 
σημαντικά ζητήματα για την ευρύτερη μελέτη της 
διακοπτόμενης παρακολούθησης. 

συνεργασία του με το κέντρο στην προηγούμενη φάση, το 19% απέδιδε τη διακοπή παρακολούθη­
σης σε λόγους που αφορούν στη λειτουργία του κέντρου και το 88,4% θεωρούσε ότι ικανοποιήθηκε 
το αίτημά του. Το μεγαλύτερο ποσοστό επανόδου των ασθενών παρατηρείται εντός του πρώτου 
έτους (31,7%) και μετά τέσσερα ή περισσότερα έτη (43,4%). Κατά το μεσοδιάστημα της διακοπής της 
παρακολούθησης το 32,7% διέκοψε τη φαρμακευτική αγωγή, ενώ το 21,4% συνέχισε τη φαρμακευ­
τική αγωγή κατά το δοκούν. Το 47,3% δεν είχε παρακολούθηση, ενώ το 52,7% είχε παρακολούθηση 

– από αυτούς το 36,6% από ιδιώτη ψυχίατρο και το 30,7% από ψυχίατρο ασφαλιστικού φορέα. Το 
45,5% των ατόμων με σχιζοφρένεια και άλλες ψυχωτικές διαταραχές νοσηλεύτηκε στο μεσοδιάστη­
μα. Ελέγχθηκαν οι σχέσεις της διάγνωσης και της παρακολούθησης κατά το μεσοδιάστημα με την 
ανεργία χωρίς να προκύψουν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. Η μεγαλύτερη ικανοποίηση ό­
σων ολοκλήρωσαν τη θεραπεία ήταν αναμενόμενη. Έχουν ιδιαίτερη σημασία λόγοι διακοπής που 
σχετίζονται με τη λειτουργία του κέντρου.

Λέξεις ευρετηρίου: Κοινοτική ψυχιατρική, διακοπή παρακολούθησης, επανερχόμενοι ασθενείς, συνεχές 
της φροντίδας, διάγνωση.
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Στο ΚΚΨΥ Βύρωνα-Καισαριανής τα επανερχόμενα 
περιστατικά (ΕΠ) παρουσιάζονται στην εβδομαδιαία 
συνάντηση της ομάδας και στην εκ νέου ανάληψη 
του περιστατικού συνυπολογίζεται αν έχουν ολο­
κληρώσει έναν κύκλο θεραπείας. Τα κριτήρια για να 
θεωρηθεί ότι ολοκληρώθηκε η προηγούμενη πα­
ρέμβαση, είναι τα εξής: (1) προχώρησε ένας κύκλος 
παρεμβάσεων και σταθεροποιήθηκε ή βελτιώθηκε 
η συμπτωματολογία πριν διακόψει, (2) δεν δόθηκε 
άλλο ραντεβού από τον θεραπευτή, (3) εκδόθηκε 
πιστοποιητικό ή εδόθησαν πληροφορίες, εφόσον 
αυτό ήταν το αίτημα. 

Η παρούσα μελέτη ξεκίνησε μέσα στα χρόνια της 
οικονομικής κρίσης, λόγω της οποίας μειώθηκαν 
οι δυνατότητες εναλλακτικής παρακολούθησης 
και αυξήθηκε σημαντικά ο αριθμός των προσερ­
χομένων ασθενών, χωρίς να λυθούν τα προβλή­
ματα της περιορισμένης στελέχωσης του κέντρου 
μας. Κύριες αιτίες για την αυξημένη προσφυγή στις 
υπηρεσίες του κέντρου ήταν η αδυναμία ιδιωτικής 
παρακολούθησης πολλών ασθενών και η παύση 
λειτουργίας του δικτύου πολυϊατρείων του ΙΚΑ το 
2013, που στέρησε από τον πληθυσμό μια σημαντι­
κή και συχνή εναλλακτική δυνατότητα φροντίδας. 
Ο ενιαίος φορέας ασφάλισης ΠΕΔΥ από το 2015 δια­
θέτει ένα πολύ μικρότερο δίκτυο ιατρείων, ενώ το 
θετικό μέτρο της δυνατότητας υποδοχής όλων των 
ανασφάλιστων από την άνοιξη του 2016 επιβάρυνε 
επίσης το κέντρο. 

Στόχος της παρούσας μελέτης ήταν η καταγραφή 
του ψυχοκοινωνικού προφίλ και των αναγκών των 
ασθενών που επανέρχονται για παρακολούθηση 
(ΕΠ) στο ΚΚΨΥ Βύρωνα-Καισαριανής, η διερεύνηση 
των λόγων διακοπής της προηγούμενης παρακο­
λούθησης και επανόδου τους, καθώς επίσης η πα­
ροχή υπηρεσιών ψυχικής υγείας που έλαβαν στο 
μεσοδιάστημα. Ειδικότερα διερευνήθηκαν τα εξής 
ζητήματα: (1) πιθανή συσχέτιση συγκεκριμένων 
ψυχικών διαταραχών με αυξημένη πιθανότητα δι­
ακοπής της θεραπείας και επανόδου των ασθενών 
καθώς και με τους λόγους διακοπής, με την αξιο­
λόγηση των παρεχομένων υπηρεσιών και με τα χα­
ρακτηριστικά στην παροχή βοήθειας μετά τη δια­
κοπή, (2) πιθανές διαφοροποιήσεις μεταξύ αυτών 
που ολοκλήρωσαν τη θεραπεία και όσων διέκοψαν 

την παρακολούθηση στα παραπάνω χαρακτηριστι­
κά, (3) το ποσοστό της ανεργίας μεταξύ όλων των 
επανερχομένων και πιθανές συσχετίσεις του με συ­
γκεκριμένες ψυχικές διαταραχές, λόγους επανόδου, 
φροντίδα ψυχικής υγείας που έλαβαν πριν.

Υλικό και μέθοδος

Η έρευνα πραγματοποιήθηκε κατά τη χρονική πε­
ρίοδο 2012–2016.

Συμμετέχοντες

Στο δείγμα της μελέτης συμπεριελήφθησαν 
όλοι όσοι απευθύνθηκαν στο ΚΚΨΥ Βύρωνα-
Καισαριανής για οποιοδήποτε αίτημα παροχής 
φροντίδας, είχαν ηλικία άνω των 16 ετών, είχαν ήδη 
φάκελο ιστορικού στο ΚΚΨΥ και δεν είχαν προσέλ­
θει για παρακολούθηση επί 6 μήνες και πλέον. Από 
το δείγμα της μελέτης αποκλείστηκαν: (α) όσοι α­
πευθύνθηκαν μόνο για έκδοση πιστοποιητικών, (β) 
όσοι δεν παρείχαν επαρκείς απαντήσεις στο ερω­
τηματολόγιο της μελέτης ή δεν είχαν επαρκή στοι­
χεία στον φάκελο ιστορικού και (γ) όσοι επανήλθαν 
παραπάνω από μία φορά, συμπεριλήφθηκαν στο 
τελικό δείγμα αλλά μόνο κατά την τελευταία τους 
επάνοδο με κάποιο αίτημα φροντίδας. Από τα 346 
επανερχόμενα περιστατικά (ΕΠ) που επιλέχθηκαν 
για τη μελέτη, χρησιμοποιήθηκαν για την ανάλυση 
των περισσότερων μεταβλητών τα 299 ΕΠ, τα οποία 
κατά την προηγούμενη παρακολούθησή τους ανή­
καν στις εξής μείζονες διαγνωστικές κατηγορίες 
του ICD-10: (α) σχιζοφρένεια και ψυχωτικές διατα­
ραχές (κώδικας F2), (β) διαταραχές διάθεσης, κα­
ταθλιπτικές και διπολικές διαταραχές (κώδικας F3), 
(γ) νευρωσικές και συνδεόμενες με το στρες δια­
ταραχές (κώδικας F4) και (δ) προβλήματα σχέσεων 
ή ζεύγους, που ανήκουν στον τομέα της πρόληψης 
και περιλαμβάνουν περιπτώσεις με υποκλινική ψυ­
χιατρική συμπτωματολογία. Άλλες διαγνώσεις που 
βρέθηκαν στα υπόλοιπα 47 περιστατικά, ήταν οργα­
νικές ψυχικές διαταραχές, συμπεριλαμβανομένων 
και των συμπτωματικών (F0), ψυχικές διαταραχές 
οφειλόμενες σε χρήση ψυχοδραστικών ουσιών και 
αλκοόλ (F1), διαταραχές προσωπικότητας και συ­
μπεριφοράς (F6), νοητική υστέρηση (F7) και διατα­
ραχές ψυχολογικής ανάπτυξης (F8).
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Μέσα συλλογής δεδομένων

Σε κάθε ασθενή της μελέτης χορηγήθηκε το ειδι­
κά κατασκευασμένο για τη μελέτη βραχύ Ερωτη­
ματολόγιο Αξιολόγησης Επανερχόμενων Περιστα­
τικών (Ε. Λουκαδάκης, Δ. Πλουμπίδης) με τη μορφή 
δομημένης συνέντευξης. Το ερωτηματολόγιο απο­
τελείται από 34 ερωτήσεις ανοιχτού και κλειστού 
τύπου και μελετά: μεταβολές στα κοινωνικο-δημο­
γραφικά στοιχεία, διαγνωστική εκτίμηση, αναφερό­
μενους λόγους διακοπής και επανόδου των ασθε­
νών, παρεχόμενες υπηρεσίες και τύπος θεραπευτι­
κών παρεμβάσεων, σημαντικά γεγονότα ζωής μετά 
τη διακοπή της παρακολούθησης, στάση και συμπε­
ριφορά ως προς τις θεραπευτικές οδηγίες, παρακο­
λούθηση από άλλους ειδικούς κατά το διάστημα μη 
παρακολούθησης από το κέντρο, λήψη φαρμάκων, 
νοσηλείες κ.ά.

Στατιστική ανάλυση

Μελετήθηκαν περιγραφικά στατιστικά στοιχεία 
για τα δημογραφικά, τα κοινωνικά και τα κλινικά χα­
ρακτηριστικά των ΕΠ του ΚΚΨΥ. Χρησιμοποιήθηκαν 
δοκιμασίες crosstabs, ώστε να συσχετιστούν με­
ταβλητές μεταξύ τους και η δοκιμασία x2 ώστε να 
ελεγχθεί αν αυτές οι μεταξύ τους συσχετίσεις είναι 
στατιστικά σημαντικές. Το κριτήριο στατιστικής ση­
μαντικότητας για όλες τις δοκιμασίες ορίστηκε στο 
επίπεδο p=0,05. Για τη στατιστική ανάλυση χρησι­
μοποιήθηκε το λογισμικό στατιστικής επεξεργασίας 
IBM Statistics SPSS version 24. Δεν συνυπολογίσθη­
κε ένα μικρό ποσοστό απαντήσεων «δεν γνωρίζω/
δεν απαντώ», μεταξύ 8 ώς 23, στις διάφορες ερω­
τήσεις του δείγματος των 299 ΕΠ, που αναλύεται 
στους πίνακες.

Αποτελέσματα 

Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά και οι διαγνω­
στικές ομάδες του δείγματος παρουσιάζονται στον 
πίνακα 1. Η πλειονότητα των προσερχομένων ήταν 
γυναίκες και μάλιστα σε αναλογία περίπου 3:1 προς 
τους άνδρες. Προσέρχονταν άτομα όλων των ηλικι­
ακών ομάδων, κυρίως νεαροί ενήλικοι και μεσήλικοι 
(25–65 ετών). Η ανεργία στο δείγμα μας ήταν σαφώς 
υψηλή σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό την 
περίοδο της μελέτης (36,6% έναντι μέγιστης 28% 

στον γενικό πληθυσμό, σύμφωνα με τα στοιχεία της 
ΕΛΣΤΑΤ). Στις διαγνωστικές κατηγορίες υπερέχουν 
σαφώς σε συχνότητα οι διαταραχές της διάθεσης, 
γεγονός που προκύπτει από τη μεγάλη προσέλευση 
καταθλιπτικών διαταραχών στο ΚΚΨΥ από την τοπι­
κή κοινότητα.

Στον πίνακα 2 παρουσιάζονται απαντήσεις των 
ασθενών σχετικά με την προηγούμενη περίοδο 
παρακολούθησής τους από το ΚΚΨΥ, στο σύνο­
λο του δείγματος και συγκριτικά ανάμεσα στις 
διαγνωστικές κατηγορίες. Στην πλειονότητα των 
ασθενών (65,9%) δεν ολοκληρώθηκε η συνεργα­
σία τους με το κέντρο την προηγούμενη περίοδο. 
Επίσης η πλειονότητα αποδίδει τη διακοπή της πα­
ρακολούθησης σε προσωπικούς μάλλον λόγους ή 

Πίνακας 1. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά 
του δείγματος.

 n (%)

Φύλο

Άνδρας 86 24,9

Γυναίκα 260 75,1

Ηλικία (έτη)

16–18 2 0,6

19–24 16 4,7

25–34 78 23,1

35–44 75 22,3

45–64 134 39,8

65 και άνω 32 9,5

Περιοχή

Καισαριανή 118 34,1

Βύρωνας 197 56,9

Υμηττός 13 3,8

Άλλη 18 5,2

Ανεργία 120 36,6

Διαγνωστική κατηγορία*

Ψυχωτικές διαταραχές 44 12,7

Διαταραχές διάθεσης 143 41,3

Νευρωσικές διαταραχές 76 22,0

Προβλήματα σχέσεων 36 10,4

Άλλη διάγνωση 47 13,6

*�Βάσει της διάγνωσης στην προηγούμενη φάση παρα­
κολούθησης
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κωλύματα (63,8%) και το 19,4% θεωρεί ότι ευθύ­
νονται προβλήματα λειτουργίας του ΚΚΨΥ. Παρότι 
διακόπηκε πρόωρα η θεραπεία των περισσοτέ­
ρων, η συντριπτική πλειοψηφία (88,4%) δηλώνει 
ότι είχε ικανοποιηθεί το αίτημα για το οποίο είχε 
προσέλθει την προηγούμενη φορά. Σε όλα τα πα­
ραπάνω δεν προέκυψαν στατιστικά σημαντικές 
διαφορές μεταξύ των διαφόρων διαγνωστικών 
κατηγοριών.

Στον πίνακα 3 παρουσιάζονται στοιχεία σχετικά 
με την περίοδο της διακοπής παρακολούθησης 
των ασθενών από το ΚΚΨΥ και τη φροντίδα ψυ­
χικής υγείας που έλαβαν σε αυτήν. Οι περισσότε­
ροι ασθενείς επανέρχονται είτε σύντομα, σε λι­
γότερο από 1 έτος (31,7%) είτε μετά από περίοδο 
4 και πλέον ετών (43,4%). Λίγο περισσότεροι από 
τους μισούς ασθενείς στο σύνολο του δείγματος 
δηλώνουν ότι είχαν παρακολούθηση της ψυχικής 
τους υγείας από αλλού την περίοδο αυτή. Η πα­

ρακολούθησή τους γινόταν σε παρόμοια αναλογία 
από ψυχίατρο ασφαλιστικού φορέα, ιδιώτη ή άλλον 
επαγγελματία ψυχικής υγείας ή ιατρό και σε μία μειο­
ψηφία μόνο από άλλο ΚΚΨΥ. Η πλειονότητα των 
ασθενών στο σύνολο του δείγματος (70,2%) συνέ­
χισε να λαμβάνει φαρμακευτική αγωγή κατά την 
περίοδο αυτή. Οι περισσότεροι λάμβαναν φαρμα­
κευτική αγωγή βάσει συνταγής από τον ψυχίατρο 
που τους παρακολουθούσε αυτή την περίοδο, αλ­
λά ορισμένοι ακολούθησαν την αγωγή ή μέρος της 
αγωγής που ήδη λάμβαναν, χωρίς παρακολούθηση 
(21,4%) ή λάμβαναν συνταγές από ιατρούς άλλων 
ειδικοτήτων (17,6%). Το 11,1% είχε τουλάχιστον μία 
νοσηλεία σε ψυχιατρική κλινική κατά την περίοδο 
διακοπής της παρακολούθησης από το ΚΚΨΥ, που 
ανέρχεται σε 45,5% στους ασθενείς με ψυχωτικές 
διαταραχές. 

Στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δια­
φορετικών διαγνωστικών κατηγοριών του δείγμα­

Πίνακας 2. Προηγούμενη παρακολούθηση – Σύνολο και ανά διαγνωστική κατηγορία*

Ψυχωτικές 
διαταραχές

Διαταραχές 
διάθεσης

Νευρωσικές 
διαταραχές

Προβλήματα 
σχέσεων

Σύνολο**

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Ολοκληρώθηκε η συνεργασία σας;

Ναι 14 35,9 46 33,1 23 30,7 15 44,1 98 34,1

Όχι 25 64,1 93 66,9 52 69,3 19 55,9 189 65,9

Για ποιον λόγο διακόψατε την παρακολούθηση;

Λόγοι που αφορούν στον ίδιο 15 57,7 63 66,3 27 56,2 13 81,3 118 63,8

Λόγοι που αφορούν 
  στη λειτουργία του Κέντρου

5 19,2 18 19,0 11 23,0 2 12,5 36 19,4

Άλλο 6 23,1 23,1 14,4 10 20,8 1 6,2 31 16,8

Ικανοποιηθήκατε για το αίτημα που είχατε έρθει;

Ναι 27 79,4 114 92,7 58 87,9 23 82,1 222 88,4

Όχι 7 20,6 9 7,3 8 12,1 5 17,9 29 11.6

Ποιος επαγγελματίας ψυχικής υγείας σας ανέλαβε;

Ψυχίατρος 40 90,9 108 75,5 52 70,3 8 22,9 208 70,3

Ψυχολόγος 3 6,8 13 9,1 12 16,2 18, 51,4 46 15,5

Επισκέπτης υγείας ή κοινωνικός 
λειτουργός 

0 0 1 0,7 5 6,8 5 14,3 11 3,8

Δύο επαγγελματίες υγείας 0 0 6 4,2 2 2,7 0 0 8 2,7

*Βάσει της διάγνωσης στην προηγούμενη φάση παρακολούθησης. **Επί των έγκυρων απαντήσεων
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Πίνακας 3. Παρακολούθηση κατά τη διάρκεια της διακοπής – Σύνολο και ανά διαγνωστική κατηγορία*

Ψυχωτικές 
διαταραχές

Διαταραχές
διάθεσης

Νευρωσικές 
διαταραχές

Προβλήματα 
σχέσεων

Σύνολο**

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Μετά από πόσο χρόνο επανέρχεστε;

1 έτος 13 32,5 41 31,3 24 32 11 31,4 89 31,7

2 έτη 7 17,5 20 15,2 7 9,3 8 22,9 42 15,0

3 έτη 3 7,5 17 13,0 6 8,0 2 5,7 28 10,0

4 και πλέον έτη 17 42,5 53 40,5 38 50,7 14 40.0 122 43,4

Είχατε παρακολούθηση αλλού για προβλήματα ψυχικής υγείας;

Ναι 31 70,5 76 53,9 36 47,3 13 37,1 156 52,7

Όχι 13 29,5 65 46,1 40 52,7 22 62,9 140 47,3

Αν ναι, από πού είχατε παρακολούθηση;

Άλλο Κέντρο Ψυχικής Υγείας 4 12,5 6 8,1 4 11,8 0 0 14 9,1

Ψυχίατρο ασφαλιστικού φορέα 12 37,5 26 35,1 6 17,6 3 23,1 47 30,8

Ιδιώτη ψυχίατρο 11 34,4 24 32,4 15 44,1 6 46,1 56 36,6

Άλλο 5 15,6 18 24,4 9 26,5 4 30,8 36 23,5

Συνεχίσατε τη φαρμακευτική αγωγή;

Ναι 36 81,8 112 80,0 43 57,3 16 44,4 207 70,2

Όχι 8 18,2 28 20,0 32 42,7 20 55,6 88 29,8

Αν ναι, με ποια συνταγογράφηση;

Ακολούθησα την προηγούμενη 
συνταγή χωρίς παρακολούθηση

8 22,9 19 19,0 12 30,0 1 8,3 40 21,4

Με συνταγή ψυχιάτρου 25 71,4 58 58,0 24 60,0 7 58,3 114 61,0

Με συνταγή άλλου ιατρού 2 5,7 23 23,0 4 10,0 4 33,3 33 17,6

Είχατε ψυχιατρική νοσηλεία;

Ναι 20 45,5 11 7,8 1 1,3 1 2,8 33 11,1

Όχι 24 54,5 130 92,2 74 98,7 35 97,2 263 88,9

*Βάσει της διάγνωσης στην προηγούμενη φάση παρακολούθησης, **Επί των έγκυρων απαντήσεων

τος βρέθηκαν: (α) στην παρακολούθηση από αλλού 
(x2 = 9,9, p=0,019), την οποία έλαβαν σημαντικά 
συχνότερα οι ασθενείς με ψυχωτικές διαταραχές 
(70,5%) έναντι των άλλων ασθενών, (β) στη συνέχι­
ση της φαρμακευτικής αγωγής (x2=28,46, p<0,001), 
την οποία δήλωσαν σημαντικά συχνότερα ασθενείς 
με ψυχωτικές διαταραχές (81,8%) και διαταραχές της 
διάθεσης (80%) σε σύγκριση με τους υπόλοιπους α­
σθενείς και (γ) την ψυχιατρική νοσηλεία (x2=63,71, 
p<0,001), η οποία ήταν πολύ συχνή στους ασθενείς 
με ψυχωτικές διαταραχές (45,5%) και σχετικά συχνή 

σε ασθενείς με διαταραχές της διάθεσης (7,8%), ενώ 
ήταν εξαιρετικά σπάνια στις άλλες διαγνωστικές κα­
τηγορίες.

Όσον αφορά στην προηγούμενη παρακολούθη­
ση και στο ενδιάμεσο διάστημα μέχρι την παρού­
σα επάνοδό τους, οι τυχόν διαφοροποιήσεις μεταξύ 
των ασθενών που ολοκλήρωσαν την προηγούμενη 
συνεργασία τους με το ΚΚΨΥ και αυτών που δεν ο­
λοκλήρωσαν, παρουσιάζονται στον πίνακα 4. Όπως 
ήταν αναμενόμενο, υπήρξε στατιστικά σημαντική 
συχνότερη ικανοποίηση του προηγούμενου αιτή­
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Πίνακας 4. Προηγούμενη παρακολούθηση και ενδιάμεσο διάστημα σε σχέση με την ολοκλήρωση της προηγού­
μενης συνεργασίας.

Ολοκλήρωση 
προηγούμενης 
συνεργασίας

Μη ολοκλήρωση 
προηγούμενης 
συνεργασίας

   n (%) n (%)

Μετά από πόσο χρόνο επανέρχεστε στο ΚΚΨΥ;

1 έτος 36 31,9 65 32,8

2 έτη 21 18,5 29 14,7

3 έτη 9 8,0 22 11,1

4 έτη 47 41,6 82 41,4

Ικανοποιηθήκατε για το αίτημα για το οποίο είχατε έρθει;

Nαι 103 97,2 140 82,8

Όχι 3 2,8 29 17,2

Είχατε παρακολούθηση από αλλού για προβλήματα ψυχικής υγείας;

Ναι 57 48,7 107 51,4

Όχι 60 52,3 101 48,6

Αν ναι από πού είχατε παρακολούθηση;

Άλλο Κέντρο Ψυχικής Υγείας 6 10,7 9 8,6

Ιδιώτη ψυχίατρο 19 34,0 38 36,2

Ψυχίατρο ασφαλιστικού φορέα 17 30,3 29 27,6

Άλλο 14 25,0 29 27,6

Συνεχίσατε τη φαρμακευτική αγωγή;

Ναι 73 62,9 142 67,9

Όχι 43 37,1 67 33,8

Αν ναι, με ποια συνταγογράφηση;

Ακολούθησα την προηγούμενη χωρίς παρακολούθηση 15 24,2 29 22,3

Με συνταγή ψυχιάτρου 37 59,7 77 59,2

Με συνταγή άλλου ιατρού 10 16,1 24 18,5

Είχατε ψυχιατρική νοσηλεία;

Ναι 7 6,0 22 10,5

Όχι 109 94,0 188 89,5

ματος σε αυτούς που ολοκλήρωσαν την προηγού­
μενη συνεργασία, αν και στις δύο ομάδες το ποσο­
στό ικανοποίησης ήταν υψηλό (97,2% έναντι 82,8%, 
x2=18,54, p<0,001). Σε όλα τα άλλα σχετικά ερωτή­
ματα δεν παρατηρήθηκε καμία σημαντική διαφορά 
μεταξύ των δύο ομάδων.

Όσον αφορά στις συσχετίσεις της ανεργίας με χα­
ρακτηριστικά των επανερχόμενων περιστατικών, 
υπολογίστηκε η συχνότητα ανέργων μεταξύ των 
διαγνωστικών κατηγοριών των περιστατικών και 

βρέθηκαν τα εξής ποσοστά: 42,9% στις ψυχωτικές 
διαταραχές, 32,6% στις διαταραχές διάθεσης, 45,7% 
στις νευρωσικές και συνδεόμενες με το στρες δια­
ταραχές και 22,9% στα προβλήματα σχέσεων ή ζεύ­
γους. Οι παρατηρούμενες διαφορές δεν ήταν στα­
τιστικά σημαντικές (x2=7,01, p=0,072). Όσον αφορά 
στους λόγους για τους οποίους προσέρχονται αυτή 
τη φορά, η συχνότητα των ανέργων ήταν σχετικά 
αυξημένη στην αναζήτηση πληροφοριών ή έκδο­
σης πιστοποιητικού (44,4%), στις αγχώδεις εκδηλώ­
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σεις (46%) και στα πιθανά ψυχωτικά συμπτώματα 
(41,7%). Αντίθετα δεν ήταν αυξημένη σε σχέση με το 
συνολικό δείγμα η συχνότητα της ανεργίας σε άλλα 
αιτήματα επανόδου, όπως καταθλιπτικές εκδηλώ­
σεις, συναισθηματική έξαρση, προβλήματα σχέσε­
ων/ζεύγους. Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται στοιχεία 
παρακολούθησης των ασθενών κατά το ενδιάμεσο 
διάστημα μέχρι την επάνοδό τους στο ΚΚΨΥ σε 
σχέση με την ανεργία. Οι σχετικές διαφορές δεν ή­
ταν στατιστικά σημαντικές. Οι άνεργοι παρακολου­
θούνταν σε παρόμοια αναλογία με τους μη ανέρ­
γους για την ψυχική τους υγεία κατά το ενδιάμεσο 
διάστημα και σε παρόμοια αναλογία από ψυχίατρο 
άλλου ΚΚΨΥ, ασφαλιστικού φορέα, ιδιώτη ή άλλον 
επαγγελματία υγείας.

Συζήτηση 

Τη χρονική περίοδο 2012–2016 επανήλθαν 525 
περιστατικά, ενώ ανοίχθηκαν 1643 νέοι φάκελοι 
ασθενών. Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σε 346 ΕΠ 
επί του συνόλου των 525, καθώς δεν περιεληφθή­
καν 148 που ήλθαν μόνο για την έκδοση πιστοποι­
ητικού, 31 με ελλιπή στοιχεία, ενώ υπολογίστηκε 
μόνο η τελευταία προσέλευση για όσους διέκοψαν 
πολλές φορές. Στην εισαγωγή αναφέραμε τα κρι­
τήρια ολοκλήρωσης ενός κύκλου της θεραπείας. 
Η πλειονότητα των προσερχομένων ήταν γυναίκες 
και μάλιστα σε αναλογία περίπου 3:1 προς τους άν­
δρες, που συνάδει με το προφίλ εικοσαετίας των 
χρηστών του ΚΚΨΥ Βύρωνα-Καισαριανής, που εί­

ναι γυναίκες 67,36 % (65,6–72,4) και άνδρες 32,6% 
(27,6–38,3). Επίσης από το προφίλ εικοσαετίας του 
κέντρου προκύπτει ένα παραπλήσιο ποσοστό 
πρώτων περιστατικών με ψυχωτικές διαταραχές 
12,36% (11,0–19,65), ενώ οι διαγνώσεις διαταραχών 
της διάθεσης και νευρωτικών ή σχετιζόμενων με 
το στρες διαταραχών έχουν μια μεγαλύτερη δια­
σπορά στα νεοεισερχόμενα περιστατικά: μείζο­
νες συναισθηματικές διαταραχές 3,91% (2,5–6,8), 
κατάθλιψη 18,7% (14,25–21,4), αγχώδεις διαταρα­
χές 18,2% (12,05–22,1). Μεγάλη διασπορά παρου­
σιάζουν επίσης τα νεοεισερχόμενα περιστατικά 
με προβλήματα οικογένειας ή ζεύγους, με σαφή 
αυξητική τάση τα χρόνια των «δανείων και των 
καρτών» προ της κρίσης και τα χρόνια της κρίσης, 
18,1% (8,65–22,9).

Πριν τη διακοπή της θεραπείας, το 90,9% των 
ασθενών με διάγνωση του κώδικα F2, το 75,5% του 
F3 και το 70,3% του F4, κατά ICD-10, είχαν παρακο­
λούθηση στο κέντρο από ψυχίατρο. Το 9,1% των α­
σθενών με διαταραχές διάθεσης από ψυχολόγο και 
ένα μικρό ποσοστό από ψυχίατρο και ψυχολόγο. Το 
51,4% όσων προσήλθαν για προβλήματα οικογένει­
ας ή ζεύγους είχαν παρακολούθηση από ψυχολόγο 
και το 14,3% από κοινωνικό λειτουργό ή επισκέπτη 
υγείας. Τα ποσοστά αυτά απεικονίζουν τις δυνατό­
τητες του διαθέσιμου προσωπικού και όχι μια ιδεώ­
δη καλή πρακτική. 

Γνωρίζουμε ότι η θεραπευτική συνέχεια είναι το 
κεντρικό αλλά και ευάλωτο διακύβευμα της κοινο­

Πίνακας 5. Παρακολούθηση στο ενδιάμεσο διάστημα σε σχέση με την ανεργία.

Άνεργοι Μη άνεργοι

n (%) n (%)

Είχατε παρακολούθηση από αλλού για προβλήματα 
  ψυχικής υγείας;

Ναι 65 55,6 100 48,5

Όχι 52 44,4 106 51,5

Αν ναι, από πού είχατε παρακολούθηση;

Άλλο Κέντρο Ψυχικής Υγείας 7 10,9 9 9,2

Ιδιώτη ψυχίατρο 17 26,6 28 28,6

Ψυχίατρο ασφαλιστικού φορέα 21 32,8 35 35,7

Άλλο 19 29,7 26 26,5
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τικής ψυχιατρικής.15 Το εύρημα ότι οι περισσότεροι 
ασθενείς επανέρχονται είτε σε λιγότερο από 1 έτος 
(31,7%) είτε μετά από μία περίοδο 4 και πλέον ετών 
(43,4%) είναι παραπλήσιο με αυτό της προηγούμε­
νης έρευνας των ετών 2002–2007, σε συνθήκες με 
μεγαλύτερη ευκολία πρόσβασης σε εναλλακτικές 
δυνατότητες φροντίδας στον δημόσιο ή ιδιωτικό 
τομέα. 

Ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών είχε παρακολού­
θηση από αλλού στο μεσοδιάστημα. Το 70,7% συ­
νέχισε μετά τη διακοπή της παρακολούθησης να 
λαμβάνει τη φαρμακευτική αγωγή και από αυτούς 
το 21,4% ακολουθούσε την προηγούμενη συντα­
γογράφηση ή μέρος της κατά το δοκούν, ενώ το 
17,6% λάμβανε συνταγές από ιατρούς άλλων ειδι­
κοτήτων. Τα παραπάνω στοιχεία είναι ενδεικτικά 
του γεγονότος ότι η διακοπή της παρακολούθη­
σης σε μεγάλο βαθμό δεν είναι συνάρτηση της μη 
συμμόρφωσης των ασθενών με τη θεραπεία, αλλά 
επιλογής της υπηρεσίας και του τρόπου παρακο­
λούθησής τους. Σε ό,τι αφορά στην ψυχιατρική νο­
σηλεία, στο μεσοδιάστημα παρατηρείται ένα υψη­
λό ποσοστό 45,5% στην ομάδα των ψυχωτικών 
διαταραχών, 7,8% στην ομάδα των διαταραχών 
της διάθεσης και πολύ μικρά ποσοστά στις άλλες 
ομάδες. Από την εμπειρία του κέντρου τεκμαίρεται 
ότι πολύ μικρότερο ποσοστό των υπό παρακολού­
θηση ασθενών έχουν ανάγκη νοσηλείας σε αντί­
στοιχο χρονικό διάστημα. Συνεπώς προκύπτει μία 
ευθεία συσχέτιση της διακοπής παρακολούθησης 
με αυξημένο κίνδυνο νοσηλείας και μάλιστα πα­
ρά τη συνέχεια της παρακολούθησης από αλλού, 
όπως προέκυψε ότι ισχύει για την πλειονότητα των 
ασθενών.

Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές ανάμεσα σε όσους 
ολοκλήρωσαν ή όχι έναν κύκλο θεραπείας, εκτός 
της αναμενόμενης στατιστικά σημαντικής μεγαλύ­
τερης ικανοποίησης του αρχικού τους αιτήματος 
από τους πρώτους. Η ικανοποίηση των τριών κρι­
τηρίων ικανοποίησης αποτελεί ένα μετρήσιμο αλλά 
όχι πλήρες κριτήριο. 

Το μεγαλύτερο ποσοστό ανεργίας στους πελάτες 
του κέντρου (36,6%) σε σχέση με το μέγιστο εθνι­
κό ποσοστό (28%) της ίδιας περιόδου δεν μπορεί 
εύκολα να αξιολογηθεί, καθώς δεν διαχωρίζεται η 

βραχυχρόνια από τη μακροχρόνια ανεργία. Είναι 
αξιοσημείωτο ότι οι άνεργοι δεν παρουσιάζουν 
στατιστικά σημαντικές διαφορές ως προς τις δια­
γνωστικές κατηγορίες και την παρακολούθηση κα­
τά το μεσοδιάστημα της διακοπής, ευρήματα που 
πρέπει να συσχετισθούν με τα κοινωνικά χαρακτη­
ριστικά των εξυπηρετούμενων συνοικιών. Παρόλο 
που οριακά δεν αναδείχτηκαν στατιστικά σημαντικές 
(x2=7,01, p=0,072), οι διαφορές στο ποσοστό ανεργίας 
ήταν ιδιαίτερα μεγάλες με υπεροχή στους ασθενείς 
με ψυχωτικές διαταραχές (42,9%) και με αγχώδεις 
και σχετιζόμενες με το στρες διαταραχές (45,7%). 
Ενώ η ανεργία είναι αναμενόμενα υψηλή σε κάθε 
πληθυσμό ασθενών με ψυχώσεις, το αυξημένο πο­
σοστό της σε ασθενείς με αγχωτικής τάξεως δια­
ταραχές ίσως είναι ιδιαίτερο χαρακτηριστικό της 
περιόδου της οικονομικής κρίσης.

Παρά το γεγονός ότι το 88,4% δήλωσε ικανοποί­
ηση από την παρακολούθηση, πρέπει να ληφθεί 
υπόψη ότι υπάρχει θετική προδιάθεση σε ασθενείς 
που επανέρχονται και επιπλέον ίσως πρόθεση να 
μη δυσαρεστήσουν τους θεραπευτές του κέντρου. 
Ως εκ τούτου, δεν επιτρέπεται ο εφησυχασμός σε 
ό,τι αφορά στην ποιότητα των υπηρεσιών, στο 
ωράριο λειτουργίας και στο ιδιαίτερο πρόβλημα 
στελέχωσης ενός πανεπιστημιακού κέντρου, όπως 
της συχνής εναλλαγής των ειδικευομένων ψυχιά­
τρων.

Συμπεράσματα

Η συστηματική καταγραφή των ασθενών που 
εγκαταλείπουν τη θεραπεία και των επανερχομένων 
περιστατικών αποτελεί σημαντικό εργαλείο εκτίμη­
σης των παρεχομένων υπηρεσιών, οργάνωσης της 
θεραπευτικής συνέχειας και γνώσης των πιθανών 
εναλλακτικών δυνατοτήτων φροντίδας της ψυχικής 
υγείας ενός συγκεκριμένου πληθυσμού. Η κωδικο­
ποίηση των εργαλείων καταγραφής και αξιολόγη­
σης των επανερχομένων περιστατικών αποτελεί ση­
μαντικό παράγοντα επιτυχούς συλλογής στοιχείων 
ιδιαίτερα για μεγαλύτερους αριθμούς ασθενών και 
χρονικά διαστήματα μελέτης αυτού του μετακινού­
μενου πληθυσμού των δημοσίων υπηρεσιών ψυχι­
κής υγείας.
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A large number of people with mental health problems do not receive any treatment and in a large 
number of patients under care the treatment is interrupted. Non-compliance to treatment, observed 
in many different settings, is a major challenge in providing mental health care. The aim of the present 
study was to assess the demographic, social and psychological characteristics of the patients coming 
back for help to community psychiatric services and to shed some light to the reasons of interrupt­
ing and coming back. Special emphasis was placed on the possible correlation with specific mental 
disorders and whether or not the treatment was completed. The survey was carried out at the Byron-
Kessariani University Mental Health Center, in a middle-classes catchment area and offering free of 
charge services. During the years from 2012 to 2016: 346 patients interrupting treatment (PIT) came 
back, while 1643 new patients were registered. The PIT were assessed with a specific questionnaire 
consisting of 34 open and closed-ended questions on changes in socio-demographic data, diagnosis, 
reported causes of discontinuation of care, services provided, important life events, follow-up by other 
mental health services after interruption of care, medication, and hospitalizations. The data were col­
lected by trainee psychologists through a structured interview lasting 15–30 minutes and also from 
patients' medical records. Out of the 525 PIT during the study period, we excluded 148 who asked 
only for a certificate and 31 with many missing values. The final sample consisted of 346 patients and 
the analysis has focused on 299 PIT falling into one of the following four basic diagnostic categories: 
(a) schizophrenia and other psychotic disorders (12.7%), (b) mood disorders (41.3%), (c) neurotic and 
stress-related disorders (22.0%), (d) family and couple problems (10.4%). 64.1% of the PIT considered 
that they had not completed their previous treatment in the center, 19% attributed the interruption 
of care to reasons related to the center operation, and 88.4% considered that their demand had been 
satisfied. The highest rate of patients coming back was observed in the first year (31.7%) and then in 
four or more years (43.4%) after interruption of care. 32.7% discontinued the medication, 21,4% con­
tinued the medication following previous prescription. 47.3% had no follow-up, while 52.7% had been 
followed-up (36.6% of them by a private psychiatrist and 30.7% by a psychiatrist in a public institution). 
45.5% of people with schizophrenia and other psychotic disorders were hospitalized in the meantime. 
The relationships between diagnosis and follow-up status with unemployment were tested but these 
associations were not statistically significant. There was greater satisfaction by those who completed 
treatment, as expected. Reasons for interruption related to the center operation, such as the work shift, 
the frequent changes in stuff members and the quality of care, are of particular importance.

Key words: Community psychiatry, interrupted care, patients coming back, continuum of care, diagnosis.
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Η διπολική διαταραχή (ΔΔ) είναι μια χρόνια ψυχιατρική νόσος η οποία, μεταξύ άλλων, χαρα­
κτηρίζεται από εγκεφαλικές δυσλειτουργίες, διαταραχές των νοητικών λειτουργιών και δια­
ταραχές του ύπνου. Η νευροβιολογική βάση των διεργασιών αυτών παραμένει ασαφής. Τα 
τελευταία χρόνια μελέτες επικεντρώνονται στον ρόλο ανοσο-φλεγμονωδών μηχανισμών 

που επάγονται από την οδό μεταβολισμού της τρυπτοφάνης (TRP) και το μονοπάτι της κυνουρε­
νίνης (ΚΥΝ). Αναδυόμενα στοιχεία συσχετίζουν τους μεταβολίτες της TRP και της KYN με την αιτιο­
παθογένεια και την εξελικτική πορεία της ΔΔ. Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης 
είναι η αναζήτηση ερευνητικών δεδομένων που αφορούν στην εμπλοκή του μονοπατιού της KYN 
στην αιτιοπαθογένεια, την κλινική εικόνα και την πορεία της ΔΔ. Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση της 
βιβλιογραφίας με τη χρήση των διαδικτυακών βάσεων δεδομένων Pubmed και Google Scholar. Οι 
γλώσσες αναζήτησης ήταν η αγγλική και η ελληνική και λήμματα που αναζητήθηκαν ήταν: “bipolar 
disorder”, “depression”, “mania”, “tryptophan”, “kynurenine pathway, “cognitive dysfunction”, “sleep 
disorder”, “neuroimmunology”, “neuroinflammation”. Το μονοπάτι καταβολισμού της KYN συμμετέ­
χει ενεργά στην παθοφυσιολογία της ΔΔ. Η αύξηση νευροτοξικών σε βάρος νευροπροστατευτικών 
παραγώγων του μονοπατιού σχετίζεται με την έκπτωση των νοητικών λειτουργιών που συνοδεύουν 
την κλινική εικόνα της νόσου. Επιπρόσθετα, ορισμένοι από τους μεταβολίτες του ενοχοποιούνται και 
για τις διαταραχές ύπνου στη ΔΔ. Περαιτέρω μελέτες κρίνονται απαραίτητες για τη διερεύνηση των 
εμπλεκόμενων μηχανισμών. Το μονοπάτι της KYN αποτελεί ένα άκρως ενδιαφέρον πεδίο συνάντησης 
και αλληλεπίδρασης του ανοσο-φλεγμονώδους συστήματος με το ΚΝΣ που εμπλέκεται στην παθο­
φυσιολογία της ΔΔ ποικιλοτρόπως. Μελλοντικές έρευνες μπορούν να επικεντρωθούν στην αποσαφή­
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Εισαγωγή

Η διπολική διαταραχή (ΔΔ) είναι μια χρόνια ψυχι­
ατρική νόσος η οποία, μεταξύ άλλων, χαρακτηρίζε­
ται από εγκεφαλικές δυσλειτουργίες, διαταραχές των 
νοητικών λειτουργιών και διαταραχές του ύπνου.1 Η 
νευροβιολογική βάση των διεργασιών αυτών παρα­
μένει ασαφής. Τα τελευταία χρόνια οι μελέτες για την 
αιτιοπαθογένειά της επικεντρώνονται στον ρόλο που 
πιθανόν διαδραματίζουν ανοσολογικοί και φλεγμο­
νώδεις μηχανισμοί.2

Οι ανοσο-φλεγμονώδεις μεταβολές στη ΔΔ σχετίζο­
νται με τα αυξημένα επίπεδα οξειδωτικού stress που 
παρατηρούνται στους ασθενείς αυτούς. Ορισμένες 
από τις μεταβολές που οδηγούνται από το οξειδω­
τικό stress και την ενεργοποίηση ανοσο-φλεγμονω­
δών μηχανισμών, διαμεσολαβούνται από την οδό 
μεταβολισμού της τρυπτοφάνης (TRP) προς το μο­
νοπάτι της κυνουρενίνης (ΚΥΝ).2 Αναδυόμενα στοι­
χεία συσχετίζουν τους μεταβολίτες και τα προϊόντα 
της οδού καταβολισμού της TRP (TRYCATs) και της 
KYN, με την αιτιοπαθογένεια και την εξελικτική πο­
ρεία της ΔΔ.1

Τα προϊόντα καταβολισμού της KYN (μονοπάτι της 
KYN) αναφέρεται πως έχουν είτε νευροπροστατευτι­
κή είτε νευροτοξική δράση.3 Η συσσώρευση τοξικών 
μεταβολικών προϊόντων αυτής της οδού, μπορεί να 
οδηγήσει σε νευρο-ψυχιατρικά συμπτώματα όπως 
αποπροσανατολισμός, διαταραχές της συμπεριφο­
ράς και διάθεσης, διαταραχές μνήμης, σπασμούς 
και κώμα,4–7 καθώς και σε αυξημένη ευαισθησία σε 
λοιμώδεις νόσους, υπέρταση και διαταραχές του 
μεταβολισμού των λιπιδίων.8–11 Μη ισορροπημένος 
καταβολισμός που οδηγεί στη διαταραχή της φυσι­
ολογικής αναλογίας μεταξύ προϊόντων με νευροτο­
ξική και προϊόντων με νευροπροστατευτική δράση, 
έχει καταδειχθεί σε αρκετές ψυχιατρικές διαταραχές 

με προεξάρχουσες τη σχιζοφρένεια, τη ΔΔ και τη μο­
νοπολική κατάθλιψη.12

Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπη­
σης είναι η αναζήτηση ερευνητικών δεδομένων που 
αφορούν στην εμπλοκή του μονοπατιού της KYN 
στην αιτιοπαθογένεια, την κλινική εικόνα και την πο­
ρεία της ΔΔ καθώς και η ανάδειξη νέων θεραπευτι­
κών στόχων για τη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 
ασθενών.

Μέθοδος

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση της βιβλιογραφίας 
με τη χρήση των διαδικτυακών βάσεων δεδομένων 
Pubmed και Google Scholar. Οι γλώσσες αναζήτη­
σης ήταν η αγγλική και η ελληνική και λήμματα που 
αναζητήθηκαν ήταν: “bipolar disorder”, “depres­
sion”, “mania”, “tryptophan”, “kynurenine pathway”, 
“TRYCAT”, “cognitive dysfunction”, “sleep disorder”, 
“neuroimmunology”, “neuroinflammation”.

Το μονοπάτι της κυνουρενίνης

Η TRP είναι αμινοξύ-πρόδρομος ουσία της σερο­
τονίνης (SER) που διαπερνά τον αιματοεγκεφαλικό 
φραγμό διαδραματίζοντας σημαντικό ρόλο στις νο­
ητικές λειτουργίες. Η σύνθεση και η απελευθέρωση 
SER στον εγκέφαλο εξαρτάται από τη διαθεσιμότητα 
και τον μεταβολισμό της TRP.13 Κύρια οδός μεταβο­
λισμού της TRP είναι το μονοπάτι της KYN. Σε φυσιο­
λογικές συνθήκες το μεταβολικό αυτό μονοπάτι εξυ­
πηρετεί την παραγωγή 5΄τριφωσφορικής αδενοσί­
νης (ATP) και τη σύνθεση επαρκούς ποσότητας του 
συνενζύμου νικοτιναμιδο-αδένινο-δινουκλεοτίδιο 
(NAD), που απαιτείται για τη σωστή λειτουργία του 
Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ).

Το πρώτο βήμα καταβολισμού της TRP είναι η με­
τατροπή της σε ΚΥΝ με τη δράση δύο ενζύμων: της 

νιση του ρόλου καθενός από τους μεταβολίτες του μονοπατιού, αναδεικνύοντας ενδεχομένως νέους 
θεραπευτικούς στόχους. Επιπρόσθετα, θα μπορούσε να εξεταστεί το ενδεχόμενο προσέγγισης των 
μεταβολιτών του μονοπατιού της KYN ως βιοδεικτών για έγκαιρη ανίχνευση, σταδιοποίηση και παρα­
κολούθηση των ασθενών με ΔΔ.

Λέξεις ευρετηρίου: Διπολική διαταραχή, τρυπτοφάνη, κυνουρενίνη, νοητικές λειτουργίες, διαταραχές 
ύπνου, σεροτονίνη.
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2,3-διοξυγενάσης της τρυπτοφάνης (tryptophan 2,3- 
dioxygenase, TDO) και της 2,3-διοξυγενάσης της ιν­
δολαμίνης (indoleamine 2,3-dioxygenase, IDO). Στη 
συνέχεια, η ΚΥΝ καταβολίζεται σε 3-OH κυνουρενίνη 
(3-OHK) από την 3-μονοοξυγενάση της κυνουρενί­
νης (KMO) και κατόπιν σε 3-υδροξυανθρανιλικό οξύ 
(HAA), με τη δράση κυνουρενινασών. Ο περαιτέρω 
καταβολισμός οδηγεί είτε σε τελική οξείδωση από 
την οποία παράγεται 5΄τριφωσφορική αδενοσίνη 
(ATP) είτε σε σύνθεση κινολινικού οξέος (QUINA), 
που τελικά καταλήγει στο συνένζυμο νικοτιναμιδο-
αδένινο-δινουκλεοτίδιο (NAD). Από το μονοπάτι της 
πλήρους οξείδωσης παράγεται και μικρή ποσότητα 
πικολινικού οξέος (PIC). Η ΚΥΝ μπορεί επίσης να κα­
ταβολιστεί από τις κυνουρενικές αμινοτρανσφερά­
σες (KATs) σε κυνουρενικό οξύ (KYNA) (εικόνα 1).

Στον εγκέφαλο, ο καταβολισμός της KYN πραγ­
ματοποιείται κυρίως στα αστροκύτταρα και στα 
μικρογλοιακά κύτταρα.14 Στα αστροκύτταρα ο πα­
ραγόμενος μεταβολίτης της KYN, το ΚΥΝΑ, έχει 
δράση ανταγωνιστή των υποδοχέων του Ν-μεθυλο-
D-ασπαρτικού (NMDA-R) και αναστέλλει την απε­

λευθέρωση τόσο του γλουταμινικού οξέος όσο και 
της ντοπαμίνης δρώντας νευροπροστατευτικά.15,16 
Στα μικρογλοιακά κύτταρα του εγκεφάλου, από τον 
μεταβολισμό της KYN παράγεται το QUINA το οποίο 
δρα ως αγωνιστής των NMDA-R, αυξάνει την απελευ­
θέρωση γλουταμινικού οξέος και επάγει το οξειδωτι­
κό στρες, προκαλώντας νευροεκφυλιστικές αλλοιώ­
σεις.17,18 Η υπερδιέγερση των NMDA-R που προκαλεί 
το QUINA, και η συνεπακόλουθη ατροφία του ιππο­
κάμπου συμβάλλουν στην απορρύθμιση του άξονα 
“Υποθάλαμος-Υπόφυση-Επινεφρίδια” (ΥΥΕ)19 επάγο­
ντας την ενεργοποίηση ανοσολογικών και φλεγμο­
νωδών μηχανισμών.

Το μονοπάτι της κυνουρενίνης 
και ανοσο-φλεγμονώδεις μηχανισμοί 
στο ΚΝΣ

Σε περιπτώσεις φλεγμονής οι συντιθέμενοι δια­
μεσολαβητές στο ΚΝΣ, όπως η ιντερφερόνη-γ 
(IFN-γ), ο παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (TNFα) 
και η προσταγλανδίνη E2 (PGE2), ενεργοποιούν τα 
ένζυμα του μονοπατιού της KYN και επάγουν τη 

Eικόνα 1. Σχηματική αναπαράσταση του μονοπατιού της κυνουρενίνης (KYN).

Indoleamine-2,3-dioxygenase (IDO1, IDO2)
Tryptophan-2,3-dioxygenase (TDO)

Formamidase
Kynurenine aminotransferase (KAT)

Kynureninase

Kynureninase

3-Hydroxyanthranilic acid oxygenase

Quinolinic acid aminotransferase

Kynurenine 3-monooxygenase (KMO)

L-Tryptophan (L-TRP)

N-Formylkynrenine Kynurenic acid (KYNA)

L-Kynurenine (L-KYN)

NAD+

Quinolinic acid (QUIN)

3-Hydroxykynurenine (3-HK)

3-Hydroxyanthranilic acid (3-HANA)

Anthranilic acid
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σύνθεση νευροτοξικών σε βάρος νευροπροστα­
τευτικών μεταβολιτών, ενώ παράλληλα ελαττώνε­
ται η διαθέσιμη TRP προς σχηματισμό SER. Η επι­
κράτηση των νευροτοξικών μεταβολιτών οδηγεί 
στην απόπτωση των αστροκυττάρων και αποδυ­
ναμώνει το γλοιο-νευρωνικό δίκτυο με αποτέλε­
σμα την ευαλωτότητά του σε συνθήκες stress και 
συνεπακόλουθη εμφάνιση ψυχιατρικής συμπτω­
ματολογίας.20

Οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IFN-γ, TNF-α, 
IFN-α, PGE2, IL-1, IL-6) και οι ελεύθερες ρίζες επάγουν 
την IDO και τη δράση της μέσω διέγερσης φλεγμο­
νωδών μονοπατιών, ενώ οι αντιφλεγμονώδεις κυ­
τοκίνες δρουν ως αναστολείς του ενζύμου.21–24 Η 
αυξημένη ενεργότητα της IDO σχετίζεται με αυξημέ­
να επίπεδα ιντερλευκίνης 6 (IL-6).22 Μετά από συγ­
χορήγηση σε πειραματόζωα IL-6 με άλλες κυτοκίνες 
(IL-1β ή TNF-α) παρατηρείται συνεργική δράση και 
επαγωγή της IDO κατά 3−6 φορές,22 γεγονός που ο­
δηγεί σε δραστική μείωση της κυκλοφορούσας στο 
πλάσμα TRP. Σε καταστάσεις stress, όπου επάγεται η 
έκκριση κορτιζόλης, επάγεται και η δράση της TDO 
από τα γλυκοκορτικοειδή. Στην περίπτωση αυτή το 
μονοπάτι κατευθύνεται κυρίως προς τη σύνθεση 
KYN, με αποτέλεσμα τη μειωμένη σύνθεση SER.25 Οι 
προφλεγμονώδεις κυτοκίνες ενισχύουν επίσης και 
τη δράση της KMO. Με τον τρόπο αυτόν επάγεται 
η σύνθεση 3-OHK, μειώνεται η παραγωγή KYNA και 
διαταράσσεται η ισορροπία του μονοπατιού. Στις πε­
ριπτώσεις φλεγμονής τα ενεργοποιημένα μονοκύτ­
ταρα είναι σημαντικοί παραγωγοί QUINA.25 Τέλος, 
με τη δράση των προφλεγμονωδών κυτοκινών και 
την ενεργοποίηση της IDO, η SER δεν καταβολίζε­
ται μόνο σε 5-υδροξυϊνδολακετικό οξύ (5ΗΙΑΑ) αλ­
λά επιπλέον και σε φορμυλ-5-υδροξυκυνουραμίνη 
(f5OHKYM), με επακόλουθο την έλλειψη διαθέσιμης 
σεροτονίνης απαραίτητης για τη σεροτονινεργική 
νευροδιαβίβαση.

Το μονοπάτι της KYN συμμετέχει και στον μετα­
βολισμό της γλυκόζης.12 Ενώ το ΑΤΡ και το ΗΑΑ που 
σχηματίζονται ενεργοποιούν τη γλυκόλυση,26 το 
QUINA αναστέλλει τη γλυκονεογένεση.27 Στο ΚΝΣ, 
η αποθήκευση γλυκογόνου και η διαθεσιμότητα της 
γλυκόζης είναι ιδιαιτέρως σημαντικά για τη νευρο­
προστασία στις περιπτώσεις φλεγμονής και ενεργο­
ποίησης της μικρογλοίας.28

Το μονοπάτι της κυνουρενίνης 
στη διπολική διαταραχή

Τα επεισόδια κατάθλιψης και μανίας στην πορεία 
της ΔΔ συνοδεύονται από ενεργοποίηση ανοσο-
φλεγμονωδών μηχανισμών και μεταβολές των κατα­
βολιτών της TRP (TRYCATs) και του μονοπατιού της 
KYN.29–31 Η δράση της IDO και της TDO στο ήπαρ, τα 
αστροκύτταρα και τη μικρογλοία εμπλέκεται άμεσα 
με τους μηχανισμούς του stress, τις κυτοκίνες και τη 
νευρωνική πλαστικότητα.1,32–34

Υπό φυσιολογικές συνθήκες, ο μεταβολισμός της 
TRP μέσω των IDO και TDO λαμβάνει χώρα κυρίως 
στο ήπαρ. Στις περιπτώσεις συστηματικής ή κεντρι­
κής φλεγμονής, η δραστηριότητα της IDO αυξάνεται 
στους εξω-ηπατικούς ιστούς, συμπεριλαμβανομένου 
του ΚΝΣ.35 Στους ασθενείς με ΔΔ ανιχνεύονται αυξη­
μένες συγκεντρώσεις προ-φλεγμονωδών κυτοκινών 
όπως IL-6, ιντερλευκίνη-1 (IL-1), TNF-α και IFN-γ.12 
Η δράση της IDO ενισχύεται από την IFN-γ και τον 
TNF-α20 και οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή ΚΜΟ και 
κατόπιν σε 3-ΗΚ και QUINA, παρά στον σχηματισμό 
ΚΥΝΑ.36 Το QUINA είναι ένας αγωνιστής NMDA-R, 
ενώ το ΚΥΝΑ είναι ένας ανταγωνιστής NMDA-R και 
επομένως προστατεύει έναντι της τοξικότητας του 
QUINA. Συνεπώς, οι Th1 κυτοκίνες ενεργοποιώντας 
τις IDO και TDO μετατοπίζουν τον καταβολισμό της 
ΚΥΝ προς QUINA αντί για KYNA προάγοντας με τον 
τρόπο αυτόν την ευαισθησία της μικρογλοίας στο 
stress και την επανεμφάνιση νέων επεισοδίων ΔΔ.20,37

Η αλληλεπίδραση των συστημάτων SER-κυτοκινών 
με τη διαμεσολάβηση της IDO και την εμπλοκή των 
NMDA-R έχει προταθεί πως εμπλέκεται στην παθο­
φυσιολογία της μείζονος κατάθλιψης ανθεκτικής στη 
θεραπεία.20 Η αναλογία μεταξύ ΚΥΝΑ και ΚΥΝ φάνη­
κε να είναι χαμηλότερη στους εν λόγω ασθενείς.38 Η 
εξασθενημένη αυτή νευροπροστασία πιθανόν εμ­
πλέκεται και στην παθοφυσιολογία της ΔΔ.39

Σε ασθενείς υποβληθέντες σε θεραπεία με IFN-α η 
βαρύτητα της επαγόμενης καταθλιπτικής συμπτω­
ματολογίας συσχετίστηκε με τον αυξημένο λόγο 
KYN/TRP, που αντανακλά την αυξημένη δραστηριό­
τητα της IDO.40,41 Κλινική μελέτη σε ασθενείς με μεί­
ζονα κατάθλιψη χωρίς φαρμακευτική θεραπεία, ανέ­
δειξε πως η αναλογία KYN/TRP, ως δείκτης ενεργό­
τητας της IDO, ήταν σημαντικά υψηλότερη σε σχέση 
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με την αντίστοιχη υγιών εθελοντών38 σε συμφωνία 
με τα αποτελέσματα άλλων μελετών.19,42–45 Επιπλέον, 
αυξημένες συγκεντρώσεις του νευροτοξικού QUINA 
συσχετίστηκαν με τη βαρύτητα της κλινικής εικόνας 
ασθενών με μείζονα καταθλιπτική διαταραχή,42–48 
ενώ τέλος, η χορήγηση KYN σε πειραματόζωα φαίνε­
ται πως επάγει την καταθλιπτική διάθεση.49

Η συμμετοχή και ο ρόλος της TDO είναι εξίσου ση­
μαντική. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε θανό­
ντες ασθενείς με σχιζοφρένεια και ΔΔ παρατηρήθη­
κε αυξημένη δραστηριότητα TDO καθώς και αύξηση 
των μεταβολιτών της KYN στο ΚΝΣ.50 Τα ευρήματα 
αυτά συμφωνούν με εκείνα άλλης μελέτης που αφο­
ρούν στη συγκέντρωση TDO και KYN στον πρόσθιο 
φλοιό ασθενών με ΔΔ.30 Τέλος, η χορήγηση αλλο­
πουρινόλης, ενός αναστολέα της δραστηριότητας 
της TDO, σε διπολικούς ασθενείς φάνηκε να επιδρά 
θετικά βελτιώνοντας την κλινική εικόνα ασθενών με 
μανιακό επεισόδιο.51

Οι μέχρι τώρα δημοσιευμένες μελέτες επικεντρώ­
νονται τόσο στις διαφοροποιήσεις της αναλογίας των 
συγκεντρώσεων των διαφορετικών μεταβολιτών της 
KYN, σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό, όσο και 
στις παρατηρούμενες αυξομειώσεις της απόλυτης τι­
μής της συγκέντρωσής τους σε ασθενείς που νοσούν 
από ΔΔ.1,39,52 Τα αποτελέσματα των μελετών ποικίλ­
λουν ανάλογα με το τρέχον επεισόδιο ΔΔ του υπό 
μελέτη πληθυσμού.

Πρόσφατη μελέτη1,2 με διπολικούς ασθενείς σε φά­
ση νορμοθυμίας ανέδειξε χαμηλότερα επίπεδα KYNA 
καθώς και αυξημένη αναλογία 3-OHK/KYNA, σε σύ­
γκριση με υγιείς μάρτυρες. Επιπλέον, στην ομάδα 
των ασθενών βρέθηκε υψηλότερη αναλογία 3-OHK/
KYN. Αντίθετα, σε άλλη μελέτη που συμμετείχαν δι­
πολικοί άρρενες ασθενείς με τρέχον επεισόδιο μα­
νιακό με/ή χωρίς ψυχωσικά στοιχεία, ανευρέθηκαν 
υψηλότερα επίπεδα KYNA συγκριτικά με τους υγιείς 
μάρτυρες.53–55

Οι Reininghaus et al52 αναφέρουν αυξημένα επίπε­
δα KYN καθώς και αυξημένη αναλογία KYN/TRP σε α­
σθενείς με ΔΔ σε φάση νορμοθυμίας σε σύγκριση με 
υγιείς μάρτυρες. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της 
μελέτης τους, ο καταβολισμός της τρυπτοφάνης και 
η IDO αποτελούν τον συνδετικό κρίκο μεταξύ του α­
νοσολογικού δικτύου και της νευρο-ενδοκρινικής λει­
τουργίας, με επιπτώσεις στην κλινική εικόνα της ΔΔ.

Τα αποτελέσματα άλλης έρευνας56 υποδεικνύουν 
αυξημένη δραστικότητα της IDO στη νορμοθυμική 
φάση της ΔΔ, η οποία σε συνδυασμό με τα αυξημέ­
να επίπεδα νεοπτερίνης, ενός έμμεσου μεσολαβητή 
των ανοσο-φλεγμονωδών μηχανισμών, μπορεί να ο­
δηγούν στην εμφάνιση αθηροσκληρωτικών αγγεια­
κών βλαβών και άλλων ανεπιθύμητων διαταραχών 
στους ασθενείς με ΔΔ. Σε αυτό πιθανόν αποδίδεται ο 
υψηλός επιπολασμός ιατρικής συννοσηρότητας και 
αυξημένης θνησιμότητας στη ΔΔ. Στην ίδια μελέτη οι 
συγγραφείς αναρωτιούνται εάν και πώς οι θεραπευ­
τικές παρεμβάσεις επηρεάζουν την αναλογία KYN/
TRP και προτείνουν πως η μελλοντική έρευνα πρέπει 
να στοχεύσει στην ανίχνευση των επιπέδων KYN/
TRP και νεοπτερίνης, ειδικά σε ασθενείς με καρδιαγ­
γειακή νόσο και σε άτομα υψηλού κινδύνου που δεν 
έχουν ακόμη διαγνωστεί με ΔΔ. Αυτό θα μπορούσε 
να βοηθήσει την περαιτέρω διερεύνηση της αιτιοπα­
θογένειας της ΔΔ σε όλες τις φάσεις και τα στάδιά της 
καθώς και την ανάπτυξη εξατομικευμένων στρατηγι­
κών για πρόληψη και θεραπεία.

Οι Johansson et al57 ερευνώντας τον ρόλο των 
TRYCATs σε ασθενείς με ΔΔ και σχιζοφρένεια βρήκαν 
αυξημένες συγκεντρώσεις 3-OHK και KYNA καθώς 
και αυξημένη αναλογία 3-OHK/KYNA σε σύγκριση 
με υγιείς μάρτυρες μετά από έκθεση σε κυτοκίνες και 
πρότειναν πως αυτή η ανισορροπία υπέρ των νευρο­
τοξικών TRYCATs εμπλέκεται στην ανάπτυξη δομι­
κών ανωμαλιών και στις δύο ασθένειες.

Τα μεταβολικά μονοπάτια της TRP και της KYN 
φαίνεται πως συμμετέχουν ενεργά στην παθοφυσιο­
λογία της ΔΔ τόσο στα μανιακά και τα καταθλιπτικά 
επεισόδια όσο και κατά τη διάρκεια της νορμοθυμι­
κής περιόδου (του χρονικού διαστήματος «μεταξύ 
των επεισοδίων»), ως ένα συνεχές.58,59 Η αύξηση των 
νευροτοξικών καταβολιτών σε βάρος των νευροπρο­
στατευτικών έχει προταθεί πως σχετίζεται με την έκ­
πτωση των νοητικών λειτουργιών που συνοδεύουν 
την κλινική εικόνα της ΔΔ.60,61

Κυνουρενίνη και νοητικές λειτουργίες 
στη διπολική διαταραχή

Η έκπτωση των νοητικών λειτουργιών είναι δεδο­
μένη σε ένα μεγάλο ποσοστό ατόμων με ΔΔ και είναι 
ένας σημαντικός καθοριστικός παράγοντας της νοση­
ρότητας και της ψυχοκοινωνικής επίπτωσης της νό­
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σου.60,62 Η φλεγμονή που εμπλέκεται στην παθοφυσιο­
λογία της ΔΔ και η σχετιζόμενη αυξημένη δραστικό­
τητα της IDO μετατοπίζουν τον μεταβολισμό της KYN 
προς τον σχηματισμό νευροτοξικών μεταβολιτών,20,52 
οι οποίοι φαίνεται πως ευθύνονται για τα παρατη­
ρούμενα νοητικά ελλείμματα.40,63 Στους ανθρώπους, 
αυξημένη συγκέντρωση ΚΥΝΑ έχει ενοχοποιηθεί για 
εξασθενημένη «νοητική ευελιξία».64

Η μικρογλοία προάγει την παραγωγή QUINA και 
3-OHK κατά τη διάρκεια ανοσο-φλεγμονωδών κα­
ταστάσεων. Αμφότεροι οι μεσολαβητές μπορούν να 
προκαλέσουν νευρικό θάνατο, ειδικά στον ιππόκα­
μπο και τον φλοιό.65 Δεδομένου του ζωτικού ρόλου 
του ιπποκάμπου στις μνημονικές διαδικασίες66,67 τα 
νευροτοξικά TRYCATs σχετίζονται με νευρωνική βλά­
βη και μειωμένη νευρογένεση ιδιαίτερα στον ιππό­
καμπο in vitro.68 Η παρατήρηση αυτή εξηγεί γιατί τα 
νευροτοξικά TRYCATs επηρεάζουν τη μνήμη και όχι 
την εκτελεστική λειτουργία ή  την προσοχή.69

Σε μελέτη,69 άρρενες ενήλικοι με ΔΔ παρουσίασαν 
υψηλότερη αναλογία 3- HK/KYNA κατά τη διάρκεια 
της νορμοθυμικής φάσης και ο προηγούμενος βιο­
δείκτης συσχετίστηκε σημαντικά με πτωχότερες 
βραχυπρόθεσμες και μακροπρόθεσμες επιδόσεις 
της λεκτικής μνήμης. Σε γυναίκες ασθενείς η καλύτε­
ρη απόδοση σε βραχυπρόθεσμη λεκτική μνήμη συ­
σχετίστηκε με χαμηλή αναλογία KYN/KYNA.69

Οι Savitz et al70 συσχέτισαν τον υψηλό λόγο 
KYNA/3-OHK με αυξημένο όγκο του ιπποκάμπου σε 
ομάδα ασθενών με ΔΔ σε συμφωνία με την έρευνα 
των Zunszain et al,23 που προτείνουν πως μια ανισορ­
ροπία στον μεταβολισμό της KYN προς τα νευροτο­
ξικά TRYCATs 3-HK και QUINA επηρεάζει δυσμενώς 
τη λειτουργία του ιπποκάμπου. Στην τελευταία με­
λέτη αναφέρεται επίσης πως η προκαλούμενη από 
την IL-1β νευρογένεση μπορεί να αντιστραφεί από 
έναν αναστολέα της KMO, ο οποίος υποδηλώνει την 
εμπλοκή της οδού της KYN στην, επαγόμενη από την 
IL-1β, νευρογένεση του ιπποκάμπου.23

Οι NMDAR καθώς και ο χολινεργικός α7 νικοτινι­
κός υποδοχέας έχουν δεδομένο ρόλο στις νοητικές 
λειτουργίες71,72 όπως δεδομένη είναι και η δράση 
του KYNA στους υποδοχείς αυτούς. Σε μελέτες με 
πειραματόζωα,63,73 η επαγόμενη από την αυξημέ­
νη συγκέντρωση ΚΥΝΑ νοητική εξασθένηση ανα­
στράφηκε με τη χορήγηση αναστολέων μεταφοράς 

D-σερίνης/γλυκίνης και γαλανταμίνης στοχεύοντας 
στις αντίστοιχες θέσεις του NMDAR ή του χολινεργι­
κού α7 νικοτινικού υποδοχέα.63,74

Από μεταθανάτια και in vitro δεδομένα φαίνεται 
πως η, επαγόμενη από την κασπάση 8, ενεργοποί­
ηση της IL-1β, αυξάνει την παραγωγή του ΚΥΝΑ α­
πό τα αστροκύτταρα μέσω της επαγωγής της TDO, 
προκαλώντας ψυχωσικά συμπτώματα και νοητικές 
δυσλειτουργίες στη ΔΔ.63 Απομένει να διερευνηθεί 
κατά πόσο αυτό αφορά μόνο στη ΔΔ ή και σε άλλες 
ψυχιατρικές διαταραχές.

Δεδομένου ότι η νοητική δυσλειτουργία στη ΔΔ 
έχει μεγάλο αντίκτυπο στην ψυχοκοινωνική και επαγ­
γελματική λειτουργικότητα των ασθενών, μένει να 
δειχθούν: (α) οι ακριβείς μηχανισμοί που οδηγούν σε 
έκπτωση των νοητικών λειτουργιών στους οποίους 
εμπλέκεται ενεργά το μονοπάτι της KYN και (β) η 
αποτελεσματικότητα μιας ενδεχόμενης θεραπευτι­
κής παρέμβασης στους μηχανισμούς αυτούς προς 
βελτίωση των ελλειμμάτων.

Κυνουρενίνη και διαταραχές ύπνου 
στη διπολική διαταραχή

Αρκετές μελέτες έχουν εξετάσει ανεξάρτητα τον 
ύπνο,75–77 τη φλεγμονή78,79 και το μονοπάτι της ΚΥΝ 
στη ΔΔ.30,31 Ενώ υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις 
πως η φλεγμονή συμμετέχει ενεργά στις διαταρα­
χές της διάθεσης, το stress και τις διαταραχές του 
ύπνου,80,81 εντούτοις υπάρχει κενό στη διερεύνηση 
των μηχανισμών που συσχετίζουν το μονοπάτι της 
KYN και τις διαταραχές ύπνου σε ασθενείς με ΔΔ.82,83

H βιοσύνθεση μελατονίνης είναι απαραίτητη για 
τη διατήρηση του κιρκάδιου κύκλου στους ανθρώ­
πους και η μείωση της συγκέντρωσής της προκαλεί 
διαταραχές στον ύπνο, κοινό σύμπτωμα σε ασθενείς 
με νευροψυχιατρικές διαταραχές. Ο σχηματισμός με­
λατονίνης εξαρτάται από τον μεταβολισμό της SER 
σε NAS. Η αύξηση του μεταβολισμού της KYN μειώ­
νει άμεσα τη σύνθεση της SER και της μελατονίνης. 
Επιπλέον, η έκκριση μελατονίνης παρακάμπτεται σε 
καταστάσεις όπου παρατηρείται αύξηση της δρα­
στικότητας της IDO.84 Συνεπώς το μονοπάτι της KYN 
και οι ανοσο-φλεγμονώδεις διαδικασίες που εμπλέ­
κονται στη ΔΔ σχετίζονται άμεσα με τις διαταραχές 
ύπνου που παρατηρούνται στους ασθενείς.29,78,85,86
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Σε μελέτη που εξετάστηκε η αναλογία KYN/TRP, 
ανευρέθηκε συσχέτιση της σοβαρότητας των συμ­
πτωμάτων διαταραχής της διάθεσης με τον συνολικό 
χρόνο ύπνου.87 Ωστόσο δεν είναι σαφής η αιτιολογι­
κή σχέση της KYN και του συνολικού χρόνου ύπνου 
με τη σοβαρότητα της καταθλιπτικής συμπτωματο­
λογίας ή των μανιακών συμπτωμάτων και συνεπώς 
είναι απαραίτητη περαιτέρω έρευνα.

Συμπεράσματα

Ο μεταβολισμός της TRP και το μονοπάτι της KYN 
αποτελούν ένα άκρως ενδιαφέρον πεδίο συνάντη­
σης και αλληλεπίδρασης του ανοσο-φλεγμονώδους 
συστήματος με το ΚΝΣ με ολοένα και περισσότερους 
διαφαινόμενους θεραπευτικούς στόχους.49,85,88–90

Ο μεταβολισμός της TRP και το μονοπάτι της KYN 
εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της διπολικής δι­
αταραχής ποικιλοτρόπως. Μελλοντικές έρευνες μπο­
ρούν να επικεντρωθούν στην αποσαφήνιση του ρό­
λου καθενός από τους μεταβολίτες των οδών αυτών, 
αποτελώντας ενδεχομένως νέους θεραπευτικούς 
στόχους. Ήδη ορισμένοι αναστολείς ενζύμων του 
μονοπατιού της KYN έχουν προταθεί ως θεραπευτικό 
μέσο.64 Ωστόσο, όπως αναφέρθηκε, είναι εξαιρετικά 
λεπτή η ισορροπία μεταξύ νευροπροστατευτικών 

και νευροτοξικών παραγώγων. Συνεπώς η όποια πα­
ρέμβαση θα πρέπει να αξιολογηθεί λαμβάνοντας υ­
πόψη την αναλογία αυτή τόσο κατά την έναρξη όσο 
και κατά την πορεία της νόσου.

Επιπρόσθετα, θα μπορούσε να εξεταστεί το ενδε­
χόμενο προσέγγισης των μεταβολιτών του μονοπα­
τιού της KYN ως βιοδεικτών για έγκαιρη ανίχνευση, 
σταδιοποίηση και παρακολούθηση των ασθενών με 
ΔΔ. Το εύρος των φυσιολογικών τιμών αυτών των με­
ταβολιτών σε διαφορετικούς πληθυσμούς δεν είναι 
ακόμη γνωστό ενώ επιπλέον πρέπει να διερευνηθεί η 
σαφής συσχέτιση μεταξύ κεντρικών και περιφερικών 
τιμών. Για να διευκρινιστεί περαιτέρω η διαδικασία 
αυτή απαιτείται μια διαχρονική προσέγγιση αξιολό­
γησης των ασθενών με ΔΔ.

Τέλος, άλλη προοπτική θα μπορούσε να είναι η θε­
ραπευτική παρέμβαση σε αυτό το μονοπάτι στοχεύ­
οντας κατά της ίδιας της φλεγμονής. Ωστόσο, αυτός 
ο τύπος θεραπείας θα πρέπει να ξεκινήσει όσο το 
δυνατόν νωρίτερα στην πορεία εξέλιξης της νόσου. 
Προκειμένου να επιτευχθεί αυτό, τα παράγωγα του 
μονοπατιού της KYN θα μπορούσαν να αποτελέσουν 
προγνωστικούς βιοδείκτες ανοσο-μεταβολικών και 
νευροχημικών ανισορροπιών.

Kynurenine pathway 
in bipolar disorder
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1Department of Psychiatry, 251 Hellenic Airforce V.A. General Hospital, 
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Bipolar disorder (BD) is a chronic psychiatric illness which, among other things, is characterized by ce­
rebral dysfunctions, cognitive disorders and sleep disturbances. The neurobiological basis of these 
processes remains unclear. In recent years, studies have focused on the role of immune-inflammatory 
mechanisms induced by the tryptophan metabolism pathway (TRP) and the kynurenine pathway (KYN). 
Emerging data correlates TRP and KYN metabolites with BD's pathophysiology and course. The purpose 
of this review is to search the available data on the involvement of KYN's pathway in the pathophysiol­
ogy, the clinical presentation and the course of BD. A systematic literature review was conducted using 
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Η τέχνη των εγκλείστων άρχισε να μελετάται από τους ψυχιάτρους στα τέλη του 19ου αιώνα με 
σκοπούς διαγνωστικούς, ενώ οι πρώτες μελέτες όπου το ενδιαφέρον είναι αισθητικό συναντώ­
νται στις πρώτες δεκαετίες του 20ού αιώνα, με ψυχιάτρους όπως ο Ελβετός W. Morgenthaler 
και ο Αυστριακός H. Prinzhorn να δημοσιεύουν μελέτες πάνω σε έργα ψυχασθενών, έχο­

ντας πλέον αισθητική θεώρηση. Οι εικαστικές δημιουργίες των ψυχικά ασθενών ανήκουν στην πε­
ριοχή εκείνη της τέχνης που στη διεθνή βιβλιογραφία συναντάται κυρίως με τον όρο Art Brut. Ο 
όρος “Brut” επινοήθηκε από τον J. Dubuffet, το 1945, για να περιγράψει την παραγωγή τέχνης από 
δημιουργούς που δεν διδάχτηκαν την ακαδημαϊκή τέχνη, δεν ανήκαν σε κανένα καλλιτεχνικό κίνη­
μα και ήταν αδιάφοροι για μια δυνητική ταύτιση με τον θεατή ή τον συλλέκτη. Ο Γάλλος ζωγράφος 
και γλύπτης χρησιμοποίησε τον όρο για το όνομα του κινήματος που ίδρυσε και του οποίου κύριο 
κορμό αποτελούσαν τα έργα των ψυχικά ασθενών. Ο Dubuffet επηρεάστηκε ιδιαίτερα, όσον αφορά 
στην εικαστική του έκφραση, όπως άλλωστε και πολλοί δημιουργοί τόσο του εξπρεσιονισμού όσο 
και του σουρεαλισμού, από την τέχνη των ψυχικά πασχόντων. Όσον αφορά στο ελληνικό γίγνεσθαι, 
η σχέση της χώρας μας με την τέχνη αυτή ξεκινά το 1950, από το Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής 
«Δρομοκαΐτειο», όταν ο καθηγητής Γ. Παμπούκης και ο Δρ Ν. Δρακουλίδης στέλνουν έργα ασθενών 
στη Διεθνή Έκθεση Ψυχοπαθολογικής Τέχνης που έγινε στο Παρίσι τη χρονιά εκείνη. Έως τα τέλη της 
δεκαετίας του 1980 υπήρχαν μόνον προϊόντα εργοθεραπείας. Η πρώτη σημαντική εμφάνιση καλλι­
τέχνη με ψυχική διαταραχή είναι αυτή του Ο. Κ με την ισότιμη συμμετοχή του στη Β΄ Biennale Νέων 
Καλλιτεχνών της Μεσογείου, το 1987, ενώ το 1994 είναι μία πολύ σημαντική χρονιά όσον αφορά στην 
παραγωγή τέχνης από ψυχικά πάσχοντες καθώς ιδρύεται η Μονάδα Πολιτιστικής Επικοινωνίας (ΜΠΕ) 

Εικαστική έκφραση και Ψυχιατρική στην Ελλάδα: 
Στιγμές προβολής της σχέσης αυτής (1950–2011)
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Κανείς ποτέ δεν έγραψε, ούτε ζωγράφισε, ούτε έφτια­
ξε έργα γλυπτικής ή πλαστικής, ούτε κατασκεύασε ή 
επινόησε κάτι για άλλο λόγο, παρά για να βγει από την 
κόλαση…

Antonin Artaud

Εισαγωγή

Η τέχνη που παράγεται από ψυχικά ασθενείς έχει 
απασχολήσει, σε διεθνές επίπεδο, επιστήμονες τόσο 
στον ιατρικό χώρο όσο και σε αυτόν της ιστορίας της 
τέχνης. Υπάρχουν αναρίθμητες εκδόσεις και πολλές 
σοβαρές μελέτες που έχουν δει το φως της δημοσιό­
τητας, καθώς παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον για 
τους ερευνητές, το πώς η ψυχοπάθεια μπορεί να ε­
πιδράσει στη δημιουργικότητα. Τίθεται το ερώτημα 
πώς μια κατάσταση που αποδιοργανώνει το πνεύ­
μα μπορεί, σε κάποιες περιπτώσεις, να το εξυψώσει 
παράγοντας τέχνη. Όπως κατέδειξε η παρατήρηση, 
«τομείς του εγώ, όπως το ταλέντο, η φαντασία και 
η δημιουργικότητα σε πολλούς ενεργούς καλλιτέ­
χνες αντιστέκονται στην ψύχωση, ενώ σε άλλους 
που δεν ήταν καλλιτέχνες πριν, πιθανώς η ψύχωση 
να δρα “ενεργοποιητικά” στους τομείς αυτούς και να 

αρχίσουν να δημιουργούν».1 Ο ένας πυλώνας λοιπόν 
του θέματος αυτού είναι το πόσο διαφορετικά επε­
νεργεί η ασθένεια στο έργο ενεργών καλλιτεχνών 
που νόσησαν. Ο Janka,2 για παράδειγμα, καταλήγει 
στο συμπέρασμα πως ψυχικές νόσοι, όπως η διπολι­
κή και η κυκλοθυμική διαταραχή αλλά και η βαριά 
κατάθλιψη έχουν μεγαλύτερο επιπολασμό στους 
συγγραφείς και τους καλλιτέχνες σε σχέση με τον 
γενικότερο πληθυσμό, με τη διπολική διαταραχή μά­
λιστα, στη φάση της υπομανιακής συμπτωματολο­
γίας, να οδηγεί σε αύξηση της δημιουργικότητας. Ο 
δεύτερος πυλώνας όμως του μεγάλου αυτού πεδίου 
είναι αυτός που θα μας απασχολήσει εδώ, και αφορά 
στις περιπτώσεις δημιουργίας έργων από ψυχικά α­
σθενείς, που εκφράστηκαν ή εκφράζονται εικαστικά 
είτε διαμένοντες μόνιμα σε ψυχιατρικά ιδρύματα της 
Ελλάδας είτε όντας ενταγμένοι σε πρόγραμμα μερι­
κής νοσηλείας, και δημιουργίες τους έχουν παρουσι­
αστεί σε εκθέσεις τόσο της χώρας μας όσο και του 
εξωτερικού. Στο συγκεκριμένο άρθρο θα προσπα­
θήσουμε να φωτίσουμε ένα μέρος της καλλιτεχνικής 
τους παραγωγής και θα εστιάσουμε στις σημαντικό­
τερες στιγμές της προβολής της.

του Ψυχιατρικού Νοσοκομείου Θεσσαλονίκης (ΨΝΘ), η οποία στοχεύει στην παραγωγή αυθεντικών 
έργων που καταγράφουν την ψυχική πραγματικότητα των ασθενών και δεν μιμούνται έργα άλλων 
καλλιτεχνών. Όσον αφορά στην προβολή της τέχνης αυτής, σταθμό αποτελούν οι τρεις Πανελλήνιες 
Εκθέσεις που πραγματοποιήθηκαν το 1996, το 1997 και το 2001, η τελευταία μάλιστα υπό την αιγίδα 
της Ελληνικής Ψυχιατρικής Εταιρείας, οι οποίες έφεραν σε επαφή τα έργα ασθενών-καλλιτεχνών δια­
φόρων ιδρυμάτων της χώρας μας με το ευρύ κοινό, αποσπώντας ιδιαιτέρως θετικά σχόλια τόσο από 
τον Τύπο όσο και από κριτικούς. Άξιο αναφοράς είναι και το γεγονός της διάκρισης δύο ασθενών-
καλλιτεχνών που συνεργάζονταν με τη ΜΠΕ, του Δ.Ζ. και της Α.Β., στα EUWARD του 2004 και του 2007, 
του Γερμανικού Ιδρύματος Augustinum, αλλά και του Γ.Μ. που πήρε το πρώτο βραβείο στον διαγω­
νισμό της Very Special Art στην Αμερική. Δύο ακόμη σημαντικές στιγμές της προσπάθειας ανάδειξης 
της σχέσης Τέχνης και Ψυχιατρικής ήταν αφενός το 2004 με την Έκθεση Στην Άλλη Όχθη, στα πλαί­
σια της Πολιτιστικής Ολυμπιάδας και αφετέρου το 2005 όταν πραγματοποιήθηκε στο Χριστιανικό και 
Βυζαντινό Μουσείο της Αθήνας, η Έκθεση με τίτλο Η Τέχνη κατά του Κοινωνικού Στιγματισμού, που ορ­
γανώθηκε από την Παγκόσμια Ψυχιατρική Εταιρεία, την Ελληνική Ψυχιατρική Εταιρεία και μία ιδιωτική 
φαρμακευτική εταιρεία. Τέλος το 2011, και πάλι υπό την αιγίδα της Ελληνικής Ψυχιατρικής Εταιρείας 
εκτέθηκαν έργα της περίφημης Συλλογής Prinzhorn τόσο στην Αθήνα όσο και στη Θεσσαλονίκη. Με 
αυτόν τον τρόπο το κοινό, για άλλη μία φορά, ήρθε σε επαφή με έργα στα οποία καταγράφηκαν οι 
φόβοι, οι ανασφάλειες και οι δαίμονες που εμφωλεύουν στην ψυχή του κάθε ασθενούς-καλλιτέχνη, 
χωρίς ωστόσο οι δημιουργίες αυτές να αποτελούν μόνον κλινικές μαρτυρίες αλλά και έργα με αδιαμ­
φισβήτητη καλλιτεχνική αξία.

Λέξεις ευρετηρίου: Τέχνη, ψυχιατρική, εκθέσεις, ψυχικά ασθενείς, εικαστική έκφραση.
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Αρχή του ενδιαφέροντος στην Ευρώπη

Στην Ευρώπη, όπως και στην Αμερική, οι εικαστι­
κές δημιουργίες ατόμων με ψυχική διαταραχή α­
ποτέλεσαν τον 19ο αιώνα αντικείμενο μελέτης από 
τους ψυχιάτρους, με θεώρηση αρχικά κλινική. Από 
τις αρχές όμως του 20ού αιώνα, μέσα σε ένα κλίμα 
διερεύνησης της σχέσης τέχνης και ψυχιατρικής, με 
μελέτες όπως του Freud που αναζητούσε ενδείξεις 
ψυχικής ασθένειας στο έργο των μεγάλων δασκά­
λων, Da Vinci και Michelangelo, τα κείμενα που ανα­
φέρονταν σε έργα ψυχικά διαταραγμένων ατόμων 
παρουσίασαν αξιοσημείωτη αύξηση. Ψυχίατροι ό­
πως ο W. Morgenthaler3 και ο H. Prinzhorn4 δημο­
σίευσαν, στις αρχές της τρίτης δεκαετίας του 20ού 
αιώνα, μελέτες πάνω σε έργα ψυχασθενών έχοντας 
πλέον αισθητική θεώρηση. Ιδιαιτέρως μείζονα συμ­
βολή έχει ο Prinzhorn καθώς συγκεντρώνοντας και 
εκθέτοντας αυθεντικές δημιουργίες ασθενών ξεκά­
θαρα επηρεασμένες από τη διανοητική διαταρα­
χή, έκανε γνωστή, στο γενικό αλλά και στο ειδικό 
κοινό των καλλιτεχνών, την ιδιαίτερη αυτή εικα­
στική γλώσσα. Ο Γάλλος ζωγράφος και γλύπτης, J. 
Dubuffet, με τη σειρά του επιτέλεσε μία σημαντι­
κότατη τομή καθώς πίστευε ότι οι μηχανισμοί της 
καλλιτεχνικής δημιουργίας μεταξύ των ψυχικά πα­
σχόντων και των λεγόμενων «φυσιολογικών», δεν 
διαφέρουν και είναι πανομοιότυποι.5 Θεωρώντας 
δε πως η τέχνη των δημιουργών που δεν έχουν 
διδαχθεί την ακαδημαϊκή τέχνη, που δρουν απο­
μονωμένοι, που παρουσιάζονται αδιάφοροι για το 
γενικότερο καλλιτεχνικό γίγνεσθαι και που καθο­
δηγούνται μόνο από τις ασυνείδητες ενορμήσεις, 
είναι περισσότερο ζωντανή και παθιασμένη ακό­
μη και από αυτήν της avant-garde, συμπεριέλαβε 
τα έργα τους στο κίνημα που ίδρυσε, αυτό της Art 
Brut,6 δηλαδή της ακατέργαστης, ωμής τέχνης, όρος 
που εισήχθη το 1945. Έως τότε τις δικές τους καλ­
λιτεχνικές εκφράσεις τις αποκαλούσαν «τέχνη των 
ψυχασθενών», ανήκαν σε ψυχιατρικές συλλογές και 
φυλάσσονταν στους χώρους των νοσοκομείων.

Ο brut καλλιτέχνης, περιγραφόταν από τον 
Dubuffet «ως μια ριζοσπαστική εκδοχή της ρομα­
ντικής ιδιοφυΐας, απαλλαγμένης από κάθε σύμβα­
ση»7 καθώς ο Ρομαντισμός ήταν το κίνημα εκείνο 
που ασχολήθηκε με τη σχέση και την αλληλεπίδρα­

ση της ιδιοφυΐας με την παραφροσύνη, μια ιδέα που 
ξεκίνησε από τον Πλάτωνα, ο οποίος στον Ίωνα δια­
τύπωνε την άποψη ότι η ποιητική δημιουργία είναι 
αποτέλεσμα εξωλογικών δυνάμεων, συνεχίστηκε 
από τον Seneca και αποτέλεσε ξανά αντικείμενο συ­
ζήτησης τον 19ο αιώνα. Η σχέση της δημιουργικό­
τητας με την ψυχική διαταραχή διατρέχει ολόκληρη 
σχεδόν την πολιτισμική ιστορία της Δύσης, καθώς 
ο «μελαγχολικός δημιουργός» απασχόλησε τη φιλο­
σοφική σκέψη τόσο στα χρόνια του Μεσαίωνα όσο 
και της Αναγέννησης ενώ η παραφροσύνη ειδώθη­
κε από τον Ρομαντισμό, που κατά τον Arnason, θα 
μπορούσε να οριστεί ως το κίνημα στο οποίο επι­
κράτησε η κυριαρχία του συναισθήματος πάνω στη 
λογική,8 ως μια συνειδησιακή κατάσταση που επέ­
τρεπε την προσέγγιση της βαθιάς γνώσης και αλή­
θειας.

Συμμετοχή της Ελλάδας 
στη Διεθνή Έκθεση Ψυχοπαθολογικής 
Τέχνης. Παρίσι, 1950

Όσον αφορά στην Ελλάδα η ιστορία αυτής της τέ­
χνης ξεκινά από το Ψυχιατρικό Νοσοκομείο Αττικής 
«Δρομοκαΐτειο», όταν ο Καθηγητής Γ. Παμπούκης και 
ο Δρ Ν. Δρακουλίδης έστειλαν έργα ασθενών στην 
Exposition Internationale d’ Art Psychopathologique 
(Διεθνή Έκθεση Ψυχοπαθολογικής Τέχνης) η οποία έ­
γινε στα πλαίσια του Πρώτου Διεθνούς Συνεδρίου 
Ψυχιατρικής και έλαβε χώρα στο Νοσοκομείο 
Sainte-Anne του Παρισιού, από τις 29/9 έως τις 22/10 
του 1950.9

Στον τύπο, άρθρα σχετικά με την έκθεση αυτή ανέ­
φεραν τη σχέση ιδιοφυΐας και παραφροσύνης, αλλά 
και ασθένειας και τάσης προς δημιουργία, χωρίς 
όμως να εκφέρονται ξεκάθαρες απόψεις, ενώ τα άρ­
θρα που συσχέτιζαν την τέχνη αυτή με την –τότε– 
σύγχρονη, ήταν σπανιότερα.10

Στη συγκεκριμένη έκθεση η Ελλάδα συμμετείχε 
με 7 έργα 3 ασθενών. Ένα από αυτά είχε τον τίτλο 
Cauchemar d’un magistral auto-accusé (Εφιάλτης ενός 
αυτοκατηγορούμενου δικαστή). Σύμφωνα με την πε­
ριγραφή του R. Volmat, ένας δικαστής παρίσταται 
σε μια αίθουσα δικαστηρίου όπου ψηλά στο έδρα­
νο βρίσκεται για να τον δικάσει, αντί του Προέδρου, 
ένα υβριδικό σώμα με δύο κεφάλια, ένα γυναικείο 
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και ένα ανδρικό, ενώ περνούν από μπροστά του «οι 
κολασμένοι» πλέον, που καταδικάστηκαν από τον 
ίδιο κατά τη διάρκεια της καριέρας του, αλλά μαζί 
τους ίσως και θύματα που δεν βρήκαν δικαίωση. 
Στο πάνω μέρος, στην αριστερή πλευρά βρίσκεται 
ο «σεβάσμιος πατέρας» μέσα σε ένα θεωρείο, που 
παραπέμπει και σε καζάνι της κόλασης, το οποίο υ­
ποστηρίζεται από μία τερατόμορφη φιγούρα που, 
σύμφωνα με τον Volmat, είναι το «υπερ-εγώ» του 
δικαστή. Στο δεξί θεωρείο βλέπουμε μια μητέρα, 
ως προσωποποίηση της εύνοιας. Το έργο έχει έναν 
χαρακτήρα καθαρά σουρεαλιστικό. Ζωγραφίστηκε 
από επαγγελματία ζωγράφο με τις υποδείξεις του 
Δρακουλίδη, ο οποίος του μετέφερε τον εφιάλτη ε­
νός ασθενούς που πριν τον εγκλεισμό του υπήρξε 
ένας άτεγκτος δικαστής. Στην απεικόνιση υπάρχει 
πλήθος συμβολισμών καθώς ο ασθενής ταυτίζεται 
και με τον πατέρα-τιμωρό αλλά και με το παιδί που 
τιμωρείται.11

Έλληνες ασθενείς-καλλιτέχνες 
και προβολή των δημιουργιών τους

Έως το 1987 στη χώρα μας, όσον αφορά στην πα­
ραγωγή τέχνης από ψυχικά ασθενείς, δεν υπήρχε 
τίποτε ουσιαστικό παρά μόνον προϊόντα εργοθερα­
πείας.9 Δεν υπήρχε κάποιο οργανωμένο εργαστήρι 
σε κάποιο ψυχιατρικό ίδρυμα ούτε καλλιτέχνες με 
αξιόλογο έργο και κατά συνέπεια οργανώνονταν εκ­
θέσεις με όχι ιδιαίτερες καλλιτεχνικές αξιώσεις και 
αμφιβόλου αισθητικής.12

Η πρώτη σημαντική εμφάνιση καλλιτέχνη με 
ψυχική διαταραχή ήταν η ισότιμη συμμετοχή του 
Ο.Κ. από το Θεραπευτήριο Ψυχικών Παθήσεων 
Ιεράς Μονής Πέτρας Ολύμπου, στη Β΄ Biennale 
Νέων Καλλιτεχνών της Μεσογείου που έγινε στη 
Θεσσαλονίκη το 1986.13 Ο Ο.Κ. (1958–2005) είχε χά­
σει τη δυνατότητα λεκτικής επικοινωνίας από την 
παιδική του ακόμη ηλικία, λόγω μηνιγγοεγκεφαλί­
τιδας, και εγκλείστηκε στο Κέντρο Περιθάλψεως 
Παίδων Καρδίτσας όπου στράφηκε από τα δέκα πε­
ρίπου χρόνια του, σε έναν δικό του εικαστικό διά­
λογο ενώ από το 1985, νοσηλευόμενος πλέον στην 
Πέτρα, στα πλαίσια του προγράμματος απασχόλη­
σης, άρχισε να ζωγραφίζει ασταμάτητα.14

Την επόμενη χρονιά, τον Μάιο του 1987, στα πλαί­
σια της Εβδομάδας Επανένταξης, το Ψυχιατρικό 
Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης (ΨΝΘ) οργάνωσε πολι­
τιστικές εκδηλώσεις στην πόλη της Θεσσαλονίκης. 
Μία από αυτές ήταν η έκθεση ζωγραφικής ασθενών 
του σε συνεργασία με το Ψυχιατρικό Νοσοκομείο 
Πέτρας Ολύμπου (ΨΝΠΟ) που έγινε στη γκαλερί 
Ζ-Μ, με τίτλο Ζωγραφική από τα Ψυχιατρεία, όπου 
παρουσιάστηκαν έργα των Ο.Κ., Θ.Κ., Λ.Π. και Γ.Γ.14 
Η περίπτωση του Θ.Κ. (1954–) έχει ιδιαίτερο εν­
διαφέρον καθώς στα είκοσί του χρόνια εμφάνισε 
αποδιοργανωμένη μορφή σχιζοφρένειας και παρα­
τηρήθηκε μια έντονη ανάγκη για ζωγραφική που 
δεν σταματούσε μόνο στη μία πλευρά του χαρτιού. 
Μόλις αυτή τελείωνε συνέχιζε και στην άλλη ενώ 
παράλληλα οι τοίχοι του δωματίου του γέμιζαν με 
καταγραφές των λιτών ερεθισμάτων του χώρου όπου 
ζούσε, δηλαδή του ψυχιατρείου, όπως άλλωστε και 
τα προσωπικά του αντικείμενα.15 Προσωπικά σύμ­
βολα, ιδεογράμματα, δημιουργία λέξεων, μαζί με 
μια έντονη παιδικότητα είναι τα χαρακτηριστικά 
της ζωγραφικής του γλώσσας. Η έκθεση στη Ζ-Μ 
αποτέλεσε μία από τις πρώτες προσπάθειες να προ­
βληθούν τα έργα των ασθενών-καλλιτεχνών των 
ΨΝΠΟ και ΨΝΘ και να έρθει το ευρύτερο κοινό σε 
επαφή με αυτά.

Μία ιδιαιτέρως σημαντική στιγμή στην ιστορία 
της τέχνης των ψυχικά νοσούντων στην Ελλάδα ή­
ταν το 1994 όταν ξεκίνησε τις δραστηριότητές της 
η Μονάδα Πολιτιστικής Επικοινωνίας (ΜΠΕ) του 
ΨΝΘ με την ίδρυση ενός ζωγραφικού εργαστηρίου. 
Βασικό ιδεολογικό υπόβαθρο της ΜΠΕ ήταν το να 
μην υπάρχει παρέμβαση στην προσωπική γραφή 
των ασθενών που εκφράζονταν εικαστικά ενώ ως 
στόχο της είχε την προβολή των δημιουργιών τους.9 
Έγινε αρχικά μία επιλογή 10 ασθενών-καλλιτεχνών, 
η παραγωγή των οποίων ήταν τόσο μεγάλη ώστε σε 
σύντομο χρονικό διάστημα κατέστη εφικτό να γίνει 
και η πρώτη έκθεση.16 Το κοινό αρχικά στάθηκε α­
μήχανο καθώς «το έργο τέχνης δεν μπορούσε ακό­
μη να αυτονομηθεί. Ταυτιζόταν με την ψυχοπαθολο­
γία του δημιουργού του».17 Στη συνέχεια, καθώς το 
κλίμα άρχισε να γίνεται θετικότερο, πραγματοποι­
ήθηκε ένας αξιόλογος αριθμός εκθέσεων, 70 περί­
που μέχρι σήμερα, σε διάφορες σημαντικές γκαλερί 
της Θεσσαλονίκης, όπως στον «Παρατηρητή», στη 
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«Λόλα Νικολάου», στη «Ζ-Μ» αλλά και σε χώρους, 
όπως το Αεροδρόμιο «Μακεδονία», το Βαφοπούλειο 
Πνευματικό Κέντρο, τον πύργο Βαζαίου στη Νάξο, 
το Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης και 
γενικότερα σε πολλές πόλεις της χώρας μας αλλά 
και του εξωτερικού.17

Το 1996 η φαρμακευτική εταιρεία Lundbeck Hellas, 
ανέλαβε την οργάνωση της πρώτης Πανελλήνιας 
Έκθεσης, με τίτλο Η Τέχνη στην Ψυχιατρική, στην οποία 
παρουσιάστηκαν 70 έργα ασθενών 13 ψυχιατρικών 
ιδρυμάτων της χώρας που επιλέχθηκαν από μία 
συμβουλευτική επιτροπή, στην οποία συμμετείχαν 
ψυχίατροι, ιστορικοί και εικαστικοί. Τα έργα εκτέ­
θηκαν τον Οκτώβριο στο Πνευματικό Κέντρο του 
Δήμου Αθηναίων και σε δεύτερη φάση σε επτά 
πόλεις της χώρας. Ο Χ. Καμπουρίδης, στο κείμενό 
του στον κατάλογο της πρώτης έκθεσης, σχολία­
ζε: «Ο Βαν Γκοχ ή ο δικός μας Γιαννούλης Χαλεπάς, 
απέδειξαν με το έργο τους πόσο δυσδιάκριτα είναι 
τα όρια μεταξύ "κανονικής" ζωής και "τρέλας", χωρίς 
κανείς μας να γνωρίζει με βεβαιότητα ποια από τις 
δύο πλευρές τροφοδότησε περισσότερο την τέχνη 
τους με εκείνο το συναρπαστικό πάθος».18

Τον Οκτώβριο της επόμενης χρονιάς, η ίδια φαρ­
μακευτική εταιρεία ανέλαβε εκ νέου την οργάνωση 
της Δεύτερης Πανελλήνιας Έκθεσης, λόγω, όπως 
αναφέρει στον κατάλογο ο διευθύνων σύμβουλός 
της, της μεγάλης της επιτυχίας και του ενδιαφέρο­
ντος που επέδειξαν τα ΜΜΕ.19 Ο αριθμός των έργων 
που παρουσιάστηκαν ήταν ο ίδιος με της πρώτης 
έκθεσης, με συμμετοχή 12 ψυχιατρικών ιδρυμάτων, 
τα οποία παρουσιάστηκαν στο «Γκάζι» του Δήμου 
Αθηναίων. Έργα που ξεχώρισαν ήταν μία δημιουρ­
γία του Γ.Π. αλλά και ο Φτερωτός Βιολιστής του Γ.Μ. 
που αναρτήθηκε στο Μέγαρο Μουσικής. Ο καλλι­
τέχνης αυτός έχει πάρει και το πρώτο βραβείο σε 
διαγωνισμό της "Very Special Art" στην Αμερική και 
ο πίνακας που βραβεύτηκε χρησιμοποιήθηκε σαν 
αφίσα στο Υπουργείο Υγείας, όπως αναφέρεται στο 
βιογραφικό του. Ο Α. Φασιανός μάλιστα, που συνέ­
βαλε σημαντικά στην όλη προσπάθεια αυτής της 
δεύτερης Πανελλήνιας Έκθεσης, σε μία εκδήλωσή 
της, φωτογραφήθηκε με τον Γ.Μ. για να τονίσει συμ­
βολικά την ισότητα ανάμεσά τους. 

Η τρίτη, και τελευταία, Πανελλήνια Έκθεση πραγ­
ματοποιήθηκε από τις 25/5-15/6 του 2001 στα πλαί­
σια των εκδηλώσεων της Ελληνικής Ψυχιατρικής 
Εταιρείας για το Παγκόσμιο Έτος Ψυχικής Υγείας και 
τελούσε υπό την αιγίδα της Παγκόσμιας Ψυχιατρικής 
Εταιρείας, με χορηγό την ίδια φαρμακευτική εται­
ρεία. Η παρουσίαση των έργων, με κυρίαρχη την 
παρουσία των ασθενών-καλλιτεχνών της ΜΠΕ του 
ΨΝΘ, έγινε στο Ίδρυμα Γουλανδρή-Χορν και όπως 
διαβάζουμε σε κείμενο και πάλι του Καμπουρίδη: 
«Η παρούσα έκθεση ίσως είναι η τελευταία στην 
οποία η αναφορά της λέξης «Ψυχιατρική» κρίνεται 
απαραίτητη…».20 Στον Κατάλογο αυτόν, της Τρίτης 
Πανελλήνιας, υπάρχει επίσης και η αναφορά στην 
ανάγκη δημιουργίας ενός μουσείου για την ψυχι­
ατρική και μουσειολογική έρευνα, όπου θα μπορεί 
να γίνεται ο συντονισμός του έργου ψυχιάτρων, 
ιστορικών της τέχνης ή και ζωγράφων με εμπειρία 
στο καλλιτεχνικό έργο ψυχιατρικών μονάδων.20 
Έργα που ξεχώρισαν ήταν της Α.Β. (1960–), η οποία 
εμπνέεται πάντοτε από τα χνάρια που αφήνει ο κα­
φές της στο φλιτζάνι αλλά και του Θ.Τ. (1960–), ο 
οποίος δημιουργεί κόσμους αστρικούς φτιαγμένους 
από κουκίδες. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν 
δύο έργα του Ο.Κ. που εκτέθηκαν στη συγκεκριμέ­
νη έκθεση, όπου διαφαίνεται η ανάγκη για επιβολή 
εικονογραφικής τάξης και διαχείρισης της επιφάνει­
ας με τον διαχωρισμό της σε μέρη που παρουσιάζο­
νται οριοθετημένα. Το έργο ίσως να λειτουργούσε 
για τον καλλιτέχνη σαν παράθεση μνήμης. 

Η Ευρωπαϊκή Ένωση κήρυξε το 2003 «Έτος των 
Ατόμων με Ειδικές Ανάγκες». Με αφορμή αυτό το 
γεγονός, το Cedefop διοργάνωσε τον Ιούνιο την 
Έκθεση Art Brut-Art Therapy-Μάθηση για ζωή, πα­
ράλληλα με ένα διεθνές συνέδριο για τη διά βίου 
μάθηση.21 Στην έκθεση συμμετείχε, μεταξύ άλλων 
φορέων και το Εργαστήριο της ΜΠΕ με έξι έργα του 
Θ.Τ. και έξι της Δ.Λ. (1965–), η οποία έχει ως θέμα της 
πάντα τη γυναικεία μορφή και στα έργα της παλιές 
μνήμες και στιγμές της καθημερινότητας συνυπάρ­
χουν ενώ το χρώμα χρησιμοποιείται σε όλη του την 
ένταση, ίσως ως μέσο διασύνδεσης και καλύτερης 
επικοινωνίας με το περιβάλλον. 

Προκειμένου να προωθηθούν προς ένα ευρύτε­
ρο κοινό οι δημιουργίες καλλιτεχνών του περιθω­
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ρίου,22 το γερμανικό ίδρυμα Augustinum, θέσπι­
σε, το 2000, το Ευρωπαϊκό Καλλιτεχνικό Βραβείο 
Ζωγραφικής και Χαρακτικής για καλλιτέχνες με ψυ­
χικές διαταραχές. Υποψήφιοι για το EUWARD 2004 
ήταν καλλιτέχνες από 24 χώρες. Για πρώτη φορά 
υποψήφιοι εκείνη τη χρονιά ήταν και καλλιτέχνες 
από την Ελλάδα, καθώς συμμετείχε το ΨΝΘ, το οποίο 
και υπέβαλε έργα ασθενών του. Από τα 1000 έργα 
που υποβλήθηκαν επιλέχθηκαν τα 24, ανάμεσά τους 
και το έργο του Δ.Ζ. (1971–), Ιανός,23 ένα μανιχαϊστι­
κό σύμβολο αναφοράς στη διττή φύση των πραγ­
μάτων, στα αντιθετικά ζεύγη, στην έναρξη και τη 
μετάβαση. Πρόκειται για ένα θέμα που συναντάται 
συχνά στο έργο του, στο οποίο η μορφή είναι ένα 
συνονθύλευμα πολλών προσώπων που δημιουρ­
γούνται από διπλές εικόνες που δένονται μεταξύ 
τους καθώς μοιράζονται κοινά περιγράμματα. Μία 
ακόμη τιμητική διάκριση είχε η χώρα μας με τα έργα 
της Α.Β., Μοτίβα από τον Καφέ Τριών Ημερών, Μοτίβα 
από τον Καφέ Δύο Ημερών (Παραθαλάσσια Πόλη) και 
Μοτίβα από τον Καφέ Δύο Ημερών (Καράβι) τα οποία 
επιλέχθηκαν για την EUWARD του 200724 και του 
2010.9

Η προβολή της εικαστικής παραγωγής που επι­
κεντρώνεται στον άξονα «τέχνη και ψυχιατρική» 
είχε μια ακόμη σημαντική στιγμή, το 2004, στα 
πλαίσια της Πολιτιστικής Ολυμπιάδας, σε μία έκ­
θεση διεθνούς εμβέλειας, με τον τίτλο Στην Άλλη 
Όχθη, καθώς στο ιστορικό κτήριο της Δημοτικής 
Πινακοθήκης της Αθήνας συνεκτέθηκαν έργα ανα­
γνωρισμένων ιστορικά καλλιτεχνών, των οποίων 
η εμπειρία ψυχιατρικού εγκλεισμού έγινε γνωστή, 
όπως των A. Artaud, A. Walla, A. Wölfli, Γ. Χαλεπά, 
Α. Κρυστάλλη, Δ. Βιτσώρη, Μ. Οικονόμου, με έργα 
μη αναγνωρισμένων αυτοδίδακτων που βίωσαν την 
ίδια εμπειρία μέσα στις δομές ψυχικής υγείας της 
χώρας μας.25

Έναν χρόνο μετά, τον Μάρτιο του 2005, πραγ­
ματοποιήθηκε στο Χριστιανικό και Βυζαντινό 
Μουσείο της Αθήνας η έκθεση με τίτλο Η Τέχνη 
κατά του Κοινωνικού Στιγματισμού, που οργανώθη­
κε από την Παγκόσμια Ψυχιατρική Εταιρεία, την 
Ελληνική Ψυχιατρική Εταιρεία και από τη δανέζικη 
φαρμακευτική εταιρεία Lundbeck, που οργάνωσε 
και τις δύο πρώτες Πανελλήνιες, εκθέτοντας μάλι­

στα η τελευταία έργα καλλιτεχνών από 19 χώρες 
που ανήκουν στη συλλογή της, με την ευκαιρία του 
Παγκοσμίου Συνεδρίου Advances in Psychiatry που 
έγινε τις μέρες εκείνες στην πρωτεύουσα. Έργα 
καλλιτεχνών από την Ολλανδία, την Ουγγαρία, την 
Ελβετία, την Αυστρία, την Αυστραλία, από αρκε­
τές άλλες χώρες αλλά και από την Ελλάδα παρου­
σιάστηκαν στο κοινό, τόσο το ελληνικό όσο και 
πολλών ευρωπαϊκών πρωτευουσών. Ένα από αυτά 
ήταν και ένα έργο του Δ.Ζ. που ανήκει στη συλλο­
γή της Lundbeck.26 Η πλαισίωση του θέματος, που 
συναντάται και σε άλλα έργα του δεν είναι συχνό 
φαινόμενο σε καλλιτέχνες που δεν ανήκουν στην 
Art Brut. 

To 2007, το Κρατικό Μουσείο Σύγχρονης Τέχνης 
(ΚΜΣΤ) διοργάνωσε την Έκθεση Εικαστικό Πανό­
ραμα στην Ελλάδα, με στόχο την έρευνα, την κατα­
γραφή και την προβολή της εικαστικής παραγω­
γής της χώρας.27 Η ΜΠΕ του ΨΝΘ συμμετείχε στην 
Έκθεση με τα έργα επτά καλλιτεχνών: της Α.Β., του 
Θ.Κ., της Δ.Λ., του Δ.Ζ., της Β.Κ., του Θ.Τ. και του Π.Τ., 
ο οποίος αποτυπώνει στον καμβά συναισθήματα 
φόβου που μπορεί κανείς να νιώσει μέσα στις α­
σφυκτικά δομημένες και ταυτόχρονα απρόσωπες 
πόλεις.

Η ανάδειξη της αμφίδρομης σχέσης ανάμεσα 
στην τέχνη και τις εκφραστικές δυνατότητες των 
ψυχικά πασχόντων ήταν ένας από ένας στόχους 
της Ελληνικής Ψυχιατρικής Εταιρείας που φρό­
ντισε για τη φιλοξενία της Έκθεσης Αιτία θανά­
του: Ευθανασία, στην οποία εκτέθηκαν έργα της 
Συλλογής Prinzhorn, τόσο στην Αθήνα όσο και 
στη Θεσσαλονίκη, το 2011.28 Ο Αυστριακός ιστο­
ρικός της τέχνης αρχικά και μετέπειτα ψυχίατρος 
έχει ίσως τη μεγαλύτερη συμβολή στη θετική πρό­
σληψη της τέχνης αυτής καθώς κατόρθωσε το να 
επανεκτιμηθούν οι εικαστικές δημιουργίες των 
ψυχασθενών και να πάψουν να είναι μόνον κλινι­
κές μαρτυρίες καθώς διέβλεψε σε αυτές και αξία 
αισθητική. Είναι γνωστή άλλωστε και η επίδραση 
της Συλλογής του στους καλλιτεχνικούς κύκλους 
της πρωτοπορίας που πίστευαν ότι οι δυνάμεις 
του ασυνειδήτου και του θεμελιώδους πυρήνα της 
νοητικής λειτουργίας θα μπορούσαν να εμπλουτί­
σουν την καλλιτεχνική δημιουργία.
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Επίλογος

Η εξωπραγματική λογική και η διαφοροποίηση 
στην πρόσληψη των εξωτερικών ερεθισμάτων, η 
ιδιομορφία και η παραδοξότητα της σκέψης αλ­
λά και η αποδιοργάνωσή της καθιστούν τα έρ­
γα των ψυχασθενών προϊόντα ενός πνεύματος 
που σε κάποιες περιπτώσεις θεωρήθηκε «εκφυ­
λισμένο», όπως για παράδειγμα, από το ναζιστι­
κό καθεστώς που «χρησιμοποίησε» έργα από τη 
Συλλογή Prinzhorn, για την επίτευξη των στόχων 
του, στα πλαίσια της περίφημης έκθεσης με τίτλο, 
Εκφυλισμένη Τέχνη, του 1937. Ο όρος μάλιστα αυτός 
ανήκει στον Ούγγρο ιατρό, M. Nordau, o οποίος 
στο βιβλίο του Entartung (Εκφυλισμός) μιλούσε για 
«εκφυλισμό του πολιτισμού», ο οποίος αποδιδόταν, 
κατ΄ αυτόν, σε δυσλειτουργία των αισθητηρίων ορ­
γάνων.29 Ο Nordau στηρίχτηκε στις θεωρίες του 
C. Lombroso, του σημαντικότερου ίσως προ-φρο­
ϋδικού ψυχιάτρου του 19ου αι., ο οποίος μελέτησε 
ασθενείς που εκφράζονταν εικαστικά και υποστή­
ριξε τη θεωρία της εκφύλισης αντιμετωπίζοντας 
την παράνοια ως έκφραση μιας αταβιστικής υπο­
χώρησης σε ένα πιο πρωτόγονο στάδιο της ανθρώ­
πινης εξέλιξης.30 Ο Ιταλός ψυχίατρος πίστευε ακό­
μη ότι η ιδιοφυΐα και η παραφροσύνη συνδέονται 
στενά, ότι η ιδιοφυΐα είναι στην ουσία ένα είδος 
παραφροσύνης και συγκεκριμένα μια «εκφυλισμέ­
νη ψύχωση της επιληπτοειδούς ομάδας».30 Έτσι ο 
Lombroso προσέγγισε τη σχέση αυτών των δύο κα­
ταστάσεων με τον αντίθετο ακριβώς τρόπο από αυ­
τόν των Ρομαντικών, υποστηρίζοντας ότι και οι δύο 
καταστάσεις είναι εκφυλισμένες.31 Σε άλλες όμως 
περιπτώσεις το πνεύμα αυτό εξιδανικεύτηκε, όπως 
σε αυτήν του προαναφερθέντος Dubuffet, ο οποί­
ος μάλιστα επηρεάστηκε ιδιαίτερα όσον αφορά 
στην εικαστική του έκφραση από τα έργα των ψυ­
χωτικών, όπως άλλωστε και πολλοί εξπρεσιονιστές, 
λ.χ. ο L. Meidner και ο O. Kokoschka, ο Cy Twombly 
του αφηρημένου εξπρεσιονισμού αλλά και σου­
ρεαλιστές όπως ο M. Ernst ή καλλιτέχνες όπως ο P. 
Klee, ο J. Tinguely και ο A. Rainer ενώ ο conceptual 
artist, M. Briand, έκανε το 2007 στην Tate Modern 
του Λονδίνου, εικαστικές παρεμβάσεις εμπνευσμέ­
νες από τα συμπτώματα της σχιζοφρένειας, όπως η 
σύγχυση των ορίων της ταυτότητας.

Μελετώντας κανείς αυτό το πεδίο της εικαστικής 
έκφρασης διαπιστώνει πως το υποκειμενικό βίω­
μα και ο παραληρηματικός κόσμος του ασθενούς, 
ανεξαρτήτως κοινωνικού ή πολιτισμικού πλαισίου, 
καταγράφεται στο έργο του ως μια προσπάθεια να 
ελέγξει και να κατανικήσει τους φόβους, τις αγωνίες 
και τους δαίμονες που εμφωλεύουν στην ψυχή του. 
Ο ψυχασθενής προβαίνει στην καλλιτεχνική πράξη 
αδιαφορώντας για την αναγνώριση από ένα δυνητι­
κό κοινό, τον «φανταστικό τρίτο», κατά Kraft,31 επι­
διώκοντας υποσυνείδητα την επαναφορά μιας νέας 
ισορροπίας.

Οι ασθενείς-καλλιτέχνες, μην ανήκοντας σε συ­
γκεκριμένα καλλιτεχνικά ρεύματα και παραμένο­
ντας απρόσβλητοι από την καλλιτεχνική κουλτού­
ρα, παράγουν τέχνη χωρίς ομοιογένεια, με δια­
φοροποιήσεις στο εκφραστικό αποτέλεσμα τόσο 
μορφολογικά και τεχνοτροπικά όσο και υφολογικά. 
Ωστόσο, παρατηρώντας και μελετώντας τα έργα 
των ψυχικά ασθενών καταλήγουμε να θεωρούμε 
πως υπάρχουν κάποια κοινά, μη παθογνωμονικά 
στοιχεία της εικαστικής τους γλώσσας, όπως είναι η 
προσπάθεια επιβολής ισορροπίας και τάξης, η επα­
ναληπτικότητα, η πλαισίωση του θέματος, η διαχεί­
ριση της επιφάνειας με τον διαχωρισμό σε χωριστά 
μέρη, ο φόβος του κενού, η διαφάνεια των μορφών 
ή και η διαστρέβλωσή τους, η αλληλοεισχώρηση 
και η σύμπτυξή τους καθώς και μια εννοιολογική 
παραστατικότητα μέσω της μορφολογικής χρήσης 
του αλφαβήτου, χωρίς όμως αυτά τα στοιχεία να έ­
χουν διαγνωστική βαρύτητα. Οι Rao και Keshavan 
άλλωστε διαπίστωσαν ότι οι μη ειδήμονες εθελο­
ντές που συμμετείχαν στην έρευνά τους ήταν λιγό­
τερο ικανοί να αναγνωρίσουν την ύπαρξη ψυχικής 
διαταραχής σε έργα μεγάλων ζωγράφων που υπέ­
φεραν από διπολική διαταραχή σε σχέση με τους 
ψυχιάτρους, οι οποίοι, όμως κι αυτοί με τη σειρά 
τους, δεν μπόρεσαν να αποφανθούν με βεβαιότητα, 
παρατηρώντας έργα καλλιτεχνών που δεν βρίσκο­
νται στα μουσεία.32

Προσεγγίζοντας τα έργα των ψυχικά πασχόντων 
μέσω της «μεταβίβασης», της προκαθορισμένης δη­
λαδή άποψης με την αρωγή των εμπειριών και των 
προσλαμβανουσών μας, υπάρχει ο κίνδυνος να τα 
φορτίσουμε με τους υποσυνείδητους ή μη ιδεα­
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σμούς μας. Η υιοθέτηση μιας τέτοιας στάσης όπου 
η καταγωγή του έργου τέχνης δεν θα είναι πιο ση­
μαντική από το ίδιο το έργο είναι αυτή που θα δια­
σφαλίσει μια ουσιαστικότερη εμπειρία της επαφής 
του θεατή με την εικαστική δημιουργία καθώς το 
ζητούμενο δεν είναι μόνο το ποιες εσωτερικές συ­
γκρούσεις οδήγησαν σε ένα εικαστικό αποτέλεσμα 
αλλά και το πώς καταφέρνουν να εκφραστούν αυ­
τές οι συγκρούσεις μέσω των ψυχοδυναμικών διερ­
γασιών του αυτοκαθορισμού, με στόχους την οριο­
θέτηση αλλά και την εξερεύνηση της ταυτότητας.
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The art of the confined began to be studied by psychiatrists in the late 19th century for diagnostic 
purposes, while the first studies of aesthetic interest were found in the first decades of the 20th 
century, when psychiatrists as the Swiss W. Morgenthaler and the Austrian H. Prinzhorn published 
studies on mentally ill artworks, having mainly aesthetic approach. The artworks of the mentally ill 
belong to the field of Art found in the international literature by the term of Art Brut. The term "Brut" 
was introduced in 1945 by J. Dubuffet to describe the production of art by authors who were not 
taught academic art, did not belong to any artistic movement and were indifferent to a potential 
identification with the viewer or the collector. This French painter and sculptor named Art Brut the 
founded movement, whose main field was the works of mental patients. Dubuffet was particularly 
affected, in terms of artistic expression, like so many other creators of expressionism and surreal­
ism, by the art of the mentally ill. Regarding the Greek scene, the relationship between our country 
and this category of Art began in 1950, at the Psychiatric Hospital of Attica "Dromokaitio", when 
Professor G. Pampoukis and Dr N. Drakoulidis sent patients’ works to the Exposition Internationale 
d' Art Psychopathologique ( International Exhibition of Psychopathological Art) held in Paris that year. 
By the late 1980’s, only occupational therapy projects existed. The first major artist appearance with 
a mental disorder is that of O.K. with his participation in the 2nd Biennale of Young Artists of the 
Mediterranean, in 1987. The year 1994 was a very important one in terms of art production of the 
mentally ill, as the Cultural Communication Unit (CCU) of the Psychiatric Hospital of Thessaloniki 
(P.H.T.) was founded, which aim was to produce original works that recorded the psychic reality 
of the patients and did not recreate other artists’ projects. Regarding the promotion of this art, of 
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great significance are the three Panhellenic Exhibitions held in 1996, 1997 and 2001, the last un­
der the auspices of the Greek Psychiatric Association, which brought together the patient-artists' 
projects of various institutions of our country with the general public, receiving very positive feed­
back from both the press and the critics. Worth mentioning is also the honorary discrimination of 
two patient-artists who cooperated with the CCU, D.Z. and A.V., in EUWARD 2004 and 2007 of the 
German Foundation Augustinum, and also of G.M., who was awarded the first prize at the compe­
tition of “Very Special Art” in USA. Two other important moments of the effort of projecting the 
relationship between Art and Psychiatry were first in 2004 with the exhibition On The Other Bank, 
as part of the Cultural Olympiad, and the other in 2005 at the Christian and Byzantine Museum of 
Athens, where the exhibition Art against Stigma, organized by the World Psychiatric Association, the 
Greek Psychiatric Association and a privately held pharmaceutical company took place. Finally in 
2011, again under the auspices of the Greek Psychiatric Association, works of the famous Prinzhorn 
Collection were exhibited both in Athens and Thessaloniki. In this way the public, once again, came 
into contact with works in which fears, insecurities and demons within the soul of every patient-
artist were imprinted, these projects serving not only as clinical evidence but also as creations of 
unquestionable artistic value.

Key words: Art, psychiatry, exhibitions, mentally ill, artistic expression.



358	 Ε. ΡΟΣΙΟΥ και Α. ΩΡΟΛΟΓΑΣ	 ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 29 (4), 2018

Αλληλογραφία: Ε. Ρόσιου, Μητροπολίτου Ιωσήφ 2, 546 22 Θεσσαλονίκη, 
Τηλ: 6944-739 090, 2310-278 977, e-mail: elenarossiou@yahoo.gr

18. �Καμπουρίδης Χ. Μια δημιουργική πρόκληση για την τέχνη. 

Στο: 1η Πανελλήνια Έκθεση-Η Τέχνη στην Ψυχιατρική 1996–

1997. Αθήνα, 1–26 Οκτωβρίου 1996. Αθήνα, 1996:5–6

19. �Jacobsen J.B. Η Τέχνη στην Ψυχιατρική. Στο: 2η Πανελλήνια 

Έκθεση - Η Τέχνη στην Ψυχιατρική 1997–1998. Αθήνα, 25 

Οκτωβρίου–5 Νοεμβρίου 1997. Αθήνα, 1997:3

20. �Καμπουρίδης Χ. Χρωματολόγια Ψυχής: Μια δημιουργική πρό­

κληση για το βλέμμα μας. Στο: Ελληνική Ψυχιατρική Εταιρεία 

- Η Τέχνη στην Ψυχιατρική 2001. Αθήνα 25 Μαΐου–15 Ιουνίου 

2001. Αθήνα, 2001:25–35

21. �Art Brut-Art Therapy - “Learning for Learning”. Cedefop Art 

Gallery, Θεσσαλονίκη, 2003

22. �Rϋckert M. Foreword. Στο: EUWARD 2004. Augustinum Stiftung, 

30/9-24/10/2004, Haus der Kunst, München, 2004:6–7

23. �EUWARD 2004. Augustinum Stiftung, 30/9-24/10/2004, Haus 

der Kunst, München, 2004

24. �EUWARD 2007. Augustinum Stiftung, 22/3-13/5/2007, Haus 

der Kunst, München, 2007

25. �Τσαλίκογλου Φ (Επιμ.) Στην άλλη Όχθη. Δημοτική Πινακοθήκη 

Αθηνών. Υπουργείο Πολιτισμού, Οργανισμός Προβολής Ελλη

νικού Πολιτισμού, Αθήνα, 2004

26. �Art against Stigma/Η Τέχνη κατά του Κοινωνικού Στιγματισμού. 

Βυζαντινό & Χριστιανικό Μουσείο Αθηνών, Αθήνα, Μάρτιος 

2005

27. �Τσαντσάνογλου Μ. Πρόλογος. Εικαστικό Πανόραμα στην 

Ελλάδα ΙΙ-Καλλιτεχνική καινοτομία. Σημειολογία των όρων της 

στη νέα εποχή. Μονή Λαζαριστών/Σταυρούπολη, 14/12/2007–

15/2/2008. Θεσσαλονίκη, 2007:17

28. �Τζαβάρας Ν, Κρασανάκης Σ. Πρόλογος. Στο: Αιτία Θανάτου: 

Ευθανασία-Συλλογή Prinzhorn. Μουσείο Μπενάκη & Ελληνική 

Ψυχιατρική Εταιρεία & Ίνδικτος ΑΕ, 2011:8–9

29. �Bevendge A. A disquieting feeling of strangeness?: the art of 

the mentally ill. Queen Margaret Hospital, UK. J Royal Soc 

Med 2001, 94:595–599, PMID: 11691904

30. �Lombroso C. Art in the Insane. The Man of Genius, Λονδίνο, 
21895:179–207, Available from: https://archive.org/details/

manofgenius00lombuoft/page/n11

31. �Kraft H. Τριπλές δυάδες. Η αναλυτική-ψυχολογική προσέγγι­

ση της Τέχνης. Στο: Παπανικολάου Μ (Επιμ.) Εισαγωγή στην 

Ιστορία της Τέχνης. Βάνιας, Θεσσαλονίκη, 1993:196–220

32. �Keshavan RA. Images in Psychiatry: Can Psychiatrists Recognize 

Mental Illness in Paintings? UPMC Health System-Western 

Psychiatric Institute and Clinic, Pittsburgh. Am J Psychiatry 

2006, April 6, 163:599–599, doi: 10.1176/ajp.2006.163.4.599



ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 29 (4), 2018	 359

Η σύνδεση της εμπειρικής έρευνας με την κλινική πρακτική στον ψυχαναλυτικό χώρο, ως μια 
προσέγγιση κατά την οποία η ψυχαναλυτική διαδικασία και τα αποτελέσματά της αντικει­
μενοποιούνται, εξακολουθεί να είναι αμφιλεγόμενη. Μέσα από την ανασκόπηση της βιβλι­
ογραφίας διαφαίνεται, όχι βέβαια πολύ συχνά, η σημασία τού να δίνεται στους ψυχαναλυ­

τικούς χώρους έμφαση στην έρευνα,1–4 καθώς τα οφέλη όπως υποστηρίζεται είναι πολλά αλλά και 
ουσιαστικά. Καταρχήν, η εμπειρική έρευνα είναι απαραίτητη, προκειμένου η ψυχαναλυτική κλινική 
θεωρία να ισχυροποιηθεί με τρόπο ευρύτερα επιστημονικά αποδεκτό αλλά και να αναπτυχθεί περαι­
τέρω, μέσα από την αξιολόγηση και την επικύρωση των όσων αυτή πρεσβεύει.3 Επιπλέον υπάρχει με­
γάλη ανάγκη εκτεταμένης έρευνας, προκειμένου να αποτιμάται η αποτελεσματικότητα των θεραπευ­
τικών μεθόδων, καθώς οι ψυχαναλυτικές θεραπευτικές προσεγγίσεις κρίνονται συχνά ακατάλληλες 
και δεν αποτελούν επιλογή για την αντιμετώπιση αρκετών ψυχιατρικών και συναισθηματικών διατα­
ραχών, κυρίως λόγω της έλλειψης στοιχείων αναφορικά με την αποτελεσματικότητά τους. Είναι γεγο­
νός βέβαια πως η έρευνα στους ψυχαναλυτικούς χώρους δεν μπορεί να πραγματοποιείται με τον ίδιο 
τρόπο που μπορεί να γίνεται σε άλλες κλινικού τύπου παρεμβάσεις. Είναι απαραίτητο να διεξάγεται 
στο επιστημολογικό και θεωρητικό περιβάλλον που η ίδια εγκαθιδρύει, στοχεύοντας κατεξοχήν –στον 
αντίποδα κάθε αντικειμενοποίησης– στην υποκειμενοποίηση μέσα από τη δι-υποκειμενικότητα. Από 
το άλλο μέρος, η ψυχαναλυτική σκέψη καθώς και η ίδια η ψυχαναλυτική διαδικασία, έχουν αποδειχθεί 
εξαιρετικά χρήσιμες για τη διεξαγωγή ποιοτικών ερευνών και για την κατανόηση των ερευνητικών 
δεδομένων αλλά και την κατανόηση του ίδιου του τρόπου διεξαγωγής της έρευνας. Η συμβολή της 
ψυχαναλυτικής σκέψης είναι πολύ σημαντική για την κατανόηση τού πώς οργανώνονται και κατα­
σκευάζονται τα κοινωνικά δεδομένα καθώς το ασυνείδητο παίζει μεγάλο ρόλο στην κατασκευή της 
πραγματικότητας και στο πώς αντιλαμβανόμαστε τους άλλους, κατά συνέπεια και στην παραγωγή 
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Η έρευνα στους ψυχαναλυτικούς χώρους

Η σύνδεση της εμπειρικής έρευνας με την κλινική 
πρακτική στον ψυχαναλυτικό χώρο εξακολουθεί να 
είναι αμφιλεγόμενη έως και σήμερα. Παρόλ’ αυτά η 
ψυχαναλυτική κοινότητα βρίσκεται μπροστά σε μια 
πιεστική ανάγκη να αυξήσει την έρευνα σε όλες τις 
πλευρές της κλινικής ψυχαναλυτικής θεωρίας και 
τεχνικής και των εφαρμογών τους.3 Βέβαια είναι ση­
μαντικό να αναγνωρίσει κανείς, ότι όσο απαραίτητο 
μπορεί να είναι αυτό, άλλο τόσο δύσκολο είναι μεθο­
δολογικά. 

Οι ενστάσεις απέναντι στην εμπειρική έρευνα απορ­
ρέουν από μια θεμελιώδη δυσπιστία απέναντι στα 
συναφή εργαλεία και στις διάφορες εμπειρικο-στατι­
στικές μεθοδολογίες, που ως κοινή αφετηρία έχουν 
το ζητούμενο της αντικειμενοποίησης, όχι μόνο στην 
καταληκτική φάση της θεωρητικής ολοκλήρωσης, 
αλλά κυρίως ως βασική προϋπόθεση της ίδιας της 
έρευνας.

Είναι γεγονός από το άλλο μέρος, ότι η έρευνα 
στην ψυχανάλυση δεν μπορεί παρά να διεξάγεται 
στο επιστημολογικό και θεωρητικό περιβάλλον που 
η ίδια εγκαθιδρύει, στοχεύοντας κατεξοχήν –στον 
αντίποδα κάθε αντικειμενοποίησης– στην υποκειμε­
νοποίηση μέσα από τη δι-υποκειμενικότητα. Η έρευ­
να συνεπώς στην ψυχανάλυση δεν πραγματοποιείται 
με τον ίδιο τρόπο που μπορεί να γίνεται σε άλλες 
κλινικού τύπου παρεμβάσεις. Όπως αναφέρουν άλ­
λωστε οι Busch & Milrod, η αποτελεσματικότητα των 
ψυχαναλυτικών παρεμβάσεων βασίζεται στην κλινι­
κή παράδοση και στην υποκειμενική εμπειρία.7

Το χάσμα που υπάρχει ανάμεσα στην εμπειρική έ­
ρευνα και στην κλινική πρακτική στον ψυχαναλυτικό 
χώρο καθρεφτίζει ίσως τη συνθετότητα που χαρα­
κτηρίζει και γενικότερα τη σχέση της θεωρίας με την 
κλινική πρακτική.4 Από τη μία πλευρά οι ερευνητές 
επιδιώκουν να αναδείξουν την αιτιώδη σχέση ανά­
μεσα στους τρόπους παρέμβασης και στη βελτίωση 

που επέρχεται, εφαρμόζοντας διάφορες μεθόδους 
αξιολόγησης.

Από το άλλο μέρος, οι κλινικοί δεν ενδιαφέρονται 
τόσο να προσδιορίσουν το συστατικό εκείνο που 
φέρνει την αλλαγή, όσο το να επιτευχθεί η αλλα­
γή.4 Υπάρχει λοιπόν διαφορετική στοχοθεσία στους 
δύο αυτούς χώρους, η οποία δυσχεραίνει τη μεταξύ 
τους σχέση. Επιπρόσθετα, η ψυχοθεραπεία είναι μια 
πολύπλοκη δι-υποκειμενική επικοινωνία στην οποία 
υπεισέρχονται και αλληλεπιδρούν πλείστοι όσοι πα­
ράγοντες, ενώ οποιοσδήποτε από αυτούς μπορεί να 
επηρεάσει σημαντικά την έκβαση της θεραπείας.

Η έλλειψη έρευνας στους ψυχαναλυτικούς χώρους, 
οδηγεί πολλούς, ακόμα και γνωστούς ψυχαναλυτές, 
να παραμένουν εκτός των κεντρικών επιστημονικών 
συζητήσεων που πραγματοποιούνται σε ένα μεγάλο 
εύρος της διεθνούς βιβλιογραφίας αναφορικά με την 
ψυχική υγεία.7 Επιπλέον, οι ψυχαναλυτικές θεραπευ­
τικές προσεγγίσεις κρίνονται συχνά ακατάλληλες και 
δεν αποτελούν επιλογή για την αντιμετώπιση αρκε­
τών ψυχιατρικών και συναισθηματικών διαταραχών, 
κυρίως λόγω της έλλειψης στοιχείων αναφορικά με 
την αποτελεσματικότητά τους. Είναι λοιπόν πολύ ση­
μαντικό να μελετηθεί με προσοχή η αποτελεσματι­
κότητα των ψυχαναλυτικών θεραπευτικών προσεγ­
γίσεων, με τρόπο που να είναι αποδεκτός και κατα­
νοητός και από κλινικούς, αλλά και από επιστήμονες 
εκτός του ψυχαναλυτικού χώρου, προκειμένου να 
αλλάξει αυτή η εικόνα.7

Η Anna Freud, όπως και πολλοί άλλοι διακεκριμέ­
νοι ψυχαναλυτές, όπως o Spitz, o Bowlby, η Mahler, 
o Winnicott κ.ά., ήταν ένθερμοι υποστηρικτές της 
έρευνας και συγκεκριμένα της μεθόδου της παρατή­
ρησης. Η Anna Freud θεωρούσε ότι είναι απαραίτητη 
η έρευνα προκειμένου να προχωρήσει η ψυχανάλυ­
ση, καθώς θα συμβάλει στην αξιολόγηση θεωρητι­
κών σκεπτικών και την ανάδειξη νέων.8 Αναφορικά 
με τις επιδράσεις της έρευνας στην κλινική πρακτική 

των δεδομένων της έρευνας αλλά και του ίδιου του ερευνητικού περιβάλλοντος.5 Επιπλέον, στον χώ­
ρο της ψυχο-κοινωνικής έρευνας, ο ερευνητής θεωρείται ότι αποτελεί και ο ίδιος μέρος και δεδομένο 
της ερευνητικής διαδικασίας, καθώς πάντα επηρεάζεται από τις δυναμικές του ατόμου ή της συλλογι­
κότητας που μελετά, λειτουργώντας ο ίδιος ως «προβλητική επιφάνεια».6

Λέξεις ευρετηρίου: Ψυχανάλυση, ψυχο-κοινωνική έρευνα, έρευνα και ψυχανάλυση.
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παραπέμπουμε επίσης στα κατά Safran & Muran «έμ­
μεσα κλινικά αποτελέσματα της έρευνας» – clinical 
by-product of research – (σελ. 219).9

Είναι γεγονός βέβαια, ότι η μεγαλύτερη ανάπτυξη 
στην ψυχαναλυτική θεωρία και στην τεχνική δεν έχει 
προέλθει από εμπειρική έρευνα αλλά μέσα από την 
εμπνευσμένη αναλυτική εργασία σπουδαίων κλι­
νικών και θεωρητικών όπως η Klein, ο Winnicott, ο 
Bion, η Jacobson κ.ά. Παρόλ’ αυτά η εμπειρική έρευ­
να είναι απαραίτητη, προκειμένου η ψυχαναλυτική 
κλινική θεωρία να ισχυροποιηθεί με τρόπο ευρύτερα 
επιστημονικά αποδεκτό αλλά και να αναπτυχθεί πε­
ραιτέρω, μέσα από την αξιολόγηση και την επικύρω­
ση των όσων αυτή πρεσβεύει.3 Στην ίδια κατεύθυνση 
και ο Perron, αναγνωρίζει τη μεγάλη ανάγκη εκτετα­
μένης έρευνας, προκειμένου να αποτιμάται η αποτε­
λεσματικότητα των θεραπευτικών μεθόδων. Ο ίδιος 
όμως θέτει και το ζήτημα της καταλληλότητας της 
ερευνητικής μεθόδου, καθώς θεωρεί ότι πολύ συχνά 
πολλές από τις εν λόγω έρευνες καταλήγουν αναπό­
δραστα σε εσφαλμένα συμπεράσματα.10,11

Ο Kernberg,2 ένας από τους πιο ένθερμους υπο­
στηρικτές της ανάπτυξης της έρευνας στους ψυχα­
ναλυτικούς χώρους, πρότεινε πρόσφατα κάποιες 
οδηγίες, για τη «διάσωση της ψυχανάλυσης από την 
αυτοκτονία», όπως ο ίδιος λέει, λόγω της υπεροψίας 
με την οποία η ίδια διά των εκπροσώπων της δείχνει 
να κινείται, διατεινόμενη ότι κατέχει τη μοναδικό­
τητα ως προς την πρόσβαση στην ύστατη αλήθεια. 
Μία από τις λύσεις κατά τον Kernberg2 είναι η συ­
νεχιζόμενη έρευνα. Προτείνει λοιπόν την εδραίωση 
της ψυχανάλυσης, ως επιστήμης που επιζητά τον 
διαρκή έλεγχο των θεωριών, την αντιπαράθεση αυ­
τών των θεωριών με άλλες εναλλακτικές, αλλά και 
τη διερεύνηση των σχέσεών της με συναφείς επι­
στήμες.

Αναφερόμενος στην αντίδραση που παρατηρεί­
ται στους χώρους της ψυχανάλυσης απέναντι στην 
έρευνα, ο Otto Kernberg εξηγεί ότι η εισαγωγή νέας 
γνώσης και νέων τρόπων αντιμετώπισης της πραγ­
ματικότητας, τείνει να διεγείρει απέλπιδες απαιτήσεις 
για την υποτιθέμενη γνησιότητα του παρελθόντος,3 
συγκρίνοντας αυτή την αντίδραση με καταστάσεις 
που μπορεί να αντιμετωπίζει ένας θεραπευτής με σο­
βαρά διαταραγμένους ασθενείς με χρόνιες χαρακτη­
ρολογικές διαταραχές και αυτοκτονικές τάσεις.

Οι τομείς στους οποίους επικεντρώνεται 
η έρευνα στους ψυχαναλυτικούς χώρους

Η έρευνα στους ψυχαναλυτικούς χώρους ως επί το 
πλείστον επικεντρώνεται: 

1. �Στην εφαρμογή ψυχαναλυτικών παρεμβάσεων σε 
συγκεκριμένους πληθυσμούς.

2. �Στην ανάπτυξη εγχειριδίων που καθιστούν αξιό­
πιστη την αξιολόγηση των παρεμβάσεων και την 
εκπαίδευση επαγγελματιών.

3. �Στη χρησιμότητα της έρευνας ως εργαλείου για 
την αποσαφήνιση και τη βελτίωση της θεραπευτι­
κής στάσης των θεραπευτών.7

Αρκετοί κλινικοί και ερευνητές έχουν προχωρήσει 
ήδη στη δημιουργία εγχειριδίων για διάφορες ψυχα­
ναλυτικές παρεμβάσεις και στη συστηματική μελέτη 
της έκβασής τους.12–14 Υπάρχουν όμως και άλλοι, οι 
οποίοι είναι αντίθετοι απέναντι στη συγκεκριμενο­
ποίηση που προϋποθέτει η δημιουργία εγχειριδίων, 
θεωρώντας ότι με αυτόν τον τρόπο περιορίζεται και 
μετατρέπεται σε άκαμπτη η ψυχαναλυτική προσέγ­
γιση.15,16 Μια κριτική που ασκείται συχνά βασίζεται 
στην παραδοχή, ότι η τεχνική από μόνη της δεν εί­
ναι αρκετή, καθώς οι ανθρώπινες σχέσεις μετράνε 
εξίσου.17 Επιπλέον υποστηρίζεται ότι όταν προσπα­
θούμε να βάζουμε ταμπέλες στις τεχνικές που χρη­
σιμοποιούμε, τότε επιβραδύνουμε την εξέλιξη της 
ψυχανάλυσης, τόσο σε κλινικό επίπεδο όσο και σε 
θεωρητικό.17

Συχνά κάποια εγχειρίδια έχουν χαρακτηριστεί ως 
άκαμπτα ή κατηγορούνται ότι παρεμβαίνουν στην 
ψυχαναλυτική διαδικασία. Υπάρχει όμως σήμερα 
και ένας μεγάλος αριθμός εγχειριδίων για ψυχανα­
λυτικού τύπου παρεμβάσεις, που παρουσιάζουν μια 
μεγάλη ελευθερία και ευελιξία, τόσο ως προς την 
κλινική εκτίμηση όσο και ως προς τις προτεινόμενες 
θεραπευτικές τεχνικές, προκειμένου αυτές να προ­
σαρμόζονται όσο το δυνατόν καλύτερα στον κάθε 
ασθενή.7

Πολλοί είναι επίσης εκείνοι που υποστηρίζουν, ό­
τι η ανάπτυξη της ψυχαναλυτικής σκέψης χρειάζε­
ται να στηρίζεται στη συνεργασία με τη σύγχρονη 
έρευνα αναφορικά με την ανάπτυξη (γνωστική και 
συναισθηματική).18 Πολύ σημαντική θεωρείται επί­
σης η συνέχιση και διεύρυνση του διεπιστημονικού 
διαλόγου με τις νευροεπιστήμες,19–23 την κοινωνιο­
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λογία, την ανθρωπολογία, τη φιλοσοφία, την ψυχια­
τρική, την κοινωνική ψυχολογία, αλλά και την έρευνα 
με στόχο την αξιολόγηση του κλινικού έργου.3,24,25 
Προτείνεται δε, η μεταξύ τους επικοινωνία να είναι 
αμφίδρομη, συμβάλλοντας η μία στην περαιτέρω α­
νάπτυξη της άλλης.18

Από το άλλο μέρος, υποστηρίζεται επίσης και η 
ανάγκη διαμόρφωσης μιας κουλτούρας απαρτίω­
σης (integration) και σύνθεσης με στοιχεία από άλλα 
ψυχοθεραπευτικά ρεύματα προς όφελος του πάσχο­
ντος υποκειμένου.26–28 Βέβαια, χρειάζεται εδώ να α­
ναφερθεί, ότι συχνά η προσπάθεια να ανοίξει και να 
αναπτυχθεί ένας συστηματικός διάλογος με άλλα 
ψυχοθεραπευτικά ρεύματα, τόσο εντός του ψυχανα­
λυτικού χώρου όσο και έξω από αυτόν, γίνεται αντι­
ληπτή ως αντι-ψυχαναλυτική στάση που νοθεύει την 
ίδια την ουσία του ψυχαναλυτικού διαβήματος και 
«κινήματος».29

Η ψυχανάλυση βρίσκεται μόλις στο ξεκίνημα της 
έρευνας αναδεικνύοντας μέχρι στιγμής ένα μικρό 
μόνο μέρος της όλης συνθετότητας που χαρακτηρί­
ζει το συγκεκριμένο ζήτημα.30 Μέχρι το 2002, η επί­
σημη έκδοση της Επιτροπής Έρευνας της Διεθνούς 
Ψυχαναλυτικής Ένωσης, κατέγραφε 70 συστηματικά 
ερευνητικά προγράμματα ανά τον κόσμο, αναφορι­
κά με την αποτελεσματικότητα της ψυχαναλυτικής 
θεραπείας.31,32 Παρά τις αντιστάσεις όμως, τα τελευ­
ταία 20 χρόνια η Διεθνής Ψυχαναλυτική Ένωση και η 
Αμερικανική Ψυχαναλυτική Εταιρεία καταβάλλουν 
προσπάθειες για να αναστραφεί αυτή η τάση.31 Τις 
τελευταίες δεκαετίες μάλιστα έχει σημειωθεί μεγάλη 
πρόοδος σε ό,τι αφορά και στη χρηματοδότηση της έ­
ρευνας στους ψυχαναλυτικούς χώρους.32 Παρόλ’ αυ­
τά η έρευνα, αναφορικά με την αποτελεσματικότητα 
της ψυχανάλυσης και των ψυχοδυναμικών θεραπει­
ών γενικότερα, είναι ακόμα πολύ περιορισμένη.33

Η συμβολή της ψυχαναλυτικής σκέψης 
στην έρευνα

Ακολουθώντας τώρα την αντίθετη πορεία, στους 
χώρους της κοινωνικής ψυχολογίας, αλλά και της κοι­
νωνικής έρευνας γενικότερα34 έχει εδώ και αρκετά 
χρόνια ανοίξει μια μεγάλη συζήτηση αναφορικά με 
τη χρησιμότητα της ψυχαναλυτικής διαδικασίας ως 
τρόπου κατανόησης της διεξαγωγής μιας ποιοτικής 
έρευνας.35 Άλλοι συγγραφείς έχουν ασχοληθεί με 

το πώς θα μπορούσε να συμβάλει ο ψυχαναλυτικός 
τρόπος του σκέπτεσθαι στην ποιοτική έρευνα.36

Η συμβολή της ψυχαναλυτικής σκέψης είναι πολύ 
σημαντική για την κατανόηση του πώς οργανώνο­
νται και κατασκευάζονται –ή καλύτερα, συν-κατα­
σκευάζονται– τα κοινωνικά δεδομένα. Το ασυνείδητο 
παίζει μεγάλο ρόλο στην κατασκευή της πραγματικό­
τητας και στο πώς αντιλαμβανόμαστε τους άλλους, 
κατά συνέπεια και στην παραγωγή των δεδομένων 
της έρευνας αλλά και του ίδιου του ερευνητικού πε­
ριβάλλοντος.5 Πριν καλά-καλά ξεκινήσει μια ερευνη­
τική διαδικασία το ασυνείδητο την επηρεάζει με την 
επιλογή καταρχήν του ερευνητικού πεδίου. Ενώ κατά 
τη διάρκεια της όλης διαδικασίας ο ασυνείδητος ψυ­
χισμός μεσολαβεί και στις συναντήσεις του ερευνητή 
με τα υποκείμενα της έρευνας.37

Και πέρα από τους χώρους της ψυχανάλυσης εδώ 
και πολλές δεκαετίες, έχουν διατυπωθεί, όπως προ­
αναφέρθηκε, ανάλογες σκέψεις. Ο Devereux34 λ.χ. 
υποστήριζε ότι οι μελέτες που αφορούν στον άν­
θρωπο, δημιουργούν ασυνείδητο άγχος στους ερευ­
νητές, κατ’ επέκταση και οι μέθοδοι που μπορεί να 
υιοθετεί ένας κοινωνικός ερευνητής προκειμένου να 
περιορίζεται η υποκειμενικότητά του κατά τη συλ­
λογή των δεδομένων και να διασφαλίζεται η «αντι­
κειμενικότητα» των μετρήσεών του σχετικά με ένα 
υπό διερεύνηση φαινόμενο, δεν είναι παρά άμυνες 
απέναντι στο άγχος και την ψυχική αποσταθεροποί­
ηση που του προκαλεί ασυνείδητα η όλη ερευνητική 
διαδικασία. Ο Devereux υποστήριζε, ότι ο ερευνητής 
χρειάζεται να λαμβάνει υπόψη του τουλάχιστον τρία 
είδη δεδομένων: 

1. �Τη συμπεριφορά του υποκειμένου της έρευνας.

2. �Τις δυσκολίες/ανησυχίες που προκαλεί από μόνη 
της η χρήση της παρατήρησης. 

3. �Τις συναισθηματικές αντιδράσεις και συμπεριφο­
ρές του ερευνητή, συμπεριλαμβανομένων του άγ­
χους και των αμυντικών του εκδηλώσεων.

Την τελευταία τριακονταετία αναπτύχθηκαν (ιδιαίτε­
ρα στον γαλλόφωνο χώρο, αλλά όχι μόνο) οι λεγόμε­
νες «μέθοδοι ψυχο-κοινωνικής έρευνας», στρέφοντας 
το ενδιαφέρον των κοινωνικών ερευνών και προς άλ­
λες κατευθύνσεις, όπως είναι για παράδειγμα η ασυνεί­
δητη επικοινωνία, τα διάφορα ζητήματα του «κοινωνι­
κού πόνου», οι δυναμικές και οι αμυντικοί μηχανισμοί 
που δημιουργούνται στο ερευνητικό περιβάλλον, 
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αναγνωρίζοντας τη συνύπαρξη, τη διαπλοκή, αλλά 
και τη διαρκή αλληλεπίδραση ανάμεσα στην εσωτε­
ρική και την εξωτερική πραγματικότητα.38 Μέσα από 
την ψυχοκοινωνική προσέγγιση, επιχειρήθηκε «μια 
στροφή προς το συναίσθημα» στις επιστήμες που το 
αντικείμενό τους είναι ο άνθρωπος, αναγνωρίζοντας 
όλο και περισσότερο τη σημασία του.38

Η ψυχο-κοινωνική έρευνα τοποθετεί το υποκεί­
μενο στο σημείο συνάντησης των εσωτερικών και 
εξωτερικών δυνάμεων, θεωρώντας ότι είναι κάτι που 
κατασκευάζεται και που συνάμα το ίδιο κατασκευά­
ζει.39 Η ίδια η ερευνητική συνάντηση διεξάγεται στη 
διασταύρωση πολλών και ποικίλων συναισθημάτων, 
όπως για παράδειγμα του άγχους, του φόβου, της 
ανίας, του ενθουσιασμού κ.ά. Αυτά τα συναισθήμα­
τα προκύπτουν, είτε ως αποτέλεσμα της σχέσης του 
ερευνητή με τα υποκείμενα της έρευνας είτε υπει­
σέρχονται σε αυτή (τη σχέση) μέσα από το ένα ή και 
από τα δύο μέρη (ερευνητή και ερευνώμενους) εν 
αγνοία τους.38

Ο ερευνητής αποτελεί και ο ίδιος μέρος και δεδο­
μένο της ερευνητικής διαδικασίας το οποίο χρειάζε­
ται εκ προοιμίου να τίθεται υπό ερώτηση, με την έν­
νοια ότι ο ίδιος δεν μπορεί ποτέ να είναι «αντικειμε­
νικός». Αντίθετα, αυτό που –σε κάποιον τουλάχιστον 
βαθμό– αναπόφευκτα κάνει, είναι ότι προβάλλει και 
μεταβιβάζει ασυνείδητα πάνω στα αντικείμενα του 
ερευνητικού περιβάλλοντος, αλλά και στο ίδιο το 
ερευνητικό περιβάλλον, δικά του ψυχικά αντικείμενα 
και σχέσεις αντικειμένων, με αποτέλεσμα (εν αγνοία 
του) να είναι τελικά εκείνος «το πρώτο αντικείμενο 
της έρευνας» που διεξάγει.37

Η «διερεύνηση» του δεδομένου ερευνητής χρειά­
ζεται λοιπόν να ξεκινήσει πριν από την έναρξη της 
ερευνητικής δραστηριότητας, σε μια προσπάθεια 
να αναγνωριστούν τα κίνητρα που τον ώθησαν να 
πραγματοποιήσει τη συγκεκριμένη έρευνα καθώς η 
επιλογή του ερευνητικού πεδίου από μόνη της καθί­
σταται βασικό ζήτημα της γνώσης.40 Αναφορικά με 
αυτή την προσέγγιση, στο επίκεντρο χρειάζεται να 
τίθεται το υποκείμενο με όλο του το είναι.41 Επίσης, 
ο ερευνητής οφείλει να έχει επίγνωση των προσω­
πικών του θεωρητικών θέσεων και αξιών, καθώς δεν 
προσφέρει μόνο «ένα βήμα» για τα υποκείμενα της 
έρευνας μεταφέροντας απλά τα λόγια τους, αλλά 

εμπλέκεται εις βάθος στην όλη ερευνητική διαδικα­
σία.42

Ο ερευνητής πάντα επηρεάζεται/παρασύρεται α­
πό τις δυναμικές του ατόμου ή της συλλογικότητας 
που μελετά, λειτουργώντας ο ίδιος ως «προβλητική 
επιφάνεια». Η ερευνητική λοιπόν συνάντηση είναι γε­
μάτη από πολλά και διαφορετικά μεταξύ τους συναι­
σθήματα, τα οποία φέρουν νοήματα άρρηκτα συνδε­
δεμένα με το αντικείμενο της ερευνητικής εργασίας 
Οπότε μια προσπάθεια λοιπόν κατανόησης και ερμη­
νείας όλων όσων διαμείβονται και διακινούνται κατά 
τη διάρκεια μιας συνέντευξης, μπορεί να συμβάλει 
καταλυτικά στην κατανόηση τού προς διερεύνηση 
φαινομένου.6 Η υποκειμενικότητα, η αυτοπαρατή­
ρηση και η αυτοκατανόηση, είναι ιδιαιτέρως σημα­
ντικές για την επιτυχημένη διεξαγωγή μιας ερευνητι­
κής διαδικασίας.38 Μέσα από τις αντιμεταβιβαστικές 
αντιδράσεις, μπορεί να αναγνωρίσει κανείς, αν και σε 
λανθάνουσα κατάσταση, το θέμα κλειδί του αντικει­
μένου της κάθε μελέτης.43

Στη μεθοδολογία άλλωστε, η οποία στηρίζεται στα 
προσωπικά βιώματα, η εμπλοκή του ερευνητή στη 
διαδικασία και η δι-υποκειμενική σχέση αλληλεπί­
δρασης με το (τα) υποκείμενο (α) της έρευνας θεω­
ρείται δεδομένη και μάλιστα σε ορισμένες περιπτώ­
σεις όπως οι αφηγήσεις ζωής, αυτή η εμπλοκή μπορεί 
να φτάνει στο έπακρο.40,44–47

Επίλογος

Η ψυχανάλυση βρίσκεται μόλις στο ξεκίνημα της 
έρευνας αναδεικνύοντας μέχρι στιγμής ένα μικρό 
μόνο μέρος της όλης συνθετότητας που χαρακτηρί­
ζει το συγκεκριμένο ζήτημα.30 Συνθετότητα που χα­
ρακτηρίζει και γενικότερα τη σχέση της θεωρίας με 
την κλινική πρακτική,4 καθώς οι ερευνητές από τη 
μία πλευρά επιδιώκουν να αναδείξουν την αιτιώδη 
σχέση ανάμεσα στους τρόπους παρέμβασης και στη 
βελτίωση που επέρχεται, ενώ από το άλλο μέρος, οι 
κλινικοί δεν ενδιαφέρονται τόσο να προσδιορίσουν 
το συστατικό εκείνο που φέρνει την αλλαγή, όσο το 
να επιτευχθεί η αλλαγή.4 Προκειμένου όμως η ψυχα­
ναλυτική κλινική πρακτική και θεωρία να ισχυροποι­
ηθεί, με τρόπο ευρύτερα επιστημονικά αποδεκτό αλ­
λά και να αναπτυχθεί περαιτέρω, η εμπειρική έρευνα 
είναι απαραίτητη. 



364	 Α. ΝΑΥΡΊΔΗ και Δ. ΑΝΑΓΝΩΣΤΌΠΟΥΛΟΣ	 ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ 29 (4), 2018

Η σχέση έρευνας και ψυχανάλυσης δεν είναι ό­
μως μονόδρομη αλλά αμφίδρομη, καθώς η ψυχα­
ναλυτική σκέψη έχει αναδειχθεί εξαιρετικά σημα­
ντική στη διεξαγωγή ποιοτικών ερευνών και την 
κατανόηση των ευρημάτων τους, κάτι που έχει 
διατυπωθεί και πέρα από τους ψυχαναλυτικούς 
χώρους εδώ και πολλές δεκαετίες.34 Οι ποσοτικές 
μέθοδοι έρευνας, έχουν αμφισβητηθεί ιστορικά ως 
προς το κατά πόσο είναι ικανές να δώσουν εικόνα 

για το τι και κυρίως το πώς πραγματικά είναι ο άν­
θρωπος. Κατ’ επέκταση δεν αποτελούν τον ιδανικό 
τρόπο προσέγγισης για εργασίες που εστιάζουν 
στην ανθρώπινη δι-υποκειμενική εμπειρία. Η κοι­
νωνική έρευνα από το άλλο μέρος, είχε πάντα επί­
γνωση της δυναμικής φύσης της σχέσης που υπάρ­
χει ανάμεσα στον ερευνητή και στο ερευνώμενο, 
δίνοντας κατά συνέπεια έμφαση στο ενδοψυχικό 
και στο δι-υποκειμενικό.38

Research and psychoanalysis: 
A controversial and complex relationship

A. Navridi, D. Anagnostopoulos

Department of Child and Adolescent Psychiatry, National & Kapodistrian University of Athens, Athens, Greece

Psychiatriki 2018, 29:359–366

The connection between empirical research and clinical practice in the psychoanalytic area, as an 
approach where the psychoanalytic procedure and its results get objectified, continues to be con­
troversial. Even if it is not so frequent, the significance of giving emphasis to the psychoanalytic 
areas in research, is evident through the literature review,1–4 as the benefits are supported to be 
many and substantial. To begin with, the empirical research is necessary in order for the psychoana­
lytic clinical theory to be strengthened in a wider scientifically accepted way and further developed, 
through the evaluation and the confirmation of what it entreats.3 Moreover, there is an important 
need of wide research, in order to evaluate the efficacy of the therapeutic techniques, as psychoana­
lytic therapeutic approaches are frequently adjudged incompetent and they are not form an option 
of the treatment of many psychiatric and emotional disorders, mainly because of the lack of find­
ings concerning their efficacy. It is a fact though, that research in psychoanalytic areas cannot be 
conducted in the same way that can be conducted in different clinical interventions. It is essential to 
be conducted within the epistemological and theoretical environment that the psychoanalysis itself 
establishes, with main purpose –avoiding every objectification– the subjectification through inter­
subjectivity. On the other side, both the psychoanalytic thought and the psychoanalytic procedure, 
have proved to be significantly useful for the conduct of qualitative research and for the understat­
ing both of research findings and the way the research itself was carried out. The contribution of the 
psychoanalytic thought is highly important for the understanding of how the social data are being 
organized and constructed, as the unconscious has a crucial role in the construction of reality and in 
the way we perceive others and as a result in the construction of research data and the research envi­
ronment.5 In addition, in the field of psycho-social research, the researcher is perceived to be himself 
part and the data and of the research procedure, as he always got influenced by the dynamics of the 
people or the group that he studies, operating himself as a "projective surface".6

Key words: Psychoanalysis, psycho-social research, research and psychoanalysis.
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