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Sazetak

Shizofrenija se smatra kroni¢nim poremecajem Cija je simptomatika karakteri-
zirana pozitivnim i negativnim simptomima kao $to su halucinacije i anhedonija,
ali 1 sumanute misli te opadanje u kognitivnom funkcioniranju. Dokazano je da
simptomi koji odgovaraju stanju shizofrenije postoje u ljudskoj populaciji ve¢
tisu¢ama godina i zato je svrha ovog rada pruziti pregled povijesnog razvoja
shizofrenije kao 1 aktualne dijagnosticke kriterije te aktualne tretmane simptoma.
S obzirom na to da za postavljanje dijagnoze neki stru¢njaci koriste stariju kla-
sifikaciju, a neki noviju, u radu je pruzen usporedni pregled dijagnostickih krit-
erija opisanih u MKB-10 1 MKB-11. Takoder, opisan je aktualan pristup procesu
tretmana simptoma, odnosno pruzene su informacije o tome kako kombinacija
farmakoterapije, psihosocijalnih intervencija, obiteljske psihoedukacijske inter-
vencije 1 profesionalne rehabilitacije doprinose smanjenu intenziteta simptoma
1 ocuvanju kognitivnih sposobnosti pacijenta. Uz to, u radu je obradena tema
ranog javljanja simptoma shizofrenije ¢ime se nastojalo objediniti informacije
0 razvoju 1 tretmanu shizofrenih simptoma kod djece i1 adolescenata. Zakljucno,
objedinjavanjem navedenih informacija otkriva se vaznost ranog otkrivanja i
tretmana simptoma, ali se i uocava potreba za dodatnim razvojem dijagnostickih

ecavali kvalitetu zivota pacijenta.

Kljucne rijeci: shizofrenija, djeca i adolescenti, simptomi, klasifikacija, tretman
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Uvod

Pretpostavlja se da genetska varijacija karakteristicna za shizofreniju postoji izmedu
137 000 1 250 000 godina, odnosno pretpostavlja se da ista potjece iz razdoblja kada je
moderni Homo sapiens tek naseljavao prostor istocne Afrike (McKie i Stringer, 1996).
O samoj starosti genetske varijacije govori i ¢injenica da je ista uocena analizom mito-
hondrijske DNK australskih Aboridzina koji su se odvojili od ostatka modernih Homo
sapiensa prije najmanje 50 000 godina (Stoneking i sur., 1992). Dakle, moze se pret-
postaviti da je do navedene genetske varijacije doslo u periodu razvoja danasnjeg mod-
ernog ¢ovjeka (Crow, 1997). S obzirom na to da postoje brojna istrazivanja o raznim
aspektima shizofrenije, Americka psihijatrijska udruga (eng. American Psychiatric
Association) sazela je rezultate tih istrazivanja i definirala shizofreniju kao kroni¢ni
poremecaj €ija simptomatika obuhvacéa pozitivne psihoticne simptome, negativne
simptome, sumanute misli ili govor i kognitivne nedostatke (American Psychiatric As-
sociation, 2013). Prve incidencije shizofrenije naziru se jo§ u razdoblju antike kada je
Hipokrat terminom paranoja opisao klinicku sliku koja bi u danasnje vrijeme odgov-
arala shizofreniji. Jedan od prvih lije¢nika koji je prepoznao shizofreniju kao psihicku
bolest bio je francuski psihijatar Benedict Morel koji ju je 1845. godine imenovao
terminom démence précoce (Karlovi¢ i sur., 2019). Tim terminom naglasio je skupinu
simptoma kojima je do tada bilo definirano ludilo. Do znacajnijeg napretka u klasifik-
aciji shizofrenije dolazi radom njemackog psihijatra Emila Kraepelina koji je grupirao
postojece opise klinickih slika 1 obuhvatio ih terminom dementia preaecox (Karlovi¢ i
sur., 2019). Kraepelinovu klasifikaciju nadopunio je Svicarski psihijatar Eugen Bleuler
koji je smatrao da dementia preaecox ne dovodi nuzno do demencije te stoga predlaze
novi naziv shizofrenija, prema grékim rije¢ima shizos (rascjep) i frenos (dusa). Bleul-
er shizofreniju ne smatra jedinstvenim klini¢kim entitetom, ve¢ sindromom, odnosno
skupinom patofizioloSkih/patomorfoloskih poremecaja sa slicnom klini€¢kom slikom u
¢1joj srzi nije nuzno intelektualno propadanje pa moze do¢i i do povoljnih ishoda (Kar-
lovi¢ 1 sur., 2019). Krajem dvadesetog stoljeca, americ¢ki neuroznanstvenik Seymour
Kety uvodi pojam shizofreni spektar koji obuhvaca hard (akutna ili kroni¢na shizof-
renija) i soft dio spektra (paranoidna stanja, paranoidni poremecaji li¢nosti, shizoidni
1 shizotipni poremecaj li¢nosti; Karlovi€ i sur., 2019). Danas se znanstvenici ve¢inom
drze podjele koju je sastavio britanski psihijatar Timothy Crow tako $to je ujedinio
dimenzionalni pristup s nalazima neuroslikovnih metoda (prvenstveno CT-a) i opisao
dva tipa shizofrenije - tip I i tip II. Shizofreniju tipa I karakterizira akutni pocetak 1
povoljniji ishod, a klinicka slika sadrzava uglavnom pozitivne simptome. Takvi paci-
jenti povoljnije reagiraju na lijecenje antipsihoticima te rjede imaju oSte¢enja mozgov-
nih struktura. Shizofrenija tipa II zapocinje polako, a Cesto zavrSava nepovoljnijim
ishodom. U klini¢koj slici sadrZani su uglavnom negativni simptomi (Karlovi¢ i sur.,
2019).
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Razlika izmedu pozitivnih i negativnih simptoma uocena je u neuroloskim istrazivan-
jima shizofrenije kojima je utvrdeno da pozitivni simptomi odraZavaju prekomjernu
ili iskrivljenu normalnu funkciju misljenja i ponaSanja (npr. zablude, halucinacije,
neorganizirano ponasanje), a negativni simptomi ukazuju na smanjenje ili odsutnost
normalnog ponaSanja povezanog s motivacijom i interesom (npr. avolicija, anhedoni-
ja, asocijalnost) ili izrazavanjem (npr. otupljenost, alogija; Galderisi i sur., 2018).
Pozitivni simptomi obuhvacaju paranoidne deluzije, halucinacije, bizarno ponasanje 1
poremecaj pozitivnog formalnog misljenja (Bliksted i sur., 2017). Negativni simptomi
smatraju se kljuénim aspektom u proucavanju shizofrenije i obuhvacaju pet konstru-
kata ukljucujuéi afektivno otupljivanje (otezano iskazivanje emocija i reaktivnosti),
alogiju (smanjenje koli¢ine govora i spontane elaboracije), anhedoniju (smanjena
sposobnost dozivljavanja ugodnih emocija), asocijalnost (nedostatak motivacije za st-
varanje bliskih odnosa s drugima) i avoliciju (smanjena potreba za zapocinjanjem i
ustrajanjem u k cilju usmjerenim aktivnostima; Marder 1 Galderisi, 2017). Kognitivni
simptomi ukljucuju loSu koncentraciju, nedostatke u izvrSnom funkcioniranju i osla-
bljeno radno pamcenje (Birnbaum i Weinberger, 2017). lako se pozitivni simptomi
uglavnom mogu ucinkovito lijeciti dostupnim antipsihoticima, za negativne su simp-
tome, uz sav znanstveni napredak, dostupne ograni¢ene mogucnosti lijecenja (Carbon
1 Correll, 2014). No, kako bi se simptomi shizofrenije mogli u€¢inkovito lijeciti, potreb-

no je detaljno prouciti cimbenike koji utjecu na vjerojatnost pojave simptoma.

Rizi¢ni ¢imbenici za razvoj shizofrenije

Nacin na koji znanstvenici danas promatraju shizofreniju znacajno se razlikuje od
nacina na koji se na taj poremecaj gledalo u fazama njegovog otkrivanja i to zahvalju-
juéi brojnim novim znanstvenim spoznajama. S obzirom na te nove spoznaje, shizof-
renija se viSe ne promatra kao ludilo, ve¢ su poznate mnoge potencijalne etiologije na
temelju kojih se mogu postavljati preciznije dijagnoze i preporuciti u¢inkoviti tretmani
simptoma. Znanstvena istrazivanja pokazala su da je etiologija shizofrenije slozena i
da odrazava interakciju izmedu genetske ranjivosti i okolinskih ¢imbenika. Okolinski
rizi¢ni ¢imbenici kao $to su komplikacije u trudno¢i i tijekom poroda, traume iz djetin-
jstva, migracija, druStvena izolacija, stanovanje u urbanom sredistu i zlouporaba sup-

stanci utjeu na vjerojatnost razvoja poremecaja kod pojedinca (Stilo i Murray, 2019).

Prvenstveno, vazno je spomenuti da shizofrenija ima vrlo visok indeks heritabilnosti,
odnosno vrlo je velika vjerojatnost da ¢e geni koji sadrze nasljednu uputu za razvoj
shizofrenije prijeci s roditelja na potomstvo. Sre¢om, razumijevanje genetske strukture

shizofrenije uvelike se povecava ve¢ desetak godina zahvaljujuci napretku tehnologije
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molekularne genetike. Zahvaljujuéi tehnoloskom razvoju, rezultati novijih istrazivan-
ja pruzaju procjene indeksa heritabilnosti shizofrenije koje se temelje na obiteljskim
istrazivanjima i studijama blizanaca i razlikuju se s obzirom na metodologiju (Legge
i sur., 2021). Prije su se procjene indeksa heritabilnosti kretale od 41% do 87% (Chou
1 sur., 2017), a trenutna procjena indeksa heritabilnosti shizofrenije iznosi otprilike
80% (Owen 1 sur., 2016.). Zanimljivo, u posljednja dva desetljeca veli¢ina uzorka za
genetske studije shizofrenije povecala se sa stotinu na stotine tisu¢a pojedinaca s raz-
vijenim simptomima shizofrenije zbog ¢ega danas postoje brojne spoznaje o genetskoj
podlozi u njenom razvoju (Legge i sur., 2021). S obzirom na to da se dobiveni podaci
u novijim istrazivanjima temelje na ve¢em uzorku sudionika, moze se pretpostaviti
da su procjene heritabilnosti preciznije i sli¢nije stvarnoj situaciji u op¢oj ljudskoj
populaciji. U opseznom genetskom istrazivanju identificirano je 108 genetskih lokusa
povezanih sa shizofrenijom (Pantelis i sur., 2014), a danas ih je poznato vise od 200
(Legge i sur., 2021). Naime, genetski lokus predstavlja mjesto na kromosomu na ko-
jem se nalazi odredeni dio molekule DNK, odnosno u ovom slu¢aju dio koji prenosi
nasljednu uputu za razvoj simptoma shizofrenije (Ladan, 1999). Identificirani lokusi
obuhvacaju gene ukljucene u sintezu dopamina, regulaciju kalcijevih kanala, imunitet
1 glutamatne neuroreceptore. U buducnosti se ocekuje povecanje uzoraka u genetskim
istrazivanjima shizofrenije, kao 1 povecanje raznolikosti genetskih studija koje bi mo-
gle identificirati nove regije, poboljSati mapiranje gena i tako pridonijeti razumijevanju
bioloskih mehanizama u podlozi shizofrenije. S obzirom na to da su poznati brojni
geni koji su povezani sa shizofrenijom, funkcionalna istrazivanja postat ¢e klju¢na
za bolje razumijevanje kako 1 kada simptomi shizofrenije najviSe utjecu na neurora-
zvoj moZdanih struktura (Legge i sur., 2021). Medutim, ako pojedinac ima genetsku
predispoziciju za razvoj simptoma shizofrenije, ne mora znaciti da ¢e nuzno do¢i do
razvoja simptoma tijekom zivota. Naime, genetsko nasljedivanje objasnjava samo dio
varijance pojavnosti shizofrenije u ljudskoj populaciji. Prema tome, moguce je da je
razvoj simptoma shizofrenije posljedica interakcije gena 1 okoline ili epigenetskih me-

hanizama koji odrazavaju uc¢inak okolinskih ¢imbenika (Van Os i sur., 2008).

Postoje brojna istrazivanja o povezanosti komplikacija tijekom trudnoce i poroda s
pojavom shizofrenije koja su pokazala da takve komplikacije zaista predstavljaju fak-
tor rizika za shizofreniju (Cannon i sur., 2002). Rezultati tih istrazivanja uglavnom se
slazu da ¢e u slucaju hitnog carskog reza, krvarenja tijekom trudnoce, povisenog krv-
nog tlaka majke tijekom trudnoce (Mittal i sur., 2008) i niske porodajne tezine djeteta
vjerojatnost da ¢e dijete razviti simptome shizofrenije biti ve¢a (Abel i sur., 2010).
Takoder, istrazivanja su pokazala da je veca vjerojatnost da ¢e dijete razviti simptome
shizofrenije ako su roditelji u trenutku zaceca djeteta starije zivotne dobi (Hubert i sur.,

2011). Naime, porastom dobi muskarca veca je vjerojatnost mutacija muskih spolnih
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stanica S§to povecava rizik za razvoj raznih poremecaja kod djeteta, pa tako i shizof-
renije (Torrey i sur., 2009). S druge strane, istrazivanje je pokazalo da je vjerojatnost
da ¢e dijete razviti simptome shizofrenije veca ako je majka u trenutku zace¢a mlada
od 19 godina ili starija od 40 godina (Nosarti i sur., 2012). Takoder, Lopez-Castroman
i suradnici (2010) potvrdili su da veca zivotna dob majke povecava vjerojatnost da ¢e
dijete razviti neki oblik shizofrenije. No, rezultati istraZivanja koje su proveli Haukka
i suradnici (2004) pokazuju da se vjerojatnost razvoja simptoma shizofrenije smanjuje
kod djece Cije su majke u vrijeme zaceca imale vise od 30 godina. lako je dob roditelja
utvrdeni faktor rizika za razvoj simptoma shizofrenije kod djeteta, potrebna su dodatna
istrazivanja o povezanosti tih dvaju konstrukata kako bi se dobili konzistentniji nalazi
(Haukka i sur., 2004). Nadalje, postoji velik broj istrazivanja razli¢itih oblika traume,
bilo tijekom djetinjstva ili odrasle dobi, koji su rizi¢ni ¢imbenici za razvoj simptoma
shizofrenije. Prema rezultatima istrazivanja koje su proveli Varese i suradnici (2012)
traume u djetinjstvu (definirane kao seksualno zlostavljanje, fizicko zlostavljanje, emo-
cionalno/psiholosko zlostavljanje, zanemarivanje, smrt roditelja i bullying) povezane
su s povecanim rizikom od psihoze u odrasloj dobi. Takoder, utvrdena je povezanost
izmedu trajnog odvajanja od jednog ili oba roditelja i razvoja psihoze kod djeteta (Stilo
i sur., 2017). Utvrdena je i1 snazna veza izmedu traume u djetinjstvu i najtezih oblika
pozitivnih simptoma shizofrenije u odrasloj dobi poput halucinacija (Read i sur., 2005)
i afektivnih simptoma (Matheson 1 sur., 2013). Prema svemu navedenom, ocito je da
rana iskustva mogu utjecati na razvoj simptoma shizofrenije u nekom periodu Zivota,
no potrebna su dodatna istrazivanja koja bi pruzila bolji uvid u odnos navedenih rizi¢nih
¢imbenika i potencijala za razvoj shizofrenije. Samim time, moglo bi se pravovremeno
raditi na edukaciji roditelja, kao i na ocuvanju zdravlja djeteta. Postoje istraZivanja
koja su ispitivala socioekonomski status kao rizi€ni ¢imbenik za razvoj shizofrenije.
Neka od tih istrazivanja pokazala su da je socioekonomski status (uglavnom procijen-
jen na temelju zanimanja roditelja) povezan s pove¢anim rizikom od pojave epizode
psihoze (Castle i sur., 1993; O’Donoghue i sur., 2014). Takoder, veca je vjerojatnost da
¢e pacijenti s prvom epizodom psihoze zivjeti sami, biti nezaposleni, Zivjeti u unajml-
jenom smjestaju i imati izrazito niske prihode (Stilo i sur., 2017). Rezultati istrazivanja
Svjetske zdravstvene organizacije pokazuju da se unato€ pristupacnijem biomedicins-
kom lijecenju, viSe stope oboljelih od shizofrenije javljaju u zemljama s povoljnom
ekonomskom situacijom nego u zemljama s nepovoljnom ekonomskom situacijom
(Jablensky i Sartorius, 2008). Takvi nalazi mogli bi se objasniti ¢injenicom da drzave s
povoljnom ekonomskom situacijom i/ili kvalitetnijim zdravstvenim sustavom pruzaju
svojim stanovnicima bolju zdravstvenu skrb koja omogucuje pravovremenu dijagnozu
brojnih zdravstvenih stanja, pa tako i shizofrenije. Suprotno, drzave s nepovoljnom
ekonomskom situacijom i/ili lo§ijim zdravstvenim sustavom ne mogu omoguciti svim

stanovnicima jednak tretman, odnosno Cesto se deSava da si neke osobe ne mogu pri-
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ustiti odlazak lijecniku kako bi se provjerilo njihovo zdravstveno stanje. Samim time,
ocekivano je da ¢e u tim drzavama biti manje stope dijagnosticiranih osoba koje su
razvile simptome shizofrenije. Medutim, postoji 1 odredeni broj istraZivanja koja po-
kazuju da ne postoji povezanost izmedu pojave psihoze 1 socioekonomskog statusa pri
rodenju. Moguce je da ti nalazi reprezentiraju stvarno stanje u populaciji, no treba ih
oprezno interpretirati. Naime, istrazivanja u kojima su dobiveni takvi nalazi ¢esto kao
ograni¢enje navode da su podaci o socioekonomskom statusu sudionika bili nepotpuni
(neki sudionici se ne Zele izjasniti, neki ne znaju procijeniti, neki daju procjene koje
nisu sukladne njihovom stvarnom socioekonomskom statusu 1 sli¢no). Zbog etickog
kodeksa, prava na zasStitu podataka i prava na zastitu privatnosti sudionici nisu duzni
podijeliti informaciju o njihovom socioekonomskom statusu, a istraziva¢i nemaju
ovlasti pristupiti tim podacima kako bi provjerili njihovu vjerodostojnost (Morgan i
sur., 2007). Dakle, socioekonomski status potencijalno predstavlja rizicni ¢cimbenik za
razvoj simptoma shizofrenije, no svakako su potrebna dodatna istrazivanja kako bi se

utvrdilo na koji nacin i u kojoj mjeri su ta dva konstrukta povezana.

Razvoj shizofrenije

Simptomi shizofrenije mogu se pojaviti postupno ili naglo. Kod manjeg broja bole-
snika simptomi se pojavljuju postupno od djetinjstva pa roditelji takve djece Cesto
tvrde da su ona ve¢ od rodenja bila drugacija od druge djece (Franciskovi¢ i Moro,
2009). Ve¢i broj pacijenata u djetinjstvu nije pokazivao nikakve simptome shizofreni-
je, odnosno nisu bila utvrdena odstupanja u psihosocijalnom razvoju. Takvi pacijenti
simptome su poceli razvijati tek u pubertetu ili prilikom odvajanja od primarne obitelji
i to najéesce u obliku dezorganizacije i otudenosti (Frangiskovié i Moro, 2009). Cesto
se nakon toga pocinju distancirati od prijatelja, vode razgovore sami sa sobom i po-
kazuju neuspjeh u ostvarivanju zadanih ciljeva 1 obavljanju zadataka. Prednost nagle
pojave simptoma shizofrenije je §to pacijenti vrlo brzo nakon njihove pojave potraze
lije¢nicku pomo¢ ¢ime se povecava Sansa za pozitivan ishod (Franc¢iskovi¢ 1 Moro,
2009). Rezultati istrazivanja pokazuju da se simptomi shizofrenije najcesce javljaju
izmedu 16. 1 30. godine te da je njome zahvac¢eno oko 1% ljudske populacije. Tu-
macenju podataka o pojavnosti i zastupljenosti shizofrenije u ljudskoj populaciji treba
pristupati s oprezom jer se od otkri¢a bolesti do danas klasifikacija i definicija iste
znacajno mijenjala (Stepnicki 1 sur., 2018). Vazno je utvrditi Zivotnu dob osobe u vri-
jeme pojave simptoma shizofrenije kako bi se utvrdio uzrok 1 pratio tijek jer je utvrde-
no da pojava simptoma u ranijoj Zivotnoj dobi dovodi do negativnijih ishoda od pojave

simptoma u kasnijoj Zivotnoj dobi (DeLisi, 1992). Rezultati istrazivanja koje su prov-
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Spolne razlike

eli Cannon i suradnici (1999) pokazuju da se kod otprilike 4,7% zabiljezenih slucajeva
shizofrenije simptomi javljaju prije 18. godine Zivota pacijenata. Takoder, uoceno je da
se simptomi shizofrenije vrlo rijetko javljaju prije pete godine, dok izmedu pete 1 10.
godine dolazi do blagog porasta. Nakon navrsSene 10. godine pa sve do 15. godine raste
broj pacijenata kojima se pocinju javljati simptomi shizofrenije, a nakon 15. godine
dolazi do naglog porasta. Shizofrenija s kasnim pocetkom uglavnom se javlja izmedu
40.145. godine (Torrey, 2006). S obzirom na to da su poznata kriti¢na razdoblja zivota
u kojima moze do¢i do pojave prvih simptoma shizofrenije, provedbom edukacija u ra-
zli¢itim dobnim populacijama ljudi moglo bi se omogucditi ranije otkrivanje simptoma

1 samim time osigurati uc¢inkovitije lije¢enje.

Spolne razlike u klinickoj slici shizofreniji uo¢ene su u brojnim istrazivanjima i ¢ini
se da one utjecu na nekoliko domena ukljucujuéi pocetak bolesti, tijek bolesti i profile
simptoma (Sun i sur., 2016). Muskarci obi¢no dozivljavaju vrhunac pojave simptoma
izmedu 18. 1 25. godine, Sto je otprilike Cetiri godine ranije nego kod Zena (Galderi-
si 1 sur., 2012). No, kod Zena cesto dolazi do ponovne pojave simptoma shizofreni-
je izmedu 45. 1 49. godine Sto se pripisuje velikim hormonalnim promjenama zbog
pojave menopauze (Sun i sur., 2016). Opcenito, prema rezultatima provedenih is-
trazivanja zene koje boluju od shizofrenije razvijaju manje kognitivnih poremecaja
od muskaraca (Mendrek i Mancini-Marie, 2016). Znanstvenici smatraju da je taj rezu-
Itat posljedica zastitnih ucinaka reproduktivnih hormona estrogena (McGregor 1 sur.,
2017) 1 progesterona (Sun 1 sur., 2016.). Naime, prema estrogenskoj hipotezi shizot-
renije upravo estrogen ima neurozastitnu ulogu u patofiziologiji shizofrenije kroz
veze izmedu estrogena 1 neurotransmitera, neuromodulatora, neuroupalnih ¢imbenika
1 luteiniziraju¢eg hormona (McGregor i sur., 2017). Rezultati istrazivanja kojeg su
proveli Halari i suradnici (2004) ukazuju na znac¢ajnu povezanost izmedu viSih razina
cirkuliraju¢eg progesterona i slabijeg u¢inka u zadacima prostornog pamcenja. No,
postoje istrazivanja u kojima nije uocen utjecaj hormona na spolne razlike pacijenata
koji pate od shizofrenije (Rubin i sur., 2010). Prema tome, spoznaje o u¢inku hor-
mona u shizofreniji za sad su nejasne pa nije moguce donosSenje ¢vrstih zakljucaka o
uzro¢no-posljedi¢noj povezanosti bez dodatnih istrazivanja. Spolne razlike takoder su
uocene u napredovanju bolesti i prognozi, pri ¢emu muskarci pokazuju slabiji odgovor
na antipsihotike pa su im potrebne vece doze da bi se postigao zeljeni uc¢inak (Szyman-
ski 1 sur., 1995). Sukladno tome, muskarci takoder pokazuju ve¢u ovisnost o drogama
(Ochoa i sur., 2012), druStvenu izolaciju i povlacenje od zena (Zhang i sur., 2012) koje
se brze prilagodavaju socijalnoj okolini, uce pozeljne obrasce ponasanja i teze pobol-
jSanju bracnih i meduljudskih odnosa i zaposljavanju (Hafner, 2003; Vila-Rodriguez i
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sur., 2011). Analize klinickih slika pacijenata ukazuju na to da Zene imaju vece stope
remisije i oporavka od musSkaraca (Carpiniello i sur., 2012). Rezultati istrazivanja koje
su proveli Mendrek i Mancini-Marie (2016) pokazuju da se spolne razlike mogu uociti
prije pojave klinicki vidljivih simptoma poput halucinacija i alogije, pri ¢emu je kod
muskaraca uoc€eno losije premorbidno funkcioniranje nego kod Zena, ukljucujuci vecu
socijalnu povucenost, izolaciju i loSu brigu o sebi. Takoder, uoceno je da muskarci koji
imaju razvijene simptome shizofrenije imaju viSe morfoloskih abnormalnosti mozga
od Zena. Uocene morfoloske abnormalnosti odnose se na odstupanje u strukturi i/ili
funkciji odredenih stani¢nih struktura (Ladan, 1999). To potvrduju nalazi koji poka-
zuju vece ventrikularno prosirenje (Narr 1 sur., 2001) i teZu atrofiju frontalnog i tem-
poralnog reznja kod muskaraca (Narr 1 sur., 2001). Uz to, kod muskaraca su uocene
vece abnormalnosti u mikrostrukturi bijele tvari $to ukazuje na to da bi se shizofrenija
mogla smatrati poremecajem globalne mreze povezanosti mozgovnih struktura (Kelly
1 sur., 2018). Nedavna istraZivanja potvrduju da je shizofrenija poremecaj kod kojeg
dolazi do oStecenja bijele tvari zbog ¢ega moZze do¢i do oSteCenja veza medu raznim
mozdanim srediStima §to moze dovesti do pojac¢anih simptoma raznih kognitivnih 1
motorickih poteskoca (Klauser i sur., 2017). Nazalost, rezultati o spolnim razlikama u
simptomatici shizofrenije pokazuju kontradiktorne rezultate, stoga su potrebna dodat-
na istrazivanja koja bi ispitala i utvrdila postoje li uopce spolne razlike u simptomatici i
u kojoj mjeri su one izrazene. Primjerice, rezultati nekih istrazivanja pokazuju da zene
ceSce razvijaju pozitivne (Thorup 1 sur., 2007) i afektivne simptome nego muskarci
(Ochoa 1 sur., 2012; Zhang i sur., 2012). Nadalje, postoje istrazivanja €iji rezultati
ukazuju na to da su kod Zena Cesto prisutni blazi simptomi poput manjih kognitivnih
poremecaja i/ili deficita (Han i sur., 2012) 1 blaZe izrazeni negativni simptomi (Bakhshi
1 Chance, 2015; Galderisi i sur., 2012;). Suprotno tome, postoje istrazivanja u kojima
nisu identificirane spolne razlike u pozitivnim ili negativnim simptomima (Szymanski
1 sur., 1995). Primjerice, u istrazivanju koje su proveli Han i suradnici (2012) nisu
pronadene spolne razlike u govoru, vidnoprostornim sposobnostima i paznji. Smatra
se da su takvi nalazi rezultat opéeg oStecenja mozgovnih struktura u podrucju fron-
talnog reznja kao 1 promjena volumena hipokampusa §to zajedno dovodi do razvoja
kognitivnih deficita neovisno o spolu. Takoder, smatra se da je abnormalna ekspresija
neurotransmiterskih receptora u podruc¢jima mozga koji su odgovorni za koncentraciju
1 paznju odgovorna za utvrdene deficite u paznji kod oba spola (Crook i sur., 2000). Uz
to, uoceno je da i muskarci (Morgan i sur., 2008) i1 Zene (Szymanski i sur., 1995) u pod-
jednakoj mjeri pate od izrazenijih simptoma depresije te da Zene mogu imati izrazeni-
je negativne simptome od musSkaraca (Galderisi 1 sur., 2012). Takvi kontradiktorni
rezultati mogu¢i su zbog raznih nepravilnosti u metodologiji istrazivanja, ali 1 zbog
promjena u klasifikaciji shizofrenije tijekom godina. Kona¢no, vazno je naglasiti da
spolne razlike u nekim kognitivnim 1 motorickim vjeStinama nije moguce uociti zato

Sto shizofrenija uvjetuje podjednako propadanje odredenih mozgovnih struktura k@b



oba spola. Dakle, spolne razlike u nekim slu¢ajevima nisu utvrdene jer su strukturalna
ostecenja podjednaka za oba spola, a ne zato Sto ih nema, odnosno zato $to ne dolazi

do strukturalnih ostecenja.

Tipovi shizofrenije prema MKB-10 i MKB-11

U MKB-10 klasifikaciji (Svjetska zdravstvena organizacija, 1996; prema Mimica i
sur., 2006) dolazi do znac¢ajnijih promjena u Sifriranju shizofrenije kojom se postize
veca fleksibilnost, odnosno bolja moguénost sistematizacije postojecih i potencijal-
nog uvrstavanja novih poremecaja u buduce klasifikacije. Prema tome, dusevni se
poremecaji i poremecaji ponasanja nalaze u kategoriji FO0-F99, a shizofrenija, shizo-
tipni 1 sumanuti poremecaji pod oznakom F20-F29 (Mimica i sur., 2006). U MKB-10
klasifikaciji shizofrene poremecaje se opisuje kao poremecaje za koje su karakteristi¢ni
poremecaji misljenja i percepcije, a afekt je neprimjeren ili otupljen. Smatra se da su
svijest 1 intelektualne sposobnosti u vecini slucajeva ocuvane, iako se u nekim sluca-
jevima mogu pojaviti kognitivni deficiti (Svjetska zdravstvena organizacija, 1996).
Takoder, Ceste su i slusne halucinacije tijekom kojih osoba ¢uje komentare na racun
svog ponasanja i/ili razmisljanja. Uz to, percepcija moze biti poremecena na razne
nacine pa tako osoba moze jasnije i/ili drugacije vidjeti boje i uti zvukove te pridavati
veliku vaznost inace beznacajnim obiljezjima uobicajenih predmeta. Nadalje, u pocet-
nim stadijima karakteristi¢no je da osoba djeluje izrazito zbunjeno uvjeravajuci se da
svakodnevne situacije imaju posebno, ¢esto negativno i opasno, znacenje za nju. S
vremenom, misljenje postaje nejasno, elipticno i opskurno, a govor nerazumljiv. Dom-
inantno raspolozenje uglavnom je plitko, hirovito ili neprimjereno te dolazi do gubitka
volje $to se izrazava kroz pasivnost, negativizam ili stupor. Zbog prisutnih promjena
raspolozenja, shizofreniju ne bi trebalo dijagnosticirati kada su prisutni znacajni depre-
sivni ili mani¢ni simptomi, osim u slu¢ajevima kada se moze utvrditi da su shizofreni
simptomi nastupili prije afektivnog poremecaja. Takoder, dijagnozu shizofrenije ne
preporucuje se postavljati kada pacijent ima ocite traume mozga te ako je pacijent u
stanju intoksikacije drogom ili u fazi apstinencije od iste (Svjetska zdravstvena orga-

nizacija, 1996).

Svjetska zdravstvena organizacija u MKB-10 dijeli shizofreniju na devet potkategorija
koje ¢e biti opisane u ovom odjeljku. Prva potkategorija obuhvaca paranoidnu shizof-
reniju (F20.0) koja se smatra najucestalijim oblikom shizofrenije u gotovo cijelom svi-
jetu. U klini¢koj slici istiCu se relativno trajne sumanute paranoidne ideje koje su Cesto
pracene slusnim 1 vidnim halucinacijama. U ovom stanju nisu prisutni ili su slabo uocl-
jivi poremecaji afekta, volje 1 govora. Pacijenti esto opisuju simptome poput sumanu-

tosti proganjanja i posebnih misija te sluSnih halucinacija koje im prijete ili nareduju.
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Druga je potkategorija F20.1 koja se odnosi na hebefrenu shizofreniju, ali obuhvaca i
dezorganiziranu shizofreniju. U klinickoj slici isticu se afektivne promjene, a karak-
teristicne su i prolazne i fragmentalne (disorganizirane) sumanutosti i halucinacije te
neodgovorno i nepredvidivo ponasanje pra¢eno manirizmima. Kod pacijenata s ovim
tipom shizofrenije prevladava povrSno i neprimjereno raspolozenje, dezorganizirano
misljenje i nekoherentan govor, a Cesto se javlja i teznja socijalnoj izolaciji. Ovo stanje
najcesce se dijagnosticira u adolescenciji i mladoj odrasloj dobi, a prac¢eno je brzim
razvojem negativnih simptoma pa prognoza za pacijente nije povoljna. Treca je pot-
kategorija F20.2 koja se odnosi na katatonu shizofreniju, ali obuhvaca i katatoni stu-
por, shizofrenu katalepsiju, shizofrenu katatoniju te flexibilitas cerea. U klini€koj slici
isticu se psihomotorni poremecaji kod kojih se izmjenjuju dvije krajnosti, primjerice
hiperkinezija (nevoljni tjelesni pokreti) 1 stupor (poremecaj svijesti u kojem dolazi do
motoricke uko€enosti i osoba prestaje reagirati na podrazaje u svojoj okolini). Pacijen-
ti s tim tipom shizofrenije ¢esto imaju epizode snaznog uzbudenja koje se izmjenjuju
s oneroidnim stanjima (stanja nalik na san) prilikom €ega dolazi do Zivih scenskih

halucinacija (Svjetska zdravstvena organizacija, 1996).

Cetvrta potkategorija je F20.3 koja se odnosi na nediferenciranu shizofreniju, a obuh-
vaca i atipicnu shizofreniju. Sam naziv temelji se na ¢injenici da ovaj oblik shizofreni-
je zadovoljava opée dijagnosticke kriterije shizofrenije, ali ga se ne moze svrstati ni u
jedan od podtipova F20.0-F20.2. Moguce je i da ovaj oblik shizofrenije ima obiljezja
koja se podudaraju s viSe podtipova, ali da ne prevladava ni jedan skup dijagnostickih
znacajki. Peta potkategorija je postshizofrena depresija (F20.4) koja moZe biti posl-
jedica shizofrene bolesti. U tom stanju moraju biti prisutni neki pozitivni ili negativni
simptomi shizofrenije, ali oni nisu dugotrajno prisutni u klinickoj slici. Takoder, depre-
sivni simptomi nisu dovoljno teski ili ekstenzivni da bi se mogla dijagnosticirati velika
depresivna epizoda. Kod ovog oblika treba biti izrazito oprezan u radu s pacijentom jer
su depresivna stanja pra¢ena povecanim rizikom od pocinjenja samoubojstva (Mim-
ica i sur., 2006). Sesta potkategorija se odnosi na rezidualnu shizofreniju (F20.5), ali
obuhvaca 1 kronicnu nediferenciranu shizofreniju, Restzustand (shizofreni) 1 shizofre-
no rezidualno stanje. Ova kategorija predstavlja kroni¢no stanje razvoja shizofreni-
je. Tijekom tog je stanja jasno vidljiva progresija bolesti karakterizirana dugotrajnim,
ponekad ireverzibilnim, negativnim simptomima poput psihomotorne usporenosti,
smanjene aktivnosti, otupjelosti afekta, pasivnosti ili nedostatka inicijative, smanjene
koli¢ine verbalne i neverbalne komunikacije, nedovoljne brige o sebi i manjka soci-
jalnih kontakata. Sedma potkategorija obuhvaca shizofreniju simplex (F20.6) kod koje
dolazi do nemogu¢énosti ispunjavanja zahtjeva okoline i smanjenog cjelokupnog funk-
cioniranja. Takoder, bez prethodnih psihoti¢nih simptoma mogu se razviti obiljezja

rezidualne shizofrenije poput otupjelog afekta ili gubitka volje. Osma potkategorija
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je F20.8 te obuhvaca ostalu shizofreniju u koju pripadaju cenestopati¢na shizofrenija
1 shizofreniformni poremecaj bez pobliZzeg objasnjenja (BPO). Konacno, deveta pot-
kategorija je F20.9 koja obuhvaca nespecificiranu shizofreniju kod koje ne postoje

specifikacije iz raznih razloga (Svjetska zdravstvena organizacija, 1996).

No, kako je Svjetska zdravstvena organizacija 2018. godine objavila 11. reviziju
Medunarodne klasifikacije bolesti (MKB-11), danas je u zdravstvenom sustavu poz-
nata drugacija klasifikacija psihoti¢nih poremecaja. Iako nije rijetko da se dijagnoze
jos uvijek postavljaju prema MKB-10 klasifikaciji, vazno je ovdje istaknuti promjene
do kojih je doslo u najnovijoj reviziji jer ¢e se ista poceti sve vise upotrebljavati (An-
dri¢-Petrovi¢ i Mari¢, 2019). Naime, nova klasifikacija jos nije dostupna na hrvatskom
jeziku $to potencijalno moze biti razlog tome $to ista joS nije usla u standardnu up-
otrebu, stoga ovdje donosimo pregled najvaznijih promjena u MKB-11 u odnosu na
MKB-10 po pitanju psihoti¢nih poremecaja. Prvenstveno, doslo je do promjene naziva
kategorije u koju su svrstani psihoti¢ni poremecaji kao i do promjene $ifre kojom se
isti oznacavaju. Prema tome, psihoti¢ni poremecaji su u MKB-11 svrstani u kategoriju
pod nazivom Poremecaji iz spektra shizofrenije i drugi primarni psihoticni poremeca-
Jji, a dodijeljena Sifra je 6A2- (Andri¢-Petrovi¢ 1 Mari¢, 2019). U Tablici 1. usporedno
su prikazane dijagnosti¢ke kategorije u MKB-10 i MKB-11.

Tablica 1

Usporedni prikaz klasifikacije psihoticnih poremecaja u MKB-10 i MKB-11 (Andri¢-Petrovic¢
i Mari¢, 2019).

. . . . L MKB-11: Poremecaji iz spektra
MKB-10: Shizofrenija, shizotipalni poremecaj . . L. .
D . ., shizofrenije i drugi primarni psi-
i duSevna oboljenja sa sumanuto$éu

hoticni poremecaji
Shizofrenija (F20.0) Shizofrenija (6A20)
Shizoafektivni poremecaj (F25.0) Shizoafektivni poremecaj (6A21)
Shizotipalni poremecaj (F21.0) Shizotipalni poremecaj (6A22)
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Akutni i prolazni psihoti¢ni poremecaj (F23.0)
Akutni i prolazni psihoti¢ni

Akutni polimorfni psihoti¢ni poremecaj bez poremecaj (6A23)

simptoma shizofrenije (F23.0)

Stalni dusevni poremecaj sa sumanutoSéu

(F22.0) Dusevna oboljenja sa sumanuto$éu

Druga akutna duSevna oboljenja sa sumanu- (6A24)

toS¢u (F23.3)

Inducirana sumanutost (F24.0)

Akutni polimorfni psihoti¢ni poremecaj sa o . L
. . . . Drugi primarno psihoti¢ni poremecaji
simptomima shizofrenije (F23.1)
(6A2Y/6A27)
Akutni psihoti¢ni poremecaj slican shizofreniji

(F23.2)

Jedan od glavnih ciljeva kojem su autori tezili prilikom sastavljanja nove klasifikaci-
je je poboljsati klinicku primjenjivost iste tako Sto ¢e se smanjiti broj dijagnostickih
kategorija i pojednostaviti dijagnosticki kriteriji (Andri¢-Petrovi¢ i Mari¢, 2019). Kao
Sto je vidljivo iz Tablice 1, u klasifikaciji se koristi izraz primarni psihoticni poremecaj
koji pridonosi lak§em razlikovanju istih od sekundarnih psihoticnih poremecaja koji
se razvijaju zbog zloporabe psihoaktivnih supstanci i od sekundarnog psihoticnog
sindroma koji nastaje kao posljedica somatskog oboljenja (Andri¢-Petrovi¢ 1 Mari¢,
2019). Zatim, jedna od najvec¢ih promjena odnosi se na izostavljanje klinickih subti-
pova shizofrenije — paranoidne, hebefreno-dezorganizirane, katatone, nediferencirane
1 rezidualne forme stanja. Do takve odluke je doslo iz nekoliko razloga: 1) smatra
se da klinicki subtipovi nisu primjeren pokazatelj heterogenosti shizofrenije; 2) sma-
tra se da ti subtipovi ne predstavljaju dijagnosticki stabilna stanja jer se baziraju na
simptomima prisutnim u tom trenutku, a poznato je da se simptomi mogu mijenjati u
daljnjem tijeku razvoja poremecaja; 3) smatra se da navedeni podtipovi nemaju nasl-
jednu komponentu i 4) da je njihova prognosticka valjanost vrlo ogranicena (Linscott
i sur., 2010; prema Andri¢-Petrovi¢ 1 Mari¢, 2019). Nadalje, za postavljanje dijagnoze
shizofrenije neophodno je da se kod pacijenta mogu uociti barem dva temeljna simp-
toma (perzistentne sumanute ideje, perzistentne halucinacije, poremecaj misljenja po
formi (primjerice inkoherentan govor) ili poremecaj dozivljavanja sebe (sumanutost
kontrole ili pasivnosti). Pri tome, vazno je utvrditi da navedeni simptomi nisu nastali
kao manifestacija nekog drugog zdravstvenog stanja (npr. tumor) ili kao posljedica
oStecenja srediSnjeg ziv€anog sustava zbog konzumacije raznih supstanci i/ili lijekova
(npr. kortikosteroida; Andri¢-Petrovi¢ i Mari¢, 2019).
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Shizofrenija kod djece i adolescenata

Shizofrenija s vrlo ranim i ranim pocetkom. Znanstvenici sve viSe paznje usmjeravaju na
istrazivanje klini¢kih slika u kojima je do pojave simptoma shizofrenije doslo prili¢no rano,
odnosno u razdoblju djetinjstva. Iako su shizofrene psihoze u djecjoj dobi rijetke, njiho-
va se vrijednost ne smije umanjivati. Jednu od prvih klasifikacija shizofrenije s vrlo ranim
pocetkom moze se pronaci u radovima Karla Leonharda koji je takvo stanje nazvao infan-
tilna katatonija (Remschmidt i Theisen, 2005). Na temelju analize klini¢kih slika, Leonhard
(1986; prema Remschmidt i Theisen, 2005) smatra da je infantilna katatonija karakterizirana
motori¢kim potesko¢ama, izostankom ili slabim razvojem jezika, kognitivnim potesko¢ama,
negativizmom, periodi¢nim tijekom i ve¢om prevalencijom medu muskarcima. Medutim, do
danas nije proveden dovoljan broj istrazivanja koja bi ponovila i potvrdila njegove rezultate,
stoga se njegova klasifikacija sluzbeno ne koristi, ali predstavlja dobar temelj za daljnji razvoj
1 usmjeravanje novih istrazivanja. Poznato je da se simptomi shizofrenije u vecini slucajeva
pojavljuju u ranoj odrasloj dobi, no vazno je napomenuti da otprilike jedna tre¢ina pacijenata
moze razviti prve simptome prije 19. godine (Madaan i sur., 2008). Ako se simptomi shizof-
renije jave kod osoba mladih od 13 godina tada se to definira kao shizofrenija s vrlo ranim
pocetkom (eng. very-early-onset schizophrenia; VEOS) za koju se procjenjuje da se javlja
kod jedne od 10000 osoba u populaciji oboljelih (Werry, 1992). Kod shizofrenije s ranim
pocetkom (eng. early-onset schizophrenia, EOS) simptomi se pocinju pojavljivati izmedu
13.117. godine, a zahvacaju otprilike 0,5% ukupnih pacijenata iz spektra shizofrenije. Proc-
jenjuje se da je shizofrenija s ranim pocetkom priblizno 50 puta rjeda od shizofrenije koja se
pocinje razvijati u odrasloj dobi, a takoder je rjeda i od autizma. Takoder, postoji znacajan
porast pojave simptoma shizofrenije nakon 13. godine Zivota (Remschmidt i sur., 1994).
Problematika postavljanja dijagnoze. U slu¢aju pojave simptoma prije adolescencije, dijag-
noza se temelji na istim dijagnostickim kriterijima koji se koriste za odrasle (Asarnow i sur.,
2004). Dijagnoza se najcesce temelji na detaljnoj anamnezi i heteroanamnezi te temeljitom
klini¢kom intervjuiranju pacijenta, uz obavezno psiholosko i neuropsiholosko testiranje.
Psiholosko testiranje uglavnom ukljucuje mjerenja inteligencije, koncentracije, pamcenja,
jezika i1 motorickih funkcija, a vazno je utvrditi i emocionalno stanje pacijenta. Depresivni
simptomi ¢esto mogu prethoditi razvoju simptoma shizofrenije u razdoblju adolescencije $to
potvrduje ¢injenica da je priblizno 20% takvih slucajeva zapocelo depresivnom epizodom
(Remschmidt i sur., 1973). Zahvaljujuci brojim istrazivanjima, danas postoje i donekle stan-
dardizirani klinicki intervjui i ljestvice koji se koriste za dijagnozu shizofrenije u razdoblju
djetinjstva i adolescencije (Remschmidt i Theisen, 2005). Neki od najcesce koristenih instru-
menata su: Children’s Psychiatric Rating Scale (CPRS; Asberg i sur., 1978), Thought-Dis-
order-Scales (TDS; Waring i sur., 2003), Schedule for Affective Disorder and Schizophrenia
for School-Age Children (K-SADS-E; Puig-Antich, i sur., 1980) i Interview for Childhood
Disorders and Schizophrenia (ICDS; Russell i sur., 1989). 40



Unato€ Cinjenici da se simptomatika shizofrenije s vrlo ranim i ranim pocetkom pokla-
pa sa simptomatikom shizofrenije kod odraslih, postoje poteSkoce kada se kriteriji za
dijagnozu odraslih primjenjuju na djeci kod koje postoji sumnja na shizofreniju. Sto
je pacijent mladi, to su simptomi manje specificni i pokazuju znacajno preklapanje s
nizom razvojnih poremecaja. Zbog toga je izuzetno tesko utvrditi to¢nu dijagnozu kod
mlade djece (Remschmidt i Theisen, 2005). Ta nesigurnost moze se umanjiti tako da
se stanje djeteta prati kroz neko vrijeme, no to moze rezultirati gubitkom vremena za
rano lijeCenje i usporavanje progresije simptoma. Naime, istrazivanja sugeriraju da rani
pocetak lije¢enja povecava Sansu za pozitivan ishod, odnosno za smanjenje izrazeno-
sti simptoma 1 povecanje kvalitete Zivota (Remschmidt i Theisen, 2005). Prema tome,
utvrdeno je nekoliko poremecaja koje treba razlikovati od shizofrenije u razdoblju djet-
injstva i adolescencije.
Jedan od tih poremecaja je autizam za koji je karakteristicno da se simptomi manife-
stiraju u prvih 30 mjeseci Zivota, dok za shizofreniju nema dokaza o tako ranoj pojavi
simptoma. Uz to, kod autizma ne dolazi do pojave halucinacija 1 deluzija. Takoder, u
tu skupinu pripada i dezintegrativi poremecaj koji se od shizofrenije razlikuje u tome
Sto dolazi do gubitka stecenih vjestina kao §to je jezik te razvoja potesko¢a u komunik-
aciji 1 ponasanju. Nadalje, vazno je spomenuti i razvojne poremecaje koji su praceni
veéim brojem negativnih simptoma i obuhvacaju vise poteskoc¢a u socijalnom okruzen-
ju. Zanimljivo, u slucaju afektivnih psihoza Cesto se dijagnosticira shizofrenija umjesto
bipolarnog poremecaja, no diferencijacija je moguca tijekom polugodiSnjeg opazanja
simptoma (Remschmidt i Theisen, 2005). Pacijente s Aspergerovim sindromom moze
se razlikovati od shizofrenih pacijenata jer je za njih karakteristicno da ne pokazu-
ju pozitivne simptome te izostaje pogorSanje Skolskog i socijalnog funkcioniranja.
No, vazno je napomenuti da mogu razviti shizofreniju kasnije u zivotu (Wolff, 2020).
Konaéno, kod psihoza potaknutih konzumacijom droge potrebno je uraditi potpunu
anamnezu 1 prikupiti informacije o supstancama koje je osoba konzumirala unazad go-
dinu dana te zatraziti laboratorijsku analizu krvi i urina s ciljem razlikovanja od simpto-
ma shizofrenije (Remschmidt i Theisen, 2005). Dijagnoza shizofrenija utvrduje se ako
simptomi perzistiraju i nekoliko mjeseci nakon prestanka konzumacije droge. Takoder,
kod organskih poremecaja mozga klinicku sliku karakteriziraju poremecaji kretanja i
progresivno pogorsanje kognitivnih funkcija (Remschmidt i Theisen, 2005).
Danas na temelju brojnih istraZivanja vecina istrazivaca razlikuje najmanje Cetiri sk-
upine psihoza u djetinjstvu 1 adolescenciji s obzirom na dob i stupanj kognitivnog raz-
voja djeteta. U prvu skupinu psihoza svrstani su razli€iti psihoti¢ni sindromi za koje
je karakteristiCan postupni pocetak, kroni¢ni tijek 1 manifestacija prije tre¢e godine
zivota. Nijedan od psihoti¢nih sindroma svrstanih u tu skupinu, s izuzetkom infantilne
katatonije, nije dokazano povezan sa shizofrenijom (Remschmidt i Theisen, 2005).
Primjerice, krajem dvadesetog stoljeca autizam je bio uvrSten u kategoriju psihoti¢nih
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sindroma, no zahvaljuju¢i novim spoznajama pojam psihoze viSe se ne dovodi u vezu
s autizmom, te se danas (atipi¢ni) autizam i Aspergerov sindrom (prije klasificiran kao
autisti¢na psihopatija) klasificiraju kao pervazivni razvojni poremeéaji. U drugu sk-
upinu uvrstena su psihoti¢na stanja, od kojih ve¢ina ima akutni pocetak izmedu trece i
pete godine Zivota te je karakterizirana regresivnim ponaSanjem razlicitih vrsta (Rem-
schmidt i Theisen, 2005). Za tre¢u skupinu psihoza karakteristi¢an je pocetak izmedu
kasnog djetinjstva i pretpuberteta, fluktuirajudi ili subakutni tijek te jasna povezanost sa
klinickim slikama shizofrenije u razdoblju adolescencije i odrasle dobi (Eggers, 2013).
U cetvrtu skupinu psihoza uvrstena je adolescentna shizofrenija koja se manifestira u
razdoblju puberteta i/ili adolescenciji. Osobe kod kojih je doslo do razvoja psihoze ti-
jekom adolescencije, nisu nuzno morale imati izraZene simptome od ranog djetinjstva,

vec su se simptomi mogli pojaviti kasnije (Remschmidt, 1975).

Nove metode identifikacije rizicnih pojedinaca. Diskriminacijske abnormalnosti koje
se mogu uociti u mozdanoj aktivnosti kod pojedinaca koji imaju odreden rizik od raz-
voja psihickih poremecaja mogu biti klju¢ne za ranu intervenciju (Laurens i sur., 2010).
Prema tome, znanstvenici rade na razvijanju novih metoda kojima bi mogli identi-
ficirati pojedince koji su potencijalno u premorbidnoj (Laurens i Cullen, 2016) i/ili
prodromalnoj fazi bolesti (Fusar-Poli 1 sur., 2016), odnosno u fazama koje prethode
pojavi psihoze. Tijekom prodromalne faze javljaju se nespecifi¢ni simptomi shizof-
renije koji se mogu reducirati ranim intervencijama. Problem je u tome $to prodro-
malna faza uglavnom zapocinje u ranoj Zivotnoj dobi kada je zahtjevnije dijagnosti-
cirati psihicke poteskoce zbog hormonalnih varijacija. Stoga se ¢eSc¢e dijagnosticiraju
poremecaji ponasanja nego sama shizofrenija, a samim time umanjuje se mogucénost
rane intervencije (Berk i sur., 2007). Te se metode baziraju na funkcionalnim abnormal-
nostima mozgovnih struktura koje su uocene prilikom mjerenja elektricnog potencijala
kod odraslih osoba s razvijenim simptomima shizofrenije (Niznikiewicz, 2019). Jedna
od komponenata koji sluzi kao izvrstan pokazatelj rizicnog potencijala je amplituda
neuskladenog negativnog potencijala (eng. mismatched negativity potential, MMN),
kojom se detektira svako odstupanje dolaznog podrazaja od senzornog traga pamcenja
uspostavljenog prethodnim podrazajima, a obi¢no se izaziva tijekom pasivnog slusanja
gdje se rijedak devijant (koji moze varirati u trajanju ili ucestalosti) prikazuje na poza-
dini Cestih standardnih tonova. Neuskladeni negativni potencijal dokazano je povezan
s teZzinom bolesti 1 sluzi kao biomarker za procjenu abnormalne funkcije mozga kod

djece koja spadaju u rizi¢nu skupinu za razvoj shizofrenije (Bruggemann i sur., 2013).
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Tretmani shizofrenije

S obzirom na to da ne postoji jedinstveni lijek za izljeCenje shizofrenije, lije¢enje se svo-
di na ublazavanje simptoma i poboljSanje kvalitete zivota kroz ponovnu socijalizaciju.
Kako bi bilo $to uc¢inkovitije, lijeCenje se dijeli po klinickim fazama bolesti, odnosno
na lijeCenje akutne faze, faze stabilizacije, faze odrzavanja 1 faze oporavka (Kucukali¢
1 sur., 2006). Za optimalno lijeCenje farmakoterapija bi se trebala primjenjivati u svim
fazama poremecaja, a preporucuje se i kombinacija sa psihosocijalnim intervencijama
u obliku suportivne psihoterapije (krac¢a forma terapije za pruzanje podrSke osobama
koje prolaze kroz krizno razdoblje u zivotu), obiteljske psihoedukacijske intervencije i

profesionalne rehabilitacije (Kucukali¢ 1 sur., 2006).

Farmakoterapija. Najces¢i oblik lijeCenja shizofrenije je farmakoterapija, stoga pos-
toje brojna istrazivanja koja pruzaju informacije o djelotvornosti pojedinih lijekova u
lijecenju shizofrenije. Prema tim istrazivanjima, kako bi se ublazili pozitivni simptomi
shizofrenije preporucuje se koristiti konvencionalne antipsihotike poput klorpromazi-
na, haloperidola i flufenazina (Kucukali¢ i sur. 2006). Ti antipsihotici pokazali su se vrlo
ucinkovitima u lijeCenju akutne faze bolesti, ali i u dugoro¢noj terapiji za odrzavanje
1 prevenciju ponovne pojave simptoma. Nadalje, za ublazavanje negativnih simptoma
preporucuje se koristenje novih atipi¢nih antipsihotika poput risperidona, ziprasidona i

aripiprazola (Kucukali¢ i sur. 2006).

Kao veliki nedostatak konvencionalnih antipsihotika navodi se ¢injenica da iznimno
slabo djeluju na ublazavanje negativnih simptoma, ali i dovode do neugodnih, ponekad
onesposobljavaju¢ih 1 opasnih nuspojava koje su uocene kod ¢ak 40% pacijenata
(Kucukali¢ 1 sur. 2006). Neke od tih nuspojava mogu biti akutna distonija (dugotra-
jne nevoljne misi¢ne kontrakcije), parkinsonizam (obuhvacéa misSi¢ni tremor, otezano
kretanje, oslabljenu mimiku lica, nekontrolirane pokrete), tardivna diskinezija (ucestali
nevoljni pokreti miSica lica i ekstremiteta) i akatizija (obrazac nervoznih pokreta poput
pomicanja nogu, ljuljanja, tapsanja rukama ili nogama). Tada je takva stanja potrebno
lijeciti tako Sto se reducira doza antipsihotika i po¢ne terapija antikolinergicima ili
antiparkinsonicima. Navedene nuspojave Cesto budu krivo prepoznate kao pogorsanje
psihoti¢nih simptoma zbog ¢ega se pacijentima poveca doza antipsihotika Sto moze
dovesti do razvoja brojnih drugih zdravstvenih problema. Suprotno tome, novi atipicni
antipsihotici u¢inkoviti su u redukciji kako pozitivnih tako i1 negativnih simptoma te
dovode do manjeg broj nuspojava (porast tjelesne tezine, seksualna disfunkcija, sedaci-
ja) zbog Cega su danas gotovo u potpunosti zamijenili konvencionalne antipsihotike u

farmakoterapiji (Kucukali¢ 1 sur. 2006).
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Antipsihotici se mogu primjenjivati u monoterapiji, ali se ¢esto rabe u kombinaciji
sa stabilizatorima raspoloZenja, benzodijazepinima, hipnoticima te drugim lijekovima
(npr. niskim dozama tipicnih, konvencionalnih antipsihotika). Prije primjene lijeka u
obzir je potrebno uzeti je li i koliko je pacijent spreman na suradnju. Prema tome, u
situacijama kada pacijent nije u potpunosti spreman na suradnju rabi se, primjerice,
lako topljiva tableta ili solucija kako bi se osiguralo da je pacijent uzeo lijek. Uz to,
vazno je u takvoj situaciji prepisati antipsihotik koji se uzima jednom, a ne viSe puta na
dan 1 tako odrzati monoterapiju zbog lakSe kontrole konzumacije iste. No, ukoliko je
pacijent spreman na suradnju i voljan je konzumirati prepisane lijekove, tada se moze
prepisati lijek koji se konzumira vise puta kroz dan. Naravno, vazno je pomno razmo-
triti klinicku sliku pacijenta: prevladavaju li pozitivni ili negativni simptomi, radi li
se o prvoj ili ponovljenoj epizodi, kakvo mu je raspoloZenje, je li pacijent suicidan ili
agresivan, je li jako uznemiren i u pokretu, moze li spavati, kakav mu je tek, kakvo je
opc¢e zdravstveno stanje, kako je pacijent reagirao na dosadasnju terapiju i koji je lijek
uzimao. Kao i uvijek, terapija ¢e se nastojati prilagoditi pacijentu kako tijekom akutnih
faza bolesti tako 1 tijekom uglavnom potrebne terapije odrzavanja (Varda 1 Srkalovié¢
Imsiragi¢, 2008).

Takoder, pojedine nuspojave lijeka mogu se iskoristiti kroz djelovanje na odredene
simptome: primjerice, sedaciju koju uzrokuje antipsihotik olanzapin iskoristit ¢emo
protiv agitacije ili nesanice. Nadalje, tijekom farmakoterapije kod pacijenata moze doc¢i
do povecanja apetita i tjelesne mase. U tom slucaju prepisana terapije nece se mijen-
jati, ali ¢e se konstantno nadzirati njegovi metabolicki rizici. Metabolicki rizici (npr.
inzulinska rezistencija, rizik od dijabetesa melitusa, povecanje tjelesne mase, hiperli-
poproteinemija) se tijekom konzumiranja atipi¢nih antipsihotika moraju uzeti u obzir
kod svakog pacijenta pojedina¢no. Vazno je od samog pocetka pacijenta informirati
0 zdravom nacinu prehrane (Nasrallah, 2008). U konacnici, smatra se da su atipicni
antipsihotici doveli do znacajnog poboljSanja kvalitete Zivota kod mnogih pacijenata
1 njihovih obitelji, kao 1 ljudi kojih ih okruzuju u svakodnevnom Zivotu. Samim time,
kvaliteta zivota pacijenata podignuta je na viSu razinu. Uz to, pravilna primjena far-
makoterapije moze dovesti i do znacajnih poboljSanja u kognitivhom funkcioniranju
osoba koje su razvile simptome shizofrenije (Leucht 1 sur., 2009).
Shizofrenija otporna na lijecenje (eng. Treatment resistant schizophrenia, TRS). Shizof-
renija otporna na lijeCenje (TRS) karakterizirana je prisutnos¢u simptoma iako ih se
pokusalo ublaziti kroz nekoliko pracenih terapija razli¢itim antipsihoticima (Howes
1 sur., 2017). TRS se javlja kod otprilike 34% pacijenata sa shizofrenijom (Demjaha,
2017). Iako prisutni simptomi mogu biti 1 negativni 1 kognitivni, ono $to odreduje TRS
je dominantna prisutnost pozitivnih simptoma (Farooq i sur., 2013). Medutim, neuspjeh
umanjivanja simptoma shizofrenije antipsihoticima nije dovoljan za definiranje TRS-a
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jer se isti moze razviti jednim od nekoliko neurobioloskih puteva. Rezultati nekoliko
istrazivanja ukazuju na disfunkciju dopamina i glutamata prilikom razvoja TRS-a, iako
postoje rezultati istrazivanja koji ukazuju na to da bi disfunkcija serotoninskog puta
takoder mogla igrati ulogu u razvoju navedenog stanja (Altamura i sur., 2005; Howes
1 sur., 2015). Jo$ jedna od teorija razvoja TRS-a je hipoteza dopaminske supersenzi-
tivne psithoze (DSP). Ta hipoteza objasnjava razvoj TRS-a kod pacijenata koji su na
pocetku reagirali na lijecenje antipsihoticima tako Sto pretpostavlja da kontinuirana
blokada dopaminskih receptora antipsihoticima dovodi do preosjetljivosti na dopamin
Sto posljedi¢no uzrokuje TRS (Chouinard i Chouinard, 2008). Medutim, DSP hipote-
za nije univerzalno prihvacena ni dosljedno podrzana klinickim podacima. Jo§ uvijek
postoje mnoge nejasnoce u razumijevanju patofiziologije i putova koji vode do razvoja
TRS-a. Razjasnjavanje tih nejasno¢a moglo bi dovesti do razvoja novih i poboljSanih
mogucnosti lijeCenja za pacijente koji ne reagiraju na lije¢enje antipsihoticima (Potkin
1 sur., 2020). Dakle, iako je identificirano nekoliko bioloskih mehanizama koji bi mogli
biti u podlozi TRS-a, do danas ni jedan nije potvrden kao glavni uzro¢nik. Stoga je
potrebno vise istraZivanja kako bi se ispitali razli¢iti mogu¢i uzroci u razlicitim popu-

lacijama pacijenata u razli¢itim fazama bolesti.

Ostali tretmani shizofrenije. Psihosocijalne intervencije jednako su vazne u procesu
lijecenja shizofrenije. Naime, tijekom aktivne faze shizofrenije lijekovi pomazu paci-
jentima da bolje prihvacéaju psihosocijalne intervencije, a u fazi odrzavanja te inter-
vencije pomazu pacijentima da poboljsaju kvalitetu vlastitog zivota (Kucukali¢ i sur.
2006). Takve intervencije pokazale su se izrazito korisne u lijeCenju pacijenata koji
loije reagiraju na farmakoterapiju ili istu odbijaju uzimati. Cesto se poti¢e sudjelo-
vanje u individualnoj ili grupnoj psihoterapiji, dok se obitelj poziva na psihoedukacije
kako bi se pacijentu Sto efikasnije moglo pomoc¢i da poboljsa socijalne vjestine kao i
kvalitetu zivota. Takoder, rezultati istrazivanja su pokazali da sudjelovanje u program-
ima obiteljskih intervencija izrazito pozitivno utje€e na oporavak pacijenta. U tim se
intervencijama uci efikasnom rjeSavanju problema i vjeStinama komunikacije ¢ime se
smanjuju sukobi unutar obitelji. Nadalje, usluge psihosocijalne rehabilitacije i treninga
vjestina omogudéuju pacijentima da uce verbalne i neverbalne komunikacijske vjestine
te ih kroz u€enje vjestina i ispunjavanje zadataka osposobljava za samostalan zivot u

zajednici (Kucukali€ i sur. 2006).

Tretmani shizofrenije u razvoju. Postoje brojni tretmani shizofrenije ¢iji se u¢inak jos
uvijek istrazuje. Neki od poznatijih tretmana koji spadaju u tu skupinu su transkrani-
jalna magnetska stimulacija (TMS; Hallett, 2007) 1 transkranijalna stimulacija istosm-
jernom strujom (tDCS; Utz 1 sur., 2010) To su neinvazivne metode neurostimulacije
koje se primjenjuju na neuropsihijatrijske poremecaje poput shizofrenije. Te metode
koriste se kao eksperimentalne metode kako bi se unaprijedilo razumijevanje fiziologi-
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je 1 funkcionalne anatomije kortikalne mreze u kogniciji i pamcenju, ali 1 kao jedin-
stvena terapijska strategija kod pacijenata koji ne reagiraju na ostale farmakoloske 1
psiholoske tretmane (Minzenberg i Carter, 2012). Kod TMS-a se na tjeme postavlja
zZica kroz koju se propusta snazna i brzo promjenjiva struja. Tada se stvara magnetsko
polje koje prodire u lubanju, $to je prilicno bezbolno. Posljedi¢no, u mozgu se indu-
cira vrtloZzna struja koja prodire kroz membrane neurona, Sto rezultira akcijskim po-
tencijalom ili ekscitatornim (ili inhibitornim) postsinaptickim potencijalom (Ziemann,
2004). Prednosti TMS-a za kogniciju mogu se procijeniti stimulacijom online, odnosno
stimulacijom tijekom izvodenja zadatka ili stimulacijom offfine, odnosno stimulaci-
jom prije 1 nakon izvodenja zadataka (Minzenberg 1 Carter, 2012). Danas je prisutan
rastu¢i broj istrazivanja koja ukazuju na terapeutske ucinke rTMS-a (viSe uzastopnih
stimulacijskih podrazaja) kod pacijenata sa shizofrenijom otpornom na lijecenje, gdje
do najveceg ucinka dolazi u tretmanu psihoti¢nih simptoma (Aleman i sur., 2007) 1
skromnijeg u€inka u tretmanu negativnih simptoma (Dlabac-de Lange i sur., 2010).
Ta istrazivanja pokazala su poboljSanja nakon tretmana u procesima c¢ije je odvijanje
naru$eno kod shizofrenije, ukljucujuéi interferenciju (Hausmann 1 sur, 2004), verbalnu
fluentnost (Fabre i sur., 2004), kognitivnu fleksibilnost (Moser 1 sur., 2002) i dugoro¢no

pamcenje (Schulze-Rauschenbach i sur., 2005).

Nadalje, tDCS je neuromodulacijska tehnika koja emitira istosmjernu struju niskog
intenziteta u kortikalna podrucja ¢ime se olakSava ili inhibira spontana neuronska ak-
tivnost. Dakle, tDCS odstupa od ostalih neinvazivnih tehnika stimulacije mozga poput
Transkranijalne elektri¢ne stimulacije (TES) i TMS-a jer ne dovodi do aktiviranja neu-
rona depolarizacijom neuronske membrane iznad njegovog praga, nego modulira spon-
tanu aktivnost neuronske mreze (Nitsche 1 sur., 2008; Priori i sur., 2009). Odnosno,
na neuronskoj razini, primarni mehanizam djelovanja tDCS je pomak, tj. polarizacija,
potencijala membrane u mirovanju. Za razliku od TMS-a, tDCS ima manju prostor-
nu i vremensku rezoluciju te je uz to ekonomicniji i relativno neosjetljiv na pokrete
glave osobe zbog Cega je moguca stimulacija tijekom spavanja (Priori i sur., 2009).
TMS 1 tDCS su sigurne metode kada se koriste uz postivanje propisanih smjernica, ne
zahtijevaju znacajne medicinske postupke i mogu se kombinirati s drugim mjerama
poput kognitivnih zadataka, funkcionalnog neuroimaginga, EEG-a i farmakoloske in-
tervencije (Minzenberg i Carter, 2012).

Takoder, jedna od novih metoda ¢iji se ucinci jos istrazuju je kognitivni trening osoba
koje su razvile simptome shizofrenije. Naime, rezultati istrazivanja ukazuju da terapi-
jski pristupi koji provode kognitivne treninge s pacijentima koji su razvili simptome
shizofrenije pokazuju znacajan potencijal za prevenciju kognitivne disfunkcije. Razne
analize primjene kognitivnih treninga u radu s pacijentima sa shizofrenijom ukazuju na

poboljsanje koje se o€ituje u radnom pamcéenju, rjesavanju problema i drugim izvrSnim
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funkcijama, dugoro€nom pamcenju i socijalnoj kogniciji (Kurtzi Richardson, 2012).
Ta poboljSanja prac¢ena su o€uvanjem sive tvari temporalnog reznja dvije godine nakon
treninga (Eack 1 sur., 2010), normalizacijom aktivnosti u sluSnom korteksu tijekom
sluSne diskriminacije (Adcock 1 sur., 2009) i poboljSanom neuralnom aktivnosti u pre-

frontalnom korteksu tijekom radnog pamcéenja (Wykes 1 sur., 2002).

Zakljuéno, lije¢enje shizofrenije uglavnom zapocinje standardnom kombinacijom an-
tipsihotika 1 psihoterapije. No, u pojedinim sluc¢ajevima ti tretmani nisu dovoljni kako
bi umanjili simptome koji su razvijeni kod pacijenata sa shizofrenijom pa su znanst-
venici nastavili s istraZivanjem kako bi dosli do novih i u¢inkovitih metoda za tretmane
tih simptoma. U tom procesu otkriveni su raznoliki tretmani koji ublazavaju pozitivne
1 negativne simptome, ali 1 usporavaju razvoj kognitivnih deficita. Svakako, svi ti tret-
mani iziskuju dodatna istrazivanja kako bi se utvrdilo postoje li 1 negativne posljedice
njihove primjene na zdravlje pacijenata, ali 1 kako bi se te metode dodatno istrazile i

unaprijedile.

Metode lijecenja shizofrenije kod djece i adolescenata. LijeCenje shizofrenije gotovo
uvijek zahtijeva viSestruki pristup, odnosno i farmakoloske i nefarmakoloske inter-
vencije. Kao nefarmakoloske intervencije podrazumijevaju se savjetovanje za paci-
jente i njihovu obitelj, pruzanje psiholoske podrske, tretmane usmjerene na prilagodbu
ponasanja, socijalnu i kognitivnu rehabilitaciju, pomo¢ u drustvenim i Skolskim ak-
tivnostima te poboljSanje socijalnih vjestina. S ciljem postizanja remisije i kontrole
pozitivnih i negativnih simptoma, neophodna je u¢inkovita farmakoterapija koja posl-
jedicno povecava ucinkovitost psihosocijalnih intervencija. Takoder, u sluc¢aju kada oz-
biljni psihoti¢ni simptomi i problematicno ponasanje predstavljaju stvarnu opasnost za
pacijenta i/ili druge, moze biti korisna i hospitalizacija koja se provodi uz odgovarajucu

ukljucenost i suradnju obitelji.

Neke od najvaznijih komponenata za lijecenje i rehabilitaciju djecje 1 adolescentne
shizofrenije su: lijeCenje antipsihoticima, psihoterapijske mjere, obiteljski orijentirane
mjere 1 specificne mjere rehabilitacije (Remschmidt i1 Theisen, 2005). Prilikom psiho-
farmakoloSkog lije¢enja postoje najmanje tri fokusa: upravljanje akutnim psihoti¢nim
stanjima, prevencija recidiva i kontrola nuspojava. Za akutna psihoti¢na stanja uglav-
nom je nuzna hospitalizacija gdje lijecenje po€inje s atipicnim antipsihotikom u slu¢aju
teSke agitacije 1 agresivnih ispada. Kako bi se prevenirao recidiv, potrebna je dugotrajna
primjena atipi¢nih antipsihotika. Recidivi mogu biti potaknuti emocionalnim stresom,
nepovoljnim Zivotnim dogadajima, ali i pozitivhim emocionalnim iskustvima koje je

nemoguce izbjeci, stoga je vazna oralna terapija kojom ¢e se odrZavati smanjena doza
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antipsihotika u organizmu. U kontekstu kontrole nuspojava vazno je spomenuti da se
ekstrapiramidalni simptomi (nekontrolirane ili nezeljene kretnje, trzaji, tremor, kon-
trakcije miSica) uzrokovanih tipi¢nim antipsihoticima ¢escée javljaju kao nuspojava kod
djece nego kod odraslih. Zbog veceg broja nuspojava prilikom tretmana tipi¢nim an-
tipsihoticima, sve ¢eS¢e se koriste samo atipicni antipsihotici. Medutim, neki atipi¢ni
antipsihotici uzrokuju 1 druge nuspojave poput izrazitog povecanja tjelesne tezine koje
se javlja kod primjene klozapina i olanzapina. Takve spoznaje potakle su razvoj novih
antipsihotika koji manje utjeCu na tjelesnu tezinu, kao Sto je aripiprazol (Remschmidt 1
Theisen, 2005). S druge strane, postoje odredene komponente koje se vezu uz psihoter-
apijsko lije¢enje, a odnose se na pazljivo 1 opsezno informiranje o poremecaju unutar
psihoedukativnog pristupa, kognitivnu psihoterapiju, ucenje upravljanja emocijama i

grupne programe.

Takoder, kod uklju¢ivanja obitelji u cijeli proces lijeenja treba biti oprezan te procijen-
iti situaciju za svakog pacijenta pojedina¢no. Dakle, ne postoji opce pravilo, stoga se za
svakog pacijenta mora odluciti u kojoj mjeri obitelj treba integrirati u terapijski proces.
Ta odluka ovisi o pacijentu, poremecaju, strukturi i stabilnosti obitelji, kao 1 iskustvu
terapeuta (Remschmidt, 2001). Kod obiteljskog savjetovanja i psihoedukativnog pris-
tupa glavni je cilj razvoj stabilnog odnosa izmedu pacijenta i terapeuta koji podrazumi-
jeva razmjenu informacija o tijeku lije¢enja i prognozi trenutnog stanja. Cesto se pro-
vodi suportivna i strukturna obiteljska terapija tijekom koje je glavni cilj neutralizacija
1 kontrola simptoma. Kako bi se to postiglo, radi se na sprjecavanju sekundarnih prob-
lema, odnosno sukoba u socijalnoj okolini pacijenta. Prema tome, prvenstveno dolazi
do obiteljskog savjetovanja gdje svaki €lan obitelji, ukljuujuéi i pacijenta dolazi na
individualni razgovor kod terapeuta, a zatim slijede zajednicke suportivne i strukturne
terapije u kojima aktivno sudjeluju svi ¢lanovi obitelji zajedno s pacijentom (Rem-
schmidt 1 Theisen, 2005). Zanimljivo, navedena intervencija pokazala se u¢inkovitom
samo kada su simptomi kod pacijenta znacajno manje izraZeni te kada obitelj pokazuje
interes za suradnju. Takoder, ¢esto se provodi proSirena obiteljska terapija usmjerena
na razvoj tijekom koje se naglasak stavlja na obrazac odnosa izmedu ¢lanova obitelji i
njihovih sukoba koji mogu negativno utjecati na stanje pacijenta. Ta vrsta terapije moze
se provoditi vrlo rijetko u obiteljima sa psihoticnim djetetom ili adolescentom jer su
potrebni vrlo iskusni terapeuti, ali i dobrovoljna suradnja cijele obitelji (Remschmidt i
Theisen, 2005).

Nazalost, analiza klinickih slika pacijenata pokazuje da otprilike 40% djece 1 adoles-
cenata s razvijenim simptomima shizofrenije nije u stanju nastaviti na razini na kojoj
su bili prije psihoze u kontekstu Skole, profesionalnog rada, komunikacije i socijalne
integracije. Za takve pacijente moze se propisati rehabilitacija koja uvelike pomaze
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ukoliko je doSlo do pojave negativnih simptoma nakon lijeCenja akutne epizode jer
im je oteZana ponovna integracija u obitelj. Program rehabilitacije traje otprilike dvije
godine 1 ukljucuje dobro strukturiranu obrazovnu ustanovu sa stru¢nim znanjem za
rjeSavanje posebnih potreba svakog pacijenta, individualnu suportivnu psihoterapiju
1 dodatni grupni rad koji uklju€uje trening socijalnih vjestina, integraciju u radne ak-
tivnosti za starije adolescente te individualno prilagodene lijekove kako bi se smanjio
rizik od recidiva. (Remschmidt, 2001).

Zakljucno o shizofreniji s vrlo ranim i ranim pocetkom. S obzirom na tijek 1 ishod,
rezultati provedenih istrazivanja dovode do nekoliko op¢ih spoznaja. Prvenstveno,
shizofreni poremecaji u kojima do pojave simptoma dolazi prije 14. godine Zivota
imaju vrlo loSu prognozu. Simptomi u vecini slucajeva nastavljaju svoj razvoj kroz
adolescenciju 1 odraslu dob (Asarnow i sur.., 2004). Kao drugo, pacijenti s akutnom
manifestacijom poremecaja i sa shizofrenim simptomima kao $to su halucinacije 1
deluzije ¢eS¢e imaju bolju prognozu od onih sa sporom manifestacijom, podmuklim
tijekom 1 s kontinuiranim oSte¢enjem kognitivnih funkcija (Remschmidt i sur., 1991).
Trece, premorbidna osobnost je od velike vaznosti. Bolesnici koji su u premorbidnoj
fazi opisani kao drustveno aktivna, inteligentna i dobro integrirana djeca i adolescenti
imaju bolju prognozu od onih koji su prije manifestacije poremecaja imali kognitivnih
poteskoca i bili sramezljivi, introvertirani i povuceni (Werry i sur., 1994). Cetvrto, is-
trazivanja pokazuju bolju prognozu kada je obitelj suradljiva Sto ubrzava smanjivanje
intenziteta prisutnih simptoma kod pacijenta (Remschmidt i sur., 1991). U konacnici,
vedi broj istrazivanja ukazuje na to da su prognoza i ishod shizofrenije u djetinjstvu i
ranoj adolescenciji mnogo losiji nego kod shizofrenije u odrasloj dobi (Fleischhaker 1
sur., 2005). Dakle, klju¢no je teZiti razvoju metoda koje bi omogucile rano otkrivanje
rizi€nog potencijala i postojanje pozitivnih i/ili negativnih simptoma kako bi se §to
prije zapocelo farmakolosko i nefarmakolosko lijjecenje. Samim time povecala bi se

kvaliteta zivota pacijenata 1 njihovih obitelji.
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Zakljucak

Shizofrenija je poremecaj koji ima bogatu povijest zbog ¢ega je danas moguce sastaviti
precizniju, a samim time i u€inkovitiju klasifikaciju 1 opis simptomatologije. Poznato
je da je shizofrenija prac¢ena pozitivnim i negativnim simptomima, ali i opadanjem
kognitivnih funkcija jer dolazi do oSte¢enja mozgovnih struktura. Do pojave navedenih
simptoma moze doc¢i zbog genetskog uzroka s obzirom na to da je danas poznato da
indeks heritabilnost shizofrenije iznosi oko 80%. No, daljnjim istrazivanjem znanst-
venici su uocili da postoje 1 drugi riziéni ¢imbenici koji mogu biti uzro€nici pojave
simptoma 1 razvoja shizofrenije. Neki od tih uzroka odnose se na komplikacije tijekom
trudnoce 1 poroda, dob roditelja u trenutku zaceéa djeteta, traume koje je dijete doziv-
jelo rano u Zivotu i socioekonomski status obitelji. Nadalje, uocene su spolne razlike
u simptomatici shizofrenije prema kojima su muskarci podlozniji za razvoj simptoma
od Zena. Takoder, muskarci ¢e ¢eS¢e razvijati negativne simptome i slabo reagirati na
lijeenje zbog Cega su im potrebne vece doze lijekova Sto u konac¢nici moze izazvati
pojavu ovisnosti. Kod Zena ¢esc¢e dolazi do remisije i potpunog izostanka simptoma te
one lakSe usvajaju socijalno pozeljna ponasanja kojima se mogu uklopiti u okolinu 1
socijalizirati kroz intimne, ali i radne odnose. Svakako je potrebno detaljnije istraziti
spolne razlike, pogotovo one vezane uz hormonalni utjecaj u razvoju simptoma shizof-
renije jer su dosadasnji rezultati nekonzistentni i ne omogucuju konkretne zakljucke

koji bi mogli utjecati na poboljSanje procesa lijeCenja.

S obzirom na brojna istrazivanja i zapise o klinickim slikama razli¢itih pacijenata,
znanstvenici su uspjeli razviti klasifikacije na temelju kojih se moze postaviti dijag-
noza shizofrenije, a prirucnici poput MKB-10/MKB-11 i DSM-5 pruzaju kvalitetne
klasifikacije koje usmjeravaju stru¢njake kod postavljanja dijagnoze i planiranja li-
jecenja. Danas se u procesu lijecenja sve ¢eS¢e koriste atipicni antipsihotici jer imaju
ucinkovitije djelovanje od tipi¢nih, konvencionalnih antipsihotika. Odnosno, atipi¢ni
antipsihotici djeluju i na pozitivne 1 na negativne simptome, a kao dodatna prednost je
manyji broj nuspojava koje izazivaju. Uz farmakoterapiju, izrazito se korisnom pokazala
psihoterapija koja pacijentu pomaZe razumjeti dijagnozu i razvijene simptome $to mu
olakSava svakodnevni zivot. Takoder, kroz psihoterapiju pacijent se ponovno socijali-
zira sa svojom okolinom, a nudi se i moguénost obiteljskih terapija kojima se ¢lanovi
uze zajednice senzibiliziraju na pacijentovo stanje i o istom educiraju. Nadalje, napret-
kom tehnologije i znanosti razvijene su nove metode kojima se mogu tretirati simptomi
shizofrenije cak i kod pacijenata koji ne reagiraju na farmakoterapiju. Uz sve to, uoce-

no je i da se simptomi shizofrenije mogu razviti kod djece i adolescenata. U tom slucaju
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dijagnoza se utvrduje po kriterijima za odrasle osobe, no problem je $to, zbog simpto-
ma koja su sli¢ni drugim poremecajima koji su ¢es¢i u djetinjstvu, prekasno dolazi do
otkrivanja prave dijagnoze, odnosno dijagnoze shizofrenije. LijeCenje je slicno kao 1
kod odraslih osoba, koriste se atipi¢ni antipsihotici u kombinaciji sa psihoterapijom i
raznim oblicima obiteljske terapije. S obzirom na osjetljivost i temperamentnost djece
1 adolescenata, ponekad je iznimno teSko provesti obiteljske intervencije. Vazno je na-
pomenuti da je istrazen vrlo mali broj potencijalnih nuspojava koje antipsihotici mogu
izazvati kod djece, stoga se jos uvijek ne moZze govoriti o njthovom ucinku na motoric-

ki 1 kognitivni razvoj djece i1 adolescenata.

U konacnici, predvida se veliki napredak u podruc¢ju razvoja novih tretmana simptoma
shizofrenije jer se oCekuje jos veéi tehnoloski i znanstveni napredak koji ¢e omoguciti
kvalitetnija istrazivanja i rezultate koji ¢e potencijalno omoguditi konkretnije zakljucke
oko razvoja i tretmana shizofrenije. S takvim napretkom moguce je ocekivati u¢inkov-
itije tehnike prevencije razvoja simptoma, ali i tehnike kojima bi se razvijeni simptomi

mogli maksimalno ublaziti ¢cime bi se povecala kvaliteta Zivota pacijenata.
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Abstract

Schizophrenia is considered a chronic disorder, characterized by symptoms involving
positive and negative aspects such as hallucinations, anhedonia, delusional thoughts,
and cognitive decline. Evidence shows that symptoms resembling schizophrenia have
existed in the human population for thousands of years. Therefore, the purpose of this
paper is to provide an overview of the historical development of schizophrenia, as
well as current diagnostic criteria and treatments for its symptoms. Given that some
experts use older classifications while others use newer ones for diagnosis, this paper
offers a comparative overview of diagnostic criteria described in ICD-10 and ICD-
11. Additionally, the current approach to symptom treatment is described, including
information on how a combination of pharmacotherapy, psychosocial interventions,
family psychoeducational interventions, and professional rehabilitation contribute to
reducing symptom intensity and preserving patients’ cognitive abilities. Furthermore,
the paper addresses the topic of early onset of schizophrenia symptoms, aiming to con-
solidate information about the development and treatment of schizophrenic symptoms
in children and adolescents. In conclusion, by combining the mentioned information,
the importance of early detection and treatment of symptoms is emphasized, while
also recognizing the need for further development of diagnostic tools and non-phar-
macological treatments that would be more applicable in practice and improve pa-

tients’ quality of life.

Key words: schizophrenia, children and adolescents, symptoms, classification, treat-

ment
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