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1.1. Shizofrenija 

1.1.1. Kliniĉka slika, epidemiologija i dijagnoza 

 

Shizofrenija, koja pogaĎa pribliţno 1 % svjetske populacije (1, 2), sloţen je, kroničan 

i iscrpljujući mentalni poremećaj karakteriziran nizom raznolikih simptoma, uključujući 

halucinacije, deluzije, dezorganizirano razmišljanje, zablude, fenomene depersonalizacije i 

derealizacije, smetnje doţivljavanja vlastite ličnosti koja deteriorira, te socijalno povlačenje 

(1, 2, 3). Počinje najčešće u ranoj odrasloj dobi ili u adolescenciji, no moţe se razviti i kod 

djece (1). Više od 80 % oboljelih razboli se izmeĎu 15. i 35. godine, a općenito muškarci 

obolijevaju češće od ţena (2). Ime je grčka sloţenica riječi shizo=rascjep i fren=duša/razum. 

Misli se na rascjep duše, odnosno razuma, tj. da postoji ideoafektiva disocijacija, rascjep 

kognitivnog i afektivnog, pri čemu su misli i osjećaji pojedinca nesinkronizirani i nisu 

sukladni sa stvarnošću, već bolesnik ţivi u svom realitetu (1, 2). Češća je u gušće naseljenim 

područjima kao što su gradovi naspram sela, te u osoba niţeg socioekonomskog statusa (2).  

Simptomi shizofrenije mogu se kategorizirati u pozitivne, negativne i kognitivne 

simptome (2). Pozitivni simptomi uključuju halucinacije i deluzije tj. sumanute misli, 

dezorganiziranost, disocirano tj. rasplinuto mišljenje koje uzrokuje da na pitanja bolesnici 

odgovaraju tangencijalno, umjesto logično i relevantno jer im u mišljenju ne postoji 

uobičajen slijed asocijacija. Prisutni su dereističko i inkoherentno mišljenje, katatoni stupor i 

negativizam, katalepsija tj. zgrčenost mišića, stereotipija u smislu ponavljanja nekog pokreta 

bez razloga, manirizam, smetenost, voštana savitljivost. Negativni simptomi manifestiraju se 

kao smanjeno emocionalno izraţavanje odnosno poremećaj afekta u obliku osjećajne 

zaravljenosti tj. hladnoće, autizam u obliku povlačenja iz društva i socijalnih odnosa, alogija 

u vidu smanjenja količine i kvalitete govora, gdje su odgovori oskudni i kratki. U negativne 

simptome spada i anhedonija što je gubitak zanimanja i zadovoljstva, takoĎer, i avolicija kao 

nesposobnost započinjanja i nastavljanja usmjerenog ponašanja prema nekom cilju, socijalno 

povlačenje i smanjena motivacija (1, 2). Tu još spadaju i poremećaj afekta u obliku 

paratimije, koja označava nesklad raspoloţenja i sadrţaja misli, te paramimija što znači da 

mimika ne prati unutarnje raspoloţenje (2). MeĎu glavne simptome spadaju još i 

ambivalencija odnosno dvostrukost emocija koja na voljno-nagonskom planu prelazi u 

ambitendenciju, anhormija kao odsutnost vitalnih dinamizama i ţivot u svojem, izoliranom 
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svijetu (2). Kognitivni simptomi uključuju poremećaje paţnje, koncentracije, radne memorije 

i izvršnih funkcija (1, 4).  

Postoji poremećaj konceptualnog mišljenja koje uključuje sposobnost pretraţivanja, 

planiranja, apstraktno mišljenje i korištenje povratnim informacijama u k cilju usmjerenom, 

svrsishodnom ponašanju, poremećaje atribucije, shvaćanja mentalnog stanja i nakana drugih, 

te se stvaraju veze izmeĎu nebitnih dogaĎaja (2). Fiziološka reakcija na vanjski podraţaj je 

pokazatelj paţnje i u više od pola shizofrenih bolesnika je oslabljena (5), te im paţnju 

privlače nebitne stvari (2). TakoĎer dolazi do intelektualnog deficita, oštećenja pamćenja i 

spoznajnih poremećaja, dok je stanje svijesti uredno (1). Neurobiološki shizofrenija je kao 

stanje mozga slično REM fazi sna kada sanjamo snove, a to se vidi na snimkama mozga gdje 

primjećujemo deaktivaciju dorzolateralnog prefrontalnog korteksa i desinkronizaciju gama 

ritma (2). Manje karakteristični simptomi shizofrenije su nasilničko ponašanje i suicidalnost 

(2). Oko 17 % bolesnika ima simptom polidipsije, od kojih ¼ do ½ ima posljedičnu 

hiponatrijemiju (6). Dijagnostički i statistički priručnik za duševne poremećaje (DSM-5) i 10. 

revizija MeĎunarodne klasifikacije bolesti (MKB-1) daju kriterije za dijagnozu shizofrenije, 

od kojih su zajednički to da negativni simptomi moraju biti prisutni, kao i najmanje jedan 

mjesec trajanja simptoma aktivne faze (1). 

1.1.2. Etiologija 

 

Ukupno gledajući, istraţivanja o shizofreniji sugeriraju da nastaje i napreduje 

kombinacijom tj. meĎudjelovanjem genetskih, organskih (hipoksija ili infekcija), okolišnih 

(obiteljski i utjecaj sredine), intrapsihičkih (struktura ega narušena, nerazvijena ličnost) i 

neurorazvojnih čimbenika (1, 7).  

Javlja se kod genetski predisponiranih pojedinaca koji su bili pod utjecajem različitih 

neurodegenerativnih okolišnih čimbenika koji dovedu do hipofunkcije NMDA receptora i 

posljedično promjena u funkciji sustava neurotransmitera kao što su dopamin i glutamat (2, 

8). Ipak, više studija posvajanja utvrdilo je veću vaţnost genetskih od okolišnih čimbenika (9, 

10). Nekoliko je studija identificiralo niz gena osjetljivosti povezanih s poremećajem, što 

ukazuje na poligenu prirodu (2, 11). Identificirano je nekoliko gena kandidata povezanih s 

povećanim rizikom od razvoja ove bolesti, uključujući poremećeni gen kod shizofrenije 1 

(DISC1) koji ima ulogu u neurorazvoju (12), no takoĎer, i drugi geni, poput katehol-O-

metiltransferaza gena (COMT) (2, 13) koji u prefrontalnom korteksu radi na razgradnji 
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dopamina i NA, i neuregulina 1 (NRG1), koji u glutamatergičkom sustavu sudjeluje u 

ekspresiji NDMA receptora, su povezani s etiopatogenezom ovog poremećaja (2, 14).  

Osim gena, prenatalne i perinatalne komplikacije, kao što su infekcije majke, 

komplikacije poroda i majčin stres, identificirani su kao potencijalni čimbenici rizika (15).  

Neuroanatomske studije uz uporabu CT-a, MR-a, PET-a i SPECT-a dokazale su da 

čak 80 % bolesnika ima povećanje ventrikula i treće klijetke, uz ostale strukturalne promjene 

mozga poput proširenja sulkusa, smanjenja cerebralnog volumena, intrakranijalnog 

volumena, atrofiju korteksa, razne degenerativne promjene limbičkog sustava, te smanjenje 

pojedinih regija poput hipokampusa, temporalnog i frontalnog reţnja koje su najviše 

zahvaćene odstupanjima u metaboličkoj aktivnosti i cirkulaciji (1, 2, 7). Kod shizofrenije je 

dokazna prefrontalna disfunkcija, odnosno smanjenje cerebralnog protoka i usporenje 

metabolizma u regijama frontalnog korteksa (1, 2).  

Mozak oštećuju i drugi procesi pronaĎeni kod oboljelih od shizofrenije, kao što je 

povišena aktivnost enzima koji razgraĎuje fosfolipide i time oštećuje neurone, greške u 

metabolizmu triptofana i glukoze, te je zabiljeţen i manjak vitamina koji se pak objašnjava 

kao posljedično nastao zbog slabije prehrane oboljelih (2). Neurorazvojne abnormalnosti, na 

primjer promijenjene sinaptičke veze i neravnoteţa količine i meĎudjelovanja 

neurotransmitera, takoĎer su uočene kod osoba sa shizofrenijom (16). Tu ponajviše mislimo 

na sustave dopamina i glutamata. Disregulacija dopamina, tj. njegovo pretjerano djelovanje u 

regijama mozga poput temporalne regije i mezolimbičkog sustava gdje se pojačano prenosi, 

postoji veći broj D receptora, te su osjetljiviji (2), povezano je manifestacijom pozitivnih 

simptoma, kao što su halucinacije i deluzije, dok je njegova hipofunkcija u frontalnom 

korteksu povezana s negativnim simptomima (1, 2, 17). Tipični antipsihotici blokiraju 

pretjeranu dopaminergičku aktivnost preko D1 receptora (1). Poremećaji u glutamatergičkom 

sustavu, odnosno manjak glutamata kao ekscitacijskog neurotransmitera zaduţenog za 

modulaciju sinaptičke plastičnosti i kognitivnih funkcija, povezani su s negativnim i 

kognitivnim simptomima (1, 18). Postoje još i serotoninska i noradrenergička hipoteza, pa 

novi atipični antipsihotici djeluju kao antagonisti 5-HT2 receptora za serotonin i time 

smanjuju i negativne simptome shizofrenije, na koje tipični antipsihotici ne djeluju, jer je 

serotonin uključen u modulaciju ponašanja i reguliranje aktivnosti dopamina, a u shizofreniji 

pronalazimo njegovu smanjenu aktivnost u mezolimbičkom sustavu, a povećanu u 

prefrontalnom i frontalnom korteksu (1, 2, 19). Smatra se da hipofunkcija noradrenalina koji 
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je uključen u sustave nagraĎivanja ima ulogu u nastanku anhedonije (1), a njegovo pozitivno 

modulacijsko djelovanje na dopaminergičke sustave i činjenica da se njegova aktivnost 

smanji prilikom korištenja antipsihotika govori nam u prilog tome da je baš njegova aktivnost 

primarno promijenjena u shizofreniji (2, 20), tj. da se oboljeli nalaze u stresnom “flight or 

fight” (borba ili bijeg) stanju koje začaranim krugom stvara još pozitivnih simptoma koji mu 

opet povisuju koncentraciju u organizmu. Patološkom razgradnjom kateholamina u 

organizmu shizofrenog bolesnika stvaraju se endotoksini, koji izazivaju psihotične simptome 

i halucinacije (20), te djeluju neurotoksično u smislu da se oslobaĎa manje neurotrofina, 

faktora nervnog rasta (nerve growth factor; NGF) i moţdanog neurotrofnog čimbenika 

(brain-derived neurotrophic factor; BDNF) koji omogućuju rast i razvoj neurona, pa dolazi do 

degenerativnih promjena u mozgu (2, 21). TakoĎer, kod shizofrenih bolesnika pronalazimo 

sniţenu aktivnost inhibitornih GABA-ergičkih neurona koji su vaţni kod anksioznosti (22, 

23). Kad sumiramo, promjena u sustavu jednog neurotransmitera utječe na sve druge i time 

dolazi do sveukupne biokemijske neravnoteţe organizma koja zahvati brojne sisteme i moţe 

biti uzrokom raznih komorbiditeta (2).  

Kod shizofrenije nalazimo povišenje vazopresina i smanjenje oksitocina, što moţe biti 

uzrokom ove bolesti jer ta dva hormona djeluju na glutamatske i dopaminske sustave (2). 

Čimbenici rizika za razvoj bolesti u najranijoj dobi su prenatalna, postnatalna i perinatalna 

hipoksija na koju je posebno osjetljiv limbički sustav koji sadrţi hipokampus i amigdalu, 

strukture zaduţene za pamćenje, kontrolu emocija i sustave nagraĎivanja (1), te razne nokse 

mozga uzrokovane poroĎajnim komplikacijama, gladovanjem i neuhranjenošću majke u 

trudnoći, te stresom, traumom, upalom tijekom trudnoće (2). Oboljeli od shizofrenije su češće 

roĎeni zimi, tijekom hladnijeg vremena, kada je aktivna gripa i drugi virusi čime se podupire 

virusna etiologija ove bolesti (2). Studije su i dokazale da ukoliko je majka u trudnoći ili 

dijete kroz prvih 6 mjeseci ţivota preboljelo gripu (24, 25), da će vjerojatnost oboljenja od 

shizofrenije biti veća nego u općoj populaciji, jer se pri infekciji retrovirusom njegov antigen 

ubaci u genom zaraţene osobe (2). Posljedično se javljaju i autoimune reakcije i bolesti koje 

dovode do neurodegeneracije koja najviše zahvati dopaminergičke i glutamatergičke putove 

(26).  

U dječjoj dobi predisponirajući čimbenici su obiteljske prirode; smrt ili razvod 

roditelja, emocionalno nedostupna majka, separacija i odbacivanje od roditelja ili pak 

pretjerana povezanost za majku (1). Kod adolescenata čimbenici rizika koji upućuju na to da 
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će osoba kasnije u ţivotu razviti ovu bolest su socijalno povlačenje, introvertiranost, 

anksioznost, izoliranost, pasivnost, preosjetljivost i nedostatak spontanih aktivnosti (1).  

Posljednje dvije teorije nastanka shizofrenije spadaju u bihevioralni model tumačenja 

njezine etiologije (2). Po psihoanalitičkom modelu S. Freuda, ova bolest nastaje kada se ego 

vraća u stanje primarnog narcizma (prvih 6 mjeseci djetetova ţivota), kada je on još 

neodvojen od ida. To se zove regresija (na najraniju fazu psihoseksualnog razvitka), a nastaje 

kao obrana od anksioznosti i osjećaja krivnje s kojim se ego ne moţe nositi, pa se povlači iz 

stvarnog svijeta u svoj izolirani i psihotični svijet u neobjektnoj autoerotskoj fazi razvoja (2). 

Po Federnu, dolazi do proboja arhajskih ego stanja, manje se energije ulaţe u odrţavanje 

granica ega, te je pacijent u nemogućnosti da testira realitet (2). Socijalne teorije nastanka 

shizofrenije i depresije bave se odnosima unutar obitelji, a od vanjskih čimbenika postoji 

teorija o ţivotnim dogaĎajima koji izazovu reaktivna krizna stanja, tj. sluţe kao okidač za 

nastajanje bolesti poput shizofrenije, depresije ili anksioznosti (1,2).  

Istraţivači su predloţili da abnormalnosti u procesima transmetilacije, kao što su 

abnormalni obrasci metilacije DNA, koji su epigenetski mehanizmi koji utječu na ekspresiju 

gena, mogu doprinijeti razvoju shizofrenije. Nedostaci vitamina poput folata i drugih 

vitamina B, povezanih s metilacijom DNA, mogu povećati rizik od shizofrenije (27). 

Nedavna mikroskopska istraţivanja otkrila su suptilan gubitak neurona u nekoliko 

kortikolimbičkih regija shizofrenog mozga, u obrascu koji nije u skladu s tipičnim obrascem 

degeneracije neurona kod odraslih. Činjenica da su različite neurodegenerativne 

histopatološke promjene pronaĎene u kortikalnom sloju shizofrenih subjekata sugerira da rani 

poremećaj migracije neurona moţe imati etiološku ulogu u ovom poremećaju. Općenito, 

mnogi istraţivači sada smatraju da je shizofrenija neurorazvojni poremećaj u kojem latentna 

mana prisutna od roĎenja, a normalne maturacijske promjene u genomu stanica mozga 

izazovu karakterističan početak bolesti tijekom adolescencije i rane odrasle dobi (7). 

1.1.3. Lijeĉenje shizofrenije 

 

Liječenje shizofrenije obično uključuje multimodalni pristup, kombinirajući 

farmakoterapiju i psihoterapiju uz podršku okoline (1). Antipsihotici, tipični i atipični, prva 

su linija kod liječenja i treba što ranije krenuti liječenje s njima (1, 2, 28). S njima postiţemo 

najbolje terapijske rezultate (2). Ovi lijekovi djeluju modulirajući sustave neurotransmitera, 

omogućujući olakšanje pozitivnih simptoma, na primjer blokiranjem dopaminskih receptora u 
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mozgu (29). Atipični tj. noviji antipsihotici djeluju na negativne, kognitivne i pozitivne 

simptome, stoga liječenje treba započeti s njima prvo jer stariji antipsihotici djeluju samo na 

pozitivne simptome shizofrenije, pa ih uvrštavamo kao drugi izbor farmakološke terapije (1). 

MeĎutim, antipsihotici su često povezani s nuspojavama, a individualni odgovor na lijekove 

moţe varirati.  

Psihosocijalne intervencije, poput kognitivno-bihevioralne terapije, pokazale su 

učinkovitost u poboljšanju funkcioniranja i smanjenju stope recidiva kod osoba sa 

shizofrenijom (30). Koriste se još i elektrokonvulzivna terapija, neuroregenerativna terapija, 

te razni sociopsihoterapijski pristupi (2). Grupna terapija, te zapošljavanje u vidu poticanja 

samoaktualizacije unutar društva kroz razvitak socijalnih vještina, igraju ključnu ulogu u 

rješavanju funkcionalnih oštećenja, te potiču oporavak i poboljšanje kvalitete ţivota osoba sa 

shizofrenijom (31).  

Kombiniranjem farmakoterapije i psihoterapije dolazimo do puno boljih rezultata 

nego kada se primjeni jedna od ovih vidova terapije zasebno (1). Rješavanje problema 

stigme, odnosno negativnih stavova i zabluda koje mogu dovesti do socijalne isključenosti 

bolesnika i spriječiti ga da traţi pomoć, ključno je za olakšavanje oporavaka i integraciju 

bolesnika u zajednicu (32). Prognoza shizofrenije najviše ovisi o pomoći od strane obitelji, 

funkcioniranju prije oboljenja, dobi i načinu kada krene bolest, odgovoru na farmakoterapiju, 

podvrsti shizofrenije i drugim čimbenicima (2). 

1.2. Depresija 

1.2.1. Kliniĉka slika, epidemiologija i dijagnoza 

 

Depresija je višestruki poremećaj mentalnog zdravlja kojeg karakteriziraju trajni 

osjećaji tuge, gubitak volje, interesa ili zadovoljstva, promjene u apetitu i obrascima 

spavanja, niske razine energije, poteškoće s koncentracijom, oskudne emocionalne reakcije, 

osjećaj krivnje, smetnje nagona i ponavljajuće misli o smrti ili samoubojstvu uz oštećenje 

funkcioniranja, naročito socijalnog, postavljajući značajne izazove za osobno blagostanje, 

meĎuljudske odnose i ukupnu kvalitetu ţivota (33, 34). Depresivni bolesnik je potišten, 

samooptuţuje se, socijalno povlači, zapušteno izgleda, pati, smanjen mu je libido i tek, 

okolinu i sebe doţivljava izrazito negativno, te su mu općenito poremećene sve kognitivne i 

vegetativne sposobnosti. U njemu se javlja osjećaj tuge nevezan za vanjski okidač, te 
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bolesnik nema ţelja za promjenom, ne moţe predvidjeti realnu situaciju, daje prednost 

negativnim informacijama i općenito ih objašnjava na negativan način, gledajući na svijet, 

budućnost i sebe s dozom pesimizma “kao kroz tamne naočale” (34, 35). Čak lakše i više 

zamjećuju tamnije boje od svjetlijih (36).  

U depresivnih bolesnika pronalazimo promjene cirkadijalnog ritma u vidu 

nesinkroniziranog buĎenja i pojave danjeg svijetla, te oscilacije tjelesne temperature (34, 37). 

Polisomnografski testovi u depresivnog bolesnika pokazuju da REM faza sna kreće ranije 

nego u nedepresivnih osoba, češće se pojavljuje u snu u prvoj polovici spavanja, a u drugoj je 

više sporovalnog spavanja (34, 38). Većinom su ti ljudi psihomotorno usporeni, bezvoljni, 

oskudnih pomicanja, glava im je klonula i gledaju u pod, slabo komuniciraju s okolinom, 

nezainteresirano djeluju, a ponekad se javlja i zaboravnost koja oponaša demenciju (33, 34). 

Oni imaju uvid u svoju bolest, ali je često prekomjerno naglašavaju, te je karakteristično da 

unatoč epizodama remisije oni vjeruju u nemogućnost poboljšanja, da im više nikada neće 

biti dobro i da će doţivotno ostati u lošem stanju, dok posve logično razmišljaju o drugim 

sferama ţivota (33). Najviše ţele ostati u krevetu, raditi bilo što im je teško i besmisleno (34). 

Čak 75 % depresivnih bolesnika pomišlja učiniti suicid, a 10-15 % ga i izvrši (33).  

Depresija pripada skupini bolesti poremećaja raspoloţenja, koje je kod nje sniţeno, 

odnosno postoji hipotimija koja znatno utječe na cjelokupno tjelesno stanje, razmišljanje, 

opaţanje, ponašanje i socijalno funkcioniranje pojedinca (33, 34). Ukoliko nemamo epizoda 

povišenog raspoloţenja tj. manije, onda govorimo o unipolarnoj depresiji, a ukoliko postoje 

riječ je o bipolarnom poremećaju (34). Unipolarna depresija se pojavljuje u 20 % ţena i 10 % 

muškaraca; u ţena je zbog naučene bespomoćnosti, češće pasivnosti, te zbog više 

hormonalnih poremećaja, poglavito štitnjače, dva puta češća (33). Kad je riječ o teškoj 

kliničkoj slici sa teţim i brojnijim simptomima govorimo o velikoj depresivnoj 

epizodi/poremećaju. Lakši oblik depresivnog poremećaja naziva se distimija. Dvostruka 

depresija je postojanje velike depresivne epizode i distimije zajedno (33, 34). 5-10 % ljudi s 

unipolarnom depresijom dobije prvu maničnu epizodu 6-10 godina nakon prve depresivne 

epizode (33). Takvi bolesnici, kasnije redijagnosticirani kao bipolarni, ranije pokazuju 

karakteristične simptome poput hipersomnije, psihomotorne retardacije i psihotičnih misli 

(33). 50-80 % bolesnika s depresijom doţivi više od jedne epizode depresije u ţivotu, a 

čimbenici rizika za ponavljanje epizode su: razne ovisnosti, izraziti simptomi anksioznosti, 

starija dob, ranije pojavljivanje ponovne epizode, koegzistirajuća distimija (33). Atipična 

depresija je ona kod koje imamo psihomotorno povišenje; bolesnik ne moţe mirno stajati na 
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mjestu nego pokazuje nervozu raznim malim ponavljajućim pokretima, paţnja mu je 

hipervigilna, govor ubrzan, tek pojačan, dolazi do pospanosti i hiperseksualnosti, i još se od 

tipične razlikuje po tome što su simptomi pogoršani navečer, a ujutro je pojedincu bolje (33, 

34). Psihotična depresija je endogena (bez prisutnosti vanjskog stresnog čimbenika) depresija 

manifestirana teţim, intenzivnijim, psihotičnim simptomima, većinom paranoidnima (33). 

Postoji i podtip depresije koji se javlja u zimskim, hladnijim mjesecima s manje sunčeva 

svijetla, nazvan sezonska depresija ili sezonski afektivni poremećaj, gdje se karakteristično 

javljaju psihomotorna usporenost, hiperfagija i hipersomnija, te je u takvih bolesnika 

utvrĎena povišena koncentracija melatonina (33, 39). Sindrom kroničnog umora je tip 

depresije koji se manifestira tjelesnim simptomima kao što su bolovi u mišićima, umor, 

glavobolje i osjetljivost na svijetlo (40). Depresija je različita od procesa ţalovanja, ali se 

moţe javiti nakon njega (33). Neurotička depresija se javlja kod pojedinaca koji prezentiraju 

ponavljajuće negativne misli i repetitivno disfunkcionalno ponašanje. Kod njih stoga često 

vidimo anksioznost, te su skloni opsesijama i somatizaciji simptoma (33). Depresija pogaĎa 

pojedince svih dobnih skupina i podrijetla i predstavlja značajan javnozdravstveni problem 

diljem svijeta.  

Depresija je najčešća mentalna bolest (41), u razvijenim zemljama zauzima čak 25 % 

svih dijagnosticiranih poremećaja raspoloţenja, te njena incidencija kontinuirano raste u 

posljednjih 100 godina, a dob pojavnosti se pomiče prema mlaĎim dobnim skupinama (33). 

Prosječna dob javljanja prve epizode je 27 godina, a najviše se dijagnosticira izmeĎu 

puberteta i 45. godine (42). Epizoda depresije u prosjeku traje od 6 do 13 mjeseci netretirana, 

a kada se prepozna i ispravno liječi, svega 2 do 3 mjeseca (33). Starenjem bolesnika se 

epizode češće javljaju i traju dulje (33). Prevalencija u općoj populaciji joj iznosi od 5 do 17 

% (43, 44). Za razliku od shizofrenije koja se češće javlja u napućenijim sredinama zbog 

manjka bliskih odnosa u tim područjima (2), depresija se češće javlja u seoskim sredinama 

(45). Značajne su i razlike pojavnosti kod različitih kultura, dok se shizofrenija javlja jednako 

u svima, ovdje je neke npr. amiši skoro pa i nemaju (33, 46). Dijagnostički i statistički 

priručnik za mentalne poremećaje, peto izdanje (DSM-5), koji je objavila Američka 

psihijatrijska udruga, daje standardizirani skup dijagnostičkih kriterija za depresiju. Ti 

kriteriji uključuju prisutnost specifičnih simptoma tijekom odreĎenog razdoblja, poput 

depresivnog raspoloţenja ili gubitka interesa za aktivnosti, tijekom najmanje dva tjedna. 

Koristimo još i MKB-10 meĎunarodnu klasifikaciju bolesti prema kojoj su poremećaji 

raspoloţenja svrstani od F30 do F39 (30, 33, 34). Za depresivni poremećaj najvaţnije su nam 
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dijagnoze F33 (povratni dep.poremećaj) i F32 (dep.epizoda). Nakon prve epizode depresije, 

oko 1/5 bolesnika ima relaps kroz 6 mjeseci, odnosno ponovno se aktivira bolest, a čak 58 % 

bolesnika će se bolest vratiti kroz narednih 5 godina (47). Depresija završava remisijom, 

kroničnim tijekom, ponavljanjem epizode ili samoubojstvom (34). 

1.2.2. Etiologija 

 

Brojne studije istraţivale su biološke temelje depresije, uključujući neuroanatomske, 

metaboličke, endokrinološke i imunološke čimbenike, naglašavajući pak ulogu genetske 

predispozicije i disregulacije neurotransmiterskih sustava (34, 35). Dakle, točna etiologija 

ovog poremećaja ostaje nepoznata, no imamo brojne teorije o mehanizmu nastanka (33, 48). 

Što se tiče smanjenog metabolizma i prokrvljenosti dijelova mozga kao uzrok depresije 

pronaĎeno je smanjenje metaboličke aktivnosti u prefrontalnom korteksu i hipokampusu (49, 

50), uz povećanje istog u amigdalama (51). Neke meta-analize identificirale su značajnu 

nasljednost depresivnih poremećaja, što ukazuje na značajan genetski doprinos nastanku 

depresije (52). Čak 30 % etiologije objašnjeno je naslijeĎem, a ostatak drugim čimbenicima 

(53). Ova procjena nasljednosti potkrijepljena je studijama obitelji, blizanaca i usvajanja (54, 

55). Osobe s genetskom obiteljskom poviješću depresije izloţene su većem riziku od razvoja 

poremećaja, a članovi obitelji u koju su usvojeni nemaju taj rizik (56, 57). Dokazano je da se 

prenosi poligenetski, a od gena najznačajniju ulogu imaju oni uključeni u serotonergičke i 

dopaminergičke putove (58, 59). U patofiziologiji depresije sudjeluju još i promjene u 

noradrenergičkom sustavu (60). Ovi sistemi neurotransmitera igraju ključnu ulogu u 

regulaciji raspoloţenja, motivacije i procesa nagraĎivanja, pa moţemo reći da kemijska 

neravnoteţa u mozgu igra ulogu kod nastanka depresije ili je njezina posljedica, gdje je 

moguće da od poremećaja nekog neurotransmitera krene bolest, a potom nizom 

meĎudjelovanja i adaptacija pokvare se i drugi sustavi (33), jer su razine svih ekscitacijskih 

hormona poput dopamina, serotonina i noradrenalina, kod depresije dokazano smanjene (34, 

61). Zato antidepresivni lijekovi djeluju baš na te sisteme, povećavajući razine svih triju 

spomenutih neurotransmitora (61). Pod djelovanjem stresa, oslobaĎa se kortizol i aktiviraju 

se citokini, koji skupa dovode do neuralnih oštećenja, smanjenja razina moţdanog 

neurotrofnog čimbenika (BDFN-a), te negativno djeluju na aktivnost i razine serotonina (62, 

63).  
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Negativne sheme i iskrivljeni neprilagodljivi obrasci mišljenja pridonose razvoju i 

odrţavanju simptoma depresije što se tiče psiholoških čimbenika (64). Prema 

psihodinamičkoj teoriji, u središtu zbivanja je osjećaj gubitka, stvarni ili percipirani, a 

negativne emocije prema promašenoj situaciji, ili objektu u vidu osobe ili predmeta, se 

introjiciraju u pacjenta, čime se u njemu bude emocije krivnje, bezvrijednosti i 

besperspektivnosti (33). Po psihoanalitičkoj teoriji nastanka depresije, glavnu ulogu igra 

trajna fiksacija na oralnu fazu razvoja zbog loše riješene frustracije iz tog doba (34, 65). 

Fiksacija uzrokuje simbiotsku povezanost s objektom (autoritet) prema kojem gaji 

ambivalentne osjećaje ljubavi i mrţnje, što dovodi do depresije. Drugi mehanizam nalaţe da 

se agresivni impulsi ida nastali zbog gubitka objekta okreću sami prema sebi i pretvaraju u 

depresiju (34).  

Osim toga, osobe s depresijom mogu pokazivati kognitivne predrasude prema 

selektivnom obraćanju paţnje na negativne informacije, dok pozitivne pamte općenitije i 

manje detaljno (66, 67). Oni pokazuju negativan kognitivni stil karakteriziran sklonošću 

tumačenju dvosmislenih informacija na negativan način, tj. eksprimiraju model kognitivne 

ranjivosti (68). Uz biološke i psihološke čimbenike, društveni čimbenici poput nepovoljnih 

ţivotnih dogaĎaja, nekih gubitka, npr. smrt roditelja ili partnera, traume i kroničnog stresa, 

značajno povećavaju rizik od razvoja simptoma depresije (69). Studije pokazuju da vanjski 

stresor izazove prvu epizodu depresije koja dovede do pojačane osjetljivosti središnjeg 

ţivčanog sistema koji poslije na manje stresore, a najposlije i bez njih, rezultira pojavom 

depresije (70). Bitan je negativan stav koji zauzmu prema tim stresnim ţivotnim dogaĎajima 

(71, 72).  

S druge strane, socijalna podrška identificirana je kao zaštitni čimbenik protiv 

depresije (73). Pojedinci s jačim društvenim vezama imaju smanjen rizik od razvoja 

depresivnih poremećaja (74). Na primjer, unipolarna depresija se češće dijagnosticira kod 

novih imigranata, koji nemaju bliskog kontakta s drugim osobama, te kod osoba koje su 

razvedene ili ţive same (33). Dakle, socijalno-kognitivna teorija depresije sugerira da 

individualne interpretacije društvenih dogaĎaja i njihove percipirane razine socijalne podrške 

utječu na pojavu i tijek depresije. Po teoriji naučene bespomoćnosti, bolesnik se našao u 

prilici gdje je bio izloţen neugodnim situacijama na koje nije mogao utjecati, što je dovelo do 

osjećaja bespomoćnosti, koji se poslije javlja (naučeno) i u situacijama na koje moţe utjecati 

(75). BeznaĎe, osjećaj da se pozitivan ţeljeni ishod neće dogoditi, takoĎer igra ulogu u 

nastanku depresije (76). Bihevioralna teorija nastanka depresije kaţe da su ti pojedinci manje 
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socijalno vješti, pa izbjegavaju interpersonalne odnose smatrajući ih nepotrebnim jer im ne 

pričinjaju zadovoljstvo, izazivajući takvim stavom negativnu reakciju okoline koja ih odbije, 

zbog čega doĎe do osamljivanja bolesnika i pogoršanja bolesti (77, 78). Crte ličnosti kao 

pasivnost, zatvorenost i nisko samopoštovanje takoĎer mogu igrati ulogu u razvoju ove 

bolesti (34). Osim toga, okolišni čimbenici kao što su društvena izolacija, siromaštvo i 

neadekvatan pristup zdravstvenoj skrbi mogu pridonijeti razvoju i postojanosti depresije (34, 

79).   

U pubertetu mononukleoza moţe biti uzrokom depresije, a kod starijih bolesnika 

virusna pneumonija, te se depresija inače još javlja kao popratna pojava uz AIDS, uz sve 

druge psihičke poremećaje i kao nuspojava nekih lijekova (33). Neuroendokrinološki, kod 

depresije pronalazimo hiperaktivnost hipotalamo-pituitarno-adrenalne (HPA) osi, pa s tim i 

povišen kortizol, koji ne biva suprimiran primjenom deksametazona (kao i kod drugih 

psihijatrijskih bolesti) (34). Depresija je vezana uz hormone štitnjače, kojih manjka, a 

stimulacijski test TRH-om (tireotropin oslobaĎajući hormon) dovodi do oprečnog smanjenja 

oslobaĎanja TSH (opet, kao i kod drugih mentalnih poremećaja) (34). U krvi depresivnog 

bolesnika smanjen je “dobar” HDL kolesterol, uz porast “lošeg” LDL kolesterola i 

triglicerida (80). 

1.2.3. Lijeĉenje depresije 

 

Prvi korak kod liječenja depresije je odlučiti gdje će se liječenje provesti, u bolnici ili 

kod kuće (33). To ovisi o suicidalnim tendencijama bolesnika, te sposobnosti bolesnika da 

samostalno uredno odrţava svoju higijenu, prehranu, oblačenje i ostalu brigu o sebi (33). 

Indikacija za hospitalizaciju je i nesuradljiva obitelj, te potreba za daljnjim dijagnostičkim 

raščišćavanjem bolesti (33). Liječenje depresije najviše uspjeha poručuje s kombinacijom 

farmakoterapije i psihoterapije, iako su glavna osnova liječenja ipak lijekovi (33). 

Antidepresivi, kao što su noviji selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina 

(SSRI), s kojima se preporuća prvo krenuti terapijski djelovati na pacijenta, inhibitori 

ponovne pohrane serotonina i norepinefrina (SNRI) i triciklički antidepresivi (TCA), obično 

se propisuju za ublaţavanje simptoma depresije (33). Ovi lijekovi djeluju ciljajući na 

disregulaciju neurotransmiterskih sustava koji su uključeni u depresiju, povećavajući npr. 

koncentracije serotonina, dopamina i noradrenalina u krvi (34). To podupire činjenica da 

triptofan, prekursor serotonina, dovodi do ublaţavanja depresivnih simptoma (81). MeĎutim, 
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vaţno je napomenuti da se odgovor na lijekove razlikuje meĎu pojedincima i da je često 

potreban personalizirani pristup. Odabir lijeka radimo na temelju podataka o prethodnom 

bolesnikovu odgovoru na lijekove, pozitivnom reagiranju na odreĎeni lijek kod pacijentovog 

člana obitelji koji je isto liječen od depresije, te poznavanjem nuspojava odreĎenog lijeka, 

osobito temeljenih na njegovim sedativnim ili antikolinergičkim osobinama (33). Po 

kateholaminskoj teoriji etiologije depresije, koja kaţe da ona nastaje manjkom serotonina i 

noradrenalina, ne objašnjava se zašto antidepresivi, iako odmah podignu razinu tih 

neurotransmitora, počinju djelovati tek za 3, 4, nekad i 6 tjedna (33). Pacijentu objasnimo da 

pozitivne promjene u polju sna i apetita doĎu prve, a tek posljednje se popravi nisko 

raspoloţenje (33). Kod davanja antidepresiva moramo biti oprezni zato što što depresivni 

bolesnik, iako suicidalan, nema volje i motivacije izvršiti taj čin, a nakon što mu se od 

farmakoterapije vrati volja i energija, on postaje sposoban sebe ubiti, ili pak, ukoliko je riječ 

o psihotičnoj depresiji, sad moţe imati snage za nasilničko ponašanje usmjereno i prema 

drugima (33). U svakom slučaju, kad krećemo tretirati depresiju lijek dajemo u punoj 

terapijskoj dozi tijekom najmanje 4 do 6 tjedana, kada ukoliko nema dobrog terapijskog 

odgovora, mijenjamo lijek ili dodajemo tiroksin ili litij tijekom 2 do 3 tjedna (33). Ako i tada 

nema pozitivnog farmakološkog terapijskog učinka, primjenjujemo elektrostimulativnu 

terapiju, koja je zasad najuspješnija terapija za depresiju koja postoji. Učinak je brz, stoga je 

indicirana u slučajevima kada postoji visok rizik od suicida (33). Kod atipične depresije 

predlaţe se krenuti sa antidepresivom iz IMAO (inhibitori monooksidaze) skupine, npr. 

moklobemidom (33, 34). Kod sezonske depresije bolesnici imaju problem s metabolizmom 

melatonina, pa dobro reagiraju na terapiju svijetlom ili deprivacijom sna (33). Kod psihotične 

depresije potrebno je uz antidepresiv dati i neke antipsihotike, isprva kao dominantnu terapiju 

(33). Farmakološko liječenje depresivnog bolesnika treba nastaviti 9 do 12 mjeseci nakon 

povlačenja znakova prve epizode, ili profilaktički nastaviti do kraja ţivota ukoliko su se 

depresivne epizode učestalije javljale (33). Ako ţelimo pak prekinuti terapiju, to mora biti 

postupno tijekom minimalno 2 tjedna pa do 2 mjeseca (33).  

Psihoterapijski pristupi, poput kognitivno-bihevioralne terapije (CBT), čiji je cilj 

identificirati i modificirati te neprilagodljive obrasce razmišljanja, kao i interpersonalne 

terapije (IPT) i kognitivne terapije temeljene na svjesnosti (“Mindfulness-based cognitive 

therapy”; MBCT), takoĎer su pokazali učinkovitost u liječenju depresije bavljenjem 

neprilagodljivim mislima, meĎuljudskim poteškoćama i emocionalnom regulacijom (33). 

MBCT ima za cilj njegovanje svijesti o sadašnjem trenutku, potičući pojedince da se odvoje 
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od negativnih obrazaca mišljenja i emocionalnih reakcija. Integrira principe kognitivne 

terapije, kao što je prepoznavanje automatskih negativnih misli, te kognitivno poništavanje 

istih, s tehnikama svjesnosti kao što su meditacija i vraćanje pozornosti na osluškivanje 

svojega tijela (82, 83). MBCT značajno smanjuje rizik od recidiva u usporedbi s uobičajenim 

liječenjem ili placebo uvjetima (84). Kognitivno-bihevioralna terapija (KBT) široko je 

korišten pristup koji se usredotočuje na meĎuigru izmeĎu misli, emocija i ponašanja. Temelji 

se na teoretskom okviru da naše misli utječu na naše osjećaje i postupke, a modificiranjem 

negativnih ili disfunkcionalnih misli pojedinci mogu doţivjeti pozitivnu promjenu ponašanja 

(85). KBT koristi različite tehnike, kao što su kognitivno restrukturiranje, bihevioralna 

aktivacija i rješavanje problema, kako bi se pojedincima pomoglo identificirati i suočiti se s 

negativnim ili iracionalnim mislima te razviti zdravije strategije suočavanja (86). Cilj je 

ukloniti negativne misli i pokušati promijeniti ponašanje pacijenta (33). KBT ima usporedive 

učinke s lijekovima u smanjenju simptoma depresije i sprječavanju recidiva (87), te je 

pokazao učinkovitost u smanjenju simptoma niza problema mentalnog zdravlja kod mladih 

(88). Interpersonalna terapija (IPT) je vremenski ograničena psihoterapija koja se sastoji od 

12 do 16 razgovora s psihoterapeutom u razmaku od tjedan dana (33). Fokusira se na 

meĎuljudske odnose i njihov utjecaj na mentalno zdravlje (33, 89). IPT ima za cilj poboljšati 

meĎuljudsko funkcioniranje baveći se četirima ključnim problematičnim područjima: tugom, 

sukobima meĎuljudskih uloga, prijelazima uloga i interpersonalnim nedostacima. Putem 

strukturiranih sesija, pojedinci se potiču da istraţe i riješe poteškoće u tim područjima, što 

dovodi do ublaţavanja simptoma i poboljšanog općeg blagostanja (90). 

1.3. Komorbiditeti 

1.3.1. Definicija i prevalencija 

 

Komorbiditeti definirani su kao istovremena prisutnost tj. koegzistencija dva ili više 

kroničnih stanja kod pojedinca (91). Prevalencija komorbiditeta varira meĎu populacijama, 

pogaĎa značajan udio stanovništva, s procjenama u rasponu od 13 % do 95 % na globalnoj 

razini (92). Ona je u stalnom porastu diljem svijeta, pridonoseći opterećenju sustava 

zdravstvene skrbi i lošijim ishodima za pacijenta (93). TakoĎer, multimorbiditeti su češći u 

starijih odraslih osoba (94). Vaţnost razumijevanja epidemiologije komorbiditeta leţi u 

boljem planiranju zdravstvene skrbi i raspodjele resursa. 
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1.3.2. Utjecaj komorbiditeta na pacijenta i zdravstveni sustav 

 

Povezanost visokih stopa prevalencije komorbiditeta i nepovoljnih zdravstvenih 

ishoda, poput povećanog morbiditeta, mortaliteta i smanjene kvalitete ţivota, te općenito 

lošijih ishoda pacijenata, što dovodi i do povećanja troškova zdravstvene skrbi, dokazana je 

brojnim studijama (94, 95). Na primjer, upravljanje komorbiditetima postavlja dodatne 

izazove zbog sloţenih algoritama liječenja, mogućih interakcija lijekova i potrebe za 

multidisciplinarnom skrbi različitih stručnjaka, kako bi se izbjegli štetni dogaĎaji i osigurali 

optimalni terapijski ishodi (92). Pojedinci s komorbiditetima češće doţivljavaju komplikacije 

tijekom hospitalizacija i kirurških zahvata, što dovodi do duljeg boravka u bolnici i većih 

troškova zdravstvene skrbi (96). Istraţivanja provedena na temelju povezanosti evidencije 

komorbiditeta i zdravstvenog stanja u općoj praksi i otkrili da su komorbiditeti povezani s 

lošijom tjelesnom funkcijom u starijih osoba (93). Učinkovite strategije upravljanja uključuju 

sveobuhvatne planove skrbi, edukaciju pacijenata, koordinaciju meĎu zdravstvenim 

radnicima i korištenje smjernica utemeljenih na dokazima (91). 

1.3.3. Zajedniĉki ĉimbenici rizika shizofrenije i depresije 

 

Brojni čimbenici rizika povezani su s obje bolesti, pridonoseći njihovom 

komorbiditetu. Genetska predispozicija, okolišni stresori, neurorazvojne abnormalnosti i 

promjene u sustavima neurotransmitera uključeni su u razvoj oba poremećaja. Poznato je da 

je upala temelj patofiziologije shizofrenije i depresije, kao i metaboličkog sindroma (97). 

Postoje zajedničke genetske varijacije, kao što su uobičajeni polimorfizmi u putevima 

serotonina i dopamina, koje igraju ulogu u povećanju osjetljivosti i na shizofreniju i na 

depresiju (98). Osim toga, nepovoljna iskustva iz djetinjstva, društvena izolacija i trauma 

identificirani su kao čimbenici rizika za razvoj oba poremećaja, dodatno povezujući njihov 

komorbiditet (79, 99, 100). Oba poremećaja uključuju disregulaciju osi hipotalamus-hipofiza-

nadbubreţna ţlijezda (HPA), koja ima ključnu ulogu u odgovoru na stres i imunološkoj 

modulaciji (101). Smatra se da disfunkcija unutar mezolimbičkog dopaminskog sustava 

doprinosi pozitivnim simptomima shizofrenije, dok takoĎer utječe na regulaciju raspoloţenja 

i obradu nagraĎivanja, koji su poremećeni u depresiji (102, 103, 104). Osim toga, strukturne i 

funkcionalne promjene u prefrontalnom korteksu, hipokampusu i amigdali primijećene su 

kod obje grupe pacijenata, što dodatno podupire neurobiološko preklapanje (105, 106). 
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Deficit dopamina u kortikalnim prefrontalnim područjima je hipoteza koja objašnjava i neke 

simptome depresije i negativne simptome shizofrenije (107).  

Rizični čimbenici za obje bolesti su nizak socioekonomski status roditelja, a za 

shizofreniju samo još i nizak stupanj obrazovanja (1). Kod siromašnijih slojeva ipak se češće 

dijagnosticira shizofrenija, a kod bogatijih depresija (33). Shizofrenija s negativnim 

simptomima bliţa je depresiji nego shizofreniji s pozitivnim simptomima (2). I shizofrenija i 

depresija se često javljaju skupa s bolestima ovisnosti, poremećajima ličnosti i drugim 

mentalnim bolestima (34). Istodobna pojava shizofrenije i depresije je teška za 

dijagnosticirati jer se simptomi mogu preklapati i mijenjati tijekom vremena, što oteţava 

točnu diferencijaciju. Depresivni simptomi često se opaţaju kod osoba sa shizofrenijom, što 

dovodi do dijagnostičke zabune i kašnjenja u odgovarajućem liječenju. Nasuprot tome, osobe 

s depresijom mogu doţivjeti psihotične epizode, gdje dolazi do dijagnostičke dvosmislenosti. 

Kod takvog depresivnog bolesnika prisutne su sumanute misli u obliku ideja krivnje (npr. 

preuzimanje odgovornosti za loše dogaĎaje u svijetu, ratove, krize, epidemije…), 

osiromašenja, bezvrijednosti, nesposobnosti, samooptuţivanja, grješnosti, postojanja tjelesne 

bolesti (hipohondrija), negiranja postojanja (Cotardov sindrom), te uz njih idu različite 

halucinacije, depersonalizacija i derealizacija (33). Kada govorimo o psihotičnoj depresiji, 

tad pacijent moţe pokušati i ubiti osobu koju je uključio svoj sumanuti sustav (2, 33). 

Depresija se javlja uz shizofreniju kao simptom, kao reakcija na npr. suočavanje s spoznajom 

o bolesti ili kao posljedica antipsihotične terapije što se naziva neuroleptički pomak (2). Kod 

obje bolesti nalazimo suicidalne tendencije, s tim da se kod shizofrenih bolesnika javljaju u 

periodima remisije kada se boje novog pogoršanja, dok kod depresije takve misli dolaze u 

akutnoj fazi bolesti (2). Uz depresiju idu različiti psihički poremećaji, većinom anksiozne 

naravi kao opsesivno-kompulzivni i posttraumatski stres poremećaj, bolesti ovisnosti, 

poremećaji ličnosti i poremećaji nagona poput problema sa spavanjem, hranjenjem i libidom 

(34, 108).  

1.3.4. Shizofrenija i somatske bolesti 

 

Kako su pacijenti kronično oboljeli od shizofrenije skloniji zlouporabi alkohola, 

cigareta i drugih sredstava ovisnosti, slabo i neuravnoteţeno jedu što dovede do deficita 

vitamina, zanemaruju osobnu higijenu i većinom ţive u lošijim uvjetima, izloţeni su većem 

riziku od pojave nesreća i drugih somatskih bolesti s obzirom na opću populaciju, kao što su 
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npr poremećaji probave, tuberkuloza i interkurentne infekcije (1,2). 80 % oboljelih od 

shizofrenije ima uz nju neku tešku somatsku bolest (2). Čest simptom shizofrenije je 

anksioznost praćena znakovima povišenog simpatičkog sustava: midrijaza, visok krvni tlak, 

ubrzano srce i pojačano znojenje (2, 109). Istraţivanja su pokazala da imaju povišena virusna 

protutijela u odnosu na opću populaciju, smanjene imunološke obrambene mogućnosti i češće 

obolijevaju od virusnih bolesti poput gripe (2, 110). Kao posljedica smanjene imunosti dolazi 

do veće pojavnosti autoimunih bolesti, kao i upalnih bolesti (2). Istraţivanje je pokazalo da su 

osobe sa shizofrenijom sklonije kardiovaskularnim bolestima kao što su hipertenzija, 

dislipidemija i bolest koronarnih arterija (109, 111). Visoka prevalencija ovih bolesti u 

shizofreniji mogla bi se pripisati čimbenicima kao što su sjedilački način ţivota, loše 

prehrambene navike, nuspojave antipsihotika i zajednička genetska predispozicija (2, 112). 

Metaboličke abnormalnosti, uključujući pretilost (pogotovo oko struka), dislipidemiju, 

hipertenziju, inzulinsku rezistenciju i dijabetes tipa 2, takoĎer se često opaţaju kod osoba sa 

shizofrenijom (2, 113), dapače shizofrenija ima češću pojavnost ovog poremećaja naspram 

opće populacije i ostalih mentalnih bolesnika, što je povezano s ranijom smrti (114). Za nju 

se moţe reći da je endokrini psihosindrom s obzirom na to da su razine različitih hormona 

redovito narušene u oboljelih (2). To se najbolje vidi na hormonima nadbubreţne ţlijezde 

(115), no i kod štitnjače (116,117), te hormona rasta (118). Antipsihotici, osobito atipični 

antipsihotici, pridonose debljanju, disregulaciji metabolizma glukoze i dislipidemiji, te 

dodatno povećavajući rizik od metaboličkih poremećaja (2, 119).  

1.3.5. Depresija i somatske bolesti 

 

Tjelesni simptomi koji redovito prate depresiju su vrtoglavice, umor, glavobolja, 

osjetljivost na svijetlo, probavne smetnje i sindromi kronične boli (120). Depresija je 

povezana je s povećanom prevalencijom nekoliko somatskih bolesti, odraţavajući 

komplicirani dvosmjerni odnos izmeĎu mentalnog i tjelesnog zdravlja. Brojne tjelesne 

bolesti, droge i lijekovi mogu izazvati simptome depresije, pogotovo kod demencije, tumora 

(najviše kod temporalnih i diencefaličkih regija) ili inzulta (33). Redovito se kronične 

somatske bolesti pojavljuju uz depresiju, pogotovo kod starijih bolesnika (34). Slično kao i 

shizofrenija, depresija je povezana s povećanim rizikom od kardiovaskularnih bolesti, 

uključujući hipertenziju, bolesti srca i moţdani udar (34). Kronični stres, promijenjena 

aktivnost autonomnog ţivčanog sustava, upale i čimbenici načina ţivota doprinose razvoju 

kardiovaskularnih bolesti kod osoba s depresijom. Depresija je takoĎer povezana s 
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imunološkom disregulacijom, što dovodi do povećane osjetljivosti na zarazne bolesti i 

oteţanog zacjeljivanja rana (121). Često prati autoimune i upalne bolesti (122). Upalni 

markeri, kao što su C-reaktivni protein (CRP), interleukin-6 (IL-6), interleukin-1 (IL-1) i 

faktor nekroze tumora-alfa (TNF-α), obično su povišeni u depresivnih osoba, dodatno 

naglašavajući somatske posljedice poremećaja (123). Od endokrinoloških poremećaja, 

depresija često ide uz dijabetes ili/i hipotireozu kao komorbiditet (34). Što se tiče neuroloških 

oštećenja, depresija prati Parkinsonovu bolest, cerebrovaskularni inzult, epilepsiju i tumore 

mozga (34).  

1.3.6. Lijeĉenje somatskih komorbiditeta u shizofrenije i depresije 

 

Farmakološka terapija koja kombinira antipsihotike i antidepresive sa psihosocijalnim 

intervencijama koje uključuju kognitivno-bihevioralne terapije i socijalnu podršku, pokazale 

su se obećavajućim u upravljanju komorbidnim mentalnim simptomima (124, 125). TakoĎer, 

rano otkrivanje i započinjanje liječenja ključni su za smanjenje štetnog utjecaja komorbiditeta 

i poboljšanje dugoročnih ishoda za bolesnike s oba poremećaja. Obje bolesti pokazuju veću 

prevalenciju somatskih bolesti u usporedbi s općom populacijom, uzrokovanu ranije 

spomenutim čimbenicima rizika koji uključuju kronični stres, čimbenike načina ţivota, 

genetsku ranjivost i učinke lijekova (33, 34). Istraţivanja pokazuju da osobe s teškom 

mentalnom bolešću (shizofrenija, bipolarni poremećaj ili veliki depresivni poremećaj) imaju 

višu razinu somatskih komorbiditeta i prije umiru od opće populacije (126), te da su stope 

smrtnosti otprilike dva do tri puta povećane kod ovih ljudi (127). Veće stope prijevremene 

smrtnosti uvelike se mogu pripisati kardiovaskularnim bolestima (128). Prisutnost 

kardiovaskularnih bolesti i metaboličkih poremećaja kod shizofrenije (129), kao i povezanost 

izmeĎu depresije, kardiovaskularnih bolesti (130) i imunološke disfunkcije, ukazuju na 

zajedničke mehanizme i naglašavaju potrebu za integriranom skrbi koja se odnosi na 

mentalno i fizičko zdravlje (131). Ţene sa shizofrenijom ili depresijom ranjivije su na razvoj 

metaboličkog sindroma i njegovih sastavnica od muškaraca s istom dijagnozom (97). 

Prepoznavanjem i rješavanjem somatskog opterećenja kod osoba s ovim mentalnim 

poremećajima, zdravstveni djelatnici mogu poboljšati dugoročne zdravstvene ishode. 

Redoviti pregledi somatskih bolesti, intervencije za promicanje zdravlja i promjene stila 

ţivota mogu značajno poboljšati opću dobrobit pojedinaca s ovim poremećajima (132). 

Tjelesna aktivnost moţe biti terapeutska za osobe s teškom mentalnom bolešću koje 

doţivljavaju brojne medicinske komplikacije povezane sa stilom ţivota, pa tako dokazi 
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pokazuju da fizička aktivnost u pacijenata s depresijom moţe smanjiti simptome s učincima 

usporedivim s onima kod antidepresiva i psihoterapije (133). Za poremećaje iz spektra 

shizofrenije, dokazi pokazuju da aerobna tjelesna aktivnost moţe takoĎer smanjiti mentalne 

simptome, poboljšati kogniciju, kardiorespiratornu kondiciju, dok su dokazi o utjecaju na 

antropometrijske mjere nedosljedni (133). Prisutnost komorbiditeta značajno utječe na odluke 

o liječenju, naglašavajući potrebu za temeljitom procjenom i kliničkom stručnošću kako bi se 

osigurala točna dijagnoza i učinkovito planiranje liječenja. 
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2. CILJEVI ISTRAŢIVANJA 
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Glavni cilj ovoga istraţivanja je bio ispitati i usporediti pojavnost somatskih 

komorbiditeta poput hipertenzije, hiperglikemije, pretilosti i hipertrigliceridemije u pacijenata 

oboljelih od shizofrenije i depresije. TakoĎer, cilj je bio usporediti razlike u konzumiranju 

alkohola i duhana u pacijenata uz osnovnu dijagnozu shizofrenije ili depresije. Daljnji cilj 

istraţivanja je bio ispitati faktore kao što su stupanj fizičke aktivnosti, socioekonomski status, 

razinu obrazovanja i antropometrijska obiljeţja u pacijenata oboljelih od depresije i/ili 

shizofrenije te usporediti rezultate. Cilj je bio i ispitati koji tip farmakološke terapije uzimaju. 

 

Prije početka samog istraţivanja postavljeno je nekoliko hipoteza: 

1. Pacijenti s depresijom imaju viši socioekonomski status u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

2. Pacijenti s depresijom su češće u braku ili vezi u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

3. Pacijenti s depresijom će manje pušiti u odnosu na pacijente sa shizofrenijom. 

4. Pacijenti s depresijom će više konzumirati alkohol u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

5. Pacijenti s depresijom su rjeĎe hospitalizirani od pacijenata sa shizofrenijom. 

6. Pacijenti s depresijom imaju viši BMI i češće su pretili u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

7. Pacijenti s depresijom se manje kreću u usporedbi s pacijentima sa shizofrenijom. 

8. Pacijenti s depresijom više vremena provedu sjedeći u usporedbi s pacijentima sa 

shizofrenijom. 

9. Pacijenti s depresijom imaju manje tjelesnih komorbiditeta u usporedbi s pacijentima 

sa shizofrenijom. 
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3. MATERIJALI I METODE 
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3.1. Ispitanici 

 

U ovom diplomskom radu anketirano je 66 bolesnika Klinike za psihijatriju Kliničkog 

bolničkog centra u Splitu (KBC Split) koji imaju dijagnoze shizofrenije (30 ispitanika) ili 

depresije (36 ispitanika). Kriteriji uključenja su da je pacijent stariji od 18 godina, da se liječi 

zbog shizofrenije ili depresije, da je voljan sudjelovati u istraţivanju i da je sposoban 

samostalno odgovoriti na pitanja i sudjelovati u provoĎenju testova. Kriterij isključenja je 

nemotiviranost za sudjelovanjem. Plan istraţivanja usklaĎen s odredbama o zaštiti prava i 

osobnih podataka ispitanika iz Zakona o zaštiti prava pacijenata (NN169/04, 37/08) i Zakona 

o provedbi Opće uredbe o zaštiti podataka (NN 42/18), te odredbama Kodeksa liječničke 

etike i deontologije (NN55/08, 139/15) i pravilima Helsinške deklaracije WMA 1964-2013 

na koje upućuje Kodeks. Etičko povjerenstvo KBC-a Split je suglasno i odobrava provoĎenje 

istraţivanja. 

 

3.2. Mjesto i vrijeme istraţivanja 

 

Mjesto provoĎenja istraţivanja je Klinika za psihijatriju u KBC Split, kroz srpanj i 

kolovoz u trajanju od 2 mjeseca tijekom 2023.godine. 

 

3.3. Metodologija provoĊenog istraţivanja 

 

Osnovne podatke pacijenata tj. ispitanika smo prikupili s pomoću sociodemografskog 

upitnika. Ispitali smo spol, dob, je li pacijent u vezi/braku, ţivi li sam, je li zaposlen, njegov 

najviši stupanj obrazovanja, subjektivnu procjenu socioekonomskog statusa. Anamnestički 

podaci su uključivali: koliko dugo se psihijatrijski liječi, koja mu je ovo hospitalizacija po 

redu, puši li duhan, konzumira li alkohol, prima li psihofarmakoterapiju, i ako da, koju. 

Obavili smo antropometrijska mjerenja (visina, teţina, krvni tlak, opseg struka). Izračunali 

smo BMI i odredili (ne)postojanje i stupanj pretilosti. S pomoću IPAQ-SF upitnika smo 

odredili koliki je stupanj fizičke aktivnost ispitanika i vrijeme provedeno sjedeći. Napravili 

smo laboratorijsku obradu koja je uključivala provjeru razine glukoze i triglicerida u krvi. 
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3.4. Opis istraţivanja 

 

Prije ispunjavanja ankete, ispitanicima je bilo objašnjeno kako je sudjelovanje u 

istraţivanju dobrovoljno te su pročitali obavijest o informiranome pristanku i potpisali 

suglasnost. Objašnjeno im je da mogu saznati svoje vrijednosti tlaka, lipide i izmjeriti šećer u 

krvi. TakoĎer mogu saznati jesu li pretili, koliki im je BMI. Objašnjeno im je da je jedini 

mogući rizik sudjelovanja u ovom istraţivanju jest bol prilikom uboda igle zbog vaĎenja krvi 

no taj je postupak dio standardne medicinske obrade (standardna laboratorijska obrada) 

tijekom liječenja u Kliničkom bolničkom centru. Informirani su da je plan istraţivanja 

pregledalo i odobrilo Etičko povjerenstvo KBC-a Split.  

Sociodemografski upitnikom saznali smo ispitanikovu dob, spol, podatak je li 

trenutno u braku/ţivotnom partnerstvu/emocionalnoj vezi, ţivi li sam, je li zaposlen, te 

pacijentov najviši stupanj obrazovanja. Ispitali smo subjektivnu procjenu socioekonomskog 

statusa; ispod prosjeka, prosječan ili iznad prosjeka. Pitano je koliko dugo se pacijent 

psihijatrijski liječi, te koja mu je ovo hospitalizacija po redu. TakoĎer je ispitana konzumacija 

duhana i alkohola. Fizikalnim pregledom liječnik je zabiljeţio pacijentovu visinu, teţinu, 

opseg struka i krvni tlak. Laboratorijskom obradom krvi ustanovljene su koncentracije 

triglicerida, kolesterola, LDL i HDL. Uvidom u terapijsku listu i/ili bolesnički karton 

ustanovljeno je koje antipsihotike (tipične, atipične, obje skupine ili ne uzima) uzima u 

oralnom obliku ili preko dugodjelujućih preparata. TakoĎer je zapisano koriste li i koje 

antidepresive, te primaju li lijekove za hipertrigliceridemiju, hipertenziju ili hiperglikemiju.  

Internacionalnim upitnikom o fizičkoj aktivnosti u kratkoj formi (IPAQ-SF) ispitali 

smo koje vrste fizičke aktivnosti ljudi prakticiraju u sklopu svog svakodnevnog ţivota (134), 

a rezultate smo prikazali brojem utrošenih minuta provedenim u fizičkoj aktivnosti u 

razdoblju od jednog tjedna. Pitanja se odnose se na vrijeme koje su proveli u fizičkoj 

aktivnosti u posljednjih 7 dana. Upitnikom je ispitano koliko su pacijenti dana upraţnjavali 

napornu fizičku aktivnost kao što je podizanje tereta, kopanje, aerobik ili brza voţnja bicikla, 

te koliko su vremena proveli u toj aktivnosti. TakoĎer je ispitano koliko vremena i jesu li 

uopće upraţnjavali umjerenu fizičku aktivnost kao što je nošenje manjeg tereta, voţnje 

bicikla u normalnom ritmu ili tenis u parovima. Ispitano je i koliko su vremena proveli u 

hodu posljednjih 7 dana. To uključuje i hod na poslu i u kući, hod od jednog do drugog 

mjesta, kao i svaku drugu šetnju u koju su išli radi rekreacije, sporta, vjeţbe ili uţivanja. 

Posljednje pitanje odnosi se na vrijeme koje su proveli sjedeći za vrijeme radnog tjedna, u 

posljednjih 7 dana. Uključuje vrijeme provedeno na poslu, kod kuće, učeći za ispite, vrijeme 
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provedeno za stolom na poslu, u posjeti prijateljima, čitanju, gledanju televizije sjedeći ili 

leţeći. 

 

3.5. Statistiĉka analiza 

 

Statistički testovi izvedeni su upotrebom IBM-ovog statističkog alata SPSS-a (20. 

verzije programa). Takozvani sirovi podatci prikupljeni s pomoću anketnog upitnika uneseni 

su u program, označeni su prikladnim nazivima, a kategorizirani su sukladno tome koji su tip 

varijable. Sve su varijable bile numeričke. Dio njih čiji su odgovori kodirani brojevima (npr. 

spol: 1 - muškarac i 2 - ţena) označen je nominalnom skalom mjerenja. Ostale varijable gdje 

je odgovor bila stvarna brojčana vrijednost (dob, tlak, minute fizičke aktivnosti po tjednu i 

dr.) označeni su kao skale u SPSS-u. Na varijable s nominalnom mjernom skalom 

primijenjen je tzv. hi-kvadrat test koji se koristi kad se ţeli utvrditi odstupaju li opaţene 

frekvencije od onih koje se očekuju pod odreĎenom hipotezom. U ovom slučaju za svaku 

varijablu (spol, bračni status i dr.) mogla bi se postaviti nulta hipoteza da nema značajne 

razlike u raspodjeli (te varijable) izmeĎu onih s dijagnozom shizofrenije i onih s dijagnozom 

depresije. Takvu hipotezu moţe se odbaciti u slučaju značajnosti, odnosno P vrijednosti kod 

Pearsonovog hi-kvadrata manje od 0,05. Usporedba dvije skupine neovisnih podataka 

provjerava se t-testom za nezavisne uzorke u slučaju da postoji normalna raspodjela (tzv. 

parametrijska metoda, odnosno Mann-Whitneyjevim testom kad raspodjela odstupa od 

normalne (tzv. neparametrijska metoda). Upravo će ta dva testa, ovisno o tome kakve su 

raspodjele kod podataka, biti korištena kod usporedbe numeričkih varijabli koje nisu 

obuhvaćene hi-kvadrat testom (skale u SPSS-u). Ocjena je li raspodjela normalna ili ne, moţe 

biti donesena kad se gledaju grafovi raspodjele, ali i konkretnim brojkama, tj. testovima 

normalnosti poput Shapiro-Wilk testa. S obzirom na rezultate Shapiro-Wilk testa 

normalnosti, relacija varijabli dob, teţina i BMI sa zavisnom varijablom dijagnoze utvrĎivana 

je t-testom za nezavisne uzorke.  
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U ovu studiju je uključeno sveukupno 66 ispitanika, 30 s dijagnozom shizofrenije i 36 

s dijagnozom depresije. Prosječna dob ispitanika bila je 50 godina. Prosječna dob pacijenta s 

depresijom je bila 57 godina, a pacijenta sa shizofrenijom 43, što znači da su u našoj studiji 

pacijenti s depresijom značajno stariji od pacijenata sa shizofrenijom (P<0,001). Kod 

pacijenata oboljelih od depresije ih je 66,7 % zauzeto, dok ih je kod oboljelih od shizofrenije 

samo 23.3 % u braku/emocionalnoj vezi ili ţivotnom partnerstvu (P<0,001). TakoĎer, 

pacijenti sa shizofrenijom su u prosjeku 4 puta hospitalizirani dok su pacijenti s depresijom 

manje, tek po 2. put hospitalizirani (P<0,001). Sociodemografski podaci ispitanika prikazani 

su u Tablici 1. 

Tablica 1. Opći i sociodemografski podaci o pacijentima 

  
Dijagnoza (N=66) 

 

  
Shizofrenija (N=30) Depresija (N=36) 

 

  

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 
P - 

vrijednost 

Dob (godine) 
 

43 (16) 
 

57 (15) 
 

<0,001* 

Spol 
zena 

 
12 (40%) 

 
15 (41,7%) 

0,891
†
 

muškarac 
 

18 (60%) 
 

21 (58,3%) 

Jeste li u 

braku/ţivotnom 

partnerstvu/ 

emocionalnoj 

vezi? 

slobodan 
 

23 (76,7%) 
 

12 (33,3%) 

<0,001
†
 

zauzet 
 

7 (23,3%) 
 

24 (66,7%) 

Ţivite li sami? 
ne ţivi sam/a 

 
23 (76,7%) 

 
27 (75%) 

0,875
†
 

ţivi sam/a 
 

7 (23,3%) 
 

9 (25%) 

Jeste li zaposleni? 
nezaposlen/a 

 
19 (63,3%) 

 
30 (83,3%) 

0,064
†
 

zaposlen/a 
 

11 (36,7%) 
 

6 (16,7%) 

Koji je najviši 
stupanj vašeg 
obrazovanja? 

osnovna 

škola  
1 (3,3%) 

 
3 (8,3%) 

0,109
†
 srednja škola 

 
20 (66,7%) 

 
30 (83,3%) 

fakultet 
 

8 (26,7%) 
 

3 (8,3%) 

doktorat 
 

1 (3,3%) 
 

0 (0%) 
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Kako biste 

procijenili svoj 

socioekonomski 

status? 

ispod 

prosjeka  
4 (13,3%) 

 
6 (16,7%) 

0,183
†
 prosječan 

 
23 (76,7%) 

 
30 (83,3%) 

iznad 

prosjeka  
3 (10%) 

 
0 (0%) 

Koliko dugo se 

psihijatrijski 

lijeĉite? 
 

11 (10) 
 

7 (5) 
 

0,072
‡
 

Koja vam je ovo 

hospitalizacija po 

redu? 
 

4 (5) 
 

2 (2) 
 

<0,001
‡
 

Podaci su prikazani kao standardne devijacije i postotci. 
*
t-test 

†
hi-kvadrat 

‡
Mann-Whitneyjev test 

 

UsporeĎujući skupine pacijenata sa shizofrenijom i pacijenata s depresijom nije 

pronaĎena statistički značajna razlika u spolu (P=0,891), činjenici ţivi li pacijent sam  

(P=0,875), je li zaposlen (P=0,064), najvišem stupnju obrazovanja (P=0,109), 

socioekonomskom statusu (P=0,183), te vremenu liječenja (P=0,072).  

Pacijenti s depresijom statistički manje konzumiraju alkohol, u našem istraţivanju 

nijedan pacijent ga ne konzumira (0 %), dok ih čak 9 sa shizofrenijom navodi da ga 

konzumira, čineći 30 % ispitanika (P=0,01). U vezi pušenja duhana nije pronaĎena statistički 

bitna razlika (P=0,072).  

Prosječna visina u obje skupine, i kod pacijenata sa shizofrenijom i kod pacijenata s 

depresijom, iznosi 175 cm (P=0,786). Značajnih razlika nema ni u prosječnoj teţini, koja 

iznosi 76 kg kod pacijenata sa shizofrenijom i 78 kg u pacijenata s depresijom (P=0,518). U 

našoj studiji prosječan BMI za depresivne i shizofrene pacijente je isti i iznosi 25 (P=0,674), 

s tim da je 21 depresivni pacijent pretjerano teţak, u usporedbi s tek 10 pacijenata sa 

shizofrenijom i pretjeranom teţinom. Izračunata prevalencija pretjerane teţine u depresivnih 

pacijenata iznosila je 58,3 %, a kod pacijenata sa shizofrenijom taj postotak je samo 33,3 %.  

Razlika u BMI kategorijama je statistički značajna (P=0,048). Ostali podaci prikazani su u 

Tablici 2. 
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Tablica 2. BMI, antropometrijske karakteristike i konzumiranje alkohola i duhana u 

pacijenata 

 

  Dijagnoza (N=66)  

  Shizofrenija (N=30) Depresija (N=36)  

  

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 
P - 

vrijednost 

Pušite li duhan? nepušač  11 (36,7%)  21 (58,3%) 0,079* 

 pušač  19 (63,3%)  15 (41,7%)  

Konzumirate li 

alkohol? 

ne konzumira 

alkohol 
 21 (70%)  36 (100%) 0,001* 

 
konzumira 

alkohol 
 9 (30%)  0 (0%)  

Visina (cm)  175 (8)  175 (7)  0,786
†
 

Teţina (kg)  76 (12)  78 (10)  0,518
†
 

BMI  25 (3)  25 (3)  0,674
†
 

BMI-kategorija 

normalna 

teţina 
 16 (53,3%)  15 (41,7%) 

0,048* 

pretjerana 

teţina 
 10 (33,3%)  21 (58,3%) 

pretilost  2 (6,7%)  0 (0%) 

izrazita 

pretilost 
 0 (0%)  0 (0%) 

pothranjenost  2 (6,7%)  0 (0%) 

Opseg struka 

(cm)  
80 (12) 

 
79 (9) 

 
0,923

‡
 

Rizik za razvoj 

komplikacija 

pretilosti 

Ne 
 

21 (70%) 
 

27 (75%) 
0,650* 

 Da 
 

9 (30%) 
 

9 (25%) 

Podaci su prikazani kao standardne devijacije i postotci. 

*hi-kvadrant 
†
t-test 

‡
Mann-Whitneyjev test 
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Od somatskih komorbiditeta, najviše ispitanika imalo je hipertenziju, njih sveukupno 

10, od kojih 9 s početnom dijagnozom depresije i samo 1 sa dijagnozom shizofrenije. Postoji 

statistički značajna razlika (P=0,036) u prevalenciji hipertenzije, koja je kod depresivnih 

bolesnika iznosila 25 % oboljelih ispitanika sa 75 % zdravih, a kod shizofrenih tek 3.3 % sa 

96,7 % zdravih ispitanika. Prosječni izmjereni sistolički tlak je sličan u obje skupine (P=1), 

dok kod dijastoličkog tlaka depresivni bolesnici pokazuju veće prosječne vrijednosti 

(P=0,006). U nijednog pacijenta u obje grupe nije pronaĎena hiperglikemija, kao ni 

hipertrigliceridemija. Učestalost somatskih komorbiditeta i prosječne vrijednosti tlaka 

pokazuje tablica 3. 

 

Tablica 3. Tjelesni komorbiditeti i prosječne vrijednosti sistoličkog i dijastoličkog arterijskog 

tlaka 

Krvni tlak-

sistoliĉki  
121 (9) 

 

122 

(16)  
1,000

†
 

Krvni tlak-

dijastoliĉki  
72 (8) 

 
76 (7) 

 
0,006

†
 

Podaci su prikazani kao standardne devijacije i postotci. 
*
 hi-kvadrat 

†
Mann-Whitneyjev test 

 

 

 

  Dijagnoza (N=66)  

  Shizofrenija (N=30) Depresija (N=36)  

  

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 
P - 

vrijednost 

Hipertrigliceridemija 
Ne 

 
30 (100%) 

 
36 (100%) 

/ 
Da 

 
0 (0%) 

 
0 (0%) 

Hipertenzija 
Ne 

 
29 (96,7%) 

 
27 (75%) 

0,036* 
Da 

 
1 (3,3%) 

 
9 (25%) 

Hiperglikemija 
Ne 

 
30 (100%) 

 
36 (100%) 

/ 
Da   0 (0%)   0 (0%) 
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Analizom farmakoterapije koju ispitanici primaju dobili smo sljedeće podatke: 

Od ukupnoga broja depresivnih ispitanika njih 33 (91,7 %) prima antidepresive, a 

ostala 3 (8,3 %) ne primaju, za razliku od ispitanika sa shizofrenijom kod kojih 6 (20 %) 

prima, a 24 (80 %) ne primaju nikakve antidepresive (P<0,001). S druge strane, oralni oblik 

atipičnog antipsihotika prima 75 % depresivnih bolesnika (27 ispitanika od 36), a ostalih 25 

% (9 od 36) ne uzima oralne antipsihotike. 63,3 % ispitanika sa shizofrenijom (19 ispitanika 

od 30) uzima atipične antipsihotike u oralnom obliku, njih 10 % (3 ispitanika) uzima tipične 

antipsihotike u oralnom obliku, 16,7% (5) uzima obje skupine, a 10 % (3) ne uzima 

antipsihotike u oralnom obliku (P=0,004). Dugodjelujuće preparate antipsihotika ne uzima 

nijedan pacijent s depresijom (100 %), kao ni njih 21 (70 %) sa shizofrenijom. Od pacijenata 

sa shizofrenijom što su primali dugodjelujuće preparate antipsihotika (30 %), 1 je primio 

tipični antipsihotik u tom obliku (3,3 %), 6 je primilo atipični antipsihotik u obliku 

dugodjelujućeg preparata (20 %), a 2 (6,7 %) su primili i tipični i atipični antipsihotik u tom 

obliku (P<0,001).  

 

Tablica 4. Farmakoterapija koju uzimaju pacijenti 

 

  
Dijagnoza (N=66) 

 

  
Shizofrenija (N=30) Depresija (N=36) 

 

  

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 

Prosjek 

(St. 

dev) 

Broj (%) 

P – 

vrijednost

* 

Psihofarmako-

terapija 

antipsihoticima 

(oralni oblik) 

ne uzima 
 

3 (10%) 
 

9 (25%) 

0,004 

tipični 

antipsiho-

tici 
 

3 (10%) 
 

0 (0%) 

atipični 

antipsiho-

tici 
 

19 (63,3%) 
 

27 (75%) 

obje 

skupine  
5 (16,7%) 

 
0 (0%) 
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Dugodjelujući 

preparati 

antipsihotika 

nije 

primao  
21 (70%) 

 
36 (100%) 

<0,001 

tipični 

antipsiho-

tici 
 

1 (3,3%) 
 

0 (0%) 

atipični 

antipsiho-

tici 
 

6 (20%) 
 

0 (0%) 

obje 

skupine  
2 (6,7%) 

 
0 (0%) 

Antidepresivi u 

terapiji 

Ne 
 

24 (80%) 
 

3 (8,3%) 
<0,001 

Da   6 (20%)   33 (91,7%) 

Podaci su prikazani kao standardne devijacije i postotci. 

*hi-kvadrant 

 

 

Slika 1 grafički prikazuje razliku u intenzitetu fizičke aktivnosti kod pacijenata što 

boluju od shizofrenije naspram pacijenata što boluju od depresije. Oboljeli od shizofrenije se 

značajno više kreću od oboljelih od depresije (lijevo Slika 1), s prosječnim brojem minuta u 

tjednu utrošenih u fizičkoj aktivnosti, izmjerenom preko IPAQ-SF, koji iznosi 1856 u 

usporedbi s 254 minute kod pacijenata s depresijom (P<0,001). Pacijenti s depresijom dnevno 

sjede u prosjeku 505 minuta, dok pacijenti sa shizofrenijom sjede u prosjeku 355 minuta, što 

je statistički značajna razlika (P=0,001), odnosno depresivni ispitanici sjede više minuta 

dnevno u usporedbi s ispitanicima koji imaju shizofreniju (desno Slika 1). 
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Slika 1. Razlika u intenzitetu fizičke aktivnosti izmjerenom preko broja utrošenih 
minuta u fizičkoj aktivnosti u jednom tjednu kod pacijenata što boluju od shizofrenije 
naspram pacijenata što boluju od depresije (lijevo) i razlika u vremenu provedenom u 
sjedenju izmjerenom preko broja minuti utrošenih u sjedenju u jednom danu u 
pacijenata što boluju od shizofrenije naspram pacijenata što boluju od depresije 
(desno) 

* Mann-Whitneyjev test 
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U našem istraţivanju provedenom na uzorku od 66 ispitanika s depresijom ili 

shizofrenijom, pokazalo se da pacijenti s depresijom imaju češće hipertenziju od pacijenata sa 

shizofrenijom. Dosadašnja istraţivanja pokazuju da pacijenti s depresijom imaju češće 

hipertenziju od opće populacije (135), no isto nije utvrĎeno za pacijente sa shizofrenijom 

(136), što je u skladu s našim rezultatima istraţivanja i s postavljenom hipotezom. No, meta 

analiza provedena ove godine sugerira da je prevalencija hipertenzije u shizofreniji i srodnim 

poremećajima 39 % (137), što je značajno više od rezultata naše studije. Razlog pronalaze u 

činjenici da psihoza uzrokuje upalu i nepravilnu aktivnost autonomnog ţivčanog sustava koja 

dovede do povišenog tlaka. Zanimljivo je da smo u našoj studiji pronašli da depresivni 

bolesnici imaju prosječno viši dijastolički tlak od bolesnika sa shizofrenijom, dok imaju 

gotovo jednake vrijednosti sistoličkog tlaka. Dosadašnja istraţivanja daju suprotne rezultate, 

povezujući niski dijastolički krvni tlak s depresijom (138). Općenito ostale studije povezuju 

depresiju s hipotenzijom (139, 140, 141). Kao uzrok hipotenzije navode umor kao istaknuti 

simptom depresije (138). Neke pak studije govore da depresija nema učinka ni na sistolički ni 

na dijastolički tlak (142, 143). Rezultati 2 studije pak pokazuju da je depresija rizični faktor 

za hipertenziju (144, 145). Kao mehanizam nastanka navodi se povezanost izmeĎu simptoma 

anksioznosti i depresije s promjenama u hipotalamus-hipofizno-nadbubreţnom sustavu (146) 

i abnormalnom funkcijom autonomnog ţivčanog sistema u depresiji (135). Jedna studija 

pokazuje da je depresivni poremećaj povezan s niskim sistoličkim krvnim tlakom i manjom 

hipertenzijom, dok je uporaba odreĎenih antidepresiva povezana i s visokim dijastoličkim i 

sistoličkim krvnim tlakom i hipertenzijom (147). U drugoj studiji, nizak krvni tlak bio je 

čimbenik rizika za izraţenu depresivnu simptomatologiju, ali ne i njezina posljedica (138). 

Očito je potrebno provesti daljnja istraţivanja na navedenu temu s obzirom na to da različite 

studije daju suprotne rezultate.  

TakoĎer, smatra se da je rizični faktor za razvoj hipertenzije starija dob (148), pa to 

moţe objasniti zašto depresivni bolesnici u našem istraţivanju češće imaju hipertenziju, s 

obzirom da su značajno stariji od pacijenata sa shizofrenijom. Osim starosti, na razvoj 

hipertenzije utječu i teţina, BMI (149) i razina fizičke aktivnosti (150) kao rizični čimbenici.   

Naši ispitanici s depresijom manje se kreću i više vremena provedu sjedeći od 

ispitanika sa shizofrenijom, što je u skladu sa simptomatologijom oba poremećaja i potvrĎuje 

našu hipotezu. Dokazano je da ljudi s depresivnim poremećajem su više sjedili i manje bili 

fizički aktivni od kontrolne skupine u meta analizi iz 2017. godine (151). Poznato je da je 

vrijeme provedeno u fizičkoj aktivnosti u korelaciji s niţim BMI tj. indeksom tjelesne mase 
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(152), a postoje i dokazi da je tjelesna aktivnost jednako učinkovita kao i farmakološke 

intervencije u prevenciji kardiovaskularnih bolesti i smanjenju smrtnosti (153), što bi moglo 

objasniti zašto u našem istraţivanju depresivni bolesnici, koji manje vjeţbaju i više vremena 

sjede od bolesnika sa shizofrenijom, imaju češće hipertenziju. TakoĎer, meta-analiza opće 

populacije izvijestila je da je sjedilačko ponašanje povezano s povećanim rizikom od razvoja 

kardiovaskularnih bolesti i dijabetesa tipa 2 (154), što dodatno podupire postavljenu hipotezu. 

U našem istraţivanju imamo više pacijenata s depresijom koji imaju pretjeranu teţinu, a s 

obzirom na to da je tjelesna masnoća jedan od glavnih čimbenika odgovornih za razvoj 

hipertenzije (155), dolazimo do zaključka da je i to mogući razlog povećane prevalencije 

hipertenzije kod depresivnih pacijenata u našoj studiji.  

Prema istraţivanju Gonsaija i suradnika, terapija koji se najčešće koristi za liječenje 

shizofrenije su dopaminergički antagonisti iz obitelji D2, D4 i neki antagonisti (156). 

Dopaminski receptori, većinom oni u bubrezima, igraju ulogu u regulaciji krvnog tlaka, pa 

promjene u ovom sustavu mogu dovesti do hipertenzije i hipotenzije (157, 158). Moguće je 

da antipsihotici utječu na ekspresiju gena leptina, anoreksičnog hormona koji kontrolira unos 

hrane, potičući debljanje (159). Pretilost je dakle nuspojava antipsihotika i faktor rizika za 

hipertenziju (137). Istraţivanje provedeno ove godine je pronašlo značajne povezanosti 

izmeĎu uzimanja antipsihotika i povećanja tjelesne teţine, s jedinstvenim djelovanjem za 

svaki antipsihotik, tako da povećanje doze lijeka moţe biti povezano s većim povećanjem 

tjelesne teţine za neke lijekove (160), stoga nam je vaţno koji tip antipsihotika uzimaju, jer 

sve to posljedično moţe utjecati na pojavu hipertenzije. Depresiju najčešće liječimo 

antidepresivima. MeĎu nuspojavama povezanim s antidepresivima su pak oboje, i debljanje i 

gubitak teţine (161). Antipsihotici druge generacije (atipični) su najčešće korišteni 

antipsihotici u bolesnika sa simptomima i depresije i shizofrenije, uz dodatak antidepresiva 

(162), što potvrĎuje nalaze naše studije gdje 75 % pacijenata s depresijom prima atipične 

antipsihotike, a 91.7 % ih prima antidepresive. Ortostatska hipotenzija česta je nuspojava 

atipičnih antipsihotika. Uzrokovana je blokadom antikolinergičkih ili alfa-1 adrenoreceptora 

koji uzrokuju vazokonstrikciju, pa blokada ovih receptora dovodi do vazodilatacije što 

uzrokuje pad krvnog tlaka (163). TakoĎer, postoji povezanost izmeĎu propisivanja 

antidepresiva ili antipsihotika i manje tjelesne aktivnosti što moţe biti posljedica umora kao 

nuspojave lijekova (164). Kao što je već rečeno, manjak tjelesne aktivnosti moţe dovesti do 

kardiovaskularnih tegoba, u koje spada i hipertenzija (152). 
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Komparativnom meta-analizom iz 2016. je utvrĎeno da osobe s teškom mentalnom 

bolešću, u koje spadaju shizofrenija i depresija, imaju značajno veću vjerojatnost da će imati 

hiperglikemiju od opće populacije (165, 166). Bolesnici sa psihijatrijskim poremećajima 

imaju općenito povećan rizik za razvoj metaboličkog sindroma i njegovih sastavnica, meĎu 

koje spada i hipertrigliceridemija (97). Usput, bolesnici liječeni atipičnim antipsihoticima, u 

što spada 63.3 % pacijenata s shizofrenijom i 75 % pacijenata s depresijom u našoj studiji, 

imaju tendenciju pokazivati povećane koncentracije serumskih triglicerida i kolesterola (167). 

TakoĎer, njihovim korištenjem se povećava prevalencija metaboličkih nuspojava, kao što su 

debljanje, hiperlipidemija i dijabetes melitus (168). Zato je neobično što u našem istraţivanju 

nismo pronašli nijednog ispitanika s hiperglikemijom ili hipertrigliceridemijom. To se moţe 

objasniti relativno malom prosječnom dobi naših ispitanika, koja iznosi 50 godina, jer je 

starija dob rizični čimbenik za oba spomenuta somatska komorbiditeta (169). 

Osobe sa shizofrenijom su u meta analizi iz 2016. godine (170) pokazale angaţman u 

fizičkoj aktivnosti koji iznosi 900 MET (minutes a week), za razliku od našeg istraţivanja u 

kojem ta vrijednost iznosi 1856 MET, što je dvostruko više. Razlika meĎu prevalencijama u 

ovom istraţivanju i tom moţe se objasniti time što smo mi uzimali podatke od pacijenata koji 

su hospitalizirani u Klinici za psihijatriju Kliničkog bolničkog centra u Splitu (KBC Split), 

gdje je pacijentima skoro cijeli dan dozvoljena šetnja dugim balkonom koji spaja sve sobe na 

odjelu, pa je to vrlo popularna aktivnost meĎu pacijentima tijekom ljeta dok je vrijeme lijepo, 

kad je i provedeno skupljanje podataka za ovo istraţivanje. Depresivni simptomi i starija dob 

povezani su s manjom količinom fizičke aktivnosti kod oboljelih u shizofrenije u meta-

regresijskim analizama (170), te obje te činjenice objašnjavaju zašto su naši pacijenti s 

depresijom znatno manje tjelesno aktivni, s tek 254 MET fizičke aktivnosti. TakoĎer, oni su i 

stariji pa je logično da će se manje kretati, te ih ima više s prekomjernom teţinom, a podaci 

pokazuju da viši indeks tjelesne mase i propisivanje antidepresiva ili antipsihotika mogu 

predstavljati prepreke za bavljenje tjelesnom aktivnošću (164). U istraţivanju Vancampforta i 

suradnika iz 2017. godine osobe sa shizofrenijom su sjedile 493 minute dnevno, a s 

depresijom 414 min dnevno (164). Mi smo dobili slične rezultate s nešto većom razlikom 

izmeĎu dvije skupine, što se ponovno moţe objasniti starijom dobi ispitanika s depresijom u 

našoj studiji. 

Za liječenje depresije su indicirani antidepresivi kao prva terapijska opcija (171), 

meĎutim, postoje odreĎena ograničenja s ovim lijekovima, u koje spadaju odreĎeno vrijeme 

(par tjedana) uzimanja lijekova prije nego krenu djelovati, postoji rizik da induciraju manične 
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simptome, nemaju utjecaja na psihotične simptome često povezane depresijom i neki 

pacijenti ne reagiraju na liječenje s njima (107). Atipični antipsihotici dokazano smanjuju 

negativne simptome depresije i shizofrenije, najvjerojatnije oslobaĎanjem dopamina u 

prefrontalnom korteksu, a kombinacija atipičnog antipsihotika i SSRI antidepresiva 

sinergistički još više povećava oslobaĎanje dopamina u prefrontalnim područjima (107). 

Stoga, nove strategije liječenja depresije kombiniraju atipične antipsihotike i antidepresive za 

veću učinkovitost i brţe ublaţavanje simptoma depresije (107, 172). U našem istraţivanju, 

91.7% depresivnih pacijenata prima antidepresive, 75 % ih prima atipične antipsihotike, te 

nijedan pacijent ne prima tipične antipsihotike, što je u skladu s novim smjernicama za 

liječenje ovog poremećaja. Istraţivanje iz 2009. je pokazalo da s iznimkom aripiprazola i 

ziprasidona, antipsihotici druge generacije (atipični) su uzrokovali veći porast tjelesne teţine, 

u različitim stupnjevima, od haloperidola, ali ne i od tipičnih antipsihotika niske potencije 

(173). Što se tiče shizofrenije, u našem istraţivanju 63.3% prima atipične antipsihotike (2. 

generacije) u oralnom obliku, 10 % prima tipične antipsihotike (1.generacije) u oralnom 

obliku, a 16.7 % prima obje skupine navedenih lijekova u oralnom obliku. To je sukladno sa 

smjernicama Američke psihijatrijske udruge, prema kojoj je monoterapija antipsihotikom 

druge generacije (atipičnim), s izuzetkom klozapina, sredstvo izbora za prvu liniju liječenja 

shizofrenije (174). Klozapin se ne preporučuje zbog rizika od agranulocitoze (167). Atipični 

antipsihotici se obično preferiraju u odnosu na prvu generaciju (tipičnih) antipsihotika jer su 

povezani s manje nuspojava u obliku ekstrapiramidalnih simptoma (167). Ako na njih 

pacijent pokazuje slab ili nikakav odgovor, trebao bi prijeći na monoterapije s drugim 

antipsihotikom prve ili druge generacije. Ako i dalje nema odgovora, pacijent treba prijeći na 

monoterapiju klozapinom, koji je takoĎer atipični antipsihotik, uz praćenje broja bijelih 

krvnih stanica (175). Antipsihotici se razlikuju po svom potencijalu induciranja debljanja 

(119), pri čemu klozapin i olanzapin, oboje atipični antipsihotici, pokazuju najveću sklonost 

debljanju, dok su dokazi o različitim učincima antipsihotika na metabolizam glukoze i lipida 

manje uvjerljivi (176), pa to moţe objasniti nepostojanje hipertrigliceridemije i 

hiperglikemije u naših ispitanika. 20% naših ispitanika sa shizofrenijom ima antidepresive u 

terapiji. Rezultati meta-analize iz 2010. godine pokazuju da su antidepresivi zajedno s 

antipsihoticima učinkovitiji su u liječenju negativnih simptoma kronične shizofrenije od 

samih antipsihotika (177). Dugodjelujući injekcijski antipsihotici nude odrţivu opciju za 

pacijente koji se ne pridrţavaju oralnog uzimanja lijekova (167). 30% naših ispitanika sa 

shizofrenijom prima dugodjelujuće preparate antipsihotika, koje ne prima nijedan pacijent s 

depresijom. Bolesnici sa shizofrenijom koji prestanu uzimati lijekove imaju povećan rizik od 
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recidiva, što moţe dovesti do hospitalizacije (178). U rezultatima našeg istraţivanja 

pronaĎena je statistički bitna razlika izmeĎu broja hospitalizacija u pacijenata sa 

shizofrenijom i depresijom, gdje su ispitanici sa shizofrenijom dvostruko više puta bili 

hospitalizirani od onih s depresijom, što potvrĎuje našu hipotezu s početka istraţivanja. Pod 

pretpostavkom da su oni pacijenti koji se nisu drţali propisane farmakoterapije doţivjeli 

relaps bolesti i zbog toga ponovno završili na bolničkom liječenju, zaključujemo da je to 

mogući razlog zašto su im dani injektibilni dugodjelujući antipsihotici kao terapija. 

Istraţivanje Penzenstadlera i suradnika iz 2020. godine navodi da je depresija rizični 

čimbenik za umjerene i česte hospitalizacije, dok je shizofrenija bila čimbenik rizika samo za 

umjerene hospitalizacije (179). Većina shizofrenih bolesnika, njih 81,92 %, imalo je bolničko 

liječenje u anamnezi, a 87,69% imalo je povijest relapsa u studiji provedenoj 2017. godine na 

260 ispitanika.Visoki pozitivni simptomi, ţivot bez obitelji, česte epizode iz prošlosti, 

ovisnost o ilegalnim drogama, nesuradljivost i pušenje bili su značajno povezani s većim 

brojem hospitalizacija kod pacijenata sa shizofrenijom (180). Osim usredotočenosti na 

pacijenta, pokazalo se da programi liječenja koji potiču podršku obitelji smanjuju ponovnu 

hospitalizaciju i poboljšavaju društveno funkcioniranje (167), pa to moţe objasniti zašto su 

naši pacijenti s depresijom, koji su češće u braku/vezi te rjeĎe ţive sami nego pacijenti s 

shizofrenijom, takoĎer, i manje puta hospitalizirani. 

Pretpostavili smo da će pacijenti s depresijom češće konzumirati alkohol i manje 

pušiti u odnosu na pacijenate sa shizofrenijom. Naše istraţivanje nije potvrdilo te hipoteze. 

Naime, u ovom istraţivanju nismo otkrili statistički značajne razlike u konzumaciji duhana, 

no zato se pokazalo da ima više pacijenata s shizofrenijom koji konzumiraju alkohol u 

odnosu na pacijente s depresijom, tj. 0 % onih s depresijom ga konzumira i 30 % njih s 

shizofrenijom ga konzumira. Istraţivanje iz 2017. pokazuje da je prevalencija konzumacije 

alkohola meĎu pacijentima s depresijom 18,8 %, a s shizofrenijom manje, 6,4 % (181), što je 

u suprotnosti s našim dobivenim podacima. U meta analizi iz 2009. godine pokazalo se da je 

pribliţno svaki peti bolesnik sa shizofrenijom tijekom ţivota bio zlorabio alkohol (182). 

Rezultati druge studije na istu temu govore da je prevalencija zlouporabe alkohola kod 

shizofrenije izmeĎu 17,4 % i 34,6 % (183), što se slaţe s našim podacima. Kod depresije, 

sistemski pregled literature iz 2005. navodi da pacijenti konzumiraju alkohol u prevalenciji 

od 16 % do 30 % (184), što je gotovo jednako prevalenciji konzumacije kod shizofrenije iz 

drugog istraţivanja (183). Pokazalo se da su mlaĎa dob i nisko obrazovanje rizični faktori za 

povećanu konzumaciju alkohola (185), pa se veća prevalencija konzumacije kod shizofrenih 
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bolesnika naše studije moţe objasniti time što su depresivni bolesnici značajno stariji od njih, 

iako daljnja istraţivanja su potrebna na ovu temu. 

Posljednji statistički bitan podatak naše studije je razlika u postotku ljudi u vezi / 

braku i onih koji su slobodni kod pacijenata sa shizofrenijom i depresijom. Slobodnih sa 

shizofrenijom ima 76,6 %, a s depresijom tek 33,3 %, što potvrĎuje našu hipotezu da će 

pacijenti s depresijom biti češće u braku ili vezi u odnosu na pacijente sa shizofrenijom. 

Jedna studija na pacijentima sa shizofrenijom i depresijom pokazuje da su oni koji su bili u 

braku ili izvanbračnoj zajednici imali kasniju dob početka prve psihotične epizode ili 

hospitalizacije nego oni koji su bili samci (186), što moţe objasniti razliku u broju 

hospitalizacija u našem istraţivanju. Druga studija naznačuje da bi imanje romantičnog 

partnera mogao biti povezano sa smanjenim pozitivnim i negativnim simptomima psihoze, ali 

pojačanim simptomima depresije (187), pa je moguće da su shizofreni bolesnici koji su u 

braku/vezi rjeĎe hospitalizirani, a isti takvi bolesnici s depresijom češće, što se odrazilo na 

rezultate naše studije. Pretpostavili smo još da će pacijenti s depresijom imati viši 

socioekonomski status u odnosu na pacijente sa shizofrenijom, no naše istraţivanje nije 

potvrdilo te hipoteze. Naime, u našem istraţivanju nije uočena statistički značajna razlika u 

socioekonomskom statusu izmeĎu te dvije skupine. 

U ovom istraţivanju postoji nekoliko ograničenja koje je vaţno spomenuti. Prvo, mali 

broj ispitanika je uključen u istraţivanje (N=66), što nas onemogućava da primijenimo 

saznanja na cijelu populaciju pacijenata s depresijom i shizofrenijom. Nadalje, ispitani su 

samo hospitalizirani pacijenti, koji čine manjinu bolesnika s depresijom i shizofrenijom. 
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6. ZAKLJUĈCI 
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U skladu s rezultatima doneseni su sljedeći zaključci: 

1. Pacijenti s depresijom su stariji u odnosu na pacijente sa shizofrenijom. 

2. Pacijenti s depresijom su češće u braku ili vezi u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

3. Pacijenti s depresijom su rjeĎe hospitalizirani od pacijenata sa shizofrenijom. 

4. Ne postoji razlika u spolu, prosječnoj visini, činjenici ţivi li pacijent sam, je li 

zaposlen, najvišem stupnju obrazovanja, socioekonomskom statusu, te vremenu 

liječenja u ispitanika koji boluju od depresije naspram onih koji boluju od 

shizofrenije. 

5. Pacijenti s depresijom manje konzumiraju alkohol u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

6. Pacijenti oboljeli od depresije ne razlikuju se u količini konzumiranja duhana od  

pacijenata oboljelih od shizofrenije. 

7. Pacijenti s depresijom imaju jednak prosječan BMI i teţinu kao i pacijenti sa 

shizofrenijom, ali ih ima više s pretjeranom teţinom. 

8. Pacijenti s depresijom češće imaju hipertenziju u odnosu na pacijente sa 

shizofrenijom. 

9. Pacijenti s depresijom imaju u prosjeku veći dijastolički tlak u odnosu na pacijente 

sa shizofrenijom. 

10. U nijednog pacijenta u obje grupe nije pronaĎena hiperglikemija, kao ni 

hipertrigliceridemija. 

11. Pacijenti s depresijom se manje kreću u usporedbi s pacijentima sa shizofrenijom. 

12. Pacijenti s depresijom više vremena provedu sjedeći u usporedbi s pacijentima sa 

shizofrenijom. 

13. Medikamentozna terapija je bila u skladu sa smjernicama liječenja pojedinog 

poremećaja. 
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Cilj istraţivanja: Usporediti pojavnost somatskih komorbiditeta, razlike u konzumiranju 

alkohola i duhana, stupanj fizičke aktivnosti, socioekonomski status, razinu obrazovanja, 

antropometrijska obiljeţja i medikamentnu terapiju bolesnika koji boluju od depresije u 

odnosu na bolesnike koji boluju od shizofrenije. 

Materijali i metode: U ovom diplomskom radu je u razdoblju od 2 mjeseca tijekom 

2023.godine anketirano 66 bolesnika koji su hospitalizirani u Klinici za psihijatriju Kliničkog 

bolničkog centra u Splitu (KBC Split) i imaju dijagnoze shizofrenije ili depresije. Podaci o 

pacijentima prikupljeni su s pomoću sociodemografskog upitnika i IPAQ-SF upitnika o 

fizičkoj aktivnosti. Napravili smo antropometrijska mjerenja i laboratorijsku obradu kojom 

smo ispitali razinu glukoze i triglicerida u krvi. Statistički testovi izvedeni su upotrebom 

IBM-ovog statističkog alata SPSS-a.  

Rezultati: Prosječna dob pacijenta s depresijom je bila 57 godina, a pacijenta sa 

shizofrenijom 43 (P<0,001). Pacijenata oboljelih od depresije je 66,7 % zauzeto, a od 

shizofrenije ih je 23.3 % zauzeto (P<0,001). Pacijenti sa shizofrenijom su u prosjeku 4 puta 

hospitalizirani dok su pacijenti s depresijom 2 puta hospitalizirani (P<0,001). U našoj studiji 

0 % pacijenata s depresijom konzumira alkohol, naspram 30 % njih sa shizofrenijom 

(P=0,01). Izračunata prevalencija pretjerane teţine u depresivnih pacijenata iznosila je 58,3 

%, a kod pacijenata sa shizofrenijom taj postotak je samo 33,3 % (P=0,048). Postoji 

statistički značajna razlika (P=0,036) u prevalenciji hipertenzije, koja je kod depresivnih 

bolesnika iznosila 25 %, a kod shizofrenih tek 3.3 %. Kod dijastoličkog tlaka depresivni 

bolesnici pokazuju veće prosječne vrijednosti (P=0,006). Kod oboljeli od shizofrenije 

prosječni broj minuta u tjednu utrošenih u fizičkoj aktivnosti iznosi 1856 u usporedbi s 254 

minute kod pacijenata s depresijom, što je statistički značajna razlika (P<0,001). Pacijenti s 

depresijom više dnevno sjede, u prosjeku 505 minuta, naspram pacijenta sa shizofrenijom 

koji sjede u prosjeku 355 minuta (P=0,001). 

Zakljuĉak: Bolesnici s depresijom su bili starije ţivotne dobi. Ispitanici s depresijom su se 

manje kretali i više vremena proveli sjedeći od ispitanika sa shizofrenijom. Od komorbiditeta 

su češće imali hipertenziju za koju su starija dob i nedostatak fizičke aktivnosti rizični 

čimbenici.  
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Diploma thesis title: Comparison of the occurrence of somatic comorbidity in patients with 

schizophrenia and depression 

Objectives: To compare the occurrence of somatic comorbidities, differences in alcohol and 

tobacco consumption, level of physical activity, socioeconomic status, level of education, 

anthropometric characteristics and drug therapy of patients suffering from depression 

compared to patients suffering from schizophrenia. 

Patients and methods: In this thesis, 66 patients who were hospitalized in the Psychiatry 

Clinic of the University Hospital of Split (KBC Split) and diagnosed with schizophrenia or 

depression were surveyed over a period of 2 months in 2023. Patient data were collected 

using a sociodemographic questionnaire and the IPAQ-SF physical activity questionnaire. 

We made anthropometric measurements and laboratory processing to examine the level of 

glucose and triglycerides in the blood. Statistical tests were performed using the IBM 

statistical tool SPSS. 

Results: The average age of the patient with depression was 57 years, and the average age of 

the patient with schizophrenia was 43 (P<0,001). 66.7% of patients suffering from depression 

were in a relationship, in comparation to 23.3% with schizophrenia (P<0,001). Patients with 

schizophrenia were hospitalized 4 times on average, while patients with depression were 

hospitalized 2 times (P<0,001). In our study, 0% of patients with depression consumed 

alcohol, compared to 30% of those with schizophrenia (P=0.01). The calculated prevalence of 

overweight patients in depressed group was 58.3%, and in patients with schizophrenia this 

percentage was only 33.3% (P=0.048). There is a statistically significant difference (P=0.036) 

in the prevalence of hypertension, which was 25% in depressed patients and only 3.3% in 

schizophrenics. The diastolic pressure in depressed patients shows higher average values 

(P=0.006). In patients with schizophrenia, the average number of minutes per week spent in 

physical activity was 1856 compared to 254 minutes in patients with depression, which is a 

statistically significant difference (P<0,001). Patients with depression sit more per day, an 

average of 505 minutes, compared to patients with schizophrenia who sit for an average of 

355 minutes (P=0.001). 

Conclusion: Patients with depression were older. Subjects with depression moved less and 

spent more time sitting than subjects with schizophrenia. Of the comorbidities, they more 

often had hypertension, for which older age and lack of physical activity are risk factors.  
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