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CUVANT IiNAINTE

Cunoasterea schizofreniei, aceastd boald impresionanta,
dramaticd prin manifestarile clinice, alienanta si invalidants, trebuie
sa prezinte interes stiintific major Th scopul diagnosticarii ei cat mai
precoce, dar mai ales al tratamenitului si recuperarii bolnavului.

Domeniul cercetarilor fundamentale din ultimii doudzeci de ani
pe taramul descoperirii etiologiei bolii este larg si se desfasoara pe
multiple paliere stiintifice. Am considerat binevenitd ideea editarii
acestei carii, focalizate numai pe cercetarile si teoriile etiologice din
schizofrenie, pe de o parte pentru ca acest capitol este in general
restrans in carile de psihiatrie, pe de alta parte avand fericita ocazie
de a putea trece in revistd 304 articole de specialitate din diferite
publicatii aparute foarte recent, in perioada anilor 2002-2006.

Desigur, prezentarea cercetarilor din palierul psihiatriei biologice,
este adaptatd interesului clinicianului psihiatru, fara detalierea
modalitatilor de cercetare in sine, specifice diferitelor domenii ale
cercetarilor fundamentale.

Genetica pare a fi vedeta numarul unu intre domeniile
cercetarilor etiologice Desi nu s-a identificat o singura gena
responsabila de producerea bolii, s-au evidentiat multiple gene
,susceptibile” pentru Tmbolnavire. Aceste gene susceptibile
constituie vulnerabilitatea genetica latentd a individului, dar ele
singure nu pot produce boala, ci numai Tnh anumite conditi de
mediu. Se vorbeste astfel de ipoteza celor doua lovituri (,,deux
coups®). in plus, conteazd structura personalitatii, abilititile de
coping, severitatea stresului psihosocial.

Biochimic, ipoteza functionarii dopaminergiei bipolare, moduland
simptomatologia schizofreniei pe dubla axa simptomatica productiv
deficitara, este a doua vedetd, intre factorii incriminati in
producerea bolii.

Este abordata, parand foarte verosimila, teoria neurodezvoltarii,
care incearca sa coreleze perturbatiile cerebrale din timpul vietii
fetale sau perinatale, cu debutul bolii ,cu explozie intarziatd“, in
adolescenta sau in perioada adultului tanar. Se incrimineaza aici
factori legati de neurodezvoltare, din perioada criticd timpurie,



influentand asezarea, diferentierea si selectarea prin apoptoza a
celulelor neuronale, cat si dereglarea mortji celulelor neuronale.

Teoria sezonald a perioadei nasterii schizofrenilor la sfarsitul
iemnii si inceputul primaverii, pentru cei cu simptome pozitive si vara
in perioada iunie — iulie, pentru cei deficitari, pune problema unei
deosebiri fundamentale etiologice ale celor doua forme clinice ale
bolii.

Este interesantd teoria spiritului (,Theory of mind) in
schizofrenie, care explicd boala printr-un mecanism psihologic si
anume,acela al deficitului pacientului in atribuirea intentiilor celorlalti.

Finalizdnd cartea, m-am intrebat ca si psihiatru clinician, daca
se poate formula un raspuns clar privind mecanismele de producere
a schizofreniei, la ora actuald. Raspunsul este negativ. Rdmane
insa certa o concluzie: ¢d boala implicd numerosi factori complecsi,
de natura bio-psiho-sociala.

Cartea cuprinde un material de cercetare extins si de actualitate,
surprinzand o paletd extrem de largd de ipoteze probabile,
incriminate n etiologia bolii.

Lucrarea se adreseazd in primul rand specialistilor psihiatri,
psihologilor, neurologilor, studentilor si tuturor celor interesati de
cunoasterea cauzelor si mecanismelor care intervin in aparitia
schizofreniei.

Deosebite multumiri domnului Profesor
Doctor Gheorghe Benga pentru pretioasele
indicatii i sugestii pe care mi le-a dat, privitor la
capitolul ,, Teorii si cercetdri de genetica”.

Autoarea

1. DATE GENERALE

Schizofrenia este una din cele mai grave boli psihice, care
impresioneaza prin caracterul dramatic al tabloului clinic, debutul
bolii frecvent la tineri, alienatie mintala infirmizantd si cel mai
adesea, evolutie cronicd. Termenul de schizofrenie Tnseamn3
scindarea mintji (din limba greaca schizein = a despari, frenos =
minte).

Contactul cu pacientul schizofren este impresionant pentru
examinator, care, in situatia datda, se intdlneste cu autentica
alienatie mintald. Adevarata nebunie si anormalitate se intalnesc
sub diagnosticul de schizofrenie. De aceea, multi psihiatri au
considerat-o boala numarul unu a psihiatriei. Cunoscand corelatia
nebunie — schizofrenie, oamenii se tem de acest diagnostic.

Cu toate dificultatile in ce priveste elaborarea unei definitii unice
si clare a bolii, datorata manifestarilor foarte variate ale simpto-
matologiei si a diferitelor forme clinice, psihiatrii au incercat
asemenea elaborari. Redam o definitie larga a bolii dupa H. Ey,
care poate fi consideratd cuprinzatoare: ,Schizofrenia este un
ansamblu de tulburari in care domina discordanta, incoerenta
ideoverbald, ambivalenta, autismul, ideile delirante, halucinatiile slab
sistematizate, profunde tulburari afective in sensul detasarii,
instrainarii de sentimente, tulburari care tind a evolua spre deficit si
disociatie a personalitatii“. (24)

Numeroase cercetari si teorii privind etiologia acestei boli stau in
centrul atentiei specialistilor, ele constituind si tema acestei lucrari.

1.1. EPIDEMIOLOGIA SCHIZOFRENIEI

Studiile epidemioclogice pentru schizofrenie au intampinat
dificultdti mai intai datorita problemelor de definire a diagnosticului,
care necesita asteptare. Unele diferente care apar intre clasificarile
bolilor psihice pot sa creeze dificultati de apreciere diagnostica.



Incidenta schizofreniei

Din statisticile realizate la varsta de peste 15 ani, incidenta
schizofreniei este estimata a fi intre 0.030-0.120% pe an. Raportat
la nivelul de industrializare al tarii, se pare ca ratele mai mari apar in
tarile industrializate. Autorii americani spun ca ratele mai inalte apar
si in grupurile cu niveluri subculturale. Autorii europeni indica o rata
anuald a incidentei de 0.1-0.5 la 1000 de locuitori (13). Hafner si
Reimann (1970) au gasit o rata de 0.54%c; Wing, Fryers (1976) o
rata de 0.11-0.14%. Incidenta bolii este apreciata la 150 imbolnaviri
la 100.000 de locuitori anual. in tara noastrd ea este evaluata la
0.5-1.5%o (lvan, lonescu, Teodorovici 1981).

Epidemiologia schizofreniei a fost studiata ca prevalenta,
incidenta si ca risc morbid. Cercetatori japonezi au facut un studiu
epidemiologic in perioada 1.04.1988 — 31.03.0996. Pacientii au fost
diagnosticati dupa DSM Il R, datele fiind obtinute de la Prefectura
din Nagasaki. Incidenta schizofreniei a fost de 2.3 la 10.000 locuitori
(2.5 la barbati si 2.1 la femei). Prevalenta a fost de 5.8 la 1.000
locuitori (6.1 la barbat si 5.7 la femei). La ambele sexe, numarul
pacientilor si prevalenta cresteau anual. Riscul morbid s-a constatat
a fi 0.95% (calculat dupa incidentd) si 0.85% (calculat dupa
prevalentd) (Hamada Y., Ohta Y., Nakane Y.2006) (19)

Schizofrenia atinge 1% din populatia SUA, unde anual apar
300.000 de episoade acute de boala (13).

O persoana din cinci este susceptibild de a dezvolta o boala
mintald si patru persoane dintr-o sutd prezintd o boala mintala
cronicd severa. Tratamentele psihiatrice actuale sunt mai mult
paleative decat curative, In primul rand reducand intensitatea
simptomelor (Stephen M., Stahl)(39).

Un studiu epidemiologic al unor cercetatori englezi a incercat sa
verifice corelatia dintre inegalitatile ecologice din anumite zone si
daca acestea pot fi corelate cu o incidenta crescuta a imbolnavirii
de schizofrenie. Utilizand indexul inegalitatilor ecologice ale zonelor
cuprinse in studiu (zona Camberwell si South London) in perioada
1088 — 1997, acesta a fost corelat cu indicatori de sex, varsta, etnie,
minoritate etnica si interactiunea dintre etnia individuala si proportia
minoritatii etnice. Concluzia studiului a fost aceea ca numai in
zonele cele mai deprivate ecologic cresterea inegalitatilor
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indicatorilor este asociatd cu cresterea incidentei schizofreniei.
(Boydell J. si colab., 2004).(5)

Autori australieni au studiat variatiile incidentei schizofreniei,
centralizand studiile din 33 de tari. Au fost cercetate 100 de studii de
esentd, 24 studii de migratie, 23 de cohorta si 14 studii bazate pe
alte grupuri speciale. S-a urmarit in special distributia ratei pe sexe,
dupad mediul urban/urban-rural, rata imbolnavirii la populatia de
emigratie. Rata de distributie pe sexe a fost semnificativ crescuta la
barbati fatd de femei, fiind de 1.40 (0.9-2.4). Rata distributiei
imbolnavirilor Th urban era in mod semnificativ crescutd fatd de
mediile urban/rural si distributia bolii Th grupul de emigranti s-a
constatat a fi crescuta fata de subiectii autohtoni (McGrath J. si
colab., 2004).(27)

Prevalenta

In privinta prevalentei la un moment dat, din studiile efectuate in
Europa se apreciaza a fi intre 2.5 si 5.3%0 (Jablensky, 1986).
Cercetarile OMS arata ca, atunci cand se folosesc criterii identice
de diagnostic, prevalentele sunt similare in diferite tari. Totusi au
fost constatate, dupa unele cercetari, si rate crescute in unele
regiuni din tari ca Suedia, lugoslavia, Irlanda, Canada (Book 1953,
Cooper 1978, Eaton si Weil 1950).(13)

Diferentele in aprecierea prevalentei s-ar datora nu numai
deosebirilor in criteriile de diagnosticare, dar si migratiei populatiei
si, ceea ce pare poate mai important, dificultatilor in depistarea
cazurilor. Prevalenta in tarile industrializate este mai mare fata de
tarile in curs de dezvoltare.

Hare (1988) sustine ca schizofrenia a survenit mult mai frecvent
in timpul industrializarii, in secolul trecut si ca de-a lungul secolului
20 schizofrenia a aparut mai rar. Studii din Anglia, Irlanda,
Danemarca, Noua Zeelanda si Australia arata ca incidenta
schizofreniei pare sa fi fost ih declin in ultimii 20 de ani (Der si
colab.,, 1990). Gapta si Murray (19981) sustin ca declinul
schizofreniei nu mai poate fi explicat prin modificarile modalitatilor
de diagnostic sau in termenii tratamentului Tn comunitate al unui
numar tot mai mare de schizofreni (29).
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Este cu sigurantd clar c3 orice declin este departe de a fi
uniform. Schizofrenia este inca foarte frecventd in oragele mari.
Castle si colab. (1991) au aratat ca ratele schizofreniei in zonele
sirace din Camberwell, in sudul Londrei, au crescut. o ‘

Key (1980) arata ca anumiti factori biologici asom&_ltl_ cu unyn:vel
social redus ar putea fi implicati in etiologia schizofreniei. in masura
in care afectarea perinatald, malnutritia si infectiile prenatale joaca
un rol in aceasta etiologie, impactul lor este in clasele sociale joase
din marile orase. )

Existd mai multe dovezi in legaturd cu faptul ca ratele
schizofreniei sunt mai mari in orage. Multi autori cred ca _aceasta se
explicd prin aglomeratia sociald, dar aceasta explicatie nu este
considerata suficienta (Castle si colab. 1993). o

Takey si colab. (1992) au aratat ca in Marea Britanie, in orage?e
mari si orasele cu peste 100.000 locuitori, riscul pentru s“chlzqfrenle
este cu 18% mai mare. Acest risc nu-i priveste pe cei nascufl vara,
dar este cu 25% mai mare pentru cei nascuti iarna. Aceste da_tg
sunt compatibile cu faptul cad densitatea mare a populatiei
favorizeaza transmiterea anumitor infectii in cursul iernii.

Prevalenta bolii dupa DSM-IV este variabila, datorita metgdelor
diferite de evaluare, dupa mediu (rural/urban; comunitar/clinic sau
spital) si datoritd definitiilor diferite ale bolii (res_trép@flargé; bazatla
pe criterii diferite de diagnostic clinic) (2). Estimarile rezultate din
numeroasele studii indicd o prevalenta de 0.2-2%. __Rateie
prevalentei sunt similare in toatd lumea, dar existé arii specmce,_ cu
o prevalentd mai ridicata. Prevalenta schizofreniei de-a Iu_ngul vne;_u
este estimata in mod obisnuit in cele mai multe surse de informatii,
la 0.5-1%. Deoarece schizofrenia este o boald cronica, ratgle_
incidentei sunt considerabil mai scazute decat ratele prevalentei si
sunt estimate la aproximativ 1/10.000/an.

Repartitia pe sexe

in tarile in curs de dezvoltare, barbatii prezinta o_raté tzresucut:;\ a
imbolnavirii. Datoritd debutului precoce, barbatii tind sa ramana
necasatoriti. Debutul bolii la femei este mai tardiv. A_cestea t|no_| sa
divorteze, sa ramana singure, dupa un numar de ani de evolutie a
bolii. Prognosticul bolii este mai bun la femei.

12

Varsta medie a debutului la barbati este de 24 de ani, iar la
femei este intre 25 si 34 de ani (Sartorius 1983).

Multe studii confirma faptul ca, la barbati, debutul bolii este mai
precoce considerand primele simptome de boald si prima
spitalizare; prognosticul este mai putin bun, raspunsul la
neuroleptice mai slab si evolutia se indreapta spre retragere sociala
si spre simptomatologia deficitard. La femei, simptomatologia
paranoida este mai frecventd (Goldman si Link 1988). Diferentierea
se datoreaza exclusiv factorului endocrin (Héfner si colab. 1989).

Se considera ca creierul barbatilor schizofreni este in mod
semnificativ mai afectat decét al femeilor, ceea ce ar putea constitui
una din explicatii.(Castle si Murray) S-au constatat deosebiri ale
ratei complicatiilor obstetricale, dupa sexul noilor nascuti. Ea este
considerata mai mare la barbati, ceea ce ar explica anormalitétile
cerebrale mai frecvente la acestia (29).

Foerster si colab. (1991) au comparat personalitatea premorbida
si adaptarea sociala la subiectii care ulterior au devenit psihotici. Nu
s-au constatat deosebiri semnificative la fetitele care au dezvoltat
schizofrenie, fatd de cele cu psihoze afective. Baietii, care au
dezvoltat schizofrenie, au prezentat mai multe anormalitdti de
personalitate, o mai slaba adaptare sociala decét baietii care au
dezvoltat ulterior psihoze afective. Autismul, dislexia, hiperacti-
vitatea sunt mai frecvente la sexul masculin (29).

Unii subiecti de sex masculin, care au prezentat tulburari de
personalitate si cognitive in copilarie, au avut si un debut cu 5 ani
mai precoce al bolii, fata de femei. Se considera ca frecventa mai
mare la barbati este a schizofreniei organice (neurodevelopmental
schizophrenia, Castle, Murray 1991). S-a constatat faptul ca Q.I.
premorbid este mai deficitar la baieti decét la fetele, care fac ulterior
schizofrenie (29).

Kirov si colab. (1994) au aratat ca, in afara istoricului cu
complicatii obstetricale, diferentele pe sexe privind varsta debutului
dispar.

Dupa ICD 10, exista o frecventa egala a bolii pe cele doua sexe
(8). Anumite cercetari au sugerat ca estrogenii ar proteja partial
femeile, considerand-se ca au o anumitd actiune antidopa-
minergica. Teoriile genetice, conform carora varsta debutului nu
difera la cele doua sexe, vin sa infirme aceasta teorie (29).
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Varsta debutului bolii

Considerata boala a adolescentului si adultului tanar, ea apare
rar sub 15 ani si peste 45. Frecventa ei, intre 15 si 35 de ani, este
considerats de Kraepelin a fi de 75% din cazuri, iar de catre Bleuler
in 60% din cazuri. _

Dupa unii autori americani, varsta medie de debut pentru primul
episod psihotic este plasata la inceput spre mijlocul anilor 20, la
barbati si sfarsitul anilor 20, la femei; debutul poate fi brusc sau
insidios, dar majoritatea bolnavilor prezinta o faza prodromala
manifestatd  printr-un  comportament  ciudat (comportarqent
neobisnuit, explozie de furie, lipsa igienei si autoingrijiril, ilps&l
interesului pentru scoald sau munca, retragerea sociala). Membrii
familiei constata acest comportament si presupun ca pacientul se
afla intr-o ,stare de epuizare®. Totusi, aparitia anumitor simptome de
fazd activd marcheaza tulburarea ca schizofrenie. Unii autori
coreleaza varsta debutului bolii cu forma clinica a bolii, cu sexul, cu
anormalititile structurale cerebrale, tulburarile cognitive  si
prognosticul bolii. |

Debutul precoce al schizofreniei, inaintea varstei de 18 ani,
relevata prin studii retrospective, indica o prevalenta intre 12 Si ?0%
(Bleuler 1972, 1978; Huber si colab. 1980). Debutul precoce, intre
varsta de 14 si 18 ani, este predictiva pentru un prognostic prqst la
subiectii de sex masculin, mai ales cand constituirea terapiei s-a
facut tarziu (McClean si colab. 1993; Green si colab. 1986). La
sexul feminin, debutul acut este de bun augur (Krausz si Muller ~
Thomsen 1993). Pacienti cu un debut mai precoce sunt mai
frecvent de sex masculin si au o adaptare premorbida mai defici-
tara, realizari educationale mai scdzute, dovezi mai importante cu
privice la anomalii structurale cerebrale, simptorneu si semne
negative proeminente, afectare cognitiva mai evidenta, prognostic
mai rau. Invers, pacientii cu debut tardiv al bolii sunt mai frecvent dg
sex feminin, anomalille structurale cerebrale sunt mai pu’;inb evi-
dente, Ia fel si tulburarile cognitive si prezinta un prognostic mai bun

(2).
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Statutul social, economic si mediul de viata urban/rural

In orasele cu o populatie mai mare de 100.000 locuitori,
Incidenta bolii creste proportional cu mérimea orasului.

In privinta raportului prevalentei bolii cu statutul socio-economic,
ea este mai mare la cei cu statut socio-economic scazut. Se
presupune ca acest ultim aspect precipitd aparitia schizofreniei.
Riscul de imbolnavire este crescut la persoanele singure, mai ales
la cele cu nivel economic scazut, care trdiesc in mari centre
industriale (9). Acest fapt s-a constatat si in SUA. In India ins3 ratele
cele mai inalte de imbolnavire sunt in clasele sociale elevate. Aici
este incriminat stresul in aparitia bolii.

Numeroase studii au identificat diferente intre riscul imbolnavirii
de schizofrenie, Tn mediul rural sau urban. Printre factorii
intervenienti au fost enumerati expunerea la toxice, dieta, infectiile,
emigratia. Autori danezi au incercat sa cerceteze daca diferentele
familie sau tin de individ. Studiul a fost efectuat pe un lot de 711.897
persoane cu varsta peste 15 ani, in perioada 1970-2001, date
preluate din Registrul Central Psihiatric Danez. Autorii au Thcercat
sa aprecieze distanta in timp a nasterii pacientilor, fatd de cel mai
varstnic nascut din familie. Concluzia autorilor este aceea c¢3, una
din cauzele responsabile de riscul crescut al imbolnavirii de
schizofrenie in mediul urban fata de cel rural, ar fi de ordin familial
(Pedersen C.B. si colab., 2006).(31)

Desi urbanizarea este un factor de risc pentru imbolnavire,
unele studii au aratat ca nivelul cresterii numarului de imbolnaviri
este mult mai mare, daca se iau in considerare si formele atenuate
de boala. Autori olandezi au cercetat acest lucru pe un lot de 2548
de adolescenti si aduli tineri, cu varsta intre 17-28 ani, fiind urmariti
timp de 5 ani, fiind supusi la Interviurile Compozit de Diagnostic —
Muanich, prin mobilizarea unui numar mare de psihiatri. Interviurile
contineau in special elemente corelate cu delirul si halucinatiile.
Cresterea riscului expresiei psihozei s-a dovedit a fi in zonele
urbane, la adolescenti si adulli tineri (Spawen J. si colab., 2004).(38)

Autori suedezi au studiat migratia ca factor de risc pentru
schizofrenie, asupra unui grup de emigranti danezi. Obtinand date
de la Sistemul Civil de inregistrare Danez3, au cuprins in studiu un
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grup de 2,14 milioane de rezidenti danezi si parintii acestora, iar
cazurile de schizofrenie de la Registrul Cazurilor Psihiatrice
Daneze. Riscul imbolnavirii de schizofrenie a fost de 2,45 si 1,92 la
prima si a doua generatie de imigranti si doar 1,60 la danezii cu
istorie de rezident straina (Cantor — Graae E. si colab., 2003).(6)

in ultimii doi ani, teoriile etiologice ale schizofreniei sunt
predominant biologice, cuprinzand in primul rand factori de risc
biologic. Harrison G., psihiatru englez, precizeaza importanta
factorilor sociali in etiopatogenia bolii, apreciind necesitatea unor
cercetari mult mai largi privind interventia factorilor sociali, in
corelatie cu teoria neurodezvoltérii si a cercetarilor genetice, in
explicarea cauzelor bolii.

Ficand o comparatie teoreticd fintre criterile conceptului
sindromului neurobiologic in general si criterile de definitie ale
psihozei schizofrenia-like, dupa DSM IV, autori canadieni au ajuns
la concluzia ca aceastd psihoza poate fi considerata un sindrom
neurobiologic, ca si afazia sau apraxia. Ei considera ca aceasta
conceptie neurobiologicd a acestei psihoze este importanta atéat
clinic cat si pentru cercetare (Fujii D.E. si colab., 2004).(12)

Profilul psihosocial al schizofrenului

Literatura de specialitate acorda un spatiu larg acestei teme.
Punctam aici cateva aspecte.

Integrarea relationala este domeniul cel mai sever afectat de
procesul schizofrenic. S-au facut multe studii privind aceasta
problema. Dupa studiile lui Cheadle si colab., numarul schizofrenilor
celibatari este de dou ori mai mare decét in populatia generala si
33% din schizofrenii casatoriti sunt separati sau divortati (7). Dupa
studiile lui Garonne, 74% din 211 schizofreni sunt ih mod oficial
singuri. Insertia profesionald este marcata de boala. Dupa Garonne,
42% din subiecti au o activitate aproape obisnuita, 26% nu au nici o
activitate, 16% sunt casnici, 15% sunt in ateliere terapeutice(33)

Adaptarea scolara a schizofrenilor este si ea modificata prin
boala. Astfel studiile lui Péraud si colab. aratd o adaptare scolara de
doar 27%, din 401 schizofreni.(32)

in privinta autonomiei de viata a schizofrenului, dupa ani de zile
de evolutie a bolii, doar la o treime din 304 schizofreni aceasta
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exista, conform studiilor lui Muller (29). Dupa Royaume — Uni, 20%
din schizofreni nu au un domiciliu personal (17).

Patternurile familiale

Rudele biologice ale schizofrenilor au un risc crescut pentru
imbolnavire (Wyatt R.J. si Eaton W. 1988). Studii genetice arata ca
daca ambii parinti sunt schizofreni, riscul copiilor de a face schi-
zofrenie este intre 15-55%. Gemenii monozigoti crescuti Iimpreuna
au o ratd a concordantei de 91%, fatd de 78% la cei crescuti
separat. Din alte studii, rezultd o rata a concordantei de 40-50%
pentru monozigoti si 10-14% pentru cei dizigoti (2).

Din cercetarile actuale,rezultd cd modelele genetice de trans-
mitere in schizofrenie nu seamana cu alte modele de transmitere
genetica, din alte boli psihice.

Sezonul nasterii

Date statistice au aratat ca riscul crescut de fmbolnavire prin
sqhi%ofrenie apare la pacientii nascuti la sfarsitul iernii si inceputul
ptlma_verii. Se pare ca ipoteza este valabila atat in emisfera sudica
cat si in cea nordica. Perioada din an a nasterii a fost considerata
posibil factor de risc in producerea bolii (vezi Teoria sezonald a
nasterii pacientilor schizofreni).

Riscul mortalitatii

Acesta este mai mare la bolnavii tineri prin suicid, refuz alimen-
tar, accidente, boli somatice (11). Odata cu varsta, se pare ca rata
mortalitatii se apropie de cea a populatiei generale.

VAutori finlandezi au studiat mortalitatea pacientilor schizofreni,
fa;a de cea a populatiei generale, in perioada reducerii spitalizarilor
prin boli psihice, intre 1980 si 1996. Datele pacientilor spitalizati au
fost extrase din Registrul National al Spitalizarilor, datele legate de
populatia generalda de la Registrul National al Populatiei, iar
mortalitatea de la Registrul National al Cauzelor de Deces. S-a
calculat riscul relativ din mortalitatea generald, mortalitatea datorata
cauzelor generale (cancer, boli cardiace, ischemice, boli respira-
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