
Morel francia elmeorvos ado0 először részletes leírást 1856-ban. Mivel az általa leírt 
fiatal fiúban az intellektus és magatartás gyors leépülését vélte felismerni, a demenHa
praecox (démence précoce) elnevezést alkalmazta. 1863-ban Kahlbaum demenHa
paranoides, 1868-ban katatónia, Hecker pedig 1870-ben hebefrénia névvel írt le, 
akkor még önállónak tekinte0 elmekórképeket. Az elmezavarok kimenetelét 
tanulmányozva, Kraepelin ismerte fel, hogy a fent leírt kórképek lényegében egyazon 
betegség különböző alcsoportjaként foghatók fel. Így 1896-os pszichiátriai 
rendszertanában demenHa praecox néven foglalta őket egybe, majd később a 
hebefrén, kataton és paranoid Wpus melle0 a szimplex formát is idesorolta. Kraepelin
felfogásában a négy Wpus közös jellemzője a serdülőkori vagy korai felnő0kori kezdet, 
az előrehaladó progresszió és a kedvezőtlen kimenetel, amely esetenként tartós 
demenciába torkollik. Eugen Bleuler 1911-ben megjelent “DemenHa praecox oder die
Gruppe der Schizophrenien” című klasszikus munkájában ugyanakkor kiemelte, hogy 
az életkor a betegségkezdetkor szélesebb tartományban mozog (Wpusosan 15 és 45 év 
közö0), másrészt a kórlefolyásban előfordulnak részleges és átmeneH remissziók, 
különösen a később kezdődő paranoid és kataton formákban. Bleuler szerint - a 
korábbi felfogással ellentétben - a demencia nem lényegi vonása a betegségnek, 
,ráadásul nem csak az intellektuális funkciók területén észlelhetők deficitek: az 
érzelmi élet területén jelentkező leépülés, mint „affekWv demenHa” van jelen. A 
betegségcsoportra a szkizofrénia elnevezést ajánlo0a, a korábbi és félrevezető 
demenHa praecox helye0. A görög szóképzés (a szkizo = hasítás és a phren = lélek) 
hasadt elméjűséget jelent, magyar elnevezése például hasadásos elmebetegség. E. 
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Bleuler az új elnevezéssel az általa a betegség alapvető sajátosságának tarto0 
pszichés funkciók szétesését, szé0öredezését kívánta kifejezésre ju0atni. Az elnevezés 
szó szerinH fordítása félrevezető, mert nem ke0ős vagy esetleg többszörös 
személyiségalternálásról van szó, mint például a disszociaWv idenHtászavarban 
(mulHplex személyiség). Bleuler óta a szkizofréniákat mint heterogén 
betegségcsoportot fogják fel, széles tüneH variabilitással, különböző terápiás 
befolyásolási lehetőségekkel.
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Szkizofrénia: a pszichózisok egy olyan csoportja, amelyben a személyiség alapvető 
zavara, a gondolkodás jellegzetes torzulása (gyakran olyan érzés, hogy valaki idegen 
erők kontrollja ala0 áll), néha bizarr téveszmék sora, percepciós zavar, abnormis 
indulaH állapot, a realitással való kapcsolat zavara és auHzmus mutatkozik. A tudat 
ennek ellenére általában Hszta, és az intellektuális képességek is fennmaradnak. A 
személyiség zavara azokat az alapvető funkciókat érinH, amelyek a normális 
személyiségnek egyéniségérzését, egyediségének tudatát és önállóságérzését 
biztosítják.
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A szkizofrénia előfordulási gyakorisága (Tandon és mtsai, 2008b), prevalenciája 1% 
(0,4-1,4%) körül van az átlagnépességben. A geneHkusok egy része a vizsgálatok 
alapján egész pontosan 0,85% prevalenciát fogad el. Nem mutatható ki a prevalenciát
illetően kultúrához, religióhoz vagy társadalmi berendezkedéshez köthető különbség, 
azonban léteznek olyan geográfiai régiók, ahol a szkizofréniák prevalenciája
szokatlanul magas (például Izland). Ötszörös különbségek lehetnek világszerte 7.7-
43/100000. Gyakoribb városban születe0eknél is. Első és másodfokú emigránsok 
körében magasabb a gyakoriság.
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A nemek közöl megoszlásban nincs különbség (bár újabb adatok szerint: Férfi/nő
arány 1,4).  A férfiakra a korábbi betegségkezdet (15—25 év közöl csúcs), nőkre a 
későbbi (25—35 év közöl csúcs) jellemző, de 40-45 éves korban, a menopauza elő0 
egy második csúcs is észlelhető. A kezelésben lévő szkizofrén páciensek 90%-a 15—55 
év közö0 van. Néhány vizsgálat szerint férfiaknál gyakoribbak a negaWv tünetek, 
nőknél a szociális funkciók jobban működnek. Általában a nők prognózisa jobb, mint a 
férfiaké.
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A szkizofréniát kiváltó specifikus tényezők jelenleg még nem egyértelműek. A 
rendelkezésre álló adatok szerint kialakulásában geneHkai/biológiai tényezők melle0 
környezeH tényezők is szerepet játszanak. A ma legelterjedtebb nézet szerint a 
szkizofrénia eHológiája a stressz-vulnerábilitás modellel írható le. Ezek szerint az 
egyének különböző mértékben sérülékenyek a szkizofréniával szemben. A 
sérülékenységet biológiai, szociális és pszichológiai faktorok kombinációja határozza 
meg. A betegség kialakulásához a környezeH stressz szükséges. Ha a sérülékenység 
kifejeze0, akkor relaWve kis mértékű stressz is kiválthatja a betegséget. Ilyen 
környezeH tényezőknek tekinthetők a korai időszak perinatális ártalmai (táplálkozási 
problémák, fertőzések, toxinok, hipoxia, anyai stressz), illetve a későbbi, adoleszcens
korban érvényesülő rizikó tényezők, mint például a cannabis használat, emocionális 
traumák, idegen kultúrális környezetbe kerülés (betelepülés).
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A szkizofrénia kialakulásáért nem egy gén felelős. A legújabb kutatások szerint számos 
gén szerepet játszik a szkizofrénia kialakulásában de önmagában mindegyiknek csak 
gyenge hatása van, önmagában egyik sem képes a betegséget kiváltani. Számos gén 
komplex együ0es jelenléte esetén alakulhat ki szkizofrénia. A környezeH hatások is 
jelentős szerepet játszanak: például befolyásolhatják egyes gének expresszálódását, 
és így hozzájárulnak a betegség jelentkezéséhez.

Jelentős a családi halmozódás, ami a geneHkai há0érre utal.
schizoprének szülei közö0 5-10%
schizophrén testvér esetén: 8-14%
egyik schizophrén szülő esetén 9-16%
ha mk. szülő schizophrén: 40-68%
másodfokú rokonság esetén 1-8% az esélye a megbetegedésnek.

egypetéjű ikrek: 23-42%
kétpetéjű ikrek 5-10%-os konkordancia
Az egypetéjű ikreken észlelt több mint 4x-eres gyakoriság a geneHkai faktorok melle0 
szól
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A legújabb kutatási adatok szerint a szkizofrénia szempontjából vulnerábilitást jelentő 
gének (pl. dysbindin, neuregulin, DISC1, DAOA, stb.) az idegsejtek formálódásában, és 
a szinapHkus - különösen a glutamát és dopamin szinapszisok - kapcsolatainak 
szabályzásában vesznek részt. Ezek a geneHkai tényezők, a korai környezeH hatásokkal 
karöltve az idegrendszer kóros fejlődését eredményezik. 
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A legújabb kutatási adatok szerint a szkizofrénia szempontjából vulnerábilitást jelentő 
gének (pl. dysbindin, neuregulin, DISC1, DAOA, stb.) az idegsejtek formálódásában, és 
a szinaptikus - különösen a glutamát és dopamin szinapszisok - kapcsolatainak 
szabályzásában vesznek részt. Ezek a genetikai tényezők, a korai környezeti hatásokkal 
karöltve az idegrendszer kóros fejlődését eredményezik. 
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Idegfejlődési elmélet: A neuropatológiai vizsgálatok és a képalkotó eljárások 
eredményeire alapozva született meg a szkizofrénia idegfejlődési elmélete. Ennek 
alapján az intrauterin életben, feltehetően az első két trimeszterben elszenvedett 
károsodás következtében nem alakul ki a normális citoarchitektúra, és ezzel együtt a 
normális agyműködésre jellemző szinaptikus kapcsolatrendszer. Ez egyaránt lehet 
következménye a programozott sejtmigráció vagy a szinaptikus elimináció zavarának. 
Mindez azt eredményezi, hogy az agy kórosan fejlődik, és a betegség akkor 
manifesztálódik (tüneti késés), amikor az idegrendszer érése befejeződik (fiatal 
felnőttkor). Ez az az időszak, amikor a környezeti terhelés megnő (pl. tanulás, 
párkapcsolatok, stb.), és a fiatal felnőtt kikerül a család védőburkából.

Kezdetben azt gondolták, hogy neurodegeneratív folyamatok nem társulnak a 
betegséghez (mert nincs jelen a degeneratív folyamatokra jellemző sejtvesztés és glia-
seft szaporulat). Ma úgy gondolják, hogy neurodegeneratív folyamatok is jelen 
vannak, különösen az első pszichotikus epizódot követően. Az szkizofréniához társuló 
idegrendszeri változások a betegség jelentkezése után is zajlanak. Hosszútávon az agy 
térfogat csökkenése figyelhető meg, főként a frontalis és temporalis
szürkeállományban, de változások zajlanak a fehérállományban is.
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Az etiológiában a genetikai hatások mellett szerepet tulajdonítanak a terhesség 
időszakában a különféle fertőzéseknek, táplálkozási problémákak, az anyai stressznek 
és a születéskori problémáknak (pl. magzat oxigén hiányos állapota). Ezek együttesen 
felelősek a kóros idegfejlődésért, aminek az lesz az eredménye, hogy az idegsejtek 
nem megfelelően kapcsolódnak egymáshoz, ami miatt az idegsejtek közötti 
kommunikáció rosszul működik.
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A geneHkai eltérések egy kóros idegfejlődést eredményeznek (korai idegfejlődés). 
Azonban a serdülőkor időszakában egy hálózaH finomítás kezdődik, ami a korai 
felnő0korig tart. Ennek során egyes serkentő szinapszisok kiiktatódnak, szaporodnak
a gátló körök, a piramis sejtek dentritjei formálódnak a gátló idegsejtek
célpontjaiként. Ennek a folyamatnak a dopamin az egyik nagyon fontos modulátora. 
Serdülőkorban jelentősen megerősödik a dopamin beidegzés. Szkizofréniában ez a 
kóros idegfejlődés mia0 nem megy végbe rendesen, nem megfelelő ideghálózaH 
kapcsolatok iktatódnak ki vagy erősödnek meg (félrehuzalozás). 
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4 fő DA pálya – kettő érintett sch-ban: mesocorticalis and mesolimbikus. Túl sok DA a subcorticalis (mesolimbikus) 
régiókban (pozitív tünetek), túl kevés DA az agykéregben (negatív, affektív és kognitív tünetek). 
A másik két dopamin pálya a mellékhatások miatt kerülhet az előtérbe. Az antipszichotikumok gátló hatása miatt a 
nigrostriatalis pálya blokkolása miatt extrapiramidális tünetek, a tuberoinfundibuláris pálya blokkolása miatt pedig 
hiperprolaktinémia, amenorrhoea, szexuális diszfunkciók alakulhatnak ki.

14



A prenatálisan manifesztálódó migrációs zavar centrális szerepét az ún. korai 
idegfejlődési deficit elmélete hangsúlyozza, míg a késői idegfejlődési zavar elmélete a 
serdülőkorban normálisan is bekövetkező szinaptikus elimináció (pruning= nyesés) 
deficitjét helyezi előtérbe. Jelen ismereteink szerint a két zavar nagy valószínűséggel 
összefüggést is mutat, azaz egymásra épül (kettős csapás elmélet [two hit 
hypothesis]).  Az első csapás hátterében génexpresszió, vírusinfekció, hipoxiás vagy 
neurotoxikus hatások szerepe feltételezhető, míg a második csapás hátterében a 
serdülőkori stressz, cannabis használat vagy a migráció állhat. Az első pszichotikus 
epizódot követően egy harmadik csapásnak tekinthető maga a betegség, amihez a 
korábbiakban jelzett neurodegeneratív folyamatok kapcsolhatók.
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A geneHkai konstelláció és az idegrendszer fejlődését befolyásoló környezeH faktorok 
eredményeként tehát egy kóros idegfejlődés történik, ami a dopamin rendszer 
érzékenyítődését eredményezi. A társas környezet okozta stressz a dopamin rendszer 
patológiás módon befolyásolja: kialakul a szkizofréniára jellemző túlműküdés a 
mesolimbikus pályában, ami kogniWv szinten a társas környezet értelmezésében 
disztorziókhoz, kóros értékelésékhez vezet. 
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Ez úgy történik, hogy az érzékenyíte0 dopamin rendszer fokozo0an reakWv, semleges 
ingerre is megnő a DA akHvitás, ez a sHmulusok kóros feldolgozását eredményezi – a 
kóros túlértékelések paranoid tünetekben manifesztálódnak, ami fokozatosan a 
realitás ítélet sérüléséhez, azaz pszichoHkus állapothoz vezet. A pszichoHkus téves 
értelmezés a csatlakozó szorongásos állapotok mia0 fokozza a stressz érzetet, ami 
tovább rontja a folyamatot.
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Eugen Bleuler: schizophrenia fogalom megalkotása (schizis = a gondolkodásrendszer 
hasadása, töredeze0sége, és nem a disszociációra kell i0 gondolni). A szkizofréniát 
egységes betegségként fogta fel, a Kraepelin által már egy kategóriába olvaszto0 
paranoid, hebephrén és kataton Wpus közös jellemzőit igyekeze0 megragadni: primer 
és szekunder tüneteket különíte0 el: mivel rájö0, hogy az addig meghatározónak vélt 
tünetek, csak másodlagos meghatározói a betegségnek. Híressé vált osteomalácia-
hasonlatában írja: a csontok ellenálló képességének csökkenése egyenes 
következménye a csontokban létrejö0 elváltozásnak, a csont betegségének. Míg a 
csontok elferdülése, vagy törése, már a külsõ behatások következményeképp jön 
létre, járulékos hatások következménye. Igy: az elsődleges tünetek szükségszerű 
megnyilvánulásai a betegségnek, a másodlagosak hiányozhatnak, vagy változhatnak 
is. 

Primer tünetek, szükségszerűek a betegséghez (4 A): 
• asszociációk zavara, azaz fellazult képze0ársítások
• affekHvitás zavara, azaz érzelmi elsivárosodás
• ambivalencia, azaz konceptuális döntésképtelenség
• auHzmus, azaz különc és megváltozo0 gondolkodás

Szekunder tünetek, hallucinációk, téveszmék, regresszív magatartás - Bleuler nem 
tarto0a a sch. kizárólagos jellemzőinek, más betegségben is előfordulhatnak. Az 
elsődleges zavar talaján létrejövő félelem, érzelmi zavartság hozza létre őket.
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Bleulernél az elsődleges tünetek nem mint diagnoszHkai kritériumok voltak 
elsődlegesek, hanem, oki jelentőséget tulajdoníto0 nekik és belőlük veze0e le a többi 
tünetet.
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A Bleuler felfogása szerinti tünetosztályozás sok előnye mellett jelentős hátrányokkal 
is rendelkezik. Az alaptünetek közül valójában csak az inkoherens gondolkodás jól 
megfogható jellegzetesség, az affektív zavarok egyéb formái nehezen minősíthetők, 
ambivalencia, autisztikus, dereisztikus gondolkodás pedig egyéb állapotokban is 
megjelenhet. Érthető tehát az a mindmáig tartó törekvés, hogy a szkizofrénia 
diagnózisát egységes, operacionalizálható kritériumok szerint oldják meg. Ebbe az 
irányba mutat Kurt Schneider diagnosztikus rendszere is.
Kurt Schneider Bleuler elméleti megközelítésével ellentétben sokkal pragmatikusabb 
elvek szerint, az élménymódok alapján határozta meg az elsőrangú és másodrangú 
tüneteket: 

Elsőrangú tünetek: 
• a gondolatok hangossá válása, 
• párbeszédes hanghallások,
• a saját tevékenységet kommentáló hangok hallása
• testi befolyásoltatásos élmények, 
• gondolatelvonás, 
• a gondolatok egyéb befolyásoltatásai, 
• a gondolat kiterjesztése, 
• a tévelyészlelés, 
• valamint az érzelmek, a törekvés, az akarat terén minden, ami mások által okozott 

és befolyásolt.
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Csak o0 beszélhetünk klinikailag sch-ról, ahol ezek az élménymódok maradéktalanul 
előfordulnak, és nem található tesH betegség. 

Másodrangú tünetek: minden egyéb érzékcsalódás, tévelyötlet, tanácstalanság, 
depresszív és vidám elhangoltság, a megélt érzelmi elszegényedés, stb. 
A másodrangú tünetek sokkal kisebb jelentőségűek a dg. szempontjából. Az 
elsőrangú tünetek nem azonosak a bleuleri felfogás szerinH alaptünetekkel, nem a 
betegség lényegi jellemzőiként, hanem pragmaHkus diagnoszHkai értékük mia0 
nyertek jelentőséget. Egyébként Kurt Schneider felfogása szerint lehetséges a 
szkizofrénia kórisméje csupán másodlagos tünetek alapján is, ha egyéb szempontok, 
például kórlefolyás azt támogatja. 
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A szkizofrénia tünetei négy csoportra oszthatók. A pozitív tünetek a normál pszichés 
élménymódhoz és működéshez nem tartozó többlet élményeket jelentik (pl. 
hanghallások kiváltó inger nélkül). A legtöbb esetben ez a valóságérzékelés/realitás 
ítélet sérülésével járnak, azaz pszichotikus tünetek (pl. a hanghallásokat, téveszméket 
valóságosnak élik meg). A negatív tünetek ezzel szemben egy meglévő pszichés 
funkciónak az elvesztésével, hiányával jellemezhetők (Pl. érzelmek elsivárosodása, az 
örömképesség elvesztése). Fontos tüneti dimenziója a szkizofréniának a kognitív 
tünettan, a gondolkodási képességeknek a deficitje (pl. emlékezési, tanulási, figyelmi
problémák). Ezek megléte jelentősen befolyásolja a betegek funkcionalitását. A 
szkizofrénia bármely fázisában előfordulhat affektív tünettan, leggyakrabban 
depresszíó. Gyakran nehéz elkülöníteni a negatív tünetektől, és ráadásul számos 
tekintetben átfedéseket is mutatnak.
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Téveszmék (doxazmák): a szkizofrén betegekre jellemző téveszmék gyakran többfélék, 
töredezettek, bizarrak. Ez nem jelenti azonban, hogy esetenként nem lehetnek többé-
kevésbé kidolgozottak, tartalmilag összefüggők. Gyakoriak a vonatkoztatásos--
megfigyeltetéses--üldöztetéses téveszmesort képező, paranoid formára jellemző 
téveszmék. A kórismézés szempontjából jelentősnek tekinthetők a lelki és testi 
befolyásoltatásos téveszmék. Egyik jellegzetes csoportjuk a gondolatátvitel, a 
gondolatok elvonása és befolyásolásának köre, a másik a testi befolyásolás különböző 
formáit, sugarazás, áramütés, radar, lézer stb. érintő csoport. Nemritkán előfordulnak 
bizarr, grandiózus téveszmék, amelyek a kiválasztottság, elhivatottság érzetével 
religiózus tartalmat ölthetnek, és messianisztikus téveszmeként jelennek meg. 
Ugyancsak gyakoriak a világvégére, az emberiség jövőjére vonatkozó téveszmék az 
előbbiek kiegészítőjeként.

Érzékcsalódások: alapvetően a hallucinációk dominálnak. Ezek közül is az akusztikus 
hallucinációk állnak előtérben, ritkán elemi hangok, például csengés, harangzúgás 
formájában, gyakrabban beszédhangok. A hanghallások nagyon gyakran saját 
gondolatainak hangossá válásaként kezdődnek, majd a betegségfolyamat 
előrehaladásával énidegen hangokként, hallucinációk formájában kerülnek megélésre 
(deperszonalizálódás). A vizuális érzékcsalódások ritkábbak. Gyakoriak és 
szkizofréniára jellegzetesek a viszcerális érzés területén jelentkező hallucinációk, az 
ún. cönaestopátiák. Ezek sokszor bizarr megfogalmazást nyernek, mint például a vére 
elporladt, az agya elfolyósodott és nyúlóssá vált stb. Ritkán előfordulnak szag-, íz- és 
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taktilis hallucinációk is.
Az érzékcsalódások hatása alatt lévő beteg jellegzetes magatartást vesz fel, a 
környezet számára nem vagy csak időlegesen hozzáférhető, egy meghatározott 
irányba tekint, arcán mosoly vagy félelem tükröződhet, esetleg magában beszélget. 
Ezen állapotok veszélye, hogy a realitáskontroll hiányában érzékcsalódásai hatására 
veszélyeztető magatartás alakulhat ki. Imperatív hallucináció: különösen veszélyes
lehet, amikor egy hang utasítja a beteget egy cselekvés végrehajtására.

Dezorganizáció: 
Az asszociációk zavara: enyhébb formájában a képzettársítás logikus összefüggésének 
a fellazulása, hosszabb asszociációs sorban megjelenő logikátlanságként jelenik meg. 
Kifejezett formájában a determinált gondolkodásra jellemző célképzet eltűnése, a 
képzettársítás koherenciájának elvesztése teljesen szétesett, kusza, logikátlan 
gondolkodássá fokozódhat.
A gondolkodás mellett a beszéd és a viselkedés is dezorganizálódhat, amit céltalan, 
szervezetlen, széteső magatartásban nyilvánulhat meg.

Kataton tünetek: a pszichomotoros kifejeződés zavarai. Egyik csoportjuk mint izgalmi
tünet jelenik meg, amelyek rendkívüli nyugtalansággal kísért, céltalan, sztereotip 
mozgásokból állnak, s súlyos esetekben mozgásviharrá fokozódnak. Általában a 
kórlefolyás akut szakaszában jelentkeznek.
A kataton tünetek másik csoportját mint gátlásos tüneteket foglalhatjuk össze. 
Idetartozik a katalepszia vagy a flexibilitas cerea jelensége, amelyben a betegek 
spontán rendkívül kényelmetlen testtartásokat vesznek fel, végtagjaik viasszerűen 
hajlíthatók, beállíthatók, és ezeket a pozíciókat akár órákig is megtartják. Idesorolható 
a negativizmus jelensége is, amikor a beteg megszakítja, illetve visszautasítja 
környezetével az együttműködést, nem beszél, nem táplálkozik, nem mozog. Az 
állapot veszélye, hogy stuporig fokozódhat, amelynek tartós fennállása a vegetatív 
funkciók csődje miatt a beteget szomatikusan veszélyezteti. A kataton tünetek, 
amelyek évtizedekkel ezelőtt az intézetben ápolt betegek körében igen gyakoriak 
voltak, a pszichofarmakonok elterjedése és a terápiás szemlélet alapvető 
megváltozása eredményeként jelentősen megritkultak.
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A negatív tünetek a normál érzelmek és viselkedés hiányával, csökkenésével 
jellemezhetők. Relatíve nehéz felismerni, könnyű összekeverni a depresszióval. 
Érzelmi eltompulás: az emocionális expresszivitás csökkenése (emociók nem 
tükröződnek a metakommunikációban, monoton módon beszélnek, stb.)
A gondolkodás elszegényesedik (alogia), keveset, szűkszavúan beszélnek. 
Anhedonia: az öröm átélésének képessége elveszik, már nem okoz örömöt az, ami 
korábban igen.
Szociálisan visszahúzódóvá válnak, egyre kevesebb kapcsolattal rendelkeznek, 
nehezen alakítanak ki új kapcsolatokat. 
Indítékszegénnyé válnak, nem éreznek motivációt, késztetést a cselekvésre.
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A kogniWv tüneteket sokszor nehéz detektálni, sok esetben célzo0 tesztekkel 
mutatható ki. A tüne0an szintjén is detektálható a csökkent koncentráció, a memória 
deficit vagy a figyelem zavar. 
Az utóbbi évHzedek egyik legfontosabb felismerése, hogy a szkizofrén betegek 
jelentős hányadánál finom kogniWv deficitek észlelhetők, és ezek a deficitek sokkal 
inkább meghatározzák a betegség kimenetelét, mint a poziWv tünetek. Gyengébb 
teljesítmény figyelhető meg a figyelem, munkamemória, feldolgozási sebesség, 
végrehajtó funkciók, verbális és vizuális tanulás, érvelés és problémamegoldás, illetve 
a szociális kogníció területén. Ezek a deficitek jelen vannak már a betegség 
jelentkezése elő0, és a betegség kialakulását követő korai időszakban további romlás 
következik be. Ezután azonban lényeges romlás a betegek jelentős hányadánál már 
nem következik be. Az említe0 kogniWv eltérések enyhébb formában a közeli 
hozzátartozóknál is megfigyelhetők. 
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A szkizofrénia bármely fázisában előfordulhat depresszív tünettan. Gyakran nehéz 
elkülöníteni a negatív tünetektől, és ráadásul számos tekintetben átfedéseket is 
mutatnak. Az akut pszichózist követően gyakran alakul ki un. posztpszichotikus 
depresszió. 

Különösen a magas szuicid rizikó miatt fontos a depresszió felismerése. A szuicidium a 
vezető halálok szkizofréniában (4-10%).
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A DSM-5 szerint legalább 2 tünetnek jelen kell lenni az alábbiak közül: 
1) téveszmék
2) hallucinációk
3) dezorganizált beszéd
4) dezorganizált vagy katatón viselkedés
5) negatív tünetek
és ezek közül az egyik tünetnek mindenképpen az első három közül kell kikerülnie. 

A DSM-5-ben egy hosszmetszeti lefolyással kapcsolatos kritériumnak is érvényesülnie 
kell a diagnózishoz: a zavar jeleinek legalább 6 hónapon keresztül kell fennállnia, és ez 
a 6 hónapos időszak magába kell, hogy foglalja az előbbiekben leírt aktív fázis 1 
hónapos időszakát is. Beletartozik a prodroma is:
A szkizofrénia akut fázisát rendszerint prodromális tünetek vezetik be, és az aktív 
időszak sok esetben reziduális tünetekkel gyógyul. A prodromális és reziduális tünetek 
nagyon hasonlóak: kifejezett szociális izoláció vagy visszahúzódás; nagyfokú 
diszfunkció a jövedelemtermelő, tanulmányi vagy családfenntartói funkciók területén; 
kifejezetten furcsa, különös magatartás; a személyes higiénia és külső megjelenés 
elhanyagolása; tompult vagy oda nem illő affektus; elkalandozó, bizonytalan, 
körülményes vagy túlságosan bonyolult beszédmodor, a beszéd tartalmának 
elszegényedése; furcsa hiedelmek vagy mágikus gondolkodás, amelyek a páciens 
magatartását befolyásolják, és nincsenek összhangban a kulturális normákkal; 
szokatlan észrevevések (például visszatérő illúziók); a kezdeményezés, az érdeklődés 
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vagy lelki energia jelentős hiánya.
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A DSM 

Paranoid típus. Jellegzetes klinikai vonása az előtérben álló vonatkoztatásos, 
üldöztetéses vagy nagyzásos téveszmék csoportja, melyek bizarrak, összeállók, 
hosszabb idő alatt logikusan rendszerezett paranoid mechanizmusok. Rendszerint 
akusztikus hallucinációk kísérik őket. Ennek a típusnak az átlagos kezdési időpontja 
későbbi, a 30. életév körül, emiatt relatíve érettebb a páciensek 
személyiségstruktúrája.

Hebefrénia vagy dezorganizált típus, melyet jellemez az inkoherens, szétesett 
gondolkodás, elszegényedett, oda nem illő emocionális válasz, gyakran bizarr 
magatartás. Gyakoriak a grimaszok, modoros, szokatlan gesztusok, furcsa mosolygás, 
impulzív akciók, melyek nincsenek összefüggésben környezeti stimulusokkal. 
Téveszméik, érzékcsalódásaik fragmentáltak, nem rendszerezettek. 

Kataton típus. Alapvető vonása a pszichomotoros zavar, amely megnyilvánulhat 
gátoltság, mutizmus vagy kifejezett stupor, ill. céltalan aktivitásfokozódás, izgatott 
nyugtalanság formájában. 

Differenciálatlan típus. A szkizofréniák olyan formáit sorolják ide, amelyekben 
kifejezett pszichotikus tünetek vannak jelen, de a tünetek kombinációja nem felel 
meg az előbbiekben leírt alcsoportok kritériumainak, vagy párhuzamosan több típus 
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kritériumait is kimeríti. 

Kevésbé a tüneti kép jellegzetességei, inkább a kórlefolyás sajátosságai alapján 
állítható fel a reziduális szkizofrénia kórisméje. Feltétele, hogy a kórelőzményben 
legalább egy aktív pszichotikus szakasz szerepeljen, a megbetegedés perzisztálására
utaló tünetekkel, de jelenleg prominens pszichotikus tünetek nélkül 

A DSM-5 szkizofrénia kritériumrendszerének egyik fontos változása volt, hogy 
megszűntették a szkizofrénia altípusainak elkülönítését a gyenge diagnosztikus 
stabilitás, reliabilitás és validitás miatt. Ráadásul a különféle alcsoportok elkülönítése 
kevés terápiás konzekvenciával jár, hiszen az egyes alcsoportokhoz nem kapcsolható 
célzott terápiás stratégia, és az alcsoportok nem prediktívek a terápiás válasz 
vonatkozásában sem. 
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Szkizofréniára jellegzetes pszichoHkus tünetek előfordulhatnak különböző szomaHkus 
betegségekben, elsősorban neurológiai kórképekben és drogok által kiválto0 
pszichózisokban. Ez utóbbiak közül legismertebbek amfetamin, hallucinogének, 
belladonna alkaloidok, alkoholos hallucinózis, barbiturátmegvonás, kokain, 
fenciklidin.
Ismert, hogy különösen temporálislebeny-epilepsziában társulhat szkizofrén tüne0an, 
de agytumor, cerebrovaszkuláris betegségek, fejtraumák a frontális és limbikus kéreg 
érinte0ségével szintén járhatnak szkizofréniára utaló tünetekkel.
Az anyagcsere- és tárolásos betegségek egy része (por}ria, lipoidózis) vagy 
vírusbetegségek (herpesz, AIDS) szintén jelenthetnek differenciáldiagnoszHkai 
problémát.

Szkizofreniform zavarban ugyanaz a tüne0an, mint szkizofréniában, az elkülönítés 
alapja a DSM szerint a 6 hónapnál rövidebb ideig fennálló tünetek. Rövid pszichoHkus 
zavarban a tünetek egy hónapon belül megszűnnek. SzkizoaffekWv pszichózisban a 
szkizofrén tüne0an melle0 mániás és/vagy depressziós tünetek jelenléte és az 
epizodikus kórlefolyás segítenek az elkülönítésben. A téveszmés (paranoid) zavarokra 
a nem bizarr, rendszereze0 téveszmék tartós jelenléte és a szkizofrénia egyéb 
tüneteinek hiánya a jellemző.
A szkizofrénia és a hangulat- (affekWv) zavarok elkülönítése gyakran problémát jelent, 
különösen első mániás epizód esetén. A pontos kórismézés azonban fontos az 
opHmális terápia alkalmazása szempontjából. Gyakran csak a későbbi kórlefolyás segít 

30



a végleges diagnózis eldöntésében. Kétséges esetekben célszerűbb affektív 
betegséget feltételezni, mint nem kellően megalapozva szkizofrénia diagnózisát 
felállítani.
A személyiségzavarok közül a szkizotípiás, szkizoid és a borderline személyiségzavar 
járhat hasonló tünetekkel, azonban ezek rendszerint jóval enyhébbek, pontos kezdet 
nélkül, a személyiséget tartósan kísérő formában.
A pszichológiai tünetekkel járó fakticiózus zavarok között is előfordulhat szkizofrén 
tünetek manipulatív létrehozása, mint ahogy ritkán tudatos csalás vagy megtévesztés 
keretében is. Rövid megfigyelés és az előzményi adatok feltárása rendszerint segít a 
diagnózis tisztázásában.
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A szkizofrénia diagnózisa a tüne0anon alapul (poziWv, negaWv, kogniWv, affekWv) –
ebben a DSM 5 kritériumai szerint kell diagnoszHzálni a kórképet.
A szkizofrénia diagnoszHkáját és differenciáldiagnoszHkáját hivato0ak segíteni a 
diagnoszHkus interjúk pl. Structured Clinical Interview for DSM 5 (SCID), 
Comprehensive Assesment of Symptoms and History (CASH), MINI 5.0 
Neuropszichiátriai Interjú. 

A szkizofrénia kórismézésében a pszichológiai tesztek értékes segítséget nyújthatnak, 
azonban semmiképpen sem helye0esítheHk a klinikai megfigyelést és elemzést. 
Pusztán pszichológiai tesztadatokra építve a szkizofrénia kórisméje nem állítható fel. 
Hagyományosan a projekWv tesztek kaptak nagyobb jelentőséget a szkizofrénia 
diagnoszHkájában. Idesorolandó a régóta alkalmazo0 Rorschach-teszt, a Szondi-teszt 
többféle módosításban, a temaHkus appercepciós teszt (TAT) és az projekWv 
rajztesztek, mint pl. a ház-fa-emberrajz vagy az emberrajztesztek variációi.

Az utóbbi évHzedekben elterjedtek a standardizált pszichometriai skálák, amelyekkel 
kvanHfikálni lehet a pszichoHkus tünetek jellegét, súlyosságát. Előnyük, hogy 
számítógépes feldolgozásra alkalmassá tehetők. Ilyenek a rövid pszichiátriai skála 
(BPRS), a poziWv-negaWv tünet skála (PANSS), valamint a globális klinikai skála (CGI), 
amelyet bármely más pszichiátriai zavarban is lehet használni.
A deficitek mértékéről kiegészítő információ nyerhető a pszichometrikus
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teljesítménytesztekből, amelyek az értelmi működés színvonalának kóros 
változékonyságát, egyenetlenségét tükrözik (például MAWI).
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A premorbid fázisban a funkcionalitás nem tér el markánsan a „normatív 
működéstől”, bár a páciens ez idő alatt elszenvedhet olyan élményeket, melyek 
hozzájárulhatnak a betegség kialakulásához (terhesség és szülés alatti komplikációk, 
gyermekkori és adoleszcens kori traumák és családi stresszek). 

A prodromális fázis a premorbid működés megváltozását foglalja magába. Ez az 
időszak lehet néhány hét vagy hónap is, de az átlagos hosszúsága 2-5 év. Ebben az 
időszakban már számolni kell a funkcionalitás károsodásával, és olyan aspecifikus
tünetek jelenhetnek meg, mint az alvászavar, szorongás, irritábilitás, depressziós 
hangulat, csökkent koncentráció, fáradtság, szerepfunkciók deteriorizálódása, 
szociális visszahúzódás. Pozitív tünetek, mint a perceptuális abnormalitások, 
vonatkoztatásos gondolatok, gyanakvás, a prodromális fázis késői szakaszában 
jelennek meg, és a pszichózis megjelenését jelzik. A prodroma nem minden betegnél 
jelenik meg, illetve nem mindig azonosítható. A korai intervenció lehetőségeit 
vizsgálva manapság egyre több figyelem irányul a prodromális időszak későbbi 
pszichózist előrejósló tüneteire. 

Az első pszichotikus tünetek megjelenhetnek lappangva vagy hirtelen, de az átlagos 
időszak 1-2 év a tünetek megjelenése és az első adekvát kezelés megkezdése között, 
amit a kezeletlen pszichózis időtartamának neveznek, és amely időszak hosszúsága 
befolyásolhatja a betegség prognózisát. A pszichotikus fázissal alakul ki az akut fázis, 
melyet a felépülés vagy stabilizációs fázis, majd a stabil fázis követ. Az akut fázist 
florid
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pszichotikus tünetek jellemzik (téveszmék, hallucinációk, formális 
gondolkodászavarok, dezorganizációs tünetek). A negatív tünetek súlyosbodhatnak, a 
páciensek gyakran nem gondoskodnak önmagukról megfelelően. 
Az akut fázist követő 6-18 hónap jelenti a stabilizációs fázist. A stabil fázis során 
negatív tünetek, és reziduális pozitív tünetek lehetnek jelen. A páciensek egy része 
tünetmentessé válik, másoknál nem pszichotikus tünetek lehetnek jelen, mint például 
feszültség, szorongás, depresszió, alvászavar.

Az első epizódot követő 5 év tekinthető a betegség korai időszakának. Ezt az 
időszakot nevezik „kritikus időszaknak”, mert az utánkövetéses vizsgálatok szerint a 
páciensek 80%-a szenved el relapszust ebben az időszakban. Amennyiben további 
hanyatlás áll be a funkcionalitásban és tünetekben, az elsősorban ebben az 
időszakban a legvalószínűbb. A rossz funkcionális kimenetel legerősebb prediktora a 
korai időszak funkcionalitása. A korai időszakban biztosított optimális bio-
pszichoszociális kezelés javíthat a kórkimenetelen.  

A betegség második 5 évében egy plató áll be a funckionalitás és a betegségszint 
tekintetében. Fontos megjegyezni, hogy a szkizofréniában tapasztalható funkcionális 
deteriorizáció, és készségcsökkenés nem csupán a betegséghez kapcsolódó 
folyamatokból fakadhat. A biológiai kezelésekhez kapcsolódó mellékhatások, a 
szociális izoláció, a hajléktalanság, a szegénység és a diagnózishoz kapcsolódó 
szociális stigma szintén hozzájárul a betegség funkcionális kimeneteléhez.
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A betegség lefolyása során 10-15% -ban nem jelentkezik újabb epizód, de a többség 
esetében többszöri exacerbációval és remisszióval kell számolni, és 10-15% krónikusan 
pszichoHkus marad. A szkizofréniát tradicionálisan úgy tekinHk, mint élethossziglan 
tartó, súlyos deteriorizációt eredményező kórképet, melyből nem lehetséges felépülni. 
Ezzel szemben a hosszú távú vizsgálatok azt muta0ák, hogy a betegség hosszútávú 
kimenetele rendkívül változó, és a betegek jelentős hányada számára a kimenetel 
kedvező lehet. A 20-40 éves utánkövetéses vizsgálatok szerint 20-65%-ban a 
szkizofrénia kimenetele hosszú távon jó, 10-15%-ban pedig akár teljes felépülés is 
várható. A felépülést befolyásoló faktorok egyelőre ugyan csak kevéssé ismertek, de 
felépülés bármikor bekövetkezhet, akár évek után is. Fontos megjegyezni azt is, hogy 
bár vannak olyan betegek, akik a teljes remissziót sohasem érik el, mégis képesek 
megfelelő életminőséget fenntartani, felépülnek, megfelelő támogatás és segítség 
esetén.
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Egy európai konszenzuskonferencia szerint a szkizofrénia lefolyására a fenti 
adatok jellemzőek 50 vizsgálat metaanalízise alapján. 

Jääskeläinen szerint a felépülés aránya 13,5% hosszútávon, ami nem különbözik 
lényegesen az anHpszichoHkus éra elől aránytól.

Az irodalom 10-20%-ra teszi azon betegek arányát, akiknél csupán egyetlen 
akut szkizofrén pszichózis jelentkezik csak egész életük során. Egyelőre nem 
áll rendelkezésre olyan módszer, ami alapján bejósolható lenne, hogy kinél 
nem lesz több pszichotikus epizód.
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A szkizofrénia kezelésének megtervezésénél a komplex eHológiai szemléletből 
következően mind a biológiai, mind a pszichoszociális kezelési módok alkalmazása 
mérlegelendő. Bármelyik egyoldalú terápiás megközelítés aligha lesz alkalmas a 
sokoldalú tüne0an kielégítő kezelésére. Bár az utóbbi években az anHpszichoHkumok
gyors fejlődése révén a komplex kezelésen belül a hangsúly a farmakoterápiára
tevődö0 át, és egyre inkább ez válik a kezelés alapjává, az utánvizsgálatok igazolták, 
hogy pszichoszociális kezelésmódok elősegíHk a klinikai javulást, és jól integrálhatók a 
gyógyszeres kezelésbe.
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A prodromális időszakban az az elv, hogy a legkevésbé ártalmas, azaz 
mellékhatásokkal járó beavatkozást kell választani.

Első körben pszichoterápia, tanácsadás, omega-3 zsírsav adása jöhet szóba. Lényeges 
a családi pszichoedukáció. Jók a tapasztalatok az anHdepresszánsokkal (Feltehetően 
ebben az időszakban még jelentősebb a stressz szerepe a patofiziológiában)

AnHpszichoHkumot csak végső esetben javasolnak, akkor is kis dózisban, ha a 
pszichoHkus jellegű tünetek már súlyosbodnak, fenyegető közelségbe került az első 
pszichoHkus epizód kitörése.
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A ziprazidont potenciális kardiális mellékhatása mia0 (OTc megnyúlás) egyes 
irányelvek nem javasolják elsőként. Az olanzapint metabolikus mellékhatások mia0 
nem javasolják elsőként a fiatal, első epizódos betegeknél. Az agranulocitózis
lehetősége mia0 a klozapin az első epizódnál is csak akkor javasolt, ha terápia-
rezisztens tünetek alakulnak ki.
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Az akut pszichózis kialakulásakor gyors kezelésre van szükség. Minél hosszabb a 
kezeletlen pszichózis időtartama, annál rosszabb a betegség kimenetele. Potenciálisan 
veszélyezetető állapot mia0 fontos az agitáció csökkentése.

Célszerű a hatékonynak bizonyult anHpszichoHkumot folytatni, minden 
gyógyszerváltás a relapszus rizikójával jár együ0. 

Már az akut fázisban fel kell készülni az azt követő időszakra. Úgy kell a gyógyszerelést 
beállítani, hogy azt a páciens hosszú ideig szedni tudja.

Fenntartó kezelés: 
• első epizódot követően 2-5 évig
• több epizód, vagy violens viselkedés: tartósan

41



A jelenlegi antipszichotikumok leginkább a pozitív tünetekre hatnak. Egyes adatok 
szerint az első két hétben mutatott hatás alapján már bejósolható, hogy hatékony 
lesz-e az AP. Klasszikus an 4-6 hetet szoktak javasolni egy AP hatékonyságának a 
megítélésére. A korai időszakban relatíve gyors változás látható, de még hónapok 
múlva is lehet változás.

A negatív tünetekre a második generációs szerek pozitív hatással vannak, de ez a 
hatás közel sem optimális

A pozitív tünetek csökkenésével javulhatnak az azzal összefüggő depresszív tünetek 
(pl. úgy érzi, hogy üldözik, emiatt feszült, lehangolt). Egyes második generációs szerek 
rendelkeznek AD hatással is (Pl. quetiapin, ziprazidon, aripirprazol)

Kognitív funkciókat a második generációs szerek minimálisan javítják.
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A Magyarországon alkalmazo0 anHpszichoHkumok felosztása
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A jelenleg használt szerek hatásuk alapján két fő csoportra oszthatók: Wpusos (első 
generációs) és aWpusos (második generációs) anHpszichoHkumok.
A Wpusos vagy első generációs anHpszichoHkumok hatásosan csökkenHk a 
pszichoHkus tüneteket a szkizofrénia akut fázisában, és hatékonyak a fenntartó 
kezelésben is. Hátrányuk, hogy extrapiramidális mellékhatásokat okoznak, amelyek 
leggyakrabban disztóniák, akaWzia, parkinsonos tünetek. Súlyos mellékhatásként 
jelenhet meg tardív diszkinézia és neurolepHkus malignus szindróma. Az aWpusos 
vagy második generációs szerek legalább annyira hatékonyak mint az első generációs 
gyógyszerek, mellékhatásprofiljuk azonban kedvezőbb. A második generációs szerek 
ezen felül olyan tünetek és funkciók javításában is hatékonynak bizonyultak, 
amelyekben az első generációs szerek nem hatékonyak, sőt azokat inkább ronthatják 
(negaWv, depressziós és kogniWv tünetek, életminőség, stb). Az aWpusos 
anHpszichoHkumok egy legújabb képviselője a parciális agonista hatással rendelkező 
aripiprazole, amely hypodopaminerg környezetben dopmanin agonistaként, 
hyperdopaminerg környezetben dopamin antagonistaként „viselkedik”, amely profil 
jól kihasználható a párhuzamosan poziWv és negaWv tüneteket is mutató páciensek 
esetében.
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Egy anHpszichoHkum hatása a blokkolt receptoroktól függ, mindegyik szer egyedi 
receptor-kötődési profillal rendelkezik, ezért hatásuk különböző. Terápiás dózisban az 
anHpszichoHkumok nem csak az anHpszichoHkus hatásért felelős D2 receptoron 
hatnak, azaz más receptor hatások is érvényesülni fognak. 

Pl. az olanzapin nagy affinitással kötődik a H1 receptorhoz, erősebben, mint a D2 
receptorhoz, ezért terápiás dózisban nagy valószínűséggel okozhat hízást.
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A kezelés alapja a farmakoterápia, ami viszont pszichoszociális intervenciókkal kell, 
hogy kiegészüljön. A pszichoszociális intervenciók célja a stressz csökkentése, jól 
strukturált támogató környezet kialakítása, stb. Különböző specifikus pszichoterápiák 
egészítheHk ki az ellátást (pl. kogniWv viselkedés terápia). Lényeges a támogató 
szociális háló felderítése, megerősítése. Ennek lényeges pontja a család bevonása a 
kezelésbe. Fontos az általános orvosi ellátás is, ugyanis a szkizofrén betegek közö0 
magas a szomaHkus betegségek előfordulása és a mortalitás, ami leginkább azzal függ 
össze, hogy betegségeiket elhanyagolják, nem keresik fel az eü-i szolgáltatókat.
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Ez az ábra semaHkusan írja le hogyan hatnak a pszichoszociális intervenciók. Az akut 
stressz hozzájárul az érzékenyíte0 dopamin rendszer kóros működéséhez. A dopamin 
szint megnövekedése a sHmulusok kóros feldolgozását eredményezi, ami paranoid 
interpretációkhoz vezethet. A pszichoszociális intervenció a kóros sHmulus
feldolgozást módosítja, alternaWv magyarázatokon keresztül így visszahat a megélt 
stresszre. A stressz oldódásával csökken a dopamin kiáramlás, ami a dopamin 
rendszer jobb működését eredményezi.
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Az egyik leghatékonyabb pszichoszociális kezelési forma. A betegek szociális
szférájában történik az esetmenedzselés. 
A nem medikális személyzet:
• rendszeresen látogatja a betegeket
• segítséget nyújt dolgaik intézésében
• facilitálja szociá́lis működésüket
• kapcsolatot tart a beteg kezeloőorvosával is

Rehospitalizációs ráta csökkenése 37 %-ről 23 %-ra (110 napról, 
kb. 40 napra)



A rehabilitáció célja a személyes felépülés-út segítése hatékony szakmai eszköztárral. 
Ezt a gyakorlatban a személyes célok és az ezeket akadályozó kulcs-problémák 
felmérésén keresztül valósul meg. A rehabilitációs/gondozási terv a kulcsproblémák 
megoldási terve, evidencián alapuló szakmai eszközökkel. Ennek része lehet a 
készségfelmérés és készségfejlesztés az önellátás, a munka, az emberi, társadalmi 
kapcsolatok és a szórakozás területein. A felépülés értékei: szabad döntések, 
autonómia, személyes méltóság és méltányosság, remény, közösségi integráció, 
alacsony stigma. 
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Első epizód: korábban 1 év tünetmentesség, ma inkább 2-5 év. Az első epizódos 
betegek kezelésére kifejlesztett, általában 2 éves komplex kezelés tapasztalatai
alapján 5 év kezelés után már jelentősen csökken a relapszus rizikója. A tapasztalatok 
alapján a betegek 10-20 %-ánál csupán egy epizód zaljik le. 

Több epizód esetén legalább 5 év tünetmentesség után lehet megpróbálni óvatosan a 
kezelés elhagyását.

Violens betegek esetén ez jelentősen hosszabb is lehet.

Megjegyzendő, hogy a metaanalízisek szerint a relapszus kockázata 3-6 év után is 
jelentős, ezért az esetleges gyógyszerelhagyás csak nagy körültekintéssel próbálható 
meg. Szoros követést igényel.
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