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1. УВОД  

Схизофренија је тешка ментална болест која се појављује у око 1% 

становништва. Болест уобичајено почиње у адолесценцији или млађој одраслој доби, 

са подједнаком заступљеношћу међу половима. Термином схизофренија обухваћена је 

релативно хетерогена група клиничких облика болести. Ипак, у већини случајева, 

схизофренија је хронична болест рекурентног тока, коју карактеришу измене акутних 

епизода и деломичних или комплетних ремисија.  

Епидемиолошка истраживања показују да је преваленца схизофреније 

приближно једнака у свим деловима света. У урбаним срединама, учесталост 

схизофреније је нешто већа међу припадницима ниже социоекономске класе. Већа је и 

учесталост схизофреније међу самцима што може бити учинак саме болести или 

прекурсора болести на социјално функционирање (1).  

У акутној фази схизофренију карактерише постојање позитивних, негативних, 

когнитивних, дезорганизованих, емоционалних и моторних симптома који узрокују 

значајну дисфункционалност на социјалном и радном плану. Ова дисфункционалност, 

међутим, може се протезати и на период ремисије, па тако типичан пацијент оболео од 

схизофреније може бити емоционално дистанциран, лошије интегрисан у друштво, 

често незапослен или запослен на радном месту нижег статуса у односу на свој степен 

едукације. 

Лечење схизофреније је комплексно, као и што је то и сама болест. Темељ 

лечења чине антипсихотици, уз психолошке и социјалне методе лечења. Упркос 

значајном напретку психофармакологије и развоју антипсихотика, процењује се да тек 

око 20-30% болесника повољно реагује на лекове и наставља да живи као пре болести, 
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у око 20-30% заостају умерено изражени симптоми схизофреније, а у око 40-60% 

болесника схизофренија значајно смањује квалитет живота (2). То указује и на потребу 

других терапијских опција и рехабилитацијских поступака. 

 

1.1. Историјат концепта  

Упркос чињеници да је схизофренија детаљно истраживана и описивана у 

прошлом веку, прецизна клиничка природа овог менталног поремећаја и даље је остала 

недефинисана. Многи фактори су утицали на промене у концептуализацији 

схизофреније током историје. Они укључују генерације нових истраживања, нових 

података, доступност специфичних третмана или недостатка истог, поремећаје од 

којих треба разликовати схизофренију, и преиспитивање клиничких дилема тог 

периода.  

 Наша садашња концептуализација схизофреније потиче из радова Kraepelin-a 

1919. године (3), Bleurela 1911. године (4) и Schneider-a 1959. године (5). Разлике у 

њиховим идејама о базичној природи ове болести узроковале су разлике у 

дефиницијама схизофреније током прошлог века. Кататонију и хебефренију као 

дистинктивне категорије менталне детериорације (деменције) дефинисали су Hecker 

1871. године (6) и Kahlbaum 1874. године (7). Falret 1854. године претходно je описао 

folie circulaire, тј. садашњи биполарни поремећај (8).  

Krаepelin је уочио да постоји сличност између особа са кататонијом, 

хебефренијом и параноидном деменцијом, на основу тога што почињу у адолесценцији 

или раном одраслом добу са тенденцијом ка погоршању, и крајњим исходом у виду 

деменције (3). Он је одвојио овај поремећај назвавши га dementia praecox, од 
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циркуларног лудила које је он назвао манично депресивно лудило. Krаepelin je веровао 

да схизофренија представља јединствену болест са једном етиологијом и дефинисаном 

патологијом. Идентификовао је схизофренију на основу настанка (у адолесценцији или 

раном одраслом добу), току (хроничном или детериорирајућем) и исходу (сталних и 

општих погоршања у менталним функцијама).  

Eugen Bleuer је дефинисао скуп базичних или фундаменталних симптома које 

он сматра јединственим за схизофренију и који се увек појављују у овој групи болести 

(4). Он је установио да су ток и исход променљиви. Веровао је да је суштина 

схизофреније слом различитих психичких функција које води до њених 

фундаменталних симптома у виду губитка асоцијација, инконгруентног афекта, 

амбиваленције и аутизма.  Поменути симптоми су Bleuer-ова 4А који данас 

представљају негативне симптоме схизофреније. Веровао је и да постоје и блажи 

случајеви схизофреније попут једноставне шизофреније чиме су значајно проширене 

границе овог поремећаја.  

Jaspers је веровао да је оштећење способности емпатичке комуникације основни 

дефект схизофреније и да је немогућност разумевања искуства индивидуе, јединствена 

карактеристика схизофреније (9). Операционализујући овај концепт Kurt Schneider је 

дефинисао 11 симптома првог ранга који су проглашени патогномоничким – ови 

симптоми се односе на оно што данас зовемо позитивним симптомима (5). Временом, 

елементи неразумљивости и Schneider-oв нагласак на форми пре него на садржају 

приликом дефинисања психозе су избледели и ови симптоми нису били потврђени као 

специфични за схизофренију.  

Међутим, постоје јасне разлике између поменута три становишта дефинисања 

схизофреније. Krаepelin није дао специфичне критеријуме за дијагнозу, али је нагласио 

ток и исход. Насупрот томе, и Bleuer и Schneider су понудили специфичне критеријуме, 
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мада су њихови критеријуми били врло различити и фокусирали се на различите 

аспекте болести. Тренутна дефиниција схизофреније у оквиру MKB-10 (10) и DSM-IV-

TR (11) укључује Krаepelin-ову хроничност, Bleuer-ове негативне симптоме и 

Schneider-ove позитивне симптоме.  

Пратећи еволуцију концепта схизофреније крајем XIX и почетком XX века, 

појављује се употреба термина „позитивно“ „негативно“ од стране Reynolds-a i 

Jacksona 1889. године, преко Crow-ових радова 1980-тих година, којима следе учења 

Andreansen-ове, Kay-a, Carpenter-a, Liddle-a и Stahl-a, који нас уводе у савремени 

приступ овом аспекту схизофреније кроз разматрања категоријалне и димензионалне 

егзистенције схизофрених подтипова. 

Crow и сар. (12) су предложили поделу схизофреније на два синдрома која се 

биохемијски разликују: схизофренија тип I који подразумева позитивну, продуктивну 

форму код које постоји централан хипердопаминергичка хиперфункција. Схизофренија 

тип II је негативна или непродуктивна форма код које је смањена продукција 

допамина.  

Nancy Andreasen (13) изводи једну од првих ревизија Crow-oве поставке и уводи 

скале за процену позитивног и негативног синдрома. На основу клиничких симптома 

схизофреније симптоме разврстава у три димензије: 1) психотичност (сумануте идеје и 

халуцинације); 2) дезорганизација (дезорганизован говор, бизарно понашање и 

неодговарајући афект; 3) негативни симптоми (алогија, абулија, анхедонија, апатија).  

Kay истиче (14), за разлику од Andreasen-а, да се негативни и позитивни 

синдром боље уклапају у димезионални него типолошки модел, из чега проистиче 

могућност истовременог појављивања. Применом Скале за процену позитивног и 

негативног синдрома у схизофренији, овај аутор истиче четири димензије 
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схизофреније: позитивни синдром, негативни синдром, екситација и депресивност. 

Плотирањем колерација међу доменима, Kay је развио „пирамидални“ модел, 

утврдивши јасну разлику између синдрома и типологије.  

Радови Carpenter-a (15) су значајно допринели разумевању негативног синдрома 

и његове диференцијације на примарни од секундарног, док је Liddle (16) утврдио везу 

између облика церебралне активности са специфичном врстом симптома. 

Актуелни петодимензионални модел који поред два дела позитивног и 

негативног синдрома, обухвата још три групе симптома: когнитивне, агресивне и 

ансиозно/депресивне симптоме, припадају Stahl-у (17). Постојање последње три групе 

симптома нису само патогномонични за схизофренију, али уз позитивну и негативну 

димезију они комплетно покривају сложену клиничку слику.  

 

1.2. Клиничка слика схизофреније  

Иако нема сагласности у вези са кључним критеријумима који морају да се 

задовоље како би се поставила коначна дијагноза схизофреније, постоји слагање око 

уопштених клиничких критеријума схизофреног синдрома. Схизофрене поремећаје 

карактерише разнолик сплет знакова и симптома који се најчешће класификују на 

позитивне, негативне, когнитивне, дезорганизоване, емоционалне и моторне симптоме. 

Поменути симптоми појављују се код различитих пацијената са различитим 

психопатолошким испољавањем, а зависе  од тока и  развоја болести.  

Позитивне симптоме карактерише појачање или искривљавање нормалних 

психичких функција што доводи до нарушеног тестирања реалности, суманутих идеја 

и халуцинација. Дисторзија реалности обележава формални почетак схизофреније, 
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иако су патофизиолошки процеси могли да буду у току много пре, са почетком 

позитивних симптома у адолесценцији и раном одраслом добу. Изгледа да 

допаминергичка мезолимбичка хиперактивност стоји у основи позитивних симптома, 

који највише реагују на антипсихотике (18). 

Негативни симптоми се сматрају смањењем нормалног функционисања. 

Карактерише их постојање тзв. А симптома: 1) афективна заравњеност; 2) алогија – 

смањена продукција мисли и говора; 3) аволиција – одсуство усмерених, сврсисходних 

радњи; 4) анхедонија – немогућност доживљаја задовољства; 5) поремећај пажње 

(енгл. аттентион); 6) аутизам – социјално повлачење. Наведени симптоми су међу 

карактеристичним симпомима (критеријум А) у DSM-IV-TR критеријима за 

схизофренију (11). Како одређени етиолошки фактори могу допринети експресији 

негативних симптома у контексту схизофреније, веома је битно да се разликују 

примарни од секундарних негативних симптома (19). Примарни негативни симптоми 

су интринзички аспект схизофреније, перзистирају и повезани су с лошијим клиничким 

исходом. Секундарни негативни симптоми узроковани су спољашњим факторима 

повезаним са схизофренијом, као што су срединска депривација, третман 

антипсихотицима и депресија. Стварање концепта негативних симптома значајно је 

због тога што су они већ од Блојлера препознати као патогномонични за схизофренију 

и они су ти који највише оштећују болесника (20). Повезани су с лошијом прогнозом и 

дужим хоспитализацијама (21). Патофизиологија негативних симптома је недовољно 

схваћена (1), а негативна форма схизофреније остаје релативно отпорна на терапију 

(22). Иако су у својој клиничкој презентацији мање драматични него позитивни 

симптоми, управо негативни симптоми (уз когнитивне) детерминишу функционисање 

болесника и исход болести. 



7 
 

Когнитивни симптоми подразумевају оштећење пажње, вербалне флуентности, 

памћења и извршних функција, радне меморије, апстрактног мишљења, решавања 

проблема, разумевања социјалних интеракција. Болесниково мишљење је 

нефлексибилно, а смањена је способност решавања проблема, разумевања ставова 

других људи и учења из искуства (1). У основи ових симптома лежи нарушеност 

неурокогниције и социјалне когниције. Поремећаји у социјалном функционисању, који 

укључују комуникацију са другима, одржавање функционисања на радном месту и 

функционисање у заједници су, евидентно редуковани код пацијената оболелих од 

схизофреније. Емоционална и социјална перцепција, теорија ума и атрибуциони стил, 

саставни елементи социјалне когниције су редукованог функционисања у 

схизофренији (23). Интензитет когнитивних оштећења главна је детерминанта опште 

нефункционалности (1).  

Оштећења у доживљавају и експресији емоција је често обележје схизофреније 

које може неколико година претходити почетку схизофреног поремећаја (24). 

Супротно негативним симптомима, пацијенти оболели од схизофреније чешће 

манифестују емоционалне симптоме и имају појачано емоционално узбуђење и 

реактивност, у склопу са позитивним симптомима - феномен назван “емоционални 

парадокс” схизофреније (25). Депресивно расположење, анксиозност, осећање кривице, 

напетост, иритабилност и забринутост често прате схизофренију.  

Пацијенти оболели од схизофреније могу манифестовати абнормалности и у 

степену и у природи психомоторне активности (26). Успореност психомоторне 

активности честа је код схизофреније (27), различито је повезана са негативним и 

депресивним симптомима и указује на лош исход (28). Појачана моторна активност, 

често очигледно бесциљна, чешће је повезана са погоршањем позитивних симптома. 
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Поред наведених кластера симптома недостатак увида је важно обележје 

схизофреније (29) и велика већина пацијената са схизофренијом или верује да нема 

никакав поремећај, или признаје симптоме али их погрешно објашњава другим 

узроцима, или поричу било какву потребу за третманом (29, 30).  У складу са 

анозогнозијом у другим неуролошким поремећајима (31), постоје покушаји да се 

објасни неуробиолошка основа недостатка увида у болест код особа оболелих од 

схизофреније, а што има за циљ интеграцију неуробиолошких и психолошких налаза.  

 

1.3. Дијагностички критеријуми схизофреније према МКБ–10 и DSM–IV 

Упркос великом броју неуробиолошких истраживања до данас није пронађен 

сигуран биолошки маркер или лабораторијски тест који би био патогномоничан за 

дијагностику схизофреније или њено искључење. Док се такви тестови не открију и 

даље ће се дијагноза постављати на основу међународно усаглашених критеријума. 

Актуелно се примењује десета ревизија Међународне класификације болести - МКБ-10 

(10) и четврто издање Дијагностичког и статистичког приручника за менталне 

поремећаје Америчког психијатријског удружења - DSM-IV (11) и, од недавно пето 

издање Америчког удружења – ДСМ-5 (32).  

Критеријуми у МКБ-10 и DSM-IV су слични у многим важним деловима, али 

нису идентични. Према дефиницији схизофреније из МКБ-10 захтева се само 

једномесечно трајање поремећаја, а не тражи се постојање оштећења у 

функционисању. Будући да критеријуми МКБ-10 класификације допуштају 

дијагностиковање схизофреније само ако симптоми трају месец дана, већина случајева 

схизофрениформног поремећаја из DSM-IV дијагностикује се у МКБ-10 као 

схизофренија
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Дијагностички критеријуми схизофреније према MKB-10 

За постављање дијагнозе схизофреније је потребан један врло јасан симптом, 

или два уколико су мање јасни, из доле наведених група од а) до d), или да симптоми 

из бар двеју група означених под е) и i) буду јасно изражени у периоду од месец дана 

или дуже.  

Један симптом од а до д:  

а) ехо мисли, наметање, одузимање мисли или емитовање мисли; 

б) сумануте идеје управљања, утицаја или пасивности, које се односе на тело и покрете 

удова, или на специфичне мисли, поступке или осећаје; и  суманута перцепција; 

ц) акустичке халуцинације које коментаришу болесниково понашање, или међусобно 

разговарају о њему, или друге врсте халуцинаторних гласова који потичу из неког дела 

тела. 

д) Трајне сумануте идеје друге врсте, културално непримерене и сасвим немогуће као, 

на пример о верском или политичком идентитету, о надљуској моћи и способностима 

(нпр. способност управљања метеоролошким појавама или комуницирање са 

ванземаљцима); 

Два симптома од е до х 

е) постојане халуцинације било ког модалитета, праћене пролазним или 

полууобличеним суманутим идејама без јасне афективне пратње; 

ф) прекиди мисли или убацивање у ток мисли, неповезан говор, или неологизми; 

г) кататоно понашање као нпр. узбуђење, воштана савитљивост, негативизам, мутизам 

и ступор; 

х) "негативни" симптоми као што су изразита апатија, оскудан говор, заравњеност или 

несклад емоција, што обично узрокује социјално повлачење и пад социјалне 
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ефикасности. Мора бити јасно да није реч о последици депресије или антипсихотичне 

терапије. 

и) доследна промена укупног квалитета неких аспеката личног понашања које се 

изражава као битан губитак интересовања, бесциљност, пасивност, заокупљеност 

собом и повлачење из друштва. 

 MKB-10 класификациони систем разликује и форме схизофреније: параноидну 

схизофренију (F20.0), хебрефену схизофренију (F20.1), кататону схизофренију (F20.2), 

недиференцирану схизофренију (F20.3), постсхизофрену депресију (F20.4), резидуалну 

схизофренију (F20.5), једноставну схизофренију (F20.6), другу схизофренију (F20.8) и 

неспецификовану схизофренију (F20.9). 

 Стања која одговарају захтевима у погледу симптома, а која трају лраће од 

месец дана дијагностикују се као акутни схизофрениформни психотични поремећај са 

шифром F23. 

 

Дијагностички критеријуми схизофреније према DSM-IV 

Дијагностички приручник Америчке психијатријске асоцијације укључују 

одреднице тока и прогнозе поремећаја, који клиничарима дају више опција и предлажу 

корисна клиничка решења.  

А: Карактеристични симптоми 

1. суманутости, 

2. халуцинације, 

3. дезорганизирани говор, 

4. кататоно или дезорганизирано понашање, 

5. негативни симптоми. 
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За дијагнозу су потребна најмање два симптома од којих је сваки присутан 

значајан део времена током једномесечног периода, а довољан је само један од 

симптома ако су суманутости бизарне или су присутне халуцинације које се састоје од 

гласова који међусобно разговарају или коментаришу пацијентово понашање. 

 

Б: Социјалне/радне сметње 

Једно или више важних подручја деловања као што су рад, међуљудски односи или 

брига о самоме себи, током значајног дела времена од почетка поремећаја, значајно су 

испод нивоа постигнутог пре почетка болести (или ако је поремећај започео у 

детињству или адолесценцији, немогућност постизања очекиваног степена 

међуљудских, школских или радних достигнућа). 

 

Ц: Трајање 

Трајни знакови поремећаја јављају се барем током 6 месеци. То шестомесечно 

раздобље мора укључивати најмање месец дана (или краће ако су успешно лечени) 

симптоме који задовољавају критеријуме А (тј. симптоме активног стадијума) и може 

укључивати раздобља продромалних или резидуалних  симптома. Током ових 

продромалних или резидуалних периода, знакови поремећаја могу се карактерисати 

само негативним симптомима или с два или више симптома који су наведени у 

Критеријуму А, али у слабијем облику (нпр. чудна уверења, необична опажајна 

искуства). 

 

Д: Искључење схизоафективног поремећаја и поремећаја расположења 

Схизоафективни поремецај и поремећај расположења с психотичним обележјима 
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одбацују се: (1) ако се депресивне, маничне или мешане епизоде не јављају 

истовремено са симптомима активног стадијума; или (2) ако се епизоде симптома 

поремећаја расположења јављају за време симптома афективног стадијума, а њихово 

укупно трајање кратко је у односу на трајање активног и резидуалног стадијума. 

 

Е: Искључење злоупотребе психоактивних супстанци/општег здравственог стања 

Поремећај не настаје због непосредног физиолошког утицаја (психоактивне) супстанце  

или општег здравственог стања. 

Ф. Веза са первазивним развојним поремећајем  

Ако у анамнези постоји аутистични поремећај или неки други первазивни развојни 

поремећај, додатна дијагноза схизофреније даје се једино ако су упадљиве суманутости 

или халуцинације присутне барем месец дана (или краће, ако су успешно лечене). 

 DSM-IV класификациони систем разликује параноидни, дезорганозовани, 

кататони, недиференцирани и резидуални тип схизофреније. 

 Дијагноза краткотрајног психотичног поремећаја је прикладна када симптоми 

трају најмање један дан, али мање од месец дана и када пацијнет није достигао 

преморбидни ниво функционисања, уз преципитирајући трауматични догађај.  
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1.4. Утицај схизофреније на индивидуални квалитет живота и на друштво у целини   

Схизофенија је један од највише онеспособљавајућих психијатријских поремећаја и 

има значајан утицај, како на оболеле, тако и на њихове породице. Друштвене последице 

схизофреније су непропорционално велике у поређењу са њеном преваленцом која је 1%, 

због више удружених функционалних оштећења, и променљиве и делимичне ефикасности 

актуелно доступних третмана (33). Схизофренија је значајно повезана са изгледима да 

особа буде незапослена и бескућник - иако су постотци зависни од контекста, тек мање од 

једне петине оболелих је запослено. Око две трећине оболелих није никад било у браку, а 

смањен контакт са породицом и постојање малог броја пријатеља карактерише већи део 

њиховог живота. У поређењу са породицама оболелих од других хроничних болести, 

породице схизофрених пацијената имају мању подршку социјалне мреже и стручњака. И 

субјективни и објективни аспект индивидуалног квалитета живота и степен тешкоћа 

породице, значајно су повезани са доступношћу третмана, квалитетом социјалне подршке, 

финансијским стањем и блиским везама.  

Истраживања недвосмислено доказују да је врло распрострањена стигматизација 

особа са менталним поремећајима те да велик број различитих социокултуралних 

заједница има предрасуде и негативне ставове наспрам особа са душевним сметњама  (34). 

Giorgianni (35) наводи како се и данас, у развијеним и неразвијеним земљама 

,стигматизиране особе осећају заробљене између осећаја срама и неодобравања друштва 

на начин којим се значајно утиче на њихов квалитет живота и смањују се могућности за 

опоравак. Стигматизација значајно утиче на систем здравствене заштите и доводи до 
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касног препознавања и дијагностиковања болести, слабијег терапијског учинка и подстиче 

стрес који још више угрожава здравље појединца . 

Према Byrneu (36), особе са душевним сметњама имају два проблема: болест као 

први проблем те срам и предрасуде које та болест доноси - као други проблем. Особе са 

менталним поремећајима, а нарочито оболели од схизофреније, посматрају се кроз 

негативне стереотипе који умањују снагу појединца и чине га мање вредним у виђењу 

других. Али стигма није само негативан доживљај настао темељем стереотипних ставова, 

већ и искључивање особа из разних сегмената друштва у целини. Утицај стигме осећа се у 

директној међусобној комуникацији са оболелом особом, али и у другим социјалним 

окружењима: упородице, суседству и локалној заједници, на радном месту, у едукативним 

институцијама, у систему здравствене заштите, као и у правном систему. 

Према Sartorius-u (37), стигма ствара зачарани круг дискриминације и социјалног 

искључивања особа са менталним поремећајима. Стигма представља највећу препреку у 

квалитету живота особа са менталним поремећајима и њихове породице, чак и много већи 

препрека од саме болести. С обзиром на то да већина људи са менталним поремећаји лече 

у заједници, негативни ставови јавности могу имати последице на оболеле и њихове 

породице (38). Као последица стигме резултира незапосленост, нерешено стамбено 

питање, недостатак поверења у људе са менталним поремећајима и сиромашна социјална 

подршка, што ствара баријеру лечења и опоравак особа са менталним поремећајем, чиме 

се утиче на дугорочну прогнозу и доприносе мањој могућности адаптације и социјалном 

искључењу особа са менталним поремећајима (39). Стигма такође негативно утиче на 

односе унутар породице особа са менталним поремећајима, али и смањује социјалну 

интеракцију у покушају да сакрије болест од знања других . 
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1.5. Исход и ток болести 

Исход болести представља мултидимензионални конструкт у контексту 

схизофреније и обухвата различите аспекте психопатологије, социјалног функционисања 

и квалитета живота. На исход схизофреније утиче неколико фактора, укључујући 

околности под којима се болест развија, карактеристике болести, преморбидну личност и 

способности особе у време почетка болести, доступност третмана, социјално окружење и 

факторе околине. Ток схизофреније постао је мање злоћудан током последњег века, са 

великом пропорцијом пацијената који показују бенигни исход. Третман антипсихотицима 

и психотерапија доприносе бољем исходу. Исход је бољи у незападним земљама, иако је 

веродостојност ових разлика у исходу доведена у питање. Предиктори за бољи исход 

укључују акутан почетак болести, боље преморбидно функционисање, боље когнитивно 

функционисање, одсуство злоупотребе супстанци, женски пол и каснији почетак болести 

(3). 
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2. ДЕПРЕСИЈА У СХИЗОФРЕНИЈИ 

2.1. Парадигма преклапања афективног и схизофреног спектра 

Крајем XX века постало је јасно да чиста дихотомија између схизофреније и 

афективних поремећаја, који представљају главне и класичне стубове идиопатских и 

ендогених психоза, није могућа. Ово сазнање није ново јер га је још Крепелин, творац 

дихотомног система класификације, у својим каснијим радовима је описао (40). 

Управо увођење дихотомије при дијагностиковању менталних поремећаја довела је 

до примене дијагностичког редукционизма. Психијатријске дијагнозе су организоване на 

хијерархијски начин од Jasper-a (1913) у којима постављена дијагноза искључује симптоме 

више хијерархијски постављених, а обухвата симтоме ниже постављених дијганоза (41). 

Овим категоријалним начином било је искључено постојање других психијатријских 

синдрома у оквиру схизофреније. Хијерархијски систем је формализовала DSM-III 

класификација (1) инкорпоришући различите факторе искључења, нарочито за 

схизофренију, што је искључило појаву других психијатриских синдрома у оквиру 

схизофреније. DSM–IV је омогућио примену више дијагноза увођењем пет осовина, 

отварајући врата психијатријском коморбидету. Остаци хијерархијског модела остају и 

даље присутни у DSM–IV због немогућности постављања јасних демаркационих линија 

између психиајтријских поремећаја, тј. нозолошких ентитета (42).  

Средином и крајем XX века развија се димензионални приступ (тј. 

мултидимензионални спектар) који импликује постојање градација болести које иду од 

униполарне депресије, преко биполарно афектвног поремећаја и схизоафективне психозе, 

до схизофреније, тј. психотичног континуума (43). Овакав приступ делимично задовољава 
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потребе клиничке праксе, али се јавља проглем јасне дистинкције између поменутих 

поремећаја што се реперкутује и на избор терапије. Присталице димензионалног приступа 

на основу најновијих налаза у фундаменталним наукама и преклиничким студијама, попут 

нерохемије, неуроимиџинга, епидемиологије, психофармакологије, генетике и 

неурокогнитивних студија наводе “постојање једне болести са различитим спектром 

симптома и њихових интензитета” (44).  

До данас је остало неразјашњено питање да ли су депресивни симптоми у 

схизофренији део богатог мозаика психопатологије схизофреније која обухвата позитину, 

негативну и депресивну симптоматологију или је у питању постојање-коегзистирање два 

одвојена концепта у оквиру коморбидитета.  

Због нејасног положаја депресије у схизофренији Bartles и Drake су још 1988. 

године предложили да се депресија у оквиру схизофреније разврста у три подгрупе: 1) 

депресивни симптоми настали секундарно суперпоновањем органске факторе; 2) 

“неорганска” депресија као интегрални део акутне психотичне епизоде и 3) депресивни 

симптоми који нису временски везани за акутну психотичну епизоду, већ симптоми који 

се јављају у виду продрома, у постспихотичном интервалу као и симптоми који својим 

особинама подсећају на негативне симптоме схизофреније (45).   

Међународна класификација болести МКБ-10 (10) препознаје коегзистирање 

схизофреније и депресије у две категорије: постсхизофрену депресија и депресивни тип 

схизоафективног поремећаја. Овим је сужена палета, с обзиром на постојање депресивне 

симптоматологије ван ова два ентитета. Дијагностички и статистички приручник DSM-IV 

(11), у свом апендиксу препознаје постпсихотични депресивни поремећај у схизофренији. 
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Критеријуми оба система везани су за постпсихотичну депресију, релативно су слични и 

искључују појаву депресије у акутној психотичној епизоди. DSM-IV искључује 

депресивну епизоду која може бити слична или узрокована нежељеним ефектима лека или 

негативним симптомима. Главна разлика између ова два класификациона система је у 

томе што у МКБ-10 постпсихотична депресија може да се дијагностикује у временском 

интервал од 12 месеци након психотичне епизоде, док у DSM-IV класификацији 

временског ограничења нема. Bressan и сар (46) који су поредили ова два клaсификациона 

система у дијагностиковању постсхизофрене депресије, дошли су до закључка да 

депресивна епизода у схизофренији није ограничена на прву годину од појаве психотичне 

епизоде и да временска релација не треба да се узима у обзир (46).  

Критеријуми МКБ-10 недвосмислено искључују постојање коморбидитета 

схизофреније и депресије. Уколико постоји мешано стање, треба поставити једну 

дијагнозу и то ону са израженијим симптомима (10).    

 

2.2. Схизоафективни поремећај 

Клиничко искуство и велики број студија показао је преклапање између 

схизофреног и афективног поремећаја. Kasanin тако 1933. године први дефинише концепт 

схизо-афективне психозе, која до данашњих дана доводи до низа научних расправа око 

нозолошког статуса и јасног дефинисања (47). Историјски гледано, схизоафективни 

поремећај није конципиран само као постојање косиндрома или коморбидитета, већ је 

резулатат етиопатогенетског процеса амалгамације схизофреније и афективног 

поремећаја, подржане на почетку епидемиолошким, а касније генетским и другим 
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истраживањима. У Међунaродној класификацији болести МКБ-9 схизоафективни 

поремећај био је субкатегорија схизофреније, да би убрзо у МКБ-10, као и у DSM-IV ова 

поремећај дефинисан као засебна дијагностичка категорија (11).  

У МКБ-10 је конципиран депресивни тип схизоафективног поремећаја. Тачком 

пресека морају да коегзистирају депресивни и схизофрени симптоми, али уз одсуство 

испуњавања свих критеријума за депресивну и схизофрену епизоду. Традиционално 

схизоафективни поремећај је синдромски спој двеју болести, а не коморбидитет два 

одвојена ентитета, тј. болести. Коморбидитет у МКБ-10 и DSM-IV подразумевао би 

формалистички у тачки пресека, испуњење свих критеријума обеју болести у исто време, 

тј. коморбидитет депресивне и схизофрене епизоде одвојене од схизоафекитнвог 

поремећаја. Симптоми обеју дијагностичких категорија морају бити присутни у истој 

епизоди  чиме се аутори класификације ограђују од чињенице да се ради о животној 

дијагнози већ се говори о епизоди актуелног менталног поремећаја.  

 

2.3. Епидемиологија симптома депресије у схизофренији 

Пацијенти оболели од схизофреније имају повишени ризик настанка депресије 

током живота у односу на општу популацију. Депресивни симптоми се могу опсервирати 

у свим фазама схизофреније, тј. у продромалној фази, акутном релапсу, постпсихотичном 

периоду и током ремисије (48).  

Подаци преваленце могу варирати због самог тока болести, врсте студије која је 

примењивана (студија пресека/лонгитудинална), примењних скала , дијагностичких 
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критеријума као и чињенице да ли су праћени депресивни симптоми, депресивни синдром 

или депресивни поремећај као целина (49).  

Опсег пацијената оболелих од схизофреније који испољи депресивне симптоме у 

току живота креће се од 25-80% (50).  Преваленца је, према истраживањима, најмање од 7-

30% до 33-75% (29). Па ипак, преглед Siris-a и Bench-a свих дотадашњих истраживања 

показују средњу стопу од 25 % (51).  

Депресивна симптоматологија је заступљенија у акутној фази у односу на 

ремисију. У акутној фази болести преваленца иде најниже од 20% до највише 80% (52). 

Нижа преваленца утврђена је у хроничној фази болести и креће се од 4% према Adington-u 

(53) до 15% код хоспитализованих пацијената са хроничном болешћу (54). Овакав налаз 

навео је неке ауторе на закључак да постоји специфичан однос између афективних 

симптома и позитивних симптома схизофреније.  

Јаblensky и сар. (55) су на основу логитудиналне двогодишње студије Светске 

здравствене организације у чије истраживање је било укључено десет земаља, утврдили 

стопу од 16% пацијената са депресивном епизодом. У кохорти Светске здравствене 

организације 1973. године (56) са дијагнозом схизофреније према тадашњој МКБ-8 

класификацији, 17% пацијената имало је депресивну епизоду након 2 године праћења (57) 

и 15% након периода од 5 година (58).  

Током стабилног периода у схизофренији Bressan је 2003. године на узорку од 80 

клиничких пацијената  у стабилној ремисији утврдио преваленцу од 16,3% са јасном 

великом депресивном епизодом према DSM-IV критеријумима (46).  
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 На основу наведеног, наглашени депресивни симптоми присутни су код већине 

схизофрених пацијената у неком периоду болести, много су озбиљнији код оних са 

коморбидним поремећајем злоупотребе психоактивних супстанци, могу се јавити у свакој 

фази болести, повећавају се током акутне психотичне егзецербације и делимично нестају 

паралелно са психотичним симптомима, а доприносе тежини схизофрене болести (54, 55). 

2.4. Диференцијална дијагноза 

Диференцијација депресије у оквиру схизофреније од других симптома и синдрома 

некад може бити отежана због сличности са другим синдромима и симптомима (59).  Од 

великог је значаја направити адекватну делинеацију и утврдити дијагнозу због различитог 

терапијског приступа овим стањима.  

2.4.1. Соматски фактори  

Siris и Bench су се детаљно бавили диференцијалном дијаностиком депресије у 

схизофренији и утврдили да органски и соматски фактори који доводе до депресије код 

здравих појединаца подједнако доприносе и појави депресије у схизофренији (51).  

Соматске  болести које се доводе најчешће у везу са депресијом су: “анемије, 

карциноми, метаболички поремећаји, поремећаји ендокриног система, инфективне 

болести, кардиоваскуларне и неуролошке болести” (51). Јатрогено узрокована депресија 

може настати применом одређених лекова попут кортикостерода, бета блокатора, 

калцијум блокатора, аминофилина, нестероидних антиинфламаторних лекова, леводопе, 

метилдопе, алфа интерферона, итд. Маладаптивно понашање које се карактерише 

злоупотребом алкохола и психоактивних супстанци, може довести до фенокопије 
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депресије. У скорој прошлости нова политика забране узимања кофеина и пушења у 

иснтитуцијама, доводиле су се у везу са појавом стања која личе на депресију (60). 

2.4.2. Негативни симптоми схизофреније 

Негативни симптоми схизофреније могу имати експресију сличну депресији у 

схизофренији (13). Симптоми попут анергије, анхедоније, алогије, апатије и социјалног 

повлачења, као и биолошки симптоми инсомнија и ретардација, заједнички су за 

негативне симптоме и суперпонован депресивни поремећај.  

Главни делинеациони феномен између депресије и негативних симптома према 

Siris-у је „blue mood“, тј. изражено субјективно осећање нерасположења у односу на 

затупљеност афекта који доминира код негативних симптома, уз осећање кривице и 

суицидне мисли (61) . Слично наводи Sands (62) да у диференцијалној дијагнози треба 

узети у обзир поред тужног или „blue mood“ расположења, губитак самопоуздања, 

осећање кривице и песимизам.  

Пошто је анхедонија сврстана као негативни симптом у оквиру схизофреније, а са 

друге стране је и маркер депресивности, Joiner је показао да се анхедонија много више 

односи на депресију у односу на схизофренију, што треба имати у виду као још један 

делинеациони фактор (63).  

2.4.3. Антипсихотицима узрокована дисфорија 

Полазећи од основних начела неуронаке, крајем XX века обављено је неколико 

истраживања који су се бавили проучавањем утицаја антипсихотика на појаву депресије. 

Полазна основа био је главни постулат да применом антипсихотика прве генерације 
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долази до блокаде допаминских Д2 рецептора  и у неуралним круговима за награду. 

Овакава блокада углавном доводи до појаве анхедоније, а сматрало се да последично, 

можда, доводи и до депресије (64, 42). Каснијим истраживањима у којима је праћена 

преваленца депресије код особа са антипсихотичном и без антипсихотичне терапије није 

утврђена разлика. Углавном се радило о погрешном дијагностиковању, односно о 

лековима узрокованој акинетичкој дисфорији.  

Voruganti и Award  показали су да дисфорија и екстрапирамидални симптоми 

настају као последица блокаде допаминергичких Д2 рецептора, али је неуароанатомски 

супстрат различит. Код дисфорије блокада Д2 рецептора је на нивоу нуклеус акумбенса, 

док је код  екстрапирамидалне симптоматологије на нивоу нигростријатног пута, са 

закључком да дисфорија није део екстрапирамидалне симптоматологије, али да обе појаве 

настају лековима узрокованом блокадом допаминских рецептора (65). 

2.4.4. Антипсихотицима узрокована акинезија 

Антипсихотицима узрокована акинезија карактерише се редукцијом вољне и 

аутоматске моторике узроковане блокадом допаминергичких рецептора на нивоу 

субкортикалних сивих маса. Уколико је повезана са „blue mood” (субјективним 

доживљајем нерасположења), социјалним повлачењем, осећањем кривице и анхедонијом, 

онда врло често може бити погрешно дијагностикована и третирана као депресија. 

Диференцијална дијагноза може бити постављена „еx iuvantibus” применом 

антихолинергика (49).  
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2.4.5. Антипсихотицима узрокована акатизија 

Антипсихотицима узрокована акатизија сврстава се се у хиперкинезије 

екстрапирамидалног порекла, који се испољава израженим моторним немиром. У 

класичној клиничкој слици лако се дијагностикује у односу на депресију у схизофренији. 

Уколико се јавља у дискретном облику праћеном дисфоричним расположењем и/или 

унутрашњим напетошћу и немиром, може бити погрешно дијагностикована као агитирана 

депресија или проглашена погоршањем основне болести (49). Дисфорија у оквиру 

акатизије углавном је праћена повишеном говорљивошћу или лутањем (66), а може бити 

повезана и са повишеном инциденцом суицидних идеја и намера (67). Слично као код 

акинезије, диференцијална дијагноза између депресије и акатизије може бити постављен 

применом бензодијазепина или бетаблокатора.  

2.4.6. Реакција на разочарање или стрес 

Увид у болест и њен ток код пацијената оболелих од схозофреније може да доведе 

до разочарања и песимизма. Уколико постоје и проблеми у виду сиромаштва 

комуникације и интерперсоналних односа, поменути когнитивни обрасци могу бити 

интензивнији уз стимулацију маладаптивних стилова понашања. Такви догађаји у 

многоме могу отежати диференцијалну дијагнозу у односу на депресију.  

Акутна реакција разочарања је декланширана неким стресним догађајем и траје од 

неколико дана до неколико недеља. Хронично осећање разочарања познато као синдром 

деморализације (68, 69) понекад је тешко разликовати у односу на депресију. 

Континурано осећање обесхрабрености и разочарања доводи до осећања немогућности 

постизања адекватног и задовољавајућег живота. Емпиријски је показано да особе оболеле 
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од схизофреније које имају доживљај мање контроле над својом болешћу чешће развијају  

депресију (70). Адекватно препознавање синдрома деморализације има круцијалну улогу у 

примени адекватног и правовременог психосоцијалног третмана и подршке.  

2.4.7. Продром новог психотичног релапса 

Истраживања продромалних симптома психотичног релапса недвосмислено су 

показала појаву симптома сличних депресији у препсихотичној фази егзацербације у виду 

анксиозности, повлачења, осећања кривице и стида, праћених дисфоријом (71). 

Хипервигилност и појачана интепретативност представљају јасне знаке природе 

психотичног продрома. Према Siris-у појава симптома сличних депресији обично кратко 

претходи појави јасно изражених психотичних симптома у трајању од неколико дана до 

неколико недеља (59). Siris је сматрао, у складу са теоријом стрес вулнерабилности, да 

депресија може бити стресогени фактор који индукује појаву психотичног релапса. 

  Hefner је показао у великој ретроспективној студији да 81% свих пацијената током 

живота развије у једном тренутку депресивне симптоме у оквиру схизофреније, а  42% у 

иницијалној продромалној фази психотичног релапса  (72). 

 

2.4.8. Постпсихотична депресија 

Након повлачења флоридне симптоматологије, пацијенти углавном губе снагу, 

вољу, постају лако заморљиви, заборавни и имају доживљај изолованости. То је период у 

којем су пацијенти највећи део времена поспани и везани за кревет. Клинички термин за 

ову појаву је први предложио Eissler 1951. године под називом "фаза релативне немости " 
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(73). После њега многи истраживачи који су истраживали ову појаву називали су је 

другим терминима - "анаклитичка депресија” (74), "депресивно–неурастенична фаза“ (75) 

и "постписхотична регресија” (76).  

Mc Galshan и сар. 1976. године ово стање описали су као најсличније „ретардираној 

депресији” која се одликује осећајем празнине, губитка осећања, осиромашењем 

интерперсоналних односа уз сталне суицидне идеје и намере, што се доводи у корелацију 

са увидом у болест (77).  

Године 1992. у МКБ-10 појам постпсихотичне депресије уводи се у 

класификациони систем, а потом и у DSM-IV.  

2.4.9. Депресија у оквиру схизоафективног поремећаја 

Граница дистинкције између „депресије у схизофренији” и „депресије у 

схизоафектином поремећају” је различита, сходно различитим дијагностичким схемама 

(78,79). Дебате постоје и данас, да ли схизоафективни поремећај треба да буде део 

схизофреније, део афективног поремећаја, део континуума између схизофреније и 

афективног поремећаја, истовремена појава две одвојене дијатезе или је од почетка 

погрешан концепт (80,81). Идеја о заједничком континууму који се протеже између 

схизофреније и афективних пормећаја лежи у генетским налазима, а мање у 

категоријалном приступу.  
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2.5. Клиничка симптоматологија 

Током осамдесетих и деведестих година XX века, научници су се интензивније 

бавили истраживањем симптома депресије у схизофренији у покушају да конструишу 

јединствени нозолошки ентитет.  

На основу интернационалне пилот студије Светске здравствене организације из 

1973. године (82) која је истраживала схизофренију, утврђена су тада четири облика тј. 

синдрома. Први синдром представљао је депресивне суманутости и халуцинације које 

садже сумануте идеје кривице, хипохондричне и катастрофичне суматости праћене 

халуцинацијама. Други синдром представљао је „једноставну“ депресију чију клиничку 

слику чине: субјективни доживљај депресивног расположења и неефикасног мишљења, 

осећање безнађа, суицидне идеје и/или намере као и опсервирана депресија. Трећи 

синдром чинио је скуп симптома карактеристичних за депресију: самооваловажавање, 

идеје патолошке кривице, ослабљена перцепција и губитак афекта. Четврти депресивни 

синдром сачињавао је соматске колерате депресије: губитак тежине, губитак либида и 

терминалну инсомнију.  

После тог истаживања Mc Glashan и сар. 1976. године описали су постпсихотичну 

депресију која је по њима најсличнија „ретардинарој депресији“ (77). Потом су Knights и 

Hirsch увели појам „откривена депресија“ (revealed depression) у акутним фазама 

схизофреније, чији флоридни симптоми се суперпонирају на депресивно расположење 

(83).  

Упркос накнадним истраживањима јединстевени нозолошки ентитет није 

дефинисан. Депресивни синдром који се појављује у лонгитудианлном току је 
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постпсихотична депресија која је укључена у листу дијагноза МКБ-10, а потом и у 

апендикс DSM-IV. 

Gaebel и Wolwer су 2004. године након извесне паузе, поново вратили у фокус 

истраживања на депресију у схизофренији. Пратили су симптоме депресије у 

схизофренији али и у оквиру великог депресивног поремећаја, на основу субјективних и 

објективних оцена, бихејвиоралних посматрања и специјалних мерења реакција (84) 

Занимљиве налаз био је да је депресивна симптоматологија у схизофренији посебно 

повезана са субјективним доживљајем, док је у депресији повезана са објективним и 

субјективним налазима. У случају дебате око нозолошког ентитета депресије у 

схизофренији, изгледа да се депресивни симптоми више односе на субјективни доживљај 

афективне заравњености комбиноване са неспецифичним депресивним симптомима, а не 

попут класичних симптома у виду депресивног расположења или инхибиције. Закључак 

аутора био је да, пошто се депресија у схизофренији у односу на велику депресију не може 

диференцијално дијагностиковати на основу примењених објективних мерења, 

субјективни доживљај пацијента може бити од круцијалног значања за делиенацију 

сличних бихејвиоралних манифестација (85, 84). 

Са феноменолошке тачке гледишта симптоми у оквиру депресије могу се пратити 

из три угла (86). Први угао је феноменолошка консеквенаца или реакција на сазнање о 

оболевању од схизофреније, што је претходно поменуто као “хронична деморализација”. 

Главни симптоми су доживљај усамљености, немогућност интеракције са другима, 

истовремени осећај инфериорности и различитости од других, уз немогућност постизања 

животних циљева. Ово је концепутализовано претходних деценија губитком виталног 
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контакта са реалношћу (87), колапсом здравог разума (88) и проблемом контакта са 

другима (89).  

Други угао подразумева депресију као инхерентан део схизофреније. Крепелинова 

запажања губитка воље и мотивације, Bleure-ови афективни симптоми апатије и 

индиферентности, као и пасивност су конститути схизофреније. Преклапање са 

негативним симптомима је евидентно (90), али то по себи не искључује и постојање 

депресије у оквиру схизофреније. У обзир се мора узети и вокабулар, тј. језичка баријера 

пацијената оболелих од схизофреније у преносу сопствених доживљаја. 

Трећи угао односи се на депресију као одвојени ентитет од схизофреније, при чему 

би фокус онда био на диференцијално различиту феноменологију која се односи, пре 

свега, на психодинамику и струкутру депресивног и схизофреног типа личности.  

2.6. Ток и исход болести 

Профил симптома депресије у схизофренији поред сличности са симптомима код 

пацијената са непсихотичним менталним поремечајима имају одређене специфичности.  

Многи психијатри су после Блојлера сматрали депресију у оквиру схизофреније 

као добар прогностички знак. Новија истраживања то оповргавају. Појава депресивне 

симптоматологије доводи се у везу са повишеном стопом релапса (91), дужом 

хоспитализацијом (92), слабијим одговором на фармакотерапију (93), нарушеним 

социјалним активностима и суицидом, где је важан фактор ризика осећање безнађа (39). 

Поремећени интерперсонални односи, лош ниво функционисања уз нарушено физичко 

здравље могу бити повезани са сниженим нивоом мотивисаности за лечењем и узимањем 
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прописане терапије, што додатно доводи до повећања ризика од релапса, хоспитализације 

и егзарцербације симптома (94, 95).  

Обимно истраживање Sands и Harrow-а из 1999. године који су лонгитудинално 

пратили ток болести седам и по година, показало је лошији свеукупним исход, нарушену 

радну способност, веће незадовољство и чешће суицидне тенденције код пацијената 

оболелих од схизофреније са депресивном симптоматологијом у односу на групу 

пацијената са схизоафективним поремећајем, пацијената са психотичном депресијом или 

непсихотичном депресијом (62). Упркос непостојању разлике у интензитету депресивних 

симптома између ових група, код пацијената са депресијом у схизофренији дошло је до 

лошијег постхоспиталног прилагођавања, мање запослености, више рехоспитализација и 

више психотичних декомпензација. 

 

2.7. Неуробиолошки налази депресивних симптома у схизофренији 

2.7.1. Неурокогниција 

Савремено разумевање схизофреније као системског поремећаја укључује 

неуробиолошке, психолошке и социјалне факторе који утичу на почетак схизофреног 

поремећаја и његов ток. Урођене или стечене структуралне промене у мозгу потенцирају 

индивидуалне когнитивне абнормалности кроз дефицит у обради информација и у 

интеракцији са срединским факторима и трансформишу биолошку девијацију од норме до 

комплексне психотичне феноменологије.  
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Когнитивни дефицит у схизофенији сматра се тешким и дуготрајним, углавном 

независним проблемом у односу на антипсихотичну терапију (96), присутним у свим 

фазама болести (97). Когнитивна оштећења представљају важну улогу везану за 

диференцијалну дијагностику, успешност лечења, рехабилитацију и социјалну 

реинтеграцију (98). 

Неурокогнитивна истраживања показала су дисфункцију и повезаност са 

депресијом у оквиру схизофреније. Коhler и сар. показали су слабост функција пажње 

(Continuous Performance Tests (CPT)- Testovi kontinuiranog izvođenja, компонента 

вигилности) код пацијената са схизофренијом и вредности скора на Хамилтиновој скали 

за депресију - HAM-D≥18, са закључком да депресивно расположење, без обзира на 

етиологију, доводи до слабости функција пажње на нивоу фронталног кортеса као главног 

места за које се пажња везује (99).  

Brebion и сар. су истраживали дефицит вербалне меморије тј. фонемске 

флуентности на нивоу семантичких кластера. Њихови резултати су показали да депресија 

у схизофренији доводи до дефицита вербалне меморије уз закључак да је то оштећење 

последица депресије у схизофренији (100). Супротно њимс, Hill и сар. (101) истраживали 

су неурокогнитивна оштећења код три групе пацијената и то са непсихотичном 

униполарном депресијом, психотичном униполарном депресијом, групом оболелих од 

схизофреније (без симптома депресије) и контролном групом здравих. Когнитивни 

профил групе са непсихотичном депресијом знатно се разликовао од групе са 

психотичном депресијом и схизофренијом. Закључак је био супротан од налаза Brebion-а 

и сар. да су психотични симптоми одговорни за неурокогнитивно оштећење у 

схизофренији.  
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Bozikas и сар. утврдили су позитивну корелацију когнитивног домена на Скали за 

процену позитивног и негативног синдрома схизофреније (PANSS) са егзекутивном 

функцијом, пажњом и вербалном меморијом (102). Негативни домен PANSS скале 

корелира са вербалном меморијом и аудитивном пажњом, док депресивни домен не 

показује корелације са неурокогнитивним тестовима. Овакав налаз навео је истраживаче 

на закључак да умерен однос између психопатологије и когнитивних дефицита, ако је 

повезан са схизофренијом, представља различите конструкте.  

На основу новијих истраживања утврђена је релативна очуваност аутоматских 

когнитивних процеса, док су когнитивни домени који захтевају психофизички напор 

значајно оштећени (103). Међу последњим налазима је рад Mojca и сар. (104) чији 

резултати упућују да је у акутној фази схизофреније и депресије подједнако нарушено 

одржавање и преусмеравање пажње током психомoтороних задатака, док су аутоматски 

процеси (радна меморија) очувани.  

Упркос чињеници да постоји преклапање у когнитивним оштећењима између 

депресије и схизофеније, стварна граница преклапања и делинеације још увек остаје 

нејасна. 

2.7.2. Неуроимиџинг 

2.7.2.1. Структурална истраживања 

Упркос истраживањима депресивне симптоматологије у оквиру схизофреније која 

су углавном била епидемиолошка, мало има података о неуробиолошкој основи овог 

поремећаја. Истраживање Kohlera-а и сарадника магнетном резонанцом показало је да у 
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групи пацијената са интензивнијом депресивном симптоматологијом (HAMD ≥ 18) у 

односу на групу са нижим интензитетом (HAMD≤ 18) и контролну здраву групу, имају 

већу билатералну запремину темпоралног режња (105). Овај налаз је идентичан код 

пацијента који болују од депресивног поремећаја.  

Smith и сарадници утврдили су да пацијенти са првом епизодом схизофреније 

имају значајно већу запремину хипокампалне фисуре, што је било у позитивној 

корелацији са анксиозно-депресивном симптоматологијом од почетка настанка болести 

(106).  

Главни налаз Salokangasa био је да пацијенти са првом епизодом схизофреније 

имају смањену запремину леве фронталне сиве масе у односу на групу пацијената са 

тешком психотичном или непсихотичном депресијом и здравим контролама (107). 

Пронађено је и да се запремина беле масе додатно разликује између групе пацијената са 

непсихотичном депресијом и групе са психотичном депресијом и схизофренијом, што 

представља значајан диференцијално-дијагностички маркер.  

2.7.2.2. Функционална истраживања 

Новије неуробиолошке теорије полазе од супстрата емоционалног процесирања и 

афективне регулације коју чине сложени емоционални кругови (108,109). Заједнички 

именитељ тих кругова чине префронтални кортекс (ПФК), антериорни цингуларни гирус 

(АЦГ), амигдала, инсуларни кортекс и хипокампус. 

Применом позитрон емисионе томографије (PET scan), Кohler је открио да у групи 

са интензивнијом депресивном симптоматологијом (HAMD≥18) имају изражену 
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латеризацију, тј. значајно мањи интезитет метаболизма левог антериорног цингуларног 

гируса (105). Ово истраживање потврдило је претходне налазе Bench-a и сарадника (110), 

што није изненађујуће с обзиром на улогу цингуларног гируса као дела лимбичког 

система у процесуирању емоција.  

Истраживања монофотонском емисионом компјутерском томографијом (SPECT) 

показала су да већа блокада Д2 рецептора применом антипсихотика прве генерације може 

бити у вези са појавом депресивне симптоматологије (111). Слично раније истраживање 

депресивних симптома и пресинаптичке допаминске функције код пацијената оболелих од 

схизофреније који претходно нису били лечени антипсихотицима (“neuroleptic-naive”), 

утврдило је појаву депресивне симптоматологије код оваквих пацијената након примене 

антипсихотика, а што је повезано  са слабом пресинаптичком допаминском функцијом 

(112). Ово је имало за резултат разматрања врсте антипсихотика и њихове примене.  

PET scan код депресивних пацијената показаo је смањење префронтaлног 

метаболизма (113), али у поређењу са пацијентима оболелим од схизофреније смањење је 

интезивније показано код  пацијената оболелих од схизофреније у односу на депресивну 

групу (114, 115).  

Проучавања на нивоу амигдала применом функционалне магнетне резонанце 

(fMRI) показала су  да код  пацијената оболелих од схизофреније не долази до активације 

амигдала приликом индукције расположења, у односу на здраву групу током које је дошло 

до активације у случају туге (116). Повишен регионални проток запажен је у амигдалама 

код депресивне групе (117), али не и код схизофрене групе пацијената.    
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Новија морфолошка истраживања углавном су фокусирана на проучавање 

схизофреније и депресије као два одвојена и потпуно независна ентитета (118).  Тако је 

применом PET-а утврђен патофизиолошки супстрат за униполарну депресију као и 

региони за предикцију одговора на терапију (119).  

Кватитатвина мета-анализ мождане активности у мировању, показала је  

хипоацтивацију у схизофренији и хиперактивацију у великој депресији у 

вентромедијалном префронталном кортексу (120). Супротни поларитети и интензитети 

активности у ова два поремећаја у складу су са различитим вредностима самопроцене 

дисфункционалности пацијената.  

Davidson je, полазећи од различитих нијанси функција које врше лимбичке 

структуре, покушао да разврста два подтипа депресије - тзв. aнтериорни цингуларни гирус 

(АЦГ) подтип и префронатно кортикални (ПФК) подтип (121).Pацијентi код којих постоји 

дифункција на нивоу префронталног кортекса имају егодистон доживљај конфликта 

између објективне реалности и њиховог емотивног стања (“знају да треба да раде, али не 

могу”) и они болују од депресије, тј. ПФК депресије. Код пацијената код којих постоји 

нарушена функција антериорног цингуларног гируса постоји несклад између опсервиране 

реалности, доживњај  је его синтон због унутрашње афективне заравњености што се 

доводи у везу са депресијом у оквиру схизофреније, тј. АЦГ подтипом. 

 Упркос великом броју истраживања патоанатомски супстрат депресивних 

симптома и схизофреније није још у поптуности расветљен. 
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2.7.3. Генетски налази 

Последњу деценију идентификован је велики број гена кључних за функцију 

синапсе, чија би варијабилност била темељ патофизиологије схизофреног поремећај, 

доводећи до закључка да је схизофренија сложен генски поремећај синаптичког 

микроокружења и неуроразвојних процеса.  

Налази породичних студија и студија близанаца показали су породичну повезаност 

између схизофреније и афективних поремећаја, потврђујући претпоставку заједничке 

генетске етиологије депресије и схизофреније (122, 123).  

Молекуларне генетске студије усмериле су фокус на хромозом 4p, који је 

заједнички именитељ за униполарну депресију, биполарни афективни поремећај, 

схизоафективни поремећај и схизофренију (124).  Студије генске повезаности указују, 

такође, на ген допаминског D-5 рецептора (124) и хромозома 8p (125).  

Истраживања гена серотонинског транспортера (5-HTTLPR) су помало 

контрадикторна. Прва су навела истраживаче на закључак да не постоји веза у 

полиморфизму овог гена и симптоматологије у схизофренији (126), док то накнадно 

делимично оповргавају. Дистинкцијом самопроцене и клиничке процене схизофреније, 

полиморфизам гена 5-HTTLP “ss” генотипа доводи се у везу са депресивним кластером у 

оквиру PANSS-а, за разлику од “ll” генотипа. Занимљиво је да у оквиру самопроцене није 

нађена разлика између генотипова (127).  

Новије генетске студије показале су да се пацијенти са схизофренијом могу 

поделити у подгрупе на основу присуства или одсуства афективних симптома и њихових 
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типова, док обрнуто није показано за различите типове психотичних симптома. Показана 

је асоцијација између гена за гликопротеин М6А код пацијената оболелих од 

схизофреније саизраженим депресивним симптомима (128). Стресом регулисан 

гликопротеин М6А одговоран је за арборизацију дендрита нарочито на нивоу 

хипокампалних неурона. Будућа истраживања те налазе треба додатно да потврде. 

2.7.4. Епигенетски фактори 

Знање о епигентеској регулацији и дисфунцији генске експресије 

ескпоненционално расте у оквиру претклиничких и клиничких истраживања у 

психијатрији. Епигенетика проучава фенотип настао као продукт  комбинације генетских 

фактора и фактора средине, а која не укључује промене на нивоу ДНК секвенце. Главни 

фокус је на регулаторним механизмима структуре и функције хроматина, ДНК метилацију 

и микро-РНК током нормалног и патолошког развоја и неуропластицитета (129). До сада 

су углавнм истраживана депресија и схизофренија као одвојени ентитети у оквиру 

епигенетике.  

Дајући предност неуродегенератвној теорији у етиологији схизофреније, рани талас 

епигенетских истраживања пост мортем мозгова оболелих од схизофреније био је 

фокусиран на гене са критичном улогом у неуроразвоју као што је гликопротеин релин, 

важан за миграцију и позицију младих неурона (130), транскрипциони фактор SOX10 

неопходан за производњу мијелина код олигодендроцита (131), и 67kDa глутамат 

декарбоксилаза (GAD1), као и синтезе ензима гама аминобутерне киселине (GABA) 

(132,133,134) који је неопходан за формацију неуралних инхибиторних кругова. Упркос 

доказаним позитивним корелацијама, некад епигентски налази немају везе са етиологијом 
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схизофреније већ једноставно начином живота, изложености медикамнетима јер је 

показано да изложеност алкохолу (135), никотину (136), психостимулансима (137) и 

антипсихотицима  (138,139) могу утицати на мождану ДНК метилацију и хистонску 

модификацију. То је навело на закључак да је за већину менталних поремећаја  главно 

место у етиологији тачка пресека епигенетске дисрегулације и генске експресије. До 

садаје то најбоље показано на примеру епигенетске и генске регулације GAD1 гена (132) 

одговорног за продукцију GAD67, изофоме глутамат декарбоксилазе неопхдоне за 

продукцију GABA. Током развоја мозга у прве две деценије живота, генска експресија  

GAD1 у префронталном кортексу расте захваљујући „епигенетској декорацији” - 

повећању H3К4 метилације на GAD1 транскрипционом месту. Код оболелих од 

схизофреније ниво GAD67 mRNK снижен је у кортикалним неуронима као и 

дисрегулација GAD67 експресије (140). Упротреба клозапина, али не и антипсихитика 

прве генерације (халоперидол) заједно са валпроатима, повећава H3K4 метилацију на 

GAD1 гену (132).  

 Када је у питању депресија главни фокус је на brain-derive neurotrophic factor 

(BDNF) гену који кодира BDNF у нуkлеус акумбенсу, хипокампусу и фронталном 

кортексу. Хронични стрес као прекурсор депресије доводи до смањивања BDNF нивоа  

(141). Промотори BDNF гена регулисани su ацетилацијом хистона, а самим тим је и 

експресија разних BDNF изоформи осетљива на хистон деацетизала инхибиторе (HDACi). 

Примена HDACi побољшава депресивну симптоматологију (142, 143) и појачавају ефекат 

селективних инхибитора преузимања серотонина-SSRI (142, 144). Управо велики број 

лекови из ове групе који су одобрени од стране Федералне агенције за лекове САД (FDA) 
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за лечење примарно карцинома, показује предклиничке ефекте на депресију и друге 

менталне поремећаје (142, 145). 

2.7.5. Неуротрансмитери 

Неуробилошка истраживања полазе од становишта да је експресија симптома  уско 

повезана са нарушеним функционисањем неуротрансмитерских система (1). 

Дисрегулација једног неуротрансмитерског система, допаминергичког система у случају 

схизофреније,, може довести до нарушеног функционисања другог система, на пример 

серотонинергичког, који се доводи у везу са афективном симптоматологијом.  

Постоје и алтернативни путеви попут заједничке генетске предиспозиције, што је 

показано на нивоу катехол-о-метил-трансферазе (COMT) (21)  или процеса енергетског 

метаболизма (22) који доводи симултано до дисфунцкије више неуротрансмитерских 

система.  

Јатрогено, блокада D2 рецептора применом антипсихотика може довести до 

афективних и негативних симптома хиподопаминергијом на нивоу вентромедијалног 

префронаталног кортекса. Увођење антипсихотика друге генерације је, теоретски, 

блокадом 5HT2A рецептора требало да ублажи афективне, негативне и когнитивне 

симптоме (17).  

2.8. Терапија афективних симптома у схизофренији 

Не постоје јасне препоруке лечења депресије у схизофренији и схизоафективног 

поремећаја (146).  Упркос томе, антидепресиви и психостабилизатори врло често се 

користе у комбинацији са антипсихотицима (147, 148, 149). Године 1999. „Водич 



40 
 

експерата“ (150) предлагао је да се депресија у схизофренији лечи прво адекватном дозом 

антипсихотика прве генерације, потом као аугментација селективни инхибитори 

преузимања серотонина (SSRI), затим селективни инхибитори преузимања серотонина и 

норепинефрина (SNRI), а као последњи корак бупропион. Новији водичи немају јасне 

препоруке за лечење због мале количине података о ефикасности поменуте терапије (151, 

152).  

2.8.1. Антипсихотици 

Хиподопаминергија на нивоу превасходно префронатлног кортекса доводи се у 

везу са афективним, негативним и когнитивним симптомима у схизофренији. Увођење 

антипсихотика друге генерације, антагонизмом на нивоу 5HТ2А рецептора и делимично 

5HТ2C рецептора, дало је теоријске основе за смањивање хиподопаминергије на нивоу 

кортекса као и одсуство афективне симптоматологије. Антидепресивно дејство 

антипсихотика друге генерације доводи се у везу и са блокадом поновног преузимања 

норепинефрина, алфа 2 адренергичким антагонизмом, 5HТ1А парцијалним агонизмом и 

5HТ7 антагонизмом  (153).  

Теоријски у депресији је допаминска неуротрансмисија смањења, доводећи до 

мањка тоничне активности допаминских D3 рецептора и мањка фазичне активности D2 

рецептора. Парцијални агонизам D2/D3 рецептора може довести до ресетовања тоничне и 

фазичке допаминске неуротрансмисије, доводећи до антидепресивног учинка (17). Први 

представник међу парцијалним агонистима, ариприпразол, показао је позитивно дејство на 

побољшање депресивне симтоматологије.  
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Селективна инхибиција норепинефрина (SNI) коју имају зипрасидон и кветиапин 

(путем свог активног метаболита норкветиапина), може имати антидепресивни учинак 

(154, 155). Зипрасидон је и селективни инхибитор преузимања серотонина тако да има 

дејство попут SNRI антидепресива.  

Антагонизам на 5HТC2 рецептору, има антидепресивно дејство дезинхибицијом 

допамина и ослобађањем норепинефрина на нивоу префронталног кортекса. Два лека са 

5HТC2 антагонизмом показала су позитиван терапијски одговор у лечењу биполарног 

афективног поремећаја: оланзапин, у комбинацији са флуоксетином (симбиакс), 

побољшава депресивне симптоме у оквиру биполарног поремећаја а зипрасидон је показао 

ефикасност у лечењу дисфоричне маније (156). И норкветиапин показује 5HТC 

антагонизам (154). Tollefson и сар. (157) показали су боље дејство оланзапина у односу на 

халоперидол везано за депресивну симптоматологију и екстрапирамидалне ефекте. 

Слична истраживања рађена су и за друге антипсихотике друге генерације (155, 158).  

Агонизам 5HТ1А рецептора, попут антагонизма 5HТC2 рецептора, има исто 

дејство на нивоу префронтaлног кортекса (159). Многи антипсихотици друге генерације 

показују ово дејство, а нарочито новији антипсихотици попут ариприразола и лурасидона.  

Антагонизам 5HТ7 рецептора доводи до повећања серотонергичке трансмисије на 

нивоу префронталног кортекса, али и повећаног ослобађања на нивоу нуклеус рафе (153). 

Ово дејство изразито имају новији антипсихотици, као што су лурасидон и асенапин, чија 

ефикасност на депресивне симптоматологије проучава се у великом броју клиничких 

студија.  
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Антагонизам алфа-2 адренергичких рецептора доводи до повећања 

норепинефринске неуротрансмисије, а самим тим и антидепресивног учинка (152). 

Неколико антипсихотика друге генерације  имају ово дејство, укључујући асенапин, 

палиперидон и рисперидон (155).  

Код суцидне идеације и намера, клозапин је показао позитиван терапијски одговор 

(160), а палиперидон је недавно одобрен за лечење схизоафективног поремећаја (161).  

2.8.2. Антидепресиви 

Сматра се да око 43% пацијената оболелих од схизофреније добијају 

антидепресивну терапију уз примењене антипсихотике (148). Подаци о аугментацији 

антидепресивима су прилично оскудни. Већина студија бавила се утицајем SSRI лекова на 

негативну симптоматологију схизофреније  (162).  

Кохранова метанализа из 2002. године дошла је до закључка да има мали број 

контролисаних студија као и да су недовољни докази о ефикаснисности примене 

атидепресива код депресије у схизофренији (163).  

  Cornblatt и сарадници показали  су да додатна антидепресивна терапија код 

препсихотичних адолесцената у поређењу са групом која је узимала антипсихотике није 

имала статитичку значајност у ефикасности редукције депресивне симптоматологије 

(164).  

 Примена антидепресива уз антипсихотике може имати позитиван терапијски 

одговор и на негативне и на когнитивне симптоме, попут миртазапина и флувоксамина. 

Антагонизам 5HТ2А, 5HТЦ, алфа-2 адренергичких рецептора уз агонизам 5HТ1А 
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рецептора доводи се у везу са миртазапином (165, 166), а повећана експресија 5HТ2 

рецeптора са флувоксамином (167). Бупропион доводи до редукције негативне и 

афективне симптоматологије. Могућност егзарцербације схизофрене психозе због 

продопаминергичне активности није потврђена новијим студијама (168). 

С друге стране, примена антидепресива није у потпуности безазлена због 

фармакокинетске интеракције са антипсихотицима (169), попут индукције 

екстрапирамидалне симптоматологије SSRI антидепресивима или појачане седације 

уколико се примењују трициклични антидепресиви. 

Налази да трициклични антидепресиви могу довести  до поновне појаве 

психотичног релапса и данас у великој мери стоје (170). Мали број студија показао је 

позитивни ефекат примене трицикличних антидепресива у лечењу депресије у 

схизофренији. Само су две студије Prussoff-a из 1979. године и Siris-а из 1994. године 

показале побoљшање (171). 

2.8.3. Психостабилизатори 

За ефикасност  психостабилизатора у схизофренији има мало јасних доказа 

(172,173). Упркос томе, они се често примењују. На индивидуалној основи побољшање 

код пацијента може се довести  у везу са побољшањем ГАБА-ергичке, глутаматергичке и 

допаминегичке неруотрансмисије у префронатлном кортексу  (174).  

Показано је да код пацијената са позитивним хередитетом за афективне поремећаје 

додавање литијума код депресивне симптоматологије у схизофренији има позитиван 

ефекат (175). 



44 
 

3. ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ СТУДИЈЕ  

 Циљеви испитивања 

 

Примарни циљеви:  

1. Утврдити преваленцу депресивних симптома код одраслих пацијената оболелих од 

схизофреног поремећаја, у акутној фази болести. 

2. Утврдити промену у интензитету симптома депресије у фази ремисије у односу на 

акутну фазу болести код пацијената оболелих од схизофреног поремећаја. 

Секундарни циљеви:  

1. Испитати повезаност социодемографских параметара са присуством депресивних 

симптома код оболелих од схизофреног поремећаја. 

2. Испитати повезаност интензитета депресивних симптома са клиничким 

параметрима и психопатологијом, мереном психометријским инструментима 

клиничке процене (PANSS, CDSS, GAF, CGI, SUMD). 

3. Евидентирање предикторских фактора значајних за присуство симптома депресије 

код пацијената оболелих од схизофреног поремећаја. 

 Радне хипотезе испитивања  

1. Интензитет депресивних симптома виши је у акутној фази болести у односу на 

ремисију. 

2. Степен депресивних симптома налази се у позитивној корелацији са дужином 

лечења, бројем претходних епизода и интензитетом психопатологије. 



45 
 

3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

Студија је дизајнирана као клиничка проспективна студија. Истраживање је 

обављено у Институту за ментално здравље у Београду у периоду од 2011. до 2013.године. 

Истраживање је одобрено од стране Колегијума и Етичког одбора Института за ментално 

здравље у Београду на седници одржаној 29.11.2011. године. 

Ово истраживање је део студије која испитује, по истом моделу, пацијенте из 

Психијатријске болнице Атика (Атина, Грчка) као и пацијенте из психијатријских болница 

St. Pancras Hospital, Highgate Mental Health Hospital и St Luke’s Hospital (Лондон, Велика 

Британија). Студија је некомерцијална, а њен циљ је поређење резултата добијених у три 

поменута центра.  

3.1. Узорак 

Узорак је иницијално чинило 109 конекутивних пацијената који су примљени на 

болничко лечење у Институт за ментално здравље, а којима је у претходном периоду 

постављена дијагноза схизофреније према критеријумима DSM-IV. Од укупног броја 

пацијената њих 9 је искључено због непостизања ремисије или одустајања од лечења 

услед некомплијантности, тако да је финални узорак чинило 100 пацијената оболелих од 

схизофреније. 

Пацијенти су посматрани у две различите фазе болести: у акутној фази болести, тј. 

приликом хоспитализације и у фази иницијалне ремисије  након просечно 6 недеља 

лечења. Смањењем на Скали за процену позитивног и негативног синдрома схизофреније 

(PANSS скала) (14) за ≤50% сматрано је да је ремисија постигнута.  
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Критеријуми укључења били су следећи: 

а) Пристанак пацијента и очувана способност расуђивања везаног за истраживање.  

б) Дијагноза схизофреније (DSM-IV). 

в) Године старости: од 18 до 65 година.  

г) Хоспитализовани пацијенти у акутном погоршању болести.  

Критеријуми искључења били су следећи:  

а) Деменција.  

б) Аутизам.  

в) Злоупотреба психоактивних супстанци или алкохола за време студије;  

г) Психотичне манифестације као резултат других органских или менталних 

поремећаја.  

д) Ментална ретардација. 

е) Соматске коморбидне болести.  

д) Недавање пристанка за учествовање у студији.  

3.2. Инструменти процене  

Пре почетка испитивања пацијенти су потписивали формулар информисаног 

пристанка. На почетку испитивања, применом полуструктурисаног психијатријског 
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упитника, од пацијената су узимани подаци релевантни за истраживање и то: комплетни 

социодемографски подаци (пол, старост, пребивалиште, брачни статус, број деце, стручна 

спрема, радни статус); подаци о претходном лечењу (број хоспитализација, године почтка 

болести, године почетка лечења; дужина укупног лечења, укупна дужина болести, период 

нелечености); подаци о навикама (пушење, злоупотреба алкохола и психоактивних 

супстанци); склоност ка аутоагресији и/или хетероагресији (постојање суицидног или 

хомицидног ризика); подаци о хередитету.  

Поред наведених података, подаци су узимани и од чланова породице 

(хетероанамнеза) уз прављење увида у комплетну претходну медицинску документацију. 

Пре укључивања у истраживање обављен је и комплетан неуролошки и физикални 

преглед.  

 Примењене су следећи инструменти процене  психичког функционисања: 

Структурисани клинички интервју за менталне поремећаје  (Structured Clinical 

Interview for DSM-IV-TR Axis I Disorders SCID-I)  

SCID-I (176) је основни инструмент који се користи ради постављања дијагнозе 

схизофреније, депресије и других клиничких синдрома према DSM-IV критеријумима.  

Скала за процену позитивног и негативног синдрома схизофреније (Positive and 

Negative Syndrome Scale - PANSS)  

PANSS је скала у виду семиструктурисаног интервјуа, изведена у циљу 

дефинисања позитивног и негативног облика схизофреније (14), а данас се широко 

примењује за оцену и клиничко праћење тока схизофреније и фармакотерапијског 
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одговора.  Настала је комбиновањем 18 ајтема Кратке скале за психијатријску процену 

(Brief Psychiatric Rating Scale – BPRS) са 12 ајтема Скале за процену психопатологије - 

Psychopatology Rating Scale (PRS).  Састоји се од 30 ајтема који се бодују вредностима од 1 

до 7 (1=одсуство симптома, 7=симптом је екстремно присутан). Подељена је у 3 подскале: 

позитивни симптоми (7 ајтема), негативни симптоми (7 ајтема) и општа психопатологија 

(16 ајтема). Карактеристика PANSS-а јe тзв. пирамидални модел схизофреније. Наиме, 

применом факторске анализе и спољне валидности на великом узорку пацијената 

издвојено је 5 независних фактора: негативни, позитивни, екситација/активација, 

анксиозно-депресивни (осећање кривице, анксиозност, депресивност, моторна 

ретардација) и дезорганизовани/аутистична преокупација, док се издваја и шести фактор 

повлачење. Шестофакторска и седмофакторска анализа је, такође, утврђена.   

У овом истраживању пратили смо позитивне, негативне, депресивне симптоме и 

општу психопатологију путем PANSS-а. Укупан скор депресивне подскале PANSS-D 

износи 28, негативне PANSS-N и позитивне PANSS-P по 49. Вредности PANSS-D˃16 

представљају cut-off за дефинисање депресије. На основу других студија ремисија се 

дефинише смањењем вредности на скали ≤3 на сваком ајтему (177).  

Скала за процену недостатка увида у ментални поремећај (Scale for the Аssessment of 

Unawareness of Mental Disorder - SUMD)  

SUMD скала (178) је у виду семиструктурисаног интервјуа и служи за процену 

актуелног увида пацијента у ментални поремећај, затим субјективну процену пацијента за 

лечењем као и праћење специфичних симптома и знакова болести. Вредности скале крећу 
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се од 0 до 15. Вредности  9 представљају постојање увида у ментални поремећај, 

тј.ниже вредности збира одговарају бољем увиду у ментални поремећај.  

Калгари скала за процену депресије у схизофренији  (The Calgary Depression Scale for 

Schizophrenia - CDSS)  

  CDSS скала (Error! Bookmark not defined.) служи за процену депресије код пацијената 

оболелих од схизофреније, избегавајући значајно преклапање између 

екстрапирамидалних, негативних и депресивних симптома. Скала садржи девет ставки, 

добијених из Хамилтонове скале за процену депресије (Hamilton Rating Scale for 

Depression - HAMD-D) и из Скале за процену садашњег стања (Present State Examination 

Scale – PSE). Од девет ставки, осам симтома оцењује se у виду структурисаног интервјуа, а 

последња ставка односи се на утисак током целог интревјуа.  Свака ставка бодује se 

вредностима од 0 до 3 (0 = оsсуство симптома, 3=симптом је изразито присутан). У склaду 

са претходним студијама вредност ˃6 је cut-off скор за постављање дијагнозе депресије.  

CDSS скала показала se као осетљивији инструмент од HAMD-D и Бекове скале 

(Beck Depression Inventory – BDI) за дијагностиковање дeпресије у схизофренији (179). 

Скала за општу процену фунционисања (Global Assessment of Functioning - GAF)  

ГАФ је нумеричка скала која представља пету класификацијску осовину у DSM-IV 

класификацији (180). Подељена је у 10 интервала по 10 бодова, а бодује се од 1 до 100, 

при чему 100 означава супериорно функционисање. Бодовима 81 и више обично се 

означавају особе задовољавајућег функционисања. Особе с минималном 

психопатологијом обично се бодују у интервалу 71 80 бодова. Већина болесника који се 
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амбулантно лече бодују се у распону од 31 до 70, док је већина хоспитализованих 

болесника бодована у распону од 1 до 40 бодова реф. GAF мери општи ниво 

функционисања пацијената са менталним поремећајем, али и значајно корелира са 

психосоцијалним и радним функционирањем.  

Општи клинички утисак (Clinical Global Impression - CGI)  

Овом скалом процењује се и прати побољшање стања у току лечења или 

испитивања неког лека (181) . Скала укључује и евентуално постојање нежељених дејстава 

лека уколико се ради о неком клиничко-фармаколошком испитивању и процену утицаја 

нежељених ефеката на опште стање, функционисање болесника и на постигнуте ефекте 

примењеног лека. Скала се састоји из четири дела: тежина болести и укупно побољшање 

(тврдње се процењују на седмостепеној скали од - није болестан (0) до крајње тешко 

болестан (7), односно од изразито побољшано (1).  

 

3.3. Процедура 

Истраживање је спроведено у складу са Кодексом добре научне праксе 

Медицинског факултета у Београду и Крагујевцу и Института за ментално здравље. Пре 

почетка истраживања сви испитаници су дали писани пристанак за учешће у студији. 

Примена полуструктурисаног упитника, хетероанамнеза, увид у комплетну 

претходну медицинску документацију, као и комплетан неуролошки и физикални преглед 

обављани су на почетку лечења, приликом пријема на одељење, уз процену 

психопатологије која је вршена помоћу наведених скала. Након просечно 6 недеља 
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хоспиталног лечења, код пацијената је вршена процена психопатологије помоћу PANSS 

скале и уколико је дошло до умањења симптоматологије са пријема за ≤ 50% уз 

објективно сагледавање клиничке слике и праћења терапијског протокола, сматрано је да 

је ремисија постигнута, тако да су такви пацијенти укључени у даљу процедуру. 

3.4. Варијабле мерене у студији 

Варијабле су добијене попуњавањем полуструктурисаног општег упитника као и 

психометријским инструментима предвиђеним испитивањем.  

Независне варијабле   

а) фаза болести (дихотомна варијабла, акутно погоршање/ ремисија); 

б) дужина укупног лечења (континуална варијабла); 

в) појава првих тегоба (континуална варијабла); 

г) скор на PANSS-у (континуална варијабла која обухвата интензитет и процену 

позитивних/негативних симптома у схизофренији);  

д) скор на CGI (oрдинална варијабла која обухвата процену тежине обољења, 

евидентирано побољшање и терапијски одговор); 

ђ) скор на GAF (континуална варијабла која обухвата процену глобалног функционисања 

пацијента); 

е) скор на CDSS-u (континуална варијабла која обухвата идентификацију и 

квантификацију депресије код особа оболелих од схизофреније); 
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ж) skor na SUMD-u (континуална варијабла која обухвата увид у ментални поремећај и 

субјективну потребу за узимањем лекова); 

z) тип антипсихотика (према протоколу лечења). 

Зависне варијабле  

а) степен депресивних симптома; 

б) присусво „депресије“ у схизофренији (одређени на основу cut off скора на Калгари 

скали за процену депресије у схизофренији), 

Збуњујуће варијабле  

а) пол (дихотомна варијабла, мушки/женски); 

б) старост (континуална варијабла, године). 

3.5. Статистичка обрада података 

Oбрада података (база и статистичка обрада) спроведена је софтверским пакетом 

Statistical Package for Social Sciences - SPSS for Windows v. 19.0 (SPSS Inc. Chicago, IL). 

Сви подаци из упитника приказани су и анализирани адекватним математичко-

статистичким методама примереним типу и врсти података. 

            За приказивање података коришћене su дескриптивне методе: табелирање, 

графичко приказивање, мере централне тенденције (средња вредност, медијана и мод) и 

мере варијабилитета (стандардна девијација, варијанса). 
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           Нормалност дистрибуције нумеричких обележја испитана je Kolmogorov-Smirnov-

овим тестом. За процену предикције интензитета депресивне симптоматологије/присуства 

депресије коришћена je линеарна логистичка/бинарна логистичка регресија. Употреба 

других мултиваријантних статистичких метода прилагођена је резултатима 

униваријантних тестова. 
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5. РЕЗУЛТАТИ 

5. 1. Узорак  

Укупан број пацијената укључених у студију био је 109. Девет пацијената 

искључено је из студије због непостизања ремисије и одустајања од лечења услед 

некомплијантности. Финални узорак групе био је 100 пацијената оболелих од 

схизофреније који су примљени на хоспитално лечење, од чега 55 мушкараца (N=55%) и 

45 жена (N=45%). Просечна старост испитаника била је 34.4 године (±11.01) у распону од  

24 до 63 године, просечна старост почетка болести 34.3 године  (±10.81) у распону од 14 

до 43 године, просечно трајање болести је 13.3 године (±8.80) у распону од 2 до 35 година, 

а просечан број претходних хоспитализација је 4.2 (±3.48) у распону од 0 до 18. Просечна 

старост приликом прве хоспитализације била је 23.9 година (±6.22) у распону од 10 до 44 

године. Време од појаве психотичних симптома до почетка лечења било је 18.3 месеци 

(±30.96), у распону од мање од месец дана до 156 месеци.  

86% пацијената  било је незапослено и 12% запослено.  Неожењено/неудато било је 

90.7 % пацијената, 9.3 % били су у брачној заједници, а 85% није имало децу, док је 15% 

имало. У испитиваном узорку 32% пацијената били су суицидни током живота, док 68% 

није.  

При пријему пријему сви пацијенти били су третирани антипсихотицима и то 

71.7% антипсихотицима друге генерације а 28.3% антиспихотицима прве генерације. На 

пријему код 47% пацијената терапија је била аугментована и то са антидепресивом  21% и 

26% са стабилизатором расположења, док је 53% пацијената добијало само 

антипсихотичну терапију.  
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При отпусту отпусту 73.7% пацијената било је на антипсохотицима друге 

генерације а 26.3% на антипсихотицима прве генерације. Аугментовану терапију имало је 

57.0% пацијената и то са антидепресивом 36% и психостабилизатором 21%, док је остатак 

од 43% примало основну антипсихотичну терапију.  

5.2. Социодемографске карактеристике узорка у акутној фази и ремисији 

 

На основу примене χ2 теста, показамо је да не постоје статистички значајне разлике 

између особа са и без депресивних симптома код оболелих од схизофреног поремећаја у 

односу на: пол, образовање, брачни статус, запосленост, место пребивалишта и навике 

попут пушења (Табела 1). Применом истог теста у оквиру клиничких карактеристика није 

показана статистички значајна разлика између група у односу на број хоспитализација, 

хередитет и суицидност. 

Утврђена је статистичка значајна разлика у односу на то да ли су се пацијенти 

остварили као родитељи (p=0.018). Депресивна група пацијената се у већој мери остварила 

као родитељ.  

Добијена је статистички значајна разлика између  двеју група у смислу живота у 

заједници (p=0.037), као и постојања свакодневног контакта (p=0.044). Депресивна група 

пацијената оболела од схизофреније у мањој мери живи у заједници и има мањи 

свакодневни контакт.  

Утврђена је статистички значајна разлика између недепресивне и депресивне групе 

у компликацијама током трудноће мајки оболелих пацијената (p=0.03). Група пацијената 

код којих није дијагностикована депресија  имала је чешће компликације током њиховог 

рођења (Таб.1).  
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Табела 1. Социодемографске карактеристике узорка са и без депресије у акутној фази  

 

Није 

дијагностикована 

депресија 

Дијагностикована 

депресија 

χ
2
 df p 

N % N % 

Пол     0.62 1 0.431 

Мушки 44 80.0 11 20.0    

Женски 33 73.3 12 26.7    

Образовање     0.69 2 0.707 

ОШ 11 84.6 2 15.4    

ССС 47 74.6 16 25.4    

ВС+ВСС 19 79.2 5 20.8    

Брачни статус     4.57 3 0.206 

Неожењен/неудата 67 79.8 17 20.2    

Ожењен/удата  5 55.6 4 44.4    

Разведен/а 2 50.0 2 50.0    

Удовац/а 1 100.0 0 0.0    

Деца     5.58 1 0.018 

Има децу 8 53.3 7 46.7    

Нема децу 69 81.2 16 18.8    

Посао     3.17 2 0.205 

Запослен  7 58.3 5 41.7    

Незапослен  68 79.1 18 20.9    

Пензионер  2 100.0 0 0.0    

Место пребивалишта     2.41 1 0.121 

Из Београда  43 71.7 17 28.3    

Није из Београда 34 85.0 6 15.0    

Живи      4.37 1 0.037 

Сам 3 42.9 4 57.1    

У заједници 68 78.2 19 21.8    

Свакодневни контакт     4.07 1 0.044 

Нема  2 40.0 3 60.0    

Има  75 78.9 20 21.1    

Пушење     0.34 1 0.561 

Не  45 75.0 15 25.0    

Да 32 80.0 8 20.0    

Број хоспитализација     1.56  2 0.459 

Једна 14 87,5 2 12,5    

Две 16 80,0 4 20,0    

Три и више  47 73,4 17 26,6    

Хередитет     .15 1 0.704 

Нема 72 76.6 22 23.4    

Има 5 83.3 1 16.7    

Проблеми у трудноћи*     4.73 1 0.030 

Не 62 73.8 22 26.2    

Да 14 100.0 0 0.0    

Суицидност     1.81 1 0.179 

Не 55 80,9 13 19,1    

Да 22 68,8 10 31,5    

*Недостају информације о проблемима у трудноћи мајке за 2 испитанице (2.0%), једног испитаника са и 

једног испитаника без депресије  
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У ремисији као и у акутној фази применом χ
2 теста, можемо закључити да не 

постоје статистички значајне разлике између особа са и без депресивног симптома код 

оболелих од схизофреног поремећаја у односу на: пол, образовање, запосленост, место 

пребивалишта, навике попут пушења (Таб. 2). Применом истог теста у оквиру клиничких 

карактеристика такође је показано да не постоји статистички значајна разлика између 

група у односу на број хоспитализација, хередитет и суицидност. 

За разлику од акутне фазе у ремисији, не постоји статистички значајна разлика 

између особа са и без депресивних симптома код оболелих од схизофреног поремећаја у у 

смислу живота у заједници и постојања свакодневног контакта.  

Уутврђена је статистичка значајна разлика у односу да ли су се пацијенти 

остварили као родитељи (p=0.010). Недепресивна група пацијената се у мањој мери 

остварила као родитељ. Али за разлику од акутне фазе у ремисији је утврђена статистички 

значајна разлика између недепресивне и депресвне групе у брачном статусу (p= 0.03). 

Група пацијената код којих је дијагностиокавана депресија чешће је била у брачној 

заједници.  
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Табела 2. Социодемографске карактеристике узорка са и без депресије у ремисији  

 Није 

дијагностикована 

депресија 

Дијагностикова

на депресија 

χ
2
 df p 

N % N % 

Пол     0.26 1 0.611 

Мушки 47 85.5 8 14.5    

Женски 40 88.9 5 11.1    

Образовање     0.55 2 0.760 

ОШ 11 84.6 2 15.4    

ССС 56 88.9 7 11.1    

ВС+ВСС 20 83.3 4 16.7    

Брачни статус     9.24 3 0.026 

Неожењен/неудата 76 90.5 8 9.5    

Ожењен/удата  5 55.6 4 44.4    

Разведен/а 3 75.0 1 25.0    

Удовац/а 1 100.0 0 0.0    

Деца     11.36 1 0.010 

Има децу 9 60.0 6 40.0    

Нема децу 78 91.8 7 8.2    

Посао     5.17 2 0.075 

Запослен  8 66.7 4 33.3    

Незапослен  77 89.5 9 10.5    

Пензионер  2 100.0 0 0.0    

Место пребивалишта     0.02 1 0.903 

Из Београда  52 86.7 8 13.3    

Није из Београда 35 87.5 5 12.5    

Живи      0.01 1 0.971 

Сам 6 85.7 1 14.3    

У заједници 75 86.2 12 13.8    

Свакодневни контакт     0.23 1 0.633 

Нема   4 80.0 1 20.0    

Има  83 87.4 12 12.6    

Пушење     0.24 1 0.627 

Не  53 88.3 7 11.7    

Да 34 85.0 6 15.0    

Број хоспитализација     0.23 2 0.893 

Једна 14 87.5 2 12.5    

Две 18 90.0 2 10.0    

Три и више  55 85.9 9 14.1    

Хередитет     0.08 1 0.783 

Нема 82 87.2 12 12.8    

Има 5 83.3 1 16.7    

Проблеми у трудноћи*     2.49 1 0.114 

Не 71 84.5 13 15.6    

Да 14 100.0 0 0.0    

Суицидност     0.77 1 0.381 

Не 72 85.7 12 14.3    

Да 15 93,8 1 6.3    

*Недостају информације о проблемима у трудноћи мајки за 2 испитаника (2.0%), једног испитаника са и 

једног испитаника без депресије  
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5.3. Преваленца депресивних симптома код одраслих пацијената оболелих од 

схизофреног поремећаја у акутној фази болести и ремисији 

Применом CDSS скале у нашем узорку прага вредности већег од 6, у акутној фази 

болести утврђена је преваленца од 23% пацијената оболелих од схизофреније са 

депресивном симптоматологијом и 77% оболелих од схизофреније који нису имали 

депресивну симптоматологију. 

Применом исте скале у фази ремисије преваленца пацијената оболелих од 

схизофреније са депресивном симптоматологијом била је 13% и 87% без депресивне 

симптоматологије (График 1). 

 

Grafik 1. Процена депресивних симптома применом  Калгари скале за депресију (CDSS) у 

акутној фази и ремисији 
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На крају хоспиталног лечења од укупног броја пацијената 75 оболелих од 

схизофреније није имало депресивну симптоматологију током целог тока болести (График 

2). Од 23 пацијената који су на пријему имали депресивну симптоматологију, њих 12 није 

је више имало, 11 је још увек било депресивно после у просеку месец дана хоспиталног 

третмана. Поред њих, 2 пацијента додатно су развила депресивну симптоматологију која 

је била одсутна при пријему.  

 

 

 

 

 

График 2. Еволуција депресивне симптоматологије у акутној фази и ремисији 
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5.4. Клиничке карактеристике узорка у акутној фази и ремисији 

Резултати мултиваријатне анализе варијансе (MANOVA) указују на то да не 

постоји статистички значајна разлика између особа са и без депресивних симптома код 

оболелих од схизофреног поремећаја у акутној фази, у односу на клиничке карактеристике 

узорка и динамику настанка схизофреније -  Wilks’ Λ  износи .93, F(5,91)=1.31, p=.265.  На 

основу униваријатне анализе варијансе (ANOVA), можемо закључити да не постоје 

статистички значајне разлике између особа са и без депресивних симптома код оболелих 

од схизофреног поремећаја у односу на следеће узраст испитаника, узраст када се 

поремећај појавио, дужину трајања поремећаја, дужину трајања поремећаја пре него што 

је пружена стручна помоћ и BMI (Табела 3). 

 

Табела 3. Упоређивање депресивних и недепресивних пацијената оболелих од 

схизофреног поремећаја у акутној фази, у односу на клиничке карактеристике 

узорка 
 

 

 
Недепресивни Депресивн 

dfb dfw F p 
М SD M SD 

Старост 33.6 11.2 37.2 10.3 1 98 1.92 .169 

Узраст на кoмe je настаo 

пoрeмeћаj 
20.1 6.8 22.8 5.9 1 98 2.14 .116 

Tраjањe нeтрeтиранoг 

пoрeмeћаjа у месецима 
19.7 33.9 13.4 15.4 1 98 0.68 .412 

Tраjањe пoрeмeћаjа у гoдинама 12.6 8.8 15.6 8.6 1 98 1.95 .166 

BMI 25.1 2.5 24.2 3.2 1 98 1.88 .173 
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Резултати мултиваријатне анализе варијансе (MANOVA) указују на то да не 

постоји статистички значајна разлика између особа са и без депресивних симптома код 

оболелих од схизофреног поремећаја у фази ремисије, у односу на клиничке 

карактеристике узорка и динамику настанка схизофреније - Wilks’ Λ  износи .95, 

F(5,91)=.93, p=.464. До истог закључка долазимо и на основу униваријатне анализе 

варијансе (ANOVA) - не постоје статистички значајне разлике између особа са и без 

депресивних симптома код оболелих од схизофреног поремећаја у односу на следеће: 

узраст испитаника, узраст када се поремећај појавио, дужина трајања поремећаја, дужина 

трајања поремећаја пре него што је пружена стручна помоћ и BMI (Табела 4). 

 

Табела 4. Упоређивање депресивних и недепресивних пацијената оболелих од 

схизофреног поремећаја у фази ремисије, у односу на клиничке карактеристике 

узорка 
 

 
Недепресивни Депресивни 

dfb dfw F p 
М SD M SD 

Старост 33.99 11.16 37.42 10.54 1 98 .91 .343 

Узрaст нa кoмe je нaстao 

пoрeмeћaj 
20.65 6.51 24.17 7.09 1 96 2.42 .123 

Tрajaњe нeтрeтирaнoг 

пoрeмeћaja у месецима 
19.86 32.86 7.00 6.69 1 96 1.58 .212 

Tрajaњe пoрeмeћaja у 

гoдинaмa 
13.22 8.93 13.25 8.59 1 96 .01 .928 

BMI 25.01 2.60 24.35 3.42 1 97 .60 .440 
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5.5. Повезаност интензитета депресивних симптома са клиничким параметрима и 

психопатологијом, мереном психометријским инструментима клиничке процене 

(PANSS, CDSS, GAF, CGI, SUMD) 

 

5.5.1. Депресивна симптоматологија у акутној фази пацијената оболелих од 

схизофреније у односу на клиничке параметре у тренутку хоспитализације 

 

Резултати мултиваријатне анализе варијансе (MANOVA) у акутној фази болести 

указују на то да постоји статистички значајна разлика између особа са и без депресивних 

симптома код оболелих од схизофреног поремећаја у односу на клиничке параметре и 

психопатологију -, Wilks’ Λ  износи .74, F(8,91)=4.07, p<.01. На основу униваријатних 

анализа варијансе (ANOVA) можемо закључити да разлике постоје на следећим 

варијаблама: PANSSP, SUMD, PANNS-D (Табела 5). 
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Табела 5.  Разлике између пацијената са и без депресивне симптоматологије у 

акутној фази у односу на клиничке параметре у тренутку пријема на хоспитални 

третман: PANSS-P, PANSS-N, PANSS-G, PANSS-D, PANSS-Total, SUMD, CGI i GAF  

 
Недепресивни Депресивни 

dfb dfw F p 
М SD M SD 

PANSS-P1 21.57 5.41 18.57 3.89 1 98 6.13 .015 

PANSS-N1 23.13 8.40 24.74 7.32 1 98 0.69 .409 

PANSS-G1 58.34 8.78 58.13 7.80 1 98 0.01 .919 

PANSS-Total1 102.64 16.70 101.43 13.56 1 98 0.10 .753 

SUMD1 10.90 3.11 7.43 3.53 1 98 20.65 .000 

PANSS-D1 15.90 3.47 18.13 3.00 1 98 7.77 .006 

CGI1 4.83 0.64 4.70 0.63 1 98 0.80 .372 

GAF1 30.70 9.29 32.13 11.91 1 98 0.37 .546 

 

Дискриминативна анализа над варијаблама на којима постоје статистички значајне 

разлике између депресивних и недепресивних пацијената, упућује на постојање једне 

статистички значајне дискриминативне функције, Λ = .75, χ
2 

(3, N=100)=27.48, p<.001. 

Каноничка корелација износи .49, а корелација између дискриминативне функције и 

варијабле указује на то да је природа функције најближа значењу увида, која има високу 

пројекцију на ову функцију (r=0,80), док се PANSS-D (r=-0,49) и PANSS-P1 (r=0,44) у 

мањој мери пројектују на ову функцију. Испитаници без депресије имају виши скор на 

овој функцији (0,31) у односу на испитанике код којих је присутна депресија (-1,04). 

 

 

 

 

5.5.2. Депресивна симптоматологија у фази ремисије пацијената оболелих од 

схизофреније у односу на клиничке параметре у тренутку хоспитализације 

Резултати мултиваријатне анализе варијансе (MANOVA) указују на то да постоји 

маргинално значајна разлика између особа са и без депресивних симптома код оболелих 
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од схизофреног поремећаја у фази ремисије у односу на клиничке параметре и 

психопатологију у тренутку пријема на хоспитални третман - Wilks’ Λ  износи .85, 

F(8,91)=1.95, p=.062. На основу униваријатних анализа варијансе (ANOVA) можемо 

закључити да разлике ипак постоје на следећим варијаблама - SUMD и PANNS – D 

(Табела 6). 

Табела 6.  Разлике између пацијената са и без депресивне симптоматологије у фази 

ремисије у односу на клиничке параметре у тренутку пријема на хоспитални 

третман PANSS-P, PANSS-N, PANSS-G, PANSS-D, PANSS-Total, SUMD, CGI i GAF  

 
Недепресивни Депресивни 

dfb dfw F p 
М SD M SD 

PANSS-P1 21.21 5.27 18.62 4.57 1 98 2.84 .095 

PANSS-N1 23.39 8.24 24.23 7.75 1 98 .12 .731 

PANSS-G1 58.26 8.77 58.46 6.96 1 98 .01 .938 

PANSS-Total1 102.52 16.72 101.31 9.96 1 98 .06 .800 

SUMD1 10.39 3.42 8.15 3.57 1 98 4.77 .031 

PANSS-D1 16.14 3.45 18.23 3.29 1 98 4.20 .043 

CGI1 4.80 .63 4.76 .73 1 98 .04 .853 

GAF1 31.41 9.84 28.46 10.29 1 98 1.00 .319 

 

 

Дискриминативна анализа, над варијаблама на којима постоје статистички значајне 

разлике између депресивних и недепресивних пацијената, упућује на постојање једне 

статистички значајне дискриминативне функције -Λ = 0.92 χ
2
(2, N=100)=7.89, p<.05. 

Каноничка корелација износи 0,28, а корелација између дискриминативне функције и 

варијабле указује на то да  природа функције по смислу представља компоненту 
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заједничку за SUMD1 и PANSS-D1 у значењу увида - обе имају високу пројекцију на ову 

функцију: SUMD1 (r=0,76), PANSS-D1 (r=-.71) Испитаници без депресије имају виши 

скор на овој функцији (0,11) у односу на испитанике код којих је присутна депресија (-

0,75). 

 

5.5.3 Депресивна симптоматологија у фази ремисије пацијената оболелих од 

схизофреније у односу на клиничке параметре на крају хоспиталног третмана 

Резултати мултиваријатне анализе варијансе (MANOVA) у фази ремисије указују 

на то да je разлика између особа са и без депресивних симптома код оболелих од 

схизофреног поремећаја у односу на клиничке параметре и психопатологију маргиналне 

значајности у фази ремисије-  Wilks’ Λ  износи .85, F(8,91)=2.00, p=.055. На основу 

униваријатних анализа варијансе (ANOVA) можемо закључити да статистички значајна 

разлика постоји само у односу на  PANSS – D2 (Табела 7). 
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Табела 7.   Разлике између пацијената са и без депресивне симптоматологије у фази 

ремисије у односу на клиничке параметре у фази ремисије: PANSS-P, PANSS-N, 

PANSS-G, PANSS-D, PANSS-Total, SUMD, CGI i GAF  

 
Недепресивни Депресивни 

dfb dfw F p 
М SD M SD 

PANSS-P2 11.29 2.66 10.08 2.36 1 98 2.40 0.125 

PANSS-N2 14.22 5.73 14.62 5.72 1 98 0.05 0.816 

PANSS-G2 31.13 5.26 31.00 3.83 1 98 0.01 0.934 

PANSS-Total2 57.11 10.53 55.69 7.20 1 98 0.22 0.640 

SUMD2 6.29 2.28 5.69 2.05 1 98 0.78 0.378 

PANSS-D2 8.06 1.78 9.46 1.85 1 98 6.96 0.010 

CGI2 1.85 0.58 1.85 0.60 1 98 0.00 0.981 

GAF2 56.28 9.01 58.23 7.87 1 98 0.55 0.461 

 

 

5.6. Заступљеност симптома на појединачним ајтемима CDSS скале 

 

Заступљеност симптома на појединачним ајтемима CDSS скале и њихова средња 

вредност у акутној фази и ремисији прикaзана је у табели 8. 

 

Taбела 8. Средња вредност на CDSS скали и проценат пацијената са појединачним 

симптомима  

 

 

CDSS ајтеми 

Акутна фаза Ремисија 

М± SD % М± SD % 

Депресија 0.63±0.74 29.8 1.01±0.71 14.6 

Безнадежност 0.50±0.62 18.1 0.91±0.86 13.2 

Самоомаловажавање 1.02±0.72 17.6 0.84±0.66 12.4 

Идеје односа засноване на кривици 0.76±0.70 7.8 0.67±0.54 5.6 

Патолошка кривица 0.64±0.68 4.9 0.54±0.56 3.1 

Јутарња депресија 0.82±0.76 10.6 0.71±0.67 7.8 

Рано буђење 1.11±0.96 19.3 0.80±0.48 9.1 

Самоубиство 0.61±0.72 1.8 0.13±0.37 1.2 

Уочена депресија 0.23±0.94 20.7 0.66±0.72 11.9 
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5.7. Корелација између депресивних симптома (CDSS) и друге симптоматологије или 

клиничких параметара 

Током акутне фазе болести утврђена је висока позитивна корелација CDSS скора са 

депресивним симптомима PANSS-а (PANSS-D). Поред тога, утврђена је висока негативна 

корелација са позитивним PANSS-ом (PANSS-P) и скалом увида (SUMD). Није утврђена 

корелација са негатитвним (PANSS-N), глобалним (PANSS -G) и укупним PANSS-ом 

(PANSS-total) (Табела 9). 

У акутној фази вредности PANSS-D поред позитивне корелације са CDSS, високо 

корелира са PANSS-G и PANSS-Total.  

Табела 9. Корелације Калгари скале за процену депресивности у схизофренији 

(CDSS), депресивних симптома PANSS-а (PANSS-D) са другим клиничким 

инструментима у акутној фази 

 1

. 

2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 

1. CDSS1 / -0.33** 0.18 0.05 0.03 -0.47** 0.38** -0.10 0.08 

2. PANSS-P1  / -0.17 0.52** 0.53*

* 

0.31** 0.11 0.31** -0.42** 

3. PANSS-N1   / 0.22* 0.59*

* 

-0.21* 0.11 0.09 0.06 

4.PANSS-G1    / 0.85*

* 

0.16 0.59** 0.21* -0.37** 

5.PANSS-Total1     / 0.06 0.43** 0.21** -0.29** 

6.SUMD1      / -0.12 0.26** -0.31** 

7. PANNS-D1       / -0.05 -0.10 

8.CGI1        / -0.59** 

9. GAF1         / 

*p<.05; ** p<.01 
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Корелације CDSS скале и PANSS-D са другим клиничким параметрима у акутној 

фази, нису измењење током ремисије (Табела 10).  

 

Табела 10. Корелације Калгари скале за процену депресивности у схизофренији 

(CDSS), депресивних симптома PANSS-а (PANSS-D) са другим клиничким 

инструментима током ремисије 

 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 

1. CDSS2 / -0.29** 0.12 0.05 -0.02 -0.25* 0.35** 0.04 0.07 

2. PANSS-P2  / -0.02 0.46** 0.49** 0.32** 0.16 0.23* -0.45** 

3. PANSS-N2   / 0.42** 0.69** -0.07 0.07 0.36** -0.29** 

4.PANSS-G2    / 0.85** 0.22* 0.63** 0.21* -0.41** 

5.PANSS-

Total2 

    / 0.26* 0.42** 0.37** -0.44** 

6.SUMD2      / -0.07 0.12 -0.23* 

7. PANNS-D2       / -0.03 -0.08 

8.CGI2        / -0.56** 

9. GAF2         / 

*p<.05; ** p<.01 

 

5.8. Предикторски фактори значајни за присуство симптома депресије код 

пацијената оболелих од схизофреног поремећаја 

 

5.8.1. Предикторски фактори значајни за присуство симптома депресије у акутној 

фази код пацијената оболелих од схизофреног поремећаја  

У првом моделу зависна варијабла била је присуство депресије у акутном стању 

(0= нема депресије; 1= присутна депресија). Као предикторске варијабле укључене су 

варијабле за које је, на основу претходних анализа, утврђено да су повезане са присуством 
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депресије и, уколико су категоричке, да немају нулте фреквенције у ћелијама када се 

укрсте са присуством депресије. По овом основу у модел су укључене следеће 

предикторске варијабле: да ли особа има или нема децу, са ким живи, свакодневни 

контакти, PANSSP1, SUMD1, PANSS-D1. Како би се испитала и инкрементална валидност 

социо-демографских варијабли када су клиничке познате, као и клиничких када су соци-

демографске познате, примењена је хијерархијска логистичка регресија са ова два блока 

варијабли (Табела 11).  

 

Taбела 11. Хијерархијска логистичка регресија при чему је зависна варијабла 

присуство депресије у акутној фази 

 

 -2LL 
Negelkerke 

R
2
 

χ
2
(df) ∆χ

2
(df) ∆ R

2
 

Анализа 1      

Корак 1: социо-демографске  96.29 .13 8.32(3)*   

Корак 2: Клиничке 82.97 .31 21.63(4)** 13.31 (1)** .18 

Анализа 2      

Корак 1: Клиничке 85.97 .27 18.64(1)**   

Корак 2: Социо-демографске 82.97 .31 21.63(4)** 2.99 (3) .04 

 

На основу ове анализе можемо закључити да су клинички фактори јачи, односно 

бољи предиктори депресије у актуној фази од социодемографских фактора. Поред тога, 

можемо закључити да, иако су демографске варијабле статистички значајне као 

предиктори депресије ако клинички фактори нису познати,  када су клинички фактори 

познати они губе значај у предикцији депресије код пацијената оболелих од схизофреније. 

С друге стране, клиничке варијабле значајно побољшавају предикцију депресије у 

акутном стању и када су познате социодемографске варијабле.  
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У оквиру Табеле 12 приказан је модел логистичке регресије, односно значај и 

специфичан допринос појединачних варијабли у предикцији присуства депресије у 

акутној фази. 

 

Taбела  12.  Резултати логистичке регресије при чему је зависна варијабла присуство 

депресије у акутној фази 

 B SE Wald df p. 
Exp(β),  

(95% C.I.) 

Деца -1.14 .76 2.25 1 .134 
0.32, 

(.07-1.42) 

Живи у заједници .01 1.66 .00 1 .994 
1.01, 

(.04-26.1) 

Свакодневни 

контакт 
1.24 1.99 .39 1 .535 

3.44, 

(.07-171.25) 

SUMD1 -.23 .10 4.92 1 .027 
.80, 

(.65-.97) 

 

Показано је да је значајан предиктор само увид - што је скор на скали увида нижи, 

већа је и шанса да особа има депресију.   

 

5.8.2. Предикторски фактори значајни за присуство симптома депресије у фази 

ремисије код пацијената оболелих од схизофреног поремећаја  

У првом моделу зависна варијабла била је присуство депресије у стању ремисије 

(0=нема депресије; 1=присутна депресија). Као предикторске варијабле укључене су 

варијабле за које је, на основу претходних анализа, утврђено да су повезане са присуством 

депресије у фази ремисије. Иако су значајни предиктори и варијабла које се односе на то 

да ли особа има или нема децу и варијабла брачни статус, због њихове превелике 

повезаности, при чему Крамерово V износи .60 (p<.001), у анализу је укључена само 



72 
 

варијабла која се односи на то да ли особа има или нема децу пошто је у већој мери 

повезана са присуством депресије у фази ремисије. У том смислу у модел су укључене 

следеће предикторске варијабле: да ли особа има или нема децу, SUMD1 и PANSS-D1. 

Како би се испитала и инкрементална валидност социодемогарских варијабли када су 

клиничке варијабле познате, као и клиничких када су социодемографске познате, 

примењена је хијерархијска логистичка регресија са ова два блока варијабли (Табела 13).  

Taбела  13.  Хијерархијска логистичка регресија при чему је зависна варијабла 

присуство депресије у фази ремисије 

 

 -2LL 
Negelkerke 

R
2
 

χ
2
(df) ∆χ

2
(df) ∆ R

2
 

Анализа 1 

Корак 1: Социодемографске 

варијабле  

68.55 .16 8.73(1)** 
 

 
 

Корак 2: Клиничке варијабле 65.73 .20 11.55(2)** 2.83 (1) .04 

Анализа 2 

Корак 1: Клиничке варијабле  
72.72 .08 4.56(1)*   

Корак 2: Социодемографске 

варијабле 
65.73 .20 11.55(2)** 6.99 (1)** .12 

 

На основу ове анализе можемо закључити да су социодемографски фактори су јачи, 

односно бољи предиктори депресије у фази ремисије од клиничких фактора. У оквиру 

tабеле 14 приказан је модел логистичке регресије, односно значај и специфичан допринос 

појединачних варијабли у предикцији присуства депресије у акутној фази. 
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Табела 14. Резултати логистичке регресије при чему је зависна варијабла присуство 

депресије у фази ремисије 

 

 B SE Wald df p. 
Exp(β),  

(95% C.I.) 

Родитељство -1.71 .69 6.15 1 .013 
0.18, 

(.05-.70) 

Увид1 -.14 .09 2.26 1 .133 
.87, 

(.75-1.04) 

 

Налаз показује да је једини значајни предиктор депресије у ремисији то да ли особа 

има или нема децу, што је исто тако повезано са тим да ли је у браку или није.  
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6. ДИСКУСИЈА 

6.1. Повезаност социо-демографских параметара са присуством депресивних 

симптома код оболелих од схизофреног поремећаја 

6.1.1. Карактеристике узорка по полу и старости 

Схизофренија је болест са подједнаком заступљеношћу међу половима (182) , али 

је познато да постоји разлика између полова  у времену појаве обољења (183,184). 

 Код мушкараца болест се појављује нешто раније, у животној доби од 20-25 

година, док је код жена бимодална добна дистрибуција – с првим врхом у доби од 25-35 

година и другим врхом после 40. године (отприлике 3-10% жена) (185). 

Наши налази  потврђују ове податке из литературе. Утврдили смо у групи 

пацијената оболелих од схизофреније са депресивном симтоматологијом била подједнака 

заступљеност мушкараца (48%) и жена (52%).   

У нашем узорку  просечна средња старост за недепресивну групу пацијената 

оболелих од схизофреније износила је 34 године, а за депресивну групу 37 година, што 

значи да је депресивна група била старија, али без статистичке значајности.  

Важан налаз, у нашој групи пацијената оболелих од схизофреније са депресивном 

симптоматологијом, јесте  нешто каснији почетак болести, у односу на групу са 

недепресивном симптоматологијом. Средња вреност узраста за депресивну групу 

износила је 23 године, док је за недепресивну износила 20 година,  али је добијена разлика 

без статистичке значајности.  
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Животна доб и почетак болести у депресивној групи пружа драгоцен увид о 

каснијем почетку болести, што је од нарочите важности с обзиром на добро познату 

чињеницу да време настанка болести детерминише ток схизофреније и прогнозу болести.   

6.1.2. Карактеристике узорка према животу у заједници и свакодневном контакту 

Опште је мишљење да је стопа депресивности у општој популацији виша код људи 

који живе сами и немају развијену социјалну мрежу. Овај став  је потврђен како 

епидемиолошким тако и  биолошким и морфолошким налазима утицаја усамљености и 

социјалне изолације у оквиру менталне болести, а посебно у комбинацији психотичне и 

депресивне симптоматологије.  

Наши налази недвосмислено показују да  пацијенати оболелих од схизофреније са 

депресивном симтоматологијом, живе сами (p=0,037) и имају мало или уопште немају 

свакодневне контакте (p=0,044) у односу на недепресивну групу. 

Разлози за овакве појаве могу бити вишеструки. Један од доминантних фактора је 

стигматизација пацијената са менталним поремећајем, нарочито схизофренијом. Постојеће 

културне и социјалне норме у широј друштвеној заједници, предрасуде и присутно 

негативно, песимистично одређење према психозама изолују оболелог. Овакво дејство 

друштва може бити појачано и од стране пацијента,  аутостигмом. Свест и сазнање о 

постојању схизофреније, стид или претпоставка да ће бити одбачени утичу на оболелог да 

се изолује.  

Други разлог је специфичност самог схизофреног поремећаја, а посебно 

депресивне симптоматологије у оквиру њега, који обухвата немогућност интеракције са 
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другим људима, као и доживљај инфериорности због различитости који пацијента изолује 

од околине.  

Клиничким и психотерапијски значај појма усамљености у контесту схизофреније, 

са посебним фокусом на постписхотичну депресију у фази ремисије бавио се Kudo (186). 

Недвосмислено је показана и наглашена потреба оболелог при изласка из акутне фазе и у 

иницијалној ремисији за другим „као особе за мало заштите од усамљености“. Улога 

терапеута је од круцијалног значаја у овом периоду као и за даљи напредак или 

стагнацију. Као што је Sullivan (187) рекао пацијент оболео од схизофреније је „ 

најусамљнији међу усамљенима“. 

Докази социјалне изолације су показани на анималним моделима на нивоу 

неуроморфологије (188). Продужена социјална изолација код одраслих мишева индукује 

оштећења мијелинизације што се може пратити на  бихејвиоралним плану али и на 

целуларним и субцелуларним  променама олигодендроцита префронталног кортекса 

(ПФЦ). Социјална реинтеграција била је довољна да дође до нормализације на 

бихејвиоралном плану, али и до транскрипционих промена. Показано је да време важан 

фактор овог процеса тј. да кратки периоди изолације утичу на  мијелин и хроматинску 

основу, али не доводе до промена у понашању.  

Неуробиологија социјалне изолације, посебно у подручјима ПФЦ и процес 

демијелинизације, у складу је са неуроанатомским корелатима у схизофренији и указује на 

могућ заједнички биолошки механизам који је у основи социјалне дисфункције и 

схизофреније, али и на сам утицај социјалне изолације на мозак. Слични модели могу 
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бити путоказ за разумевање функције ПФЦ, али не и чврст закључак јер се ПФЦ човека 

разликује од пацова.  

6.1.3. Карактеристике узорка и суицидности 

Суицидно понашање је мултидимензионално и мултифакторијално условљено, 

односно то је феномен сложене етиопатогенезе, стога је и само истраживање суицидности 

у оквиру схизофреније веома комплексно.  

У нашим налазима у акутној фази погоршања болести, нисмо нашли ститистички 

значајну разлику суицидности међу пацијентима оболелим од схизофреније у односу на 

присуство и одсуство депресивне симптоматологије. Стопа суицидности у недепресивној 

групи била је 69%, док је у депресивној групи износила 32%. Од 23 пацијента са 

депресивном симптоматологијом у акутној фази њих 10 је било суицидно, док је у фази 

ремисије од 13 преосталих пацијената са депресивном симптоматологијом само 1 

показивао елементе суицидности, што значи да се проценат суицидности драстично 

смањио у групи пацијената са депресивном симптоматологијом након лечења. 

У већини студија жиботна преваленца суицидности код схизофрених пацијената 

током целог живота износи од 10 до 15%. Овај закључак је изведен на основу једне мета-

анализе и две студије које су обухватале само хроничне пацијенте оболелеле од 

схизофреније (189). Касније, детаљније анализе посебно одабраних кохорних студија 

процениле су много нижи број од оног добијеног студијама (190). Животни ризик од 

суицида код оболелеих од схизофреније износио је 4,9%.  Palmer и сар. (190) показали су 

да на самом почетку болести ризик износи 5,6 %, а да у групи код који болест траје дуже 

износи око 1,8%. 
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Процене суцидности код оболелих од схизофреније варирају. Према Sakinoskѕy и 

сар. (191) код једне петине оболелих може се утврдити суицидност, а према Fenton и сар. 

(192), код 40 % испитаника постоје мисли, док код 23 % суицидне намере.  

Утврђивање ризичних фактора је од великог значаја у предикцији оваквог 

понашања. Једно од последњих прегледних радова је истраживање Kahyee Hor и Mark 

Taylor из 2011. године (193). Пажљивом анализом посебно одабраних студија (51 студија 

је укључена у процену од укупно 1281), аутори су били у прилици да прецизно одговоре 

на питање о висини животног ризика од суицида. Животни ризик од суицида код оболелих 

од схизофреније износи приближно 5% (193), што је у сагласности са претхоно поменутим 

прегледним радом Palmera и сар. из 2004. године (190). Главни фактори ризика међу 

пацијнетима оболелим од схизофреније укључују младе особе мушког пола са високим 

степеном образованости. У важне предикторе укључени су претходни покушаји суицида, 

депресивна симптоматологија, халуцинације и сумануте идеје, као и присутво увида. 

Породична историја суицидности и злоупотреба алкохола корелира позитивно са 

суицидношћу. Једини протективни фактор била је терапијска комплијанса и делотворна 

фармакотерапија. Закључак аутора био је да је неопходна идентификација фактора ризика, 

лечење депресивне симптоматологије и злоупотребе супстанци, уз адекватно лечење 

психотичних симптома.  

Депресивних симптоми су примећени код значајног броја пацијената који су 

починили суицид. Још је Roy 1986. године (194) од 270 пацијената који су реализовали 

суицид, утврдио да су код 60% случајева приликом последњег контакта били 

регистровани афективни симптоми. У свом ранијем раду из 1982. године (195) овај аутор 

је показао да је значајан број схизофрених пацијената који су извршили суицид у односу 
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на контролну групу живих пацијената са схизофренијомпатило од удружене депресије 

због чега су били третирани електроконвулзивном терапијом и антидепресивима.  

Новији радови потврђују везу депресивне симптоматологије са суицидношћу. 

Bertelsen и сар. 2007. године у рамдомизовано контролисаној студији (196) истраживали 

су суицидне идеје и намере, депресивну симптоматологију и злоупотребу психоактивних 

супстанци у предикцији суицидалних покушаја након једне и две године праћења. 

Показали су да су суицидне идеје и намере, претходни суицидни покушаји и депресивни 

симптоми најснажнији предикторски фактори суицидности код пацијената са првом 

психотичном епизодом.  

  Студија Fialko и сар. (197) која је једна од најцитиранијих, показала је применом 

Бекове скале за процену депресије, да вредност на суицидалном ајтему већа од 2 

драстично  увећава вероватноћу извршења суицида и то чак до седам пута.  

Познато је да је суицидност пацијената највећа у акутној фази. Schennach-Wolf је 

утврдио, на узорку 249 пацијената, чија је депресивност мерена CDSS скалом статистичку 

разлику у смањењу степена суицидности у акутној фази у односу на ремисију (198). 

Упркос поменутим истраживањима, неутврђивање разлике између наших 

посматраних група може се довести у везу са налазима Morgana и Pamele Priest из 1992. 

године (199) који су показали да је стопа самоубистава у оквиру схизофреније изврши 

највиша у фази ремисије, ван болничке установе, као и код пацијената код којих током 

хоспитализације није запажена суицидна идеација. Ауторе је навело на закључак да 

суицид није искључиво последица болести, већ немогућности адаптације na реалност и 

социјално окружење, посебно у одсуству адeкватнe  бриге и подршке.   
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6.1.4. Карактеристике узорка и брачног статуса 

Студије су показале да брачни статус снажно корелира са осећањем благостања, 

квалитета живота, појаве депресивне симпотматологије и њеног перзистирања (200, 201). 

Много мање се зна о браку код лица  са тешким менталним болестима. Мало се зна о 

брачном функционисању код пацијената оболелих од схизофреније, хроничне и озбиљне 

менталне болести која је повезана са знатним оштећењима у више домена живота, 

укључујући доживљај интимности и социјалног прилагођавања.  

Пацијенти оболели од схизофреније који нису у браку повезани су са различитим 

клиничким карактеристикама, као што је већи број хоспитализација (202), виша стопа 

самоубиства  (203), нарушен квалитет живота (204), депресија (205) и нарушено социјално 

функционисање (206). Посматрано заједно, ове студије указују на то да брачни статус игра 

посебно важну улогу на ток и прогнозу схизофреније.  

Показано је да пацијенти са схизофренијом у мањој мери ступају у брачну 

заједницу (205). На нашем узорку пацијената оболелих од схизофреније свега 9,3 % било 

је у брачној заједници, при чему није било разлике међу половима у групи која је брачној 

заједници.  

Неке студије показале су да код пацијената са схизофренијом има више удатих 

жена и више неожењених мушкараца (185). Будући да болест код жена започиње касније 

већина их се уда и оснује породице за разлику од мушких болесника код којих болест 

започиње раније због чега не успеју засновати брачну заједницу. Због малог процента 

пацијената у браку у нашем узорку, није било могуће уочити полну дистинкцију.  
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Maren Nyer и сар. су 2010. године на узорку од 211 пацијената нашли  да је 12,8%  

испитаника у браку, што је резултат  приближан нашим налазима (207). Потврдили су 

полну разлику, односно да су жене биле чешће у браку у односу на мушкарце, што се 

може довести у везу са величином узорка.   

Наш неочекиван и веома занимљив налаз лежи у чињеници да у акутној фази није 

показана статистички значајна разлика између оних који су у браку и оних који то нису, на 

појаву или одсуство депресивне симптоматологије. Занимљиво је, такође, да је у фази 

ремисије регистрована статистички значајна разлика између депресивне и недепресивне 

групе ипитаника - депресивна група била је у већем степену у браку.  

Ову чињеницу је могуће обијаснити негативним деловањем високе емоционалне 

експресије посебно ако је брачни партнер склон драматичном  испољавању осећања ,  

мешању у приватне ствари пацијента и појачаној контроли. 

До сада се у литератури депресивна симптоматологија углавном повезивала са 

пацијентима који нису у браку.  

Истраживање Maren Nyer и сар. (207), такође, није показало корелацију између 

брачног статуса и симптома депресије, како су претходни истраживачи наглашавали као 

повољан терапијски утицај, нарочито за мушкарце (208, 209). Они су ипак пронашли бољи 

квалитет живота и мањи степен суцидности код оних који су били у браку.  

Праћене је и утицај депресивних симтома на очување брака. Тhara i сарадници  

(205) су 1997. године у кохорти пратили промене у брачном статусу код 76 пацијената од 

тренутка дијагностиковане схизофреније наредних десет година.  Показали су да да на 
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очување брака утичу бројни клинички и социодемографски параметри. Трајање болести, 

врста почетка, аудитивне халуцинације и депресивни симптоми на почетку брака, 

незапосленост и економска фактори значајно су били у вези са разводом и немогућности 

очувања брачне заједнице. 

6.1.5. Карактеристике узорка и родитељства 

 У нашем истраживању од укупног броја пацијената 15% имало је децу. 

Родитељство није било у вези са брачним статусом.  

 Значајан је налаз да је и у акутној фази и у фази ремисије, добијена статистички 

значајна разлика у родитељству, између групе са депресивном симптоматологијом и 

недепресивном. У групи пацијената са депресивном симптоматологијом родитељство је 

било чешће у односу на недепресивну групу. 

 Овакав налаз можемо повезати са високим степеном увида у депресивној групи 

пацијената. Поновни релапс и хоспитализација, могу бити окидачи осећања 

безнадежности и губитка контроле над болешћу, а самим тим и  преиспитивања 

адекватног родитељства.  

 Jungbauer и сар. су дошли до закључка да се родитељска улога код пацијената 

оболелих од схизофреније може сагледавати  као позитивни ресурс, али и извор великог 

стреса (210). Већина пацијената има увид у  чињеницy да је њихова родитељска улога 

ограничена и да им је потребна спољна помоћ. Због те чињенице често се региструје страх 

од  губитка родитељства . 
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6.1.6. Какактеристике узорка и проблеми у трудноћи мајки 

Утврђено је да је схизофренија често удружена са различитим компликацијама 

током трудноће и порођаја мајки пацијената обелелих од схизофреније (211). Данас је 

неуроразвојни модел један од доминантних патогенетских теорија схизофреније. 

Специфична верзија теорије каже да патологија схизофреније настаје у другом триместру 

интраутериног развоја. Први триместар се искључује јер би абнормалности мозга биле 

много веће уколико настају у периоду неурогенезе, док недостатак глиозе значи да се 

промене дешавају пре трећег триместра, када започиње глијални одговор. Други облици 

неуроразвојне теорије наглашавају абнормалности у процесима као што су 

мијелинизација, обрезивање синапси (синаптички прунинг) и апоптоза, који се настављају 

и дуго након рођења, у постнаталном периоду (1).  

Повезаност фактора у раном развоју потиче од удружености компликација током 

порођаја и ризика за схизофренију (211) и чињенице да је више вероватно да пацијенти 

који болују од схизофреније су у већој мери имали компликације током рођења од других 

болесника са психијатријским поремећајима.  

Међу пренаталним и перинаталним факторима ризика најчешће се помињу: 

епкспозиција мајке вирусу инфлуенце током другог триместра (212), хронична феталана 

хипоксија (213) и низ опстетричких компликација (214). 

Наши налази показали су статистички значајну разлику између депресивне и 

недепресивне групе пацијената у компликацијама током трудноће њихових мајки, при 

чему је је група недепресивних пацијената у знатно већој мери била изложена 

опстетричким компликацијама при рођењу. Најчешће компликације током трудноће мајки 
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у групи пацијената оболелих од схизофреније су били превремени порођај и присутсво 

мале тежине на рођењу. 

 Подаци о компликацијама у трудноћи мајки пацијената оболелих од схизофреније 

су веома контрадикторни. Поређење схизофреније са другим психијатријским 

поремећајима показалоје  у појединим студијама значајно чешће присуство компликација 

код мајки оболелих од схизофренији него у схизоафективним (215), биполарном (216) и 

схизотипалном поремећају (217). Наши налази се поклапају и са налазима Ивковић и 

сарадника (218) који су пратили и упоређивали опстетричне компликације код мајки 

обелелих пацијената, на узорку од 60 пацијената оболелих од схизофреније, 28 пацијената 

оболелих од великог депресивног поремећаја и 30 здравих контрола. Њихови налази 

показали су више компликација током порођаја мајки код пацијената оболелих од 

схизофреније него оболелих од депресије.  

Са друге стране Done и сарадници (219) су у својој кохортној студији пронашли 

више компликација у трудноћи мајки код пацијената оболелих од афективних поремећаја 

у односу на оболеле од схизофреније, али без статистичке разлике.  

 Утицај настанка схизофреније зависи и од врсте компликација током порођаја, али 

и даље се може говорити о повећаном ризику.  

6.1.7. Карактеристике узорка и других параметара 

Израженост симптома депресије у нашем узорку нијее показала повезаност са 

степеном образовања, запослености, местом пребивалишта, бројем претходних 

хоспитализација, психијатријским хередитетом, као и навикама попут пушења. Нисмо 
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пронашли ни разлике између депресивних и недепресивних испитаника у односу на 

трајање нетретираног поремећаја, укупно трајање болеси као и разлике између ових двају 

група у  индексу телесне масе. 

6.2. Преваленца депресивних симптома код одраслих пацијената оболелих од 

схизофреног поремећаја 

6.2.1. Акутна фаза болести  

Подаци из литературе, добијени углавном из студија пресека и у мањем броју из 

лонгитудиналних студија, говоре да је депресивна симтоматологија у схизофренији 

интегрални део клиничког тока схизофреније и да су симтоми депресије присутни у свим 

фазама болести. 

Наши резултати показују да преваленца депресивне симптоматологије код 

пацијената оболелих од схизофреније износи 23% у акутној фази болести. После 

хоспиталног лечења, у фази ремисије, преваленца пацијената са депресивном 

симптоматологијом износила је 13%. Од укупно 23% са депресивном симптоматологијом 

у акутној фази, њих 12% постигло је потпуну ремисију, док је 11% остало и даље са 

депресивном симптоматологијом. Из групе пацијената без депресивне симптоматологије у 

акутној фази, два пацијента (2%) на крају лечења развили су депресивну 

симптоматологију. 

Наш налаз је у сагласности са налазом Siris-a и Bench-a (51) који су на основу 

посебно претходно објављених студија нашли модалну стопу од 25%.  
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Неке студије су показале да је учесталост депресивних симптома виша и/или 

интезитет симтоматологије израженији током психотичног релапса схизофреније, али и да 

је повлачење депресивне симтоматологије спорије у односу на повлачење психотичних 

симптома (220,221). Siris и сарадници су у свом прегледном раду из 2001. године на 

основу података из објављене литературе у Америци нашли приближно исту фрекфенцију 

депресивних симптома у свим фазама схизофреније (222). Код пацијената у првој 

психотичној епизоди схизофреније преваленца депресивне симтоматологије  је износила 

33%, код релапса 38%, док је код хроничних стабилних пацијената са схизофренијом 

износила 29 %.  

Различите вредности у преваленци депресивних симптома могу се објаснити и 

применом различитих врста мерних инструмената тј. скала процене и класификационих 

система у различити истраживањима. 

 Показано је да Калгари скала за процену депресије има већу валидност код 

пацијената оболелих од схизофреније, у односу на друге инструменте процене као што су 

Хамилтонова скале за процену депресије и Монтгомери-Ашберг скала (223, 224).  

Reine и сар. су потврдили да овај упитник  има високу валидност тј. способност да 

коректно класификује испитанике на оне са и без обољења и високу  поузданост - 

способност теста да даје исте резултате при поновљеним мерењима (224). Валидност  је  

изражена  високом специфичношћу, а поузданост  високом интерном конзистентношћу. 

Релативно мали број је студија процењивао преваленцу депресивних симптома 

коришћењем Калгари скале за процену депресије (CDSS). 
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У истраживању   Schennach-Wolff-a примена ове скале код  пацијената оболелих од 

схизофреније у акутном погоршању,  регистровала је  преваленцу депресије  код   36%  

испитаника (198). 

 Maggini и Raballo су 2006. године на узорку од 161  хроничних амбулантних 

пацијената оболелих од схизофреније који су у ремисији  утврдили преваленцу депресије 

од 30% (225). 

 Gorna и сар. користећи CDSS су током релапса утврдили већи проценат који је 

износио 45.9% (226).  

Применом Хамилтонове скале за депресију Tapp и сарадници су утврдили 

присуство депресивне симтоматологије код 29% оболелих од схизофреније, који нису пре 

тога били на медикаментозној терапији (227). Jager и сар. су дошли до сличног налаза од 

28% применом исте скале (228).  

Разлика у преваленци се објашњава применом различите скале за процену. Наши 

налази применом Калгари скале за процену депресије на узорку у Србији су нешто  нижи, 

што се може довести у везу са мањим узорком.  

Разлике  у преваленци у различитим истраживањима се могу обијаснити и 

различитом методологијом узорковања, применом различитог инструмента процене као и 

различитим карактеристикама  основне популације из које је узорковање вршено ( у 

нашем узорку болничка популација). 
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6.2.2. Ток лечења и фаза ремисије 

Током хоспиталног третмана код обе групе пацијената дошло је до редукције 

психотичне симтоматологије. На основу анализа корелације, изгледа да је ово побољшање 

било независно у односу на редукцију депресивних симптома. Занимљив је налаз да је  од 

укупно 23 пацијента  код којих је регистрована депресија,депресивна симптоматологија 

перзистирала код њих 11 у фази ремисије. Због малог узорка није било могуће применити 

статистичке методе у утврђивању различитости међу овим групама.  

Релативно мали број студија покушао је да одговори на питање 

„терапорезистентности“ депресивних симптома у оквиру схизофреније. Schennach-Wolf и 

сар. (198) у оквиру претходно поменуте студије применом мултиваријационе анализе 

(Classification and regression trees- CART) између пацијента који су при пријему били 

депресивни и они који су по отпусту остали депресивни, пратили су различите варијабле 

попут психопатолгије, медикаментозне терапије, нежељених ефеката и 

социодемографских података Њихов налаз је показао да је депресивна група у фази 

ремисије имала већи број психотичних епизода. Закључак је био да су пацијенти са 

схизофренијом са мултиплим, рекурентним епизодама терапорезистентнији у односу на 

пацијенте са првом епизодом, што је у сагласности и са истраживањем Arranz-a и 

сарадника (229) .  

Студије показују да је побољшање депресивне симптоматологије регистроване у 

акутној фази болести бољи прогностички знак (230, 231) у односу на појаву депресивних 

симптома у постпсихотичном периоду (232, 233). Piet Oosthuizen и сар. (234) сматрају да 

постоји фундаментална разлика између депресивних симптома у акутној фази и оној која 
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се јавља након ње или током хоспитализације.  У првом случају депресивни симптоми су 

временски везани за психотични релапс и нестају по редукцији психотичних симптома, 

као одговор на психотичну терапију. У другом случају у питању је друга врста депресивне 

симптоматологије која не захтева само примену антипсихотика, већ и оправдава 

аугментацију антидепресивима и психостабилизаторима.  

Moller и von Zerssen (235) су на узорку од 280 хоспитализованих пацијената 

утрдили да је код 14% дошло да развоја депресије у односу на стање при пријему на 

хоспитални третман. У сличној студији од 81 пацијeната 5% је имало погоршање због 

развоја депресивне симптоматологије (236).  

Међу нашим пацијентима недепресивне групе дошло је до развоја депресивне 

симптоматологије код двоје пацијената. У питању су млађи пацијенти, са другим 

психотичним релапсом, недовршеним факултетом, претходно успешни у школовању. 

Истраживан је утицај неколико фактора у проналажењу објашњења појаве 

депресивне симтоматологије у фази редукције психотичних симптома. Већина фактора се 

може свести на два фактора: 1) психолошка реакција која настаје када постоји увид у 

присуство тешке  психијатријске болести, и 2) негативни утицај антипсихотичне 

медикације било директно било индиректно на пад расположења.  

Хиподопаминергија на нивоу превасходно префронталног кортекса  доводи се у 

везу са афективним, негативним и когнитивним симптомима у схизофренији. Поред тога, 

нежељена дејства антипсихотичне терапије као што су социјална рестрикција због 

изражених екстрапирамидних симтома било акутних, као што су изражен тремор, ригор, 

брадикинезија и хиперсаливација, тако и хроничних у виду тешких посебно 
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оромандибуларних дискинезија. Негативан утицај видљиве екстрапирамидне 

симтоматологије уз утицај антипсихотика на дентални статус као и стална поспаност могу 

у значајној мери допринети социјалној стигматизацији, паду квалитета живота и  

повлачењу пацијената оболелих од схизофреније што ствара зачаран круг који је тешко 

прекинути. 

Наши налази недвосмислено показују да су депресивни симптоми израженији 

током акутне психотичне фазе него у фази ремисије у схизофренији. Већина ових 

симптома ублажује се или нестаје након адекватног фармакотерапијског третмана. Иако је 

стопа депресивне симптоматологије у фази ремисије  ниска,  такви симптоми могу 

перзистирати или се појавити током хоспиталног лечења код неких пацијената изначајно 

редуковати квалитет живота ових пацијената. 

6.3.Повезаност интензитета депресивних симптома са клиничким параметрима и 

психопатологијом, мереном психометријским инструментима клиничке процене 

(PANSS, CDSS, GAF, CGI, SUMD) 

6.3.1. Поређење депресивне и недепресивне групе пацијената у односу на 

психометријске инструменете клиничке процене 

Поредећи групе пацијената оболелих од схизофреније са депресивном и без 

депресивне симптоматологије са мерама симптома (вредностима на PANSS, GAF, CGI, 

SUMD скалама) добијено је више значајних резултата. 

Група испитаника са депресивном симптоматологијом у акутној фази ималa je 

значајно мање позитивних симптома (вредности на PANSS лестивици позитивних 
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симптома) у поређењу са недепресивном групом испитаника. Регистовали смо 

статистички значајну ралику у укупном збиру на SUMD скали између депресивне и 

недепресивне групе, при чему је укупни збир код депресивне групе био нижи што 

означава бољи увид. Поред тога, добијена је статистчки значајна разлика између 

вредности збира на PANSS лестивици депресивних симптома, који је био виши у групи са 

депресивном симптоматологијом. Није нађена статистички значајна разлика у PANSS 

подскали  негативних симптома, глобалној подскали и укупном збиру PANSS-а, као и на 

GAF и CGI између депресивне групе и недепресивне групе пацијената оболелих од 

схизофреније.  

 У фази ремисије дошло је до смањивања средњег збира на свим скалама, нарочито 

на PANSS скали позитивних симптома. Током болести и у фази ремисије статистички 

значајна разлика је преостала једино на PANSS подскали депресивне симптоматологије, 

при чему је укупни збир код депресивне групе био већи у односу на недепресивну групу 

пацијената. 

 У нашем узорку по процентуалној заступљености одговора на CDSS скали, у 

акутној фази најзаступљенији су били депресивност, јутарња депресија, рано буђење, 

осећање безнадежности и самооваловажавање, док је најмања стопа пронађена у вези са 

идејама заснованим на кривици, патолошка кривица и суициднсот. У фази ремисије 

перзистирали су симптоми депресивности, осећања безнадежности и самоомаловажавања. 

Истовремено наши резултати показују да депресивна симптоматологија у акутној фази у 

односу на фазу ремисије, поред афективне компоненете има и  соматске корелате 

депресивности попут раног јутарњег буђења,  који се адекватним фармакотерапијским 

приступом редукују.  
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6.3.2. Корелација CDSS скале у односу на друге психометријске инструменете 

клиничке процене  

Збир на CDDSS скали показао јенегативну корелацију са PANSS позитивном 

подскалом, што се може довести у везу са интензитетом позитивне симптоматологије. 

Неке студије су показале ниску, али значајну позитивну корелацију између депресивне 

симптоматологије и позитивних симптома (237), док друге студије нису показале ову 

повезаност (238, 239) . Објашњене позитивне корелације може се довести у везу са мањим 

интензитетом позитвне симптоматологије посматраног узорка.  

И данас постоји велика дебата да ли је депресија у оквиру схизофреније аутономни 

домен, или је део негативне симптоматологије (240). Неки аутори су нашли корелацију 

између негативних симптома и појединих депресивних симптома (241, 242), док друге 

студије то нису потврдиле (243, 244, 245). Као и у случају преваленце депресивне 

симптоматологије, удруженост између депресивних и негативних симптома може бити 

узрокована иснтрументима процене као и фазе болести у тренутку посматрања (243, 245) 

У нашем налазу није добијена корелација између CDSS скале и PANSS негативне 

подскале. Ово нас наводи на закључак да депресивни и негативни симптоми постоје као 

два одвојена синдрома у оквиру схизофреније што се поклапа и са налазима других аутора  

(246).  

У литератури је мало података о корелацији CDSS скале и скале увида SUMD. Sims 

и сар. Овде реф су на узорку од 66 пацијената са првом психотичном епизодом у 

схизофренији показали да пацијенти са депресивном симптоматологијом имају већи увид 

у своје ментално обољење (247). Што је збир на SUMD скали нижи то је увид у ментално 
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обољење веће, и обрнуто. У нашем узорку постојала јевисока негативна корелација са 

скором SUMD-а што  одговора бољем увиду пацијената у ментално стање.  

Корелација CDSS збира показала је високу позитивну корелацију са PANSS 

подскалом депресивности. Овај налаз је у сагласности са другим истраживачима  (248) и 

упућује да са извесним ограничењима, пошто PANSS подскала депресивности не прати 

важан симптом као што је суицид, ипак даје глобалну евалуацију депресивних симптома у 

схизофренији.  

Нисмо добили значајнију корелацију између CDSS скале и GAF као и CGI скале.  

6.4. Предикторски фактори депресивних симптома у акутној фази и ремисији 

Како бисмо испитали који су од изучаваних социодемографских и клиничких 

фактора у тренутку пријема на хоспитални третман предиктивни за присуство 

депресивних симптома код оболелих од схизофреног поремећаја применили смо  

логистичку регресију. Спровели смо анализуу односу на присуство депресије у акутном 

стању, али и у фази ремисије, тако да смо анализирали два модела.  

Први модел, који се односи на анализу предиктора присуства депресије у акутном 

стању је значајан за почетну процену јер може указати код којих особа треба посебно 

обратити пажњу приликом првог контакта, односно може да упути на то код којих особа 

је већа вероватноћа да је присутна депресија. На основу логистичке регресије у нашим 

налазима клинички фактори су бољи предиктори депресије у актуној фази од 

социодемографских фактора, при чему је повећан увид, тј. нижи скор на скали увида 

(SUMD) предиктор појаве депрсивности у схизофренији.  
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Други модел, који се односи на анализу предиктора присуства депресије у фази 

ремисије, говори о томе код којих пацијената можемо очекивати да ће депресија бити 

присутна и у фази ремисије, а код којих не. То даље може указати на разлике у начину 

рада са различитим пацијентима. На основу логистичке регресије закључили смо да су 

социодемографских фактора бољи предиктори депресије у актуној фази од клиничких 

фактора. Једини значајни предиктор депресије у ремисији био је да ли особа има или нема 

децу, што је повезано са тим да ли је у браку или не, при чему они који имају децу или су 

у браку су били депресивнији у фази ремисије.  

Иако би се и ови налази могли приписати евентуално претпостављеној високој 

емоционалној експресији и њеном негативном утицају, мишљења смо да је сама 

родитељска улога извор додатног стреса. Негативна перцепција сопствене родитељске 

ефикасности, изазвана аутостигматизацијом због тешке менталне болести може значајно 

доприносити депересији (249). Деца ових пацијената могу кривити родитеље због 

„преношења лоших гена“, или их доживљавати као неспособне за привређивање, 

самосталан живот, доношење одлука, „слабиће који су криви за своју болест“ , чиме могу 

потпуно негирати њихову родитељску улогу и значајно оприносити депресији (250). 

6.4.1. Увид 

Наши налази показали су позитивну корелацију између увида у ментално обољење 

и симптома депресије у схизофренији, нарочито у акутној фази болести. Ово је у 

сагласности са већином налаза из литературе.  

Mintz и сар. утврдили су малу, али значајну корелацију између интензитета 

депресивне симпотматологије и капацитета за увид (251). Код схизофреније у 
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адолесцената Schwartz-Stav и сар. показали су да су депресија, безнађе и суицидни ризик 

снажно повезани са капацитетом увида (252). Посматрано заједно, ови резултати 

сугеришу да постоји ланац узрочности од увида до депресије и самоубиства. Насупрот 

томе, Staring је установио да se веза између увида и депресије, ниског квалитета живота и 

ниског самопоштовања успоставља путем стигме (253). Пацијенти са добрим увидом који 

је праћен аутостигмом имали су највећи ризик од ниског квалитета живота (254), ниског 

самопоштовања и депресивног расположењa.  

Насупрот овоме, друге студије нису утврдиле никакав однос између свести о 

менталном поремећају, депресији и суицидним идејама (255), што се може довести у везу 

са методама процене увида који варирару међу студијама.  

Супротно наведеном, бољи степен увида повезан је позитивно са другим 

клиничким варијаблама као што је боља терапијска адхерентност (255), социјално 

функционисање (256) или радне перформансе (257).  

Према томе, увид са једне стране може да помогне оболелим особама у 

успостављању поновне контроле над својим животима, док са друге стране може угрозити 

опоравак због појаве аутостигме и нарушавања квалитета живота  (258). 

Овакви налази упућују на међузависни трофакторски модел који чине нада, 

депресија и аутостигма. У клиничкој пракси ове три варијабле треба регулисати заједно 

код особа које болују од схизофреног поремећаја. У основи перзистирања депресивних 

симптома и губитка наде у највећој мери лежи аутостигматизација. Новији резулатаи 

показују да долази до побољшања квалитета живота код особа са схизофренијом која 
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прођу кроз неки вид психотерапијског програма о аутостигми и коришћења стратегија за 

повећање резилијентности против стигматизирајућих средина  (259, 260).  

6.4.2. Брачни статус и родитељство 

 Изненађујуће је у нашим налазима што су у фази ремисије остали депресивни 

пацијенти који су били у браку или су били родитељи, што је један од предиктивних 

фактора.  

Ранији радови су показали позитиван ефекат брака и родитељства код оболелих 

особа. Када говоримо о тежим менталним поремећајима као то је схизофренија, која 

„контаминира“ све зоне људског функционисања - од когниције, комуникације, 

афективитета, иницијативе, социјалне и професионалне вештине, тај однос је сложенији. 

Брачни и породични статус и родитељство  су хронолошки сагледавани из различитих и 

често потпуно супротстављених утицаја. Породица је према једном есктрему, виђена као 

узрок, а према другом као жртва схизофреног поремећаја. Поставља се поново питање 

интерперсоналних односа у породици, специфичности пацијената оболелих од 

схизофреније и времена када су ступили у брак, тј. када су постајали родитељи, условима 

живота, високог увида у менталну болест и повезаности са губитком наде у излечење, 

аутостигматизације и става да нису довољно добри родитељи, итд. 

Резултати истраживања фактора који утичу на ток болести су да висока експресија 

емоција, специфични афективни стил и девијације у комуникацији у породици (261, 262) 

као и негативни животни догађаји компликују и неповољно утичу на ток схизофреније. У 

оваквим породицама границе унутар породичног система су веома попустљиве. Претерана 

попустљивост граница, када говоримо о породици пацијента оболелог од схизофреније, је 
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пре свега присутна између родитељског и дечјег субсистема, али и између чланова 

породице (263). Девијације у комуникацији могу настати пре почетка схизофреног 

поремећаја или као резултат поремећаја унутар брачне и породичне заједнице (264).  

Амбијентални стресори, попут животних догађаја (265) и негативна афективна 

клима у породици (266) могу да преципитирају релапсе, док модификација средине (267) 

могу битно да побољшају функционисање оболеле особе. Ово нас наводи да у клиничкој 

пракси поред адекватног фармакотерапијског приступа након психотичног релапса не 

треба заборавити на врло важан психосоцијални третман оболелог и његове породице. 

Тим третмано треба да се оптимизују перформансе хронично болесних особа у 

персоналним, социјалним и породичним компентенцама и улогама. Развијају се вештине 

које су повезане са стресорима и животним ситуацијама уз побољшање адаптације 

појединца и подстицање његове самосталности.  

6.5. Ограничења истраживања 

Истраживање има неколико ограничења. Величина узорка је релативно мала за 

комплексност истраживаних варијабли, нарочито кад се изврши подела према присуству 

депресивне симптоматологије. Таква величина узорка може утицати на обраду података. 

Ово се посебно односи на мултиваријантне статистичке процедуре које су рађене на 

мањем узорку. Поред тога, у оквиру овог истраживања није праћен квалитет живота, као и 

породични односи, а непотпуна контрола ових фактора има могућ утицај на резултате. На 

крају, није обухваћена субдепресивна група пацијената и еволуција депресивне 

симптоматологије. 
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Резултати  и ограничења овог рада дају неке препоруке за даља истраживања:већи 

узорак и  кохортни дизајн студије где би се могла израчунати инциденција депресивних 

симптома у схизофренији, у односу на најчешчи дизајн досадашњих студија где се 

највише могла утврдити преваленција поремећаја, конструисање или побољшање 

метријских карактеристика скала које специфично мере депресивну симптоматологију у 

схизофренији, потпунија контрола фактора од интереса (породични односи, квалитет 

живота, социјална подршка). Такодје, истраживање генетских и морфолошких разлика 

(посебно неуроимиџинг технике за визуализацију беле масе) између ове две групе 

пацијената могу допринети бољем сагледавању међусобног односа између ове две групе 

пацијената и одговору на питање да ли се ради о једном или два ентитета. 

На досадашњем нивоу занања не можемо са сигурношћу рећи да ли сваки пацијент 

оболео од схизофреније може бити смештен на неку тачку континуума депресивне 

симтоматологије бар у неком тренутку тока болести или да са друге стране  постоји јасна 

категоријална  дистинкност  између депресивне и недепресивне групе тј. да јављање 

депресије указује на  ентитет са својим специфичним етиопатогенетским 

карактеристикама. Иако за сада не можемо рећи да ли се ради о једном или два 

поремећаја, сигурно је да разликовање ове две групе пацијената и препознавање 

депресивне симтоматологије код пацијената оболелих од схизофреније има важан 

клинички и терапијски значај. 
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6.6. Значај истраживања 

 

Прецизно дијагностиковање симптома депресије код пацијената оболелих од 

схизофреније помаже правовременом дијагностиковању, потпунијем праћењу тока 

болести и смањењу суцидног ризика. Поред тога, препознавање депресивне 

симтоматологије отвара могућности циљаној фармакотерапији, циљаним 

психотерапијским и социотерапијским интервенцијама као и бољем терапијском исходу. 

Адекватана терапија депресивне симптоматологије код ове групе пацијената потенцијално 

би, дугорочно гледано, довела до боље контроле основне болести, могућег повећања 

комплијансе, и до бољег квалитета живота пацијената и редукције стопе морталитета 

превенцијом покушаја суцида. Циљане интервенције би могле утицати на  смањење броја  

психијатријских  хоспитализација, као и смањење трошкова и редукцију апсентизма ових 

пацијената  

У овом истраживању смо идентификовали колико се често депресивна 

симптоматологија јавља код пацијената оболелих од схизофреније у испитиваном узорку. 

Поред тога, идентификовали смо клиничке и епидемиолошке факторе повезане са 

депресивним симптомима, и утврдили модел објашњења за појаву депресивних симптома 

на основу  тих фактора.  
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7. ЗАКЉУЧЦИ 

 Преваленца депресивне симптоматологије код пацијената оболелих од 

схизофреније у акутној фази болести у студијској групи износи 23 %.  

 

 Депресивни симптоми у схизофренији израженији су током акутне психотичне 

фазе у односу на  фазу ремисије.  

 

 Преваленца депресивне симптоматологије у фази ремисије је ниска и у испитваном 

узорку износи 13%. Такви симптоми могу перзистирати или се појавити током 

хоспиталног лечења код неких пацијената. 

 

 Наши налази недвосмислено показују да група пацијената оболелих од 

схизофреније са депресивном симтоматологијом, живе сами и имају мало или 

уопште немају свакодневне контакте  у односу на недепресивну групу. 

 

 У акутној фази није показана статистички значајна разлика између оних који су у 

браку и оних који то нису, на појаву или одсуство депресивне симптоматологије. 

Занимљиво је да у фази ремисије постоји статистички значајна разлика између 

депресивне и недепресивне групе ипитаника, при чему је депресивна група била у 

већем степену у браку. 
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 У акутној фази и у фази ремисије, постоји статистички значајна разлика у 

родитељству, између групе оболелих од схизофреније са депресивном и 

недепресивном симптоматологијом. Пацијенти са депресивном симптоматологијом 

у већем степену су били родитељи у односу на недепресивну групу.   

 

 Наши налази показали су да постоји статистички значајна разлика између 

депресивне и недепресивне групе пацијената оболелих од схизофреније у 

компликацијама током трудноће њихових мајки, при чему је група недепресивних 

пацијената у знатно већој мери била изложена опстетричким компликацијама. 

 

 Израженост симптома депресије није показала повезаност према полу, старости, 

суицидности, степену образовања, запослености, местом пребивалишта, бројем 

претходних хосипитализација, хередитетом, као и навикама попут пушења. Поред 

тога, нисмо утврдили разлике између депресивних и недепресивних испитаника у 

односу на трајање нетретираног поремећаја, дужини болести и индексу телесне 

масе. 

 

 Наш налаз показао је да депресивна симптоматологија у акутној фази поред 

афективне компоненете има и соматске корелате, тј. биолошке маркере 

депресивности попут раног буђења у односу на ремисију.  
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 На основу логистичке регресије у нашим налазима клинички фактори били су бољи 

предиктори депресије у акутној фази од социодемографских фактора, док је у фази 

ремисије обрнут случај.  

 

 У акутној фази схизофреног поремећаја повећан увид важан је предикторски 

фактор појаве депресивних симптома у схизофренији.  

 

 Успостављање ремисије зависи од квалитета и структуре односа у брачној 

заједници и родитељства. 
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Чува се: 

Библиотека Факултета за медицинске науке Универзитета у Крагујевцу   

               

ЧУ                   

 

Важна напомена: 

МН 

 

Извод: 

Увод. Симптоми депресије јављају се веома често код пацијената који болују од 

схизофреније (1), а утврђена преваленцa у различитим студијама креће се од 7 % (2) до 75 

% (3). Варијабилност у студијама потиче од фазе болести у којој су се пацијенти налазили 

у тренутку опсервације, метода процене, као и различитих дијагностичких критеријумаза 

схизофренију и депресију. 

Линија дистинкције између симптома депресије и схизофреног поремећаја је недовољно 

постављена. Постоје различити разлози за то као што су: феноменолошка сличност са 

негативним симптомима схизофреније, схизоафективним поремећајем и органским 

поремећајима; пратеће дејство антипсихотика; психолошка реакција на болест. 

Метод. Испитивање представља клиничку проспективну студију утврђивања 

интензитета депресивне симптоматологије код 100 особа оболелих од схизофреније у 

односу на фазу болести (фаза акутног погоршања и фаза ремисије). Психометријске 

процене тежине болести и присутне психопатологије вршиле су се при пријему и на крају 

хоспиталног лечења коришћењем Структурисаног клиничког интервјуа за менталне 

поремећаје (SCID), Скале за процену позитивног и негативног синдрома схизофреније 

(PANSS), Скале за процену недостатка увида у ментални поремећај (SUMD), Калгари 

скале за процену депресије у схизофренији (CDSS) и Скале за општу процену 

фунционисања (GAF) .   

Резултат. Преваленца депресивне симптоматологије код пацијената оболелих од 

схизофреније у акутној фази болести у студијској групи износи 23%. Преваленца 

депресивне симптоматологије у фази ремисије је ниска и износи у узорку 13%. 

Депресивни симптоми у схизофренији израженији су током акутне психотичне фазе у 

односу на фазу ремисије. Група пацијената оболелих од схизофреније са депресивном 

симтоматологијом, живе сами и имају мало или уопште немају свакодневне контакте у 

односу на недепресивну групу. Занимљиво је да у фази ремисије постоји статистички 

значајна разлика између депресивне и недепресивне групе ипитаника, при чему је 

депресивна група била у већем степену у браку као и то да су у већем степену били 

родитељи у односу на недепресивну групу, као и да је група депресивних имала мање 

компликација током рођења. На основу логистичке регресије у нашим налазима клинички 
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фактори су бољи предиктори депресије у акутној фази од социодемографских фактора, 

док је у фази ремисије обрнут случај. У акутној фази схизофреног поремећаја повећан 

увид је важан предикторски фактор појаве депресивних симптома у схизофренији. 

Успостављање ремисије зависи од квалитета и структуре односа у брачној заједници и 

родитељства. Израженост симптома депресије није показала повезаност према полу, 

старости, суицидности, броју претходних хосипитализација, хередитету, као и у односу на 

трајање нетретираног поремећаја, дужину болести и индекс телесне масе. 

Закључак. У овом истраживању смо идентификовали колико се често депресивна 

симптоматологија јавља код пацијената оболелих од схизофреније у испитаном узорку. 

Поред тога, идентификовали смо клиничке и епидемиолошке факторе повезане са 

депресивним симптомима и утврдили модел објашњења за појаву депресивних симптома 

на основу тих фактора. Препознавање депресивне симтоматологије отвара могућности 

циљане фармакотерапије, циљаних психотерапијским и социотерапијским интервенцијама 

као и бољем терапијском исходу. 
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Abstract: Introduction. Depressive symptoms often occur in patients who suffer from 

schizophrenia (1). Moreover, different studies found that the prevalence varies from 7% (2) 

to 75% (3). The differentresearch results are due to the phase of illness when the patients 

were observed, assessment method, as well as different diagnostic criteria used for 

schizophrenia and depression.  

Precise distinction between depressive symptoms and schizophrenic disorder has not been 

completely established yet. The reasons are various and they include: phenomenological 

similarity with negative symptoms of schizophrenia, schizoaffective disorder and organic 

disorders; side effects of antidepressants; psychological reaction to the disease.   

Method. The present research is a prospective clinical study. Its aim was to establish 

the intensity of depressive symptomatology in 100 patients with schizophrenia with regard to 

the phase of the illness (acute impairment phase and remission phase). Psychometric 

assessments of the severity of illness and existing psychopathological symptoms were made 

both at the admission and at the end of hospital treatment by using Structured Clinical 

Interview for Mental Disorders (SCID), Positive and Negative Syndrome Scale for Rating the 

Symptoms of Schizophrenia (PANSS), Scale to Assess the Unawareness of Mental Disorder 

(SUMD), the Calgary Depression Scale for Schizophrenia (CDSS) and Global Assessment of 

Functioning Scale (GAF).    

Results. Depressive symptomathology prevalence in patients with schizophrenia in the acute 

phase of the illness was 23% in the study group. The depressive symptoms prevalence in the 

remission phase was low - 13% of the sample. Symptoms of depression were more intense in 
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schizophrenic patients in the acute psychotic phase than in remission. The group of 

schizophrenic patients with depressive symptoms turned out to live alone, and have little or 

no daily contacts with other people in comparison with the nondepressed group. It is 

interesting that there is a statistically significant difference between the depressed and the 

nondepressed group of subjects in remission. Unlike the nondepressed, the depressed patients 

were mostly married, with children and without any complications at birth. Based on logistic 

regression, clinical factors in our findings are better predictors of depression in the acute 

phase than sociodemographic factors, while in remission phase it is the other way round. In 

the acute phase of the schizophrenic disorder increased awareness is an important predictive 

factor of the occurrence of depression symptoms in schizophrenia. Reaching remission 

depends on the quality and structure of marital relations, as well as parenthood. No 

connection has been found between intensity of depression symptoms and gender, age, 

suicidal tendencies, number of previous hospitalizations, heredity, duration of untreated 

disorder, duration of illness, and body mass index.  

Conclusion. The present study has identified how often depressive symptomathology occurs 

in patients  who suffer from schizophrenia in the studied sample. Furthermore, we identified 

clinical and epidemiological factors connected to depressive symptoms and established 

explanation model for the occurrence of depressive symptomatology based on these factors.   

Recognizing depressive symptomathology raises the possibility of targeted pharmacotherapy, 

targeted psychotherapeutic and sociotherapeutic interventions, and consequently better 

therapeutic outcome.  
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