تشخیص اسکیزوفرنی
طبق DSM 5  و DSM IV دو مورد از سمپتوم های زیر باید حضور داشته باشد ( فقط در DSM 5 اومده که حداقل یکی از سمپتوم ها باید مورد 1، 2 یا 3 باشد ):
1) هذیان 2) توهم 3) گفتار آشفته 4) رفتار نامنظم یا کاتاتونیک 5) سمپتوم های منفی
انواع اسکیزوفرنی 
انواع فرعی در DSM IV ( در 5 نیست )
پارانویید: یک یا چند هذیان منسجم یا توهم های مکرر شنوایی با محتوای آسیب و گزند و خودبزرگ بینی 
عملکرد عاطفی شناختی طبیعی – سن شروع بالاتر – ایگو قوی تر و کلا پیش اگهی بهتر
نابسامان (هبفرنیک یا کودک روانی): گفتار و رفتار آشفته – عاطفه سحطی نامناسب – رفتار های بدوی و ابلهانه مهارگسیخته و نامنسحم است. سن شروع زود و قبل از 25
کاتاتونیک: به شکل یک مشخص کننده در اومده مثلا حرکت های منفی یا مومی شکل
نهفته: بیمارانی که شدیدا بدحال نیستند و تشخصی های امروزی شون مرزی اسکیزوئید و اسکیزوتایپال
سایر اختلالات روانپریشی در DSM 5
اسکیزوافکتیو:
یک دوره پیوسته و بی وقفه بیماری که در طولش یک اپیزود افسردگی عمده یا مانیک همزمان با معیار های الف اسکیزوفرنی روی میده. سمپتوم های روانپریشی میتونن هماهنگ یا ناهماهنگ با خلق باشند و معلوم هم نیست غلبه روانپریشی بیشتره یا حالت خلقی
اسکیزوفرنی فرم: 
کلا شبیه اسکیزوفرنی اما تفاوت بزرگ داره
1) کل این اختلال حداقل 1 ماه ( فاز فعال ) و حداکثر 6 ماه طول میکشه
روانپریشی گذرا: 
شروع ناگهانی حداقل یکی از مجموعه 5 گانه سمپتوم ها به مدت حداقل یک روز و حداکثر یک ماه 
معمولا یک رویداد بسیار استرس زا آغازگره
اختلال هذیانی: مشخصه حضور یک یا چند هذیان به مدت حداقل 1 ماه
عملکرد فرد در زندگی مختل نشده و رفتارشم عجیب غریب نیست
سایر اختلالات سایکوتیک (فرعی):
سندرم روانپریشی خفیف: (Approximation Psychotic Syndrome)
این افراد ممکن است در مرحله مقدماتی اسکیزوفرنی باشن و علائم خفیف ولی بینش نسبت به علائم وجود دارد. کلا فرقش اینه که از ماهیت عجیب بودن سمپتوم هاشون خبر دارند. شبیه اسکیزوتایپال ها هستند. 
سبب شناسی اسکیزوفرنی
عوامل زیستی:
مطالعات رو دوقلوها نشان داده ارثی هست.
حتی مطالعات روی فرزندخوانده ها ( یعنی والدین با کودک ژنوم متفاوتی دارند )؛ نشان داده که محیط و شیوه های فرزندپروری میتونه موثر باشه ولی نه به اندازه عامل ارثی. 
روانپریشی عنصر ارثی داره ولی آمادگی ژنتیک در تعامل با عوامل محیطی قرار داره یعنی همون نظریه استرس – بیماری پذیری
آمادگی ژنی تنها با یک ژن منتقل نمیشه اما ژن 22 به دلیل نقشی که در متابولیسم دوپامین داره، بسیار مهم دونسته میشه
همچنین در مغز این افراد کاهش فعالیت لب پیشانی دیده میشه که موجب ضعف در بسیاری تکالیف شناختی و ظهور سمپتوم های منفیه
عوامل بیوشیمیایی:
مهمترین نظریه، نظریه دوپامین است که فعالیت بیش از حد دوپامین عامل اصلی بروز سمپتوم های اسکیزوفرنی است
داروهای آنتی سایکوتیک باعث لرزش عضلات شبیه به پارکینسون میشه که به علت کمبود دوپامین می باشد
علل مغزی: در اسکیزوفرن ها بطن های مغزی مخصوصا در ناحیه فرونتال بزرگ تر شده است و ماده خاکستری قشر مغز کمتر از افراد عادیه ( به این علت نقد وارد شده که ممکن است این اختلاف بین حجم چندان درست نباشه )
نابهنجاری لب گیجگاهی هم موجب سمپتوم های مثبت است ( توهم های شنیداری با فعالیت لب گیجگاهی – لیمبیک ارتباط داره )
عوامل پیش از تولد:
 رشد غیرعادی مغز در دوران جنینی یا نوزادی – عواملی مثل عفونت های ویروسی مثل آنفولانزا ( اغلب افراد اسکیزوفرن در زمستان به دنیا امدند که جنین در معرض بیماری های ویروسی بیشتری بوده )
دو مورد نشان میده که رشد غیرعادی مغز اسکیزوفرن ها قبل از سه ماهه سوم حاملگی بوده:
· عدم تقارن عادی نیمکره ها ، که در طول سه ماهه دوم حاملگی رخ میده، در افراد اسکیزوفرن دیده نمیشه
· نابهنجاری های بعد از سه ماهه دوم، با فرآیندی به نام واکنش های گلیال ( تقریبا یعنی همون ارتباطات سیناپسی اگه مختل شه میتونه موجب اختلالات و اشفتگی هایی در رفتار بشه )، خود را ترمیم میکنند که این ترمیم در افراد اسکیزوفرن رخ نداده
عوامل فرهنگی – اجتماعی:
فرضیه سوسیوژنیک ( جامعه زاد ): طبقه اجتماعی اقتصادی پایین بیشتر در معرض عوامل استرس زا هستند که منجر به ایجاد اسکیزوفرنی میشه
فرضیه انتخاب اجتماعی: افراد مبتلا به سایکوز خود به خود به یک سبک زندگی خاص متمایل و در آن غرق میشن  که آنها را به طبفات اجتماعی اقتصادی پایین سوق میده ( downward drift )
یه عده هم نقد کردن که روانپزشکا خودشون چون از طبقات بالا هستند و در بیمارستانایی هستند که کمتر آمار ازشون میگیرن، توی آمار هم محسوب نمیشن و سراغ کسی نمیان جز طبقه پایین موقع آمارگیری
عوامل خانوادگی: 
مادران سرد و بی عاطفه و سلطه جو که از کودک توقع وابستگی و ابراز احساسات دارن ولی از طرفی به خاطر وابستگی به او سرکوفت میزنن. کودک به انزوا پناه میبره که باعث از دست دادن تماس با واقعیت میشه به این مادران میگن اسکیزوفرنوژنیک
فرضیه دستورات متناقض که شبیه همون مفهوم مادر اسکیزوفرنوژنیک هست
همچنین مشکلات ارتباطی در خاانواده های دارای فرزاندان اسکیزوفرن دیده میشه؛ پیام ها مبهم رد و بدل میشه و یه جور صحبت انحرافی تو این خانواده وجود داره یعنی یه جور پیام هایی که کسایی غیر از خود افراد خانواده نمیفهمن معنی و مفهومشو. همچنین والدین در کلام یه جور پیام رو میرسونن ولی چهرشون رساننده پیام دیگه ایه. بچه بازم گیج میشه و نتیجتا به انزوا پناه میبره
یه جور سوگیری در همه گیری شناسی که وجود داره تشخیص بیشتر اسکیزوفرن در افراد سیاه پوسته، همین تشخیص در فرهنگ هایی که انزوا و تک فردی بودن درشون برجسته س، بیشتره.
همچنین در خانواده هایی که ابراز هیجانی در اون ها پایینه و بیان و ابراز هیجانات سرکوب میشه، عامل خطری
دیگر برای اسکیزوفرنی است
درمان:
درمان دارویی: 
ضدروانپریشی ها 
· نسل اولی ها: ( کلوپرومازین، هالوپریدول )
 تاثیر داشتند اما عوارض جانبی بسیاری داشت؛ مثل داروهایی که علائم شبه پارکینسون به وجود می آورد؛ علائم حرکتی مثل tardive dyskinesia (حرکت پریشی دیررس مثل درجا زدن و ملچ ملوچ )
· علائمی مانند سرگیجه بیقراری تاری دید لرزش عضلات ابریزش دهان و سفتی و سختی عضلات شایع بود
· نسل دومی: ( ریسپریدون، اولانزاپین با قابلیت تاثیر روی حالات خلقی همراه، کلوزاپین، کوئتیاپین )
اثربخشی بیشتر و عوارض جانبی کمتر
( نسل سه هم داریم مثل Aripiprazole )
در مورد محیط و جوی که افراد اسکیزوفرن توش هستن میگن که نباید سرکوفت زده شه یا مورد سرزنش قرار بگیرن، مهارت های حل مسئله رو در این افراد تقویت کنند و مشارکت های اجتماعی
گفته میشه که درمان شناختی – رفتاری در سمپتوم های منفی ( مخصوصا شیوه های رفتاری از جمله اقتصاد ژتونی ) موثر واقع میشه. در مورد سمپتوم های مثبت هم تا حدی فنونی مثل CET یعنی ترمیم شناختی میتونن موثر باشند ولی در مجموع باید تلفیق دارودرمانی و رواندرمانی به کار گرفته شه که این اعمال در برنامه مدیریت بیمار به عهده گرفته میشود باید دارودرمانی استفاده شه.
به جز بیمارستان و موسسه های خصوصی مخصوص بستری بیماران روانی، نوع دیگری اماکن به نام اقامتگاه های درمانی که در واقع در حد واسط بین مرخص شدن از بیمارستان تا ادامه دادن به روال جدید زندگی به بیمار کمک میکند تا با شرایط جدید وفق پیدا کند.
صفحه 387 مورد بالینی مطالعه شود ...



