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 УВОДНА РЕЧ 
 
 
Водичи клиничке праксе треба да унапреде квалитет здравствене заштите, допринесу 
унапређењу свих диј агностичких и теориј ских процеса у медицини кроз  побољшање 
шансе пациј ената да оздраве и рехабилитиј у се на нај бољи могући начин. Водичи 
предстaвљај у препоруке о одговарај ућем третману и нези базираним на нај бољој  
постој ећој  пракси. Иако помажу здравственим радницима у обављању посла, не могу 
представљати замену њихових знања, професионалних способности и индивидуалног 
приступа пациј ентима. 
 
Министарство здравља Републике Србиј е ј е препознало значај  примене водича при 
диј агнози и лечењу пациј ената, базираних на нај адекватниј им примерима из  теориј е и 
праксе и оформило Републичку стручну комисуј у за израду и имплементациј у  
националних водича добре клиничке праксе. У оквиру прој екта „Пружање унапређених 
услуга на локалном новоу – DILS“ у току 2013. године израђено ј е тринаест, а у 
оквиру прој екта „Унапређење рада службе за здравствену заштиту жена у области 
заштите репродуктивног здравља и планирања породице“ израђен ј е ј едан национални 
водич, кој и треба да послуже здравственим радницима као олакшица у њиховом 
свакодневном раду.  
 
Уверена сам да су водичи значај ан путоказ  у лечењу и нези пациј ената, да ће бити 
корисни за даљи развој  и из ј едначавање стандарда, едукациј у здравствених радника. 
Сигурна сам да ће водичи имати утицај а и на побољшање комуникациј е између 
здравствених радника и пациј ента, да ће их стручна ј авност проучити и примењивати, 
а да ће корисницима здравствених услуга и широј  ј авности подићи ниво 
информисаности за одређене области у здравству. 
 
Захваљуј ем свим колегама кој и су уложили труд и били ангажовани на изради водича, а 
посебну захвалност желим да изразим проф. др Надежди Човичковић Штернић као 
председнику Републичке стручне комисиј е, кој а ј е координирала комплетан рад свих 
укључених, као и Руководиоцима радних група за пој едине области: проф. др Елки 
Стефанов, проф. др Јелени Друловић, др Славку Јанковићу, проф. др Душици Лечић 
Тошевски, доц. др Ивану Палибрку, проф. др Мариј и Митић Миликић, проф. др Весни 
Бумбаширевић, проф. др Владимиру Пажину, проф. др Немањи Дамј анову, проф. др 
Бранислави Глишић, доц. др Владану Вукчевићу, др Ивици Младеновићу, проф. др Божи 
Трбој евићу и др сц. мед. Катарини Седлецки. 
 
 

 
 

Министар здравља 
 

Проф. др Славица Ђукић Деј ановић 
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УВОДНА РЕЧ УРЕДНИКА 
 
Национални водичи за дијагностику и лечење одређених болести заснивају се на 
принципима добре клиничке праксе и на медицини заснованој на доказима што и 
представља основни постулат. На тај начин се омогућава формирање јединственог 
дијагностичког и терапијског приступа болесницима широм Србије, обезбеђује се 
равноправност сваког болесника, односно могућност да добије исти третман без обзира 
на то да ли се лечи у мањем здравственом центру, или у здравственој установи 
терцијерног нивоа заштите. 
Осим тога, у садашњој преплављености бројним информацијама, лекару-практичару 
често представља проблем да изабере право решење, те водич треба да пружи сигурност 
правилног избора и најадекватнијег поступка у датим околностима.       
Коначно, национални водичи представљају вид континуиране медицинске едукације 
која се обавља кроз процес имплементације лекарима са сва три нивоа здравствене 
заштите.     
 
Национални водичи добре клиничке праксе представљају дело радних група и 
рецензената, састављених од најеминентнијих домаћих експерата за поједине 
медицинске области, номинованих од стране Републичке стручне комисије за израду и 
имплементацију националних водича добре клиничке праксе Министарства здравља 
Србије. Основни задатак радних група био је да уједине своју стручност, податке 
добијене претраживањем најсавременије литературе и да све то усагласе са 
социоекономском стварношћу у Србији и нашим здравственим системом, што свакако 
није био лак задатак. 
Овакви типови националних водича добре клиничке праксе већ постоје у многим 
развијеним земљама (нпр. NICE и SIGN у Великој Британији).  
Наши експерти су имали на располагању Водич за израду националних водича добре 
клиничке праксе који им је дао основне смернице о начину прикупљања и анализирања 
литературе, писања водича и посебно градацији нивоа доказа и степена препорука. 
Најзад, национални водичи добре клиничке праксе немају обавезујући карактер; на 
савести сваког лекара је да у лечењу свог болесника примени оно што тренутно важи као 
најефикаснији дијагностички и терапијски принцип у свету. 
 
 
 
 
                                                                               Председник Републичке стручне комисије  
                                                                               за израду и имплементацију 
                                                                               водича добре клиничке праксе 

                                                                           Проф. др Надежда Човичковић Штернић 
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НИВОИ  ДОКАЗА И СТЕПЕНИ ПРЕПОРУКА 
 
 
Ниво доказа А: докази из мета-анализа мултицентричних, добро дизајнираних 
контролисаних студија. Рандомизоване студије са ниским лажно позитивним и ниским 
лажно негативним грешкама (висока поузданост студија) 
 
Ниво доказа Б: докази из најмање једне добро дизајниране експерименталне студије. 
Рандомизоване студије са високо лажно позитивним или негативним грешкама (ниска 
поузданост студије)  
 
Ниво доказа Ц: консензус експерата 
 
ДКП (добра клиничка пракса): ниво доказа је заснован на неконтролисаним студијама 
или на искуству експерата који су учествовали или учествују у изради 
европских/светских водича 
 
 
 
 
 
Степен препоруке I: постоје докази да је одређена процедура или терапија употребљива 
или корисна 
 
 
Степен препоруке  II: стања где су мишљења и докази супротстављени 
 Степен препоруке  IIa: процена ставова/доказа је у корист употребљивости 
 
 Стeпeн препоруке  II b: примењивост је мање документована на основу доказа 
 
 
Степен препоруке  III: Стања за која постоје докази или генерално слагање да 
процедура није применљива и у неким случајевима може бити штетна 
 
Степен препоруке  IV: на основу неконтролисаних студија, појединачних случајева или 
експертског мишљења 
 
√ : препорука заснована на клиничком искуству групе која је сачинила водич 
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ИЗЈАВА О НАМЕНИ 
 

Водич кој и ј е пред вама односи се на препоруке за адекватно лечење и 
збрињавање особа свих узраста са примарном диј агнозом схизофрениј е. Водич се 
ослања на избор нај бољих истраживачких доказа на данашњем нивоу знања и дај е 
предлоге за лечење кој и су примењиви за нај већи број  особа са схизофрениј ом. 
Предлози за лечење овде су дати на основу резултата и анализа – „доказа“ великог 
број а рандомизованих контролисаних студиј а, већине савремених међународних 
водича, натуралистичких клиничких истраживања и на основу искустава из 
свакодневне праксе. „Статистички сигнификантна разлика, међутим, ниј е увек ј еднака 
клинички значај ној  разлици, нити су докази добиј ени у истраживањима ј едини ослонац 
у разматрању и доношењу одлуке о третману“ (1).  

Као ни претходни Водич о депресиј и кој и ј е 2011. године припремила Радна 
група сличног састава као ова, ни овај  Водич ниј е писан са намером да замени 
стручност/знање, клиничко просуђивање и искуство психиј атара и лекара на свим 
нивоима заштите здравља. Свака особа са схизофрениј ом, као и са било кој им другим 
менталним поремећај ем ј единствена ј е личност и план третмана увек треба 
индивидуализовати и прилагодити личности. Водич не „прескаче“ индивидуалну 
одговорност лекара да донесе адекватну одлуку о лечењу у сарадњи са оболелом 
особом и људима кој и о њој  брину у посебним животним околностима те особе, али 
наглашава да та одговорност мора бити заснована на принципима добре клиничке 
праксе.  
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1. Увод 
„Психопатологиј а схизофрениј е ј е ј една од нај занимљивиј их психопатологиј а, ј ер омогућуј е 
многострани увид у финкционисање болесне као и здраве психе“. 

Еуген Блој лер 

  Схизофрениј а ј е хроничан и тежак поремећај  кој и у нај већој  мери 
«осиромашуј е» оболелу особу када ј е реч о менталним поремећај има. То ј е хетерогени 
поремећај  кој и има много „лица” (Блој лер ј е, с правом, говорио о схизофрениј ама, а не 
схизофрениј и). Болест се ј авља у 1% опште популациј е, убрај а се у десет водећих 
узрока инвалидности у свету код особа између 15 и 44 година старости, управо у 
периоду када се очекуј е нај већи лични развој  и продуктивност пој единца. 
Схизофрениј а утиче не само на оболелу особу и њену свеукупну функционалност, већ и 
на породице оболелих као и на целокупно друштво. Схизофрениј а,  нажалост, и данас 
често дефинише особу а не описуј е болест, тако да стигма представља и даље озбиљан 
проблем, независно од културе и историј ског периода. 

Потенциј ални узроци схизофрениј е недовољно су ј асни и не постој и ј едан 
узрочник – овај  поремећај  последица ј е комплексне интеракциј е гена, биолошких, 
психолошких и социј алних фактора. Схизофрениј у карактерише широк диј апазон 
симптома кој и могу бити толико различити да покривај у цео спектар људских осећања, 
понашања и мишљења. Дисперзитет симптоматологиј е, удружен са покушај има 
дефинисања њене биолошке основе и проналажења „одговорног” гена, чини 
схизофрениј у фасцинантним и изазовним поремећај ем за већину клиничара и 
истраживача. 

Савремена психиј атриј а у потрази ј е за проналажењем интегрисаних модела 
решења за проблеме менталног здравља и менталних поремећај а. Препоручуј у се 
свеобухватни модели кој и подразумевај у рано откривање, бољи приступ, негу, праћење 
и третман оболелих. Нова истраживања трагај у за могућим узроцима, али и новим 
терапиј ским модалитетима у лечењу схизофрениј е. У наредним годинама ј едан од 
нај већих изазова биће приступ заснован на интеграциј и утицај а генетских фактора, 
фактора развој а и утицај а средине на пој единца, што би требало да доведе и до нове 
таксономиј е схизофрениј е.  
 

Третман особа оболелих од схизофрениј е треба персонализовати и 
оптимизовати, уз  подстицање значај а превентивног приступа заснованог на 
разумевању и откривању индивидуалних ризика, уз  креирање безбедних и ефикасних 
интервенциј а. Уз  то, у склопу свеобухватног третмана и приступа, неопходно ј е 
креирати политику социј алне инклузиј е, подршке породицама оболелих, као и 
континуитет заштите како би се обезбедио контекст кој и пружа нај веће могућности за 
опоравак, бољи квалитет живота и развој  здравих потенциј ала личности кој и постој е 
код свих пациј ената и кој и могу допринети укупном социј алном капиталу. То се може 
остварити у терапиј ском односу са пациј ентом кој и ј е исцељуј ући – циљ сваке 
терапиј е, како ј е говорио Карл Густав Јунг ј е да пробуди архетипског исцелитеља 
кој и постој и у свакој  личности. Циљ лекара и свих сарадника кој и су посветили 
нај већи део свој их живота психиј атриј и, нај племенитиј ој  од свих медицинских 
дисциплина, треба да буде и смањење стигме кој а прати менталне поремећај е. Чувена 
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ј е Пикасова реченица: «Када се приђе довољно близу, нико ниј е нормалан». Ми бисмо 
обрнули ту тврдњу – када се приђе довољно близу сваком се може помоћи да постане 
«нормалан».  
 
2. Схизофрениј а као ј авно-здравствени проблем 

Према 10. ревизиј и Међународне класификациј е болести (МКБ-10) схизофрениј а 
ј е означена као F20, а разликуј е се више њених облика (F20.0 – F20.9). Схизофрениј а 
ј е ментални поремећај  хроничног тока са погоршањима и ремисиј ама кој и доводи до 
социј алне и радне онеспособљености, што ј е чини болешћу од великог 
ј авноздравственог значај а, ј ер представља оптерећење како за породицу пациј ента, 
тако и за друштвену зај едницу (и у економском погледу). Светска здравствена 
организациј а (СЗО) означила ј е схизофрениј у као ј едну од десет нај чешћих болести 
кој е доприносе укупном оптерећењу болести светске популациј е (The Global Burden of 
Disease) (2).  
            У свету схизофрениј а погађа 24 милиона људи, а 7 од 1.000 становника одрасле 
популациј е. Стопа инциденциј е у протеклих педесет година не показуј е значај не 
промене и износи 3 оболела на 10.000 становника. И поред тога што ј е инциденциј а 
ниска, преваленциј а ј е висока због хроницитета кој и карактерише саму болест. 
Схизофрениј а ј е болест кој а се лечи, а лечење ј е делотворниј е у почетној  фази 
болести. Више од 50% особа оболелих од схизофрениј е не добиј а одговарај уће лечење 
и негу (3). У Србиј и, у периоду 2007–2010. године, учешће Душевних поремећај а и 
поремећај а понашања у морбидитету регистрованом у примарној  здравственој  заштити 
код одраслог становништва (20 и више година старости) у укупном број у 
регистрованих диј агноза кретао се око 5%, да би 2011. године било забележено 6,02%. 
У 2011. години, у оквиру поменуте групе, регистровано ј е 31.149 диј агноза подгрупе 
схизофрениј а, схизиотипски поремећај и, суманути поремећај и (F20-F29) или 5,4 
диј агнозе на 1000 одраслих становника. У истој  години, у популациј и од 7 до 19 
година забележено ј е 365 диј агноза F20-F29 или 0,4 диј агнозе на 1000 деце узраста 7 
до 19 година (4). Овај  податак, иако се не односи искључиво на схизофрениј у, 
потврђуј е чињеницу да ј е пој ава ове болести у дечиј ем узрасту много ређа него у 
популациј и oдраслих.  
              Подаци о болничком морбидитету у Србиј и, у периоду 2007-2011. године, 
показуј у да ј е број  особа са диј агнозама душевних поремећај а и поремећај а понашања 
кој е су биле лечене на психиј атриј ским одељењима болница за краткотрај ну 
хоспитализациј у и у специј алним психиј атриј ским болницама бележио пораст, од 
31.804 у 2007. до 36.967 у 2011. години. У посматраном периоду, број  хоспитализованих 
само са диј агнозом схизофрениј е (F20.0–F20.9) такође ј е повећан са 4.434 у 2007. 
години на 5.152 у 2011. години или за 16%. 
             До пре неколико децениј а здравствена заштита оболелих од схизофрениј е 
углавном се спроводила у великим болницама у кој има ј е већина пациј ената проводила 
многе године, да би данас било општеприхваћено мишљење да пружање широког спектра 
услуга у зај едници представља нај бољи начин помоћи нај већем број у оболелих од ове 
болести.  
             Права мера пружених услуга између примарне здравствене заштите и оне кој а 
се обезбеђуј е на секундарном и терциј арном нивоу, као и укључивање различитих 
стручњака и друштвених мрежа, као и обезбеђење финансирања у многоме зависе од 
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локалних услова, односно услова зај еднице. Једно ј е сигурно, ниј една служба, чак и 
она кој а нуди нај савремениј е методе лечења оболелих од схизофрениј е неће бити 
успешна уколико изостану напори ј авноздравствених посленика да путем едукациј е 
становништва утичу на смањење стигме са кој ом су оболели суочени, а због кој е и они 
и њихове породице трпе велико оптерећење.   
 
 
3. Основни принципи лечења  
 
3.1. Ток и прогноза поремећај а 

Схизофрениј а представља озбиљан, али лечив ментални поремећај  (или групу 
поремећај а) кој и припада групи психотичних поремећај а и кој и може значај но да 
утиче на социј ално функционисање пациј ента, његове породичне релациј е и квалитет 
живота као и да остави трај не и значај не последице. Једна од 100 особа из  опште 
популациј е под ризиком ј е да оболи. Овај  ментални поремећај  по правилу погађа младе 
особе, у касној  адолесценциј и или раном одраслом добу, у периоду када треба да 
заврше школовање, почну да раде, формирај у емотивне везе и оснуј у породицу. Стопе 
обољевања сличне су код мушкараца и жена, али поремећај  почиње просечно 5 година 
раниј е код особа мушког пола (5).  
           Схизофрениј а нај чешће почиње постепено. Јављању психотичних симптома често 
претходи продромални период, кој и се одликуј е поремећај има у личном и социј алном 
функционисању (сметње с концентрациј ом и памћењем, социј ално повлачење, 
неуобичај ено понашање, губитак интересовања за свакодневна збивања, запуштање 
личне хигиј ене, смањена ефикасност на послу/у школи, напетост, раздражљивост, 
несаница, нова, за особу дотада неуобичај ена интересовања) и трај е између 2 и 5 
година (6). 
           Акутна фаза поремећај а одликуј е се присуством позитивних симптома, 
суманутих идеј а и халуцинациј а, као и дезорганизованим понашањем. Процењуј е се да 
од пој аве симптома акутне фазе до почетка лечења протекне између 1 и 2 године. 
Дужина овог периода (трај ање нелечене психозе) позитивно корелира са спориј им и 
непотпуним опоравком, као и са повећаним ризиком од релапса током наредне две 
године.   
            За време фазе стабилизациј е (током наредних 6 месеци, уз  терапиј у) долази до 
постепеног повлачења флоридних психотичних симптома. Код дела пациј ената могу и 
даље бити присутни негативни симптоми, слични онима кој и су постој али током 
продромалног периода.  
            Током стабилне фазе болести код дела пациј ената (20–30%) нема проминентног 
испољавања симптома акутне фазе, док су код значај ног број а болесника присутни 
негативни и резидуални позитивни симптоми, кој и не варирај у значај но у погледу 
интензитета. За време ове фазе болести могу се ј авити акутне егзацербациј е кој е 
захтевај у терапиј ске интервенциј е. Процењуј е се да ће у прве две године након 
акутне фазе болести ј една половина пациј ената, лечених у стандардним здравственим 
службама, доживети релапс кој и захтева рехоспитализациј у, а током петогодишњег 
периода овај  удео пење се на 4/5. Погоршању поремећај а често претходе стресне 
ситуациј е, употреба психоактивних супстанци, непридржавање упутстава о лечењу, а 
симптоми кој и могу указати на ј ављање релапса укључуј у дисфориј у, повлачење, 
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несаницу, анксиозност, емоционалне поремећај е и благе психотичне симптоме (7).   
             Лонгитудинална испитивања указуј у да се когнитивна дисфункциј а код 
пациј ената са схизофрениј ом ј авља током првих 4 до 5 година болести, а да се по 
истеку овог периода не региструј е значај ниј е погоршање когнитивног функционисања. 
Код дела пациј ената током трај ања поремећај а негативни симптоми постај у 
проминентниј и (8).   
             Иако ток и исход схизофрених поремећај а код пој единачног пациј ента 
варирај у, у истраживањима ј е идентификован низ  карактеристика повезаних са 
прогнозом – показано ј е да са повољниј ом прогнозом поремећај а позитивно 
корелирај у: стариј и узраст у време ј ављања болести, женски пол, више образовање, 
запосленост, бољи социоекономски статус, живот са партнером, боља социј ална 
подршка, боље преморбидно психосоциј ално функционисање, непостој ање хередитарног 
оптерећења за схизофрениј у, непостој ање употребе психоактивних супстанци у 
анамнези, нагао почетак поремећај а, постој ање позитивних и афективних симптома, 
као и одсуство неуроанатомских промена централног нервног система (9).  
 
Значај   

Особе са схизофрениј ом су, у односу на општу популациј у, чешће неожењене и 
неудате, и без  деце, лошиј ег су социоекономског статуса и чешће су незапослене (до 
80%). Подаци СЗО указуј у да схизофрени поремећај и спадај у међу првих десет узрока 
онеспособљености у свету, а да пациј ент са схизофрениј ом проведе преко 12 година 
живота онеспособљен због болести. Схизофрени поремећај и често се ј ављај у удружено 
са другим психиј атриј ским (употреба психоактивних сустанци) и непсихиј атриј ским 
(кардиоваскуларни поремећај и, инфективне болести, ендокрине болести су међу 
нај чешћим) поремећај има (10). Један од 10 пациј ената са схизофрениј ом изврши, а 
сваки трећи покуша самоубиство. Очекивано трај ање живота особа са схизофрениом 
значај но ј е краће у односу на општу популациј у.  
 
3.2. Евалуациј а – инициј ално и током лечења 

Пре почетка лечења акутне фазе поремећај а, као и периодично током фазе 
стабилизациј е и стабилне фазе неопходна ј е свеобухватна процена психичког и 
телесног стања болесника, његовог социј алног функционисања и квалитета живота. За 
потпуниј е разумевање испољавања поремећај а, као и за процену социј алног 
функционисања, често су неопходни хетероанамнестички подаци (од чланова породице, 
блиских особа, других здравствених радника и сарадника). Потребно ј е и циљано 
постављање специфичних питања, ј ер пациј енти спонтано не износе тегобе. 
Полуструктурисани интервј уи могу олакшати примену диј агностичких критериј ума, 
али и помоћи да се не превиде значај ни подаци. Примена скала клиничке процене може 
помоћи да се квантификује тежина симптома и олакшати праћење тока поремећаја и 
реаговања на примењене методе лечења (Кратка скала за психијатријску процену – 
BPRS, Скала за процену позитивног и негативног синдрома схизофреније – PANSS), 
присуство и тежина нежељених ефеката терапије (Скала абнормалних невољних покрета 
– AIMS, Скала за процену Паркинсонове болести, Скала акатизије, Скала за процену 
тардивне дискинезије, Симпсон–Ангусова скала процене нежељених екстрапирамидних 
дејстава), тежина болести (скала Општeг клиничког утиска – CGI). Детаљна евалуациј а 
омогућиће да се постави диј агноза схизофрениј е, начини диференциј ална диј агноза у 
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односу на друге психиј атриј ске поремећај е кој и се испољавај у психотичним 
симптомима, као и да се искључе телесне болести код кој их се могу ј ављати 
психотични симптоми.  
  
            Евалуациј а треба да обухвати следеће: 
• Ауто и хетероанамнестичке податке – општа психиј атриј ска анамнеза и подаци 
везани за ј ављање схизофрених поремећај а. 
• Податке о раниј им (телесним) болестима и лечењу. 

• Процењивање психопатологиј е: а) позитивни симптоми: сумануте мисли и 
халуцинациј е; б) негативни симптоми: заравњен афекат, сиромаштво мисли и 
хипобулиј а/абулиј а; ц) дезорганизациј а: поремећај и мишљења, неадекватан 
афекат, дезорганизовано понашање; д) афективни симптоми: анксиозност, 
депресивност, посебно у контексту психотичних симптома; суицидне мисли или 
понашање, агресивност, импулсивност. 

•          Време првог ј ављања или егзарцербациј е симптома – контекст и могући   
преципитирај ући фактори. 
•   Употреба психоактивних супстанци – везано за почетак или одржавање симптома. 
• Актуелне околности – становање, материј ално стање, социј ална подршка, 
учествовање у свакодневним активностима, функционисање у школи/на послу. 
• Телесни преглед. 
• Неуролошки преглед. 
• Лабораториј ска испитивања укључуј ући токсиколошка кој а треба да укључе 
ККС, електролите, ШУК, показатеље функциј е ј етре, бубрега и штитне жлезде, липидни 
статус, серолошке пробе за ХИВ, хепатитис и сифилис (уколико ј е индиковано), ниво 
βHCG код жена у генеративном периоду, концентрациј е психофармака у крви (уколико 
ј е индиковано). 
• ЕКГ 
• CT или MRI мозга код примоманифестациј а, неј асних клиничких слика, или 
уколико ј е клинички индиковано; ЕЕГ.  
• Неуропсихолошко испитивање – ниј е неопходно за постављање диј агнозе, али 
може бити корисно током праћења пациј ента након стабилизациј е (процењивање 
когнитивног дефицита важно ј е за формулисање плана лечења). 

Табела 1.  Евалуациј а у пој единим фазама лечења  
 Област  Прва епизода Акутна фаза Стабилна фаза 

Психопатологиј а  Позитивни симптоми Инициј ално  

Инициј ално, потом 
током праћења 
зависно од стања 
пациј ента 

Нај мање ј едном у три 
месеца за адхерентне 
пациј енте, чешће за 
неадхерентне 

 Негативни симптоми    
 Дезорганизациј а     
 Расположење    

 
Суицидалност, 
агресивност, 
импулсивност 

   

Ниво функционисања 
Социј ални контакти 
Услови живота 
Професионално 

Инициј ално  Инициј ално  Свака три месеца  
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функционисање 

Употреба ПАС Анамнестички 
Токсикологиј а  Инициј ално  Инициј ално  Када ј е клинички 

индиковано 
Когнитивно 
функсионисање 

Неуропсихолошки 
тестови Инициј ално  Када ј е клинички 

индиковано 
Када ј е клинички 
индиковано 

Генетски фактори 
Подаци о 
хередитарном 
оптерећењу 

Инициј ално   Годишње  

Структурне 
абнормалности ЦНС-а  CT или МRI Инициј ално  Када ј е клинички 

индиковано 
Када ј е клинички 
индиковано 

Лабораториј ска 
испитивања 

ККС, СЕ, ШУК, функциј а 
ј етре и бубрега, 
функциј а штитне 
жлезде, за жене у 
генеративном 
периоду βHCG 

Инициј ално Инициј ално Када ј е клинички 
индиковано 

Инфективне болести 
Хепатитис, ХИВ, 
Серолошке пробе за 
луес 

Инициј ално  Када ј е клинички 
индиковано 

Када ј е клинички 
индиковано 

     
Кардиоваскуларни 
систем 

Витални параметри, 
ЕКГ  

Инициј ално и уз 
промену лека 

Инициј ално и уз 
промену лека 

Када ј е клинички 
индиковано 

Екстрапирамидни 
симптоми и знаци 

Дистониј e  
Дискинезиј е 
Паркинсонизам 
Акатизиј а 

Инициј ално, пре 
увођења АП, пре 
замене АП, или 
уколико се мења доза 
АП ј едном недељно 

Инициј ално, пре 
увођења АП, пре 
замене АП, или 
уколико се мења доза 
АП ј едном недељно 

Свака три месеца и 
чешће за пациј енте 
са већим ризиком 

Телесна тежина БМИ, обим струка 

Инициј ално, пре 
увођења новог АП, 
потом месечно првих 
6 месеци 

Инициј ално, пре 
увођења новог АП, 
потом месечно првих 
6 месеци 

Свака три месеца 

Метаболизам глукозе  ШУК, ХбА1ц Инициј ално, пре 
увођења новог АП  

Једном годишње, 
чешће у случај у 
пораста ТТ 

Метаболизам масти  Липидни статус 

Инициј ално, пре 
увођења новог АП, 
потом након 12 
недеља, потом 
годишње 

Инициј ално, пре 
увођења новог АП, 
потом након 12 
недеља, потом 
годишње 

Једном годишње, 
раниј е у случај у 
пораста ТТ 

Сексуална/ендокрина 
функциј а 

Анамнестички  
-Жене: менструациј а, 
либидо, галактореј а 
Мушкарци: либидо, 
еректилна и 
еј акулаторна 
функциј а 
Ниво ПРЛ ако ј е 
индиковано клинички 

Инициј ално  
Након увођења новог 
АП месечно током 3 
месеца 

Годишње  

АП – антипсихотици; ПРЛ – пролактин.  
 

3.3. Циљеви лечења и формулисање терапиј ског плана 
Основни циљеви у лечењу схизофрениј е су да се смањи број , трај ање и тежина 

епизода поремећај а, редукуј е укупни морбидитет и морталитет, и у што већој  мери 
побољша социј ално функционисање, независност и квалитет живота. Зато ј е предуслов 
за лечење што потпуниј е разумевање пациј ента, његових потреба и циљева, начина на 
кој и превладава конфликте и његових ресурса. Сви они кој и су укључени у збрињавање 
пациј ента треба што боље да разумеј у биолошке, персоналне, социј алне и 
културолошке факторе кој и су важни за опоравак пациј ента.  



 17 

           Важно ј е да се у процес лечења укључи пациј ент, оствари сарадња са члановима 
породице, обезбеди добра координациј а између институциј а кој е су укључене у 
збрињавање пациј ента и у што већој  мери олакша приступ пациј ента овим установама.  
          Након инициј алне процене формулише се терапиј ски план. Циљеви и стратегиј е у 
лечењу зависе од фазе поремећај а и тежине болести; одлучуј е се о модалитету и врсти 
третмана, и о месту где ће се лечење започети. Терапиј ски план разматра се кроз 
различите фазе у лечењу.  
          Акутна фаза поремећај а одређена ј е присуством акутне психотичне епизоде кој а 
може трај ати од неколико недеља до неколико месеци. Нај важниј и циљеви ове фазе 
лечења су: да се постави адекватна диј агноза, начини краткорочни и дугорочни 
терапиј ски план, да се успостави терапиј ски савез  са пациј ентом и члановима 
породице, спречи ауто или хетероагресиј а, успостави контрола понашања, ублажи 
интензитет психопатолошких феномена, утврде фактори кој и су могли допринети 
ј ављању акутне епизоде, што пре постигне нај бољи могући ниво функционисања и 
обезбеди праћење пациј ента. Неопходно ј е са пациј ентом успоставити релациј у 
засновану на узај амном поштовању и поверењу и укључити га у процес лечења.  Важно ј е 
пациј енту пружити информациј у о природи поремећај а и начинима лечења, као и о 
жељеним и нежељеним ефектима лекова. Клиничар треба да има на уму да способност 
пациј ента да прихвати ове информациј е може варирати у односу на његове когнитивне 
капацитете, степен прихватања/неприхватања болести, као и од напора кој е ј е лекар 
уложио да са пациј ентом и њему блиским особама оствари однос сарадње.  
           У акутној  фази лечења основ терапиј е представљај у фармаколошке и друге 
биолошке методе лечења због чега ј е потребно што пре почети са антипсихтичном 
терапиј ом. Уколико пациј ент у акутној  психотичној  епизоди представља опасност по 
себе и друге, са терапиј ом се, имај ући у виду релативну безбедност антипсихотичних 
лекова, може почети и пре него што се заврши комплетна евалуациј а, кој у ће клиничар 
начинити чим стање пациј ента то дозволи.  
            Психосоциј алне интервенциј е у овој  фази лечења имај у циљ да редукуј у стрес, 
кроз  ј едноставну, ј асну и кохерентну комуникациј у, да очекивања у односу на 
пациј ента не буду превисока, а да његово окружење буде структурисано, предвидљиво и 
толерантно. Однос психиј атра и других чланова тима треба да буде супортативан.  
             Хоспитализациј а ј е индикована уколико се процени да пациј ент представља 
претњу по себе или друге, уколико ниј е у стању да води рачуна о себи, уколико ј е 
потребно континуирано праћење, као и ако постој е други психиј атриј ски или 
медицински проблеми чиј е присуство амбулантно лечење чини небезбедним или 
неефикасним.  
            Фаза стабилизациј е нај чешће трај е до 6 месеци. Током ове фазе даље се прати 
симптоматски и функционални опоравак; иако лечење не доводи обавезно до повлачења 
свих симптома, важно ј е забележити побољшања. Степен у кој ем након акутне фазе 
перзистирај у позитивни, негативни и когнитивни симптоми важан ј е предиктор 
лошиј ег функционалног опоравка (11, 12).  
             Циљ ове фазе ј е да се консолидуј е побољшање, у што већој  мери смањи ризик од 
релапса, олакша адаптациј а пациј ента на живот у зај едници и промовише процес 
опоравка. Индиковано ј е наставити фармакотерапиј у кој а ј е довела до побољшања 
стања пациј ента. Потребно ј е пажљиво пратити ј ављање нежељених ефеката (кој и су 
могли бити присутни и у акутној  фази лечења) и уколико ј е потребно кориговати 
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терапиј у да би се смањио ризик од ј ављања нежељених ефеката и следствене 
неадхеренце и релапса.  
             Стабилна фаза лечења и рехабилитациј е трај е месецима или годинама. Циљеви 
ове фазе су да се одржи контрола или ремисиј а симптома, да се погоршања 
симптома/релапси ефикасно лече, да се даље прате (и уколико се пој аве  збрињавај у) 
нежељени ефекти лекова, као и да се постигне нај бољи могући ниво психосоциј алног 
функционисања и квалитета живота. За већину пациј ената у стабилној  фази 
психосоциј алне интервенциј е представљај у корисну допуну психофармаколошким 
интервенциј ама.  
 
3.4. Општи  принципи прописивања антипсихотика 

Антипсихотике би требало примењивати у нај мањим ефикасним дозама. Дозу 
треба постепено повећавати до нај мање ефикасне, а наредно повећавање дозе требало 
би да следи након две недеље уколико ј е процењено да нема адекватног одговора на 
терапиј у (или ј е одговор минималан). Код нај већег број а пациј ената препоручуј е се 
употреба ј едног антипсихотика, осим у изузетним околностима (аугментациј а). 
Комбинациј е антипсихотика могу се применити уколико ј е недвосмислено показано да 
ј е изостанак на примену монотерапиј е (укључуј ући клозапин) изостао, а тада ј е 
потребно евалуирати ефекат комбинациј е антипсихотика на циљне симптоме. Одговор 
на терапиј у нај боље ј е процењивати и документовати скалама процењивања.  
             Дозе антипсихотика у терапиј и одржавања треба да буду оне кој е су биле 
ефикасне у акутној  фази. Не постој е недвосмислени докази да су високе дозе 
антипсихотика (више од 600мг еквивалента хлорпромазина) ефикасниј е у превенирању 
релапса него стандардне дозе. Када ј е реч о терапиј и прве епизоде схизофрениј е, 
дозе ефикасне у превенциј и релапса могле би бити ниже него код пациј ената са 
мултплим епизодама болести. 
              Треба имати у виду да током акутне фазе лечења значај ан број  пациј ената 
(поготово уколико примај у класичне антипсихотике) добиј ај у веће дозе лека него што 
ј е неопходно. Дугорочно посматрано, потребно ј е ускладити делотворност терапиј е и 
ј ављање нежељених ефеката. Показано ј е да су ниже дозе антипсихотика (на пример 
испод 8мг халоперидола или еквивалента) биле повезане са мање нежељених ефеката, 
бољим субј ективним стањем и бољом адаптациј ом у зај едници. Насупрот наведеном, 
примена веома ниских доза била ј е повезана са повећаним ризиком од релапса. За сада 
нема података кој и би подржавали примену доза нижих од стандардних током лечења 
антипсихотицима друге генерациј е.  
 
3.5. Посебне препоруке у лечењу 

 
Прва епизода 

У лечењу прве епизоде схизофрениј е антипсихотике треба уводити веома 
опрезно, због већег ризика од ј ављања екстрапирамидних симптома, примењуј ући 
нај ниже ефикасне дозе лекова (ниже дозе у стандардном опсегу дозирања). Избор лека 
– антипсихотика прве или друге генерациј е – за пој единачног пациј ента зависиће од 
његовог психичког и телесног стања, а посебну пажњу треба поклонити потенциј алним 
нежељеним ефектима. Имај ући у виду мањи ризик од ј ављања екстрапирамидних симптома 
препоручуј е се примена антипсихотика друге генерациј е у лечењу прве епизоде 
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схизофрениј е. Прописивање  антипсихотика прве генерациј е изискуј е пажљиво праћење 
евентуалног ј ављања екстрапирамидних симптома.  
 
Мултипле епизоде – релапси 

Антипсихотици прве и друге генерациј е имај у свој е место у лечењу акутних 
епизода схизофрениј е. Избор лека зависиће од раниј ег искуства пациј ента у погледу 
одговора на терапиј у, нежељених ефеката, планираног начина примене лека, 
пациј ентовог избора у погледу врсте лека, присуства коморбидних стања, као и 
потенциј алних  интеракциј а са другим прописаним лековима. Брзина титрациј е дозе до 
терапиј ске зависиће од подношења лека. Брзо повећавање доза као и примена високих 
доза антипсихотика нису се показале ефикасниј им од примене стандардних, али су 
повезане са већим ризиком од ј ављања нежељених ефеката. Уколико се ј ави релапс 
треба размотрити чиниоце кој и су могли допринети његовом ј ављању, као што су: 
изостанак адхеренце, употреба психоактивних супстанци и стресни животни  догађај и. 
Треба, међутим, имати у виду да релапси могу бити и део природног тока болести.  
 
Изостанак одговора на терапиј у – терапорезистентна схизофрениј а 

Изостанак одговора на терапиј у дефинише се као ситуациј а у кој ој  значај но 
побољшање у погледу психопатологиј е и/или других циљних симптома ниј е постигнуто 
упркос лечењу са два антипсихотика различитих класа, од кој и ј е бар ј едан 
антипсихотик друге генерациј е, применом препоручених терапиј ских доза, током 
периода од нај мање 2–8 недеља за сваки лек. Током процењивања изостанка или 
парциј алног одговора на терапиј у важно ј е евалуирати присуство позитивних и 
негативних симптома, когнитивну дисфункциј у са евентуалним значај ним когнитивним 
оштећењем, бизарно понашање, афективне симптоме, социј ално функционисање и лош 
квалитет живота. Важно ј е проверити адхеренцу. 
           Код пациј ената са терапорезистентном схизофрениј ом лек избора ј е клозапин. 
Уколико нема могућности за примену клозапина алтернативе су: други антипсихотик 
друге генерациј е, аугментациј а (у зависности од симптоматологиј е – 
антидепресивима, стабилизаторима расположења), комбинациј е антипсихотика и 
електроконвулзивна терапиј а. За примену ових стратегиј а у литератури постој е 
ограничени докази. 
 
Негативни симптоми 

У лечењу схизофрениј е од посебног значај а ј е разликовање примарних и 
секундарних негативних симптома. Примарни се сматрај у ј езгровним симптомима 
схизофрениј е, а секундарни могу бити: последица позитивних симптома (на пример 
социј ално повлачење у склопу параноидних идеј а), неуролошких нежељених ефеката 
(брадикинезиј а, хипомимиј а), депресивних симптома (постпсихотична депресиј а) или 
фактора из  околине (социј ална депривациј а). Јасно ј е да ј е нај бољи приступ у лечењу 
негативних симптома лечење релевантног узрока. Када ј е реч о лечењу негативних 
симптома подаци из  литературе упућуј у на следеће: 
• Што се раниј е ефикасно лечи схизофрени поремећај , мања ј е вероватноћа да ће 
се, током времена, развиј ати негативни симптоми. 
• Антипсихотици прве генерациј е имај у умерен ефекат у лечењу примарних 
негативних симптома, али могу изазвати секундарне (прописивање у високим дозама). 
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• Иако ј е у истраживањима показано да су пој едини антипсихотици друге 
генерациј е супериорни у односу на неке антипсихотике прве генерациј е у лечењу 
негативних симптома, ове разлике су мале (13, 14). Показано ј е, на пример, да ј е   
амисулприд ефикасан у лечењу негативних симптома, али у другим испитивањима 
показало се да ниј е ефикасниј и од халоперидола (15). Новиј а рандомизована 
контролисана истраживања (рађена са малим узорцима пациј ената) упућуј у на 
ефикасност кветиапина, оланзапина, зипрасидона и амисулприда (16). 
• У серуму пациј ената са примарном негативним симптомима утврђени су ниски 
нивои фолата и глицина.  

Колико трај е лечење? 
Дуготрај но лечење неопходно ј е свим пациј ентима оболелим од схизофрениј е. 

Уколико ј е одређен терапиј ски режим довео до побољшања, препоручуј е се да се са 
истом терапиј ом настави у наредних 6 месеци, током фазе стабилизациј е. Ако се током 
овог периода ј аве нежељени ефекти, терапиј а се коригуј е. Прерано смањење дозе лека 
може допринети поновном ј ављању симптома или пој ави релапса.  
           Примена антипсихотика значај но смањуј е ризик од релапса, тако да се 
препоручуј е да се са терапиј ом настави нај мање 1–2 године након прве епизоде 
поремећај а, током 2–5 година након ј едног релапса, а преко 5 година (можда и 
доживотно) код пациј ената кој и су имали више епизода. 
 
Профилакса прве епизоде 

У плацебо контролисаној  студиј и (17) показано ј е да ће, без  профилактичке 
терапиј е, 57% пациј ената са првом епизодом схизофрениј е током ј едне године 
доживети релапс. Ризик од релапса након 1–2 године уз антипсихотичну терапиј у 
остај е висок (ризик се процењуј е на 10–15% месечно), али ј е података из  истраживања 
мање. Иако се данас нај већи број  аутора слаже да након прве епизоде схизофрениј е 
лечење треба наставити током нај мање 1–2 године, показано ј е (18) да искључивање 
атипсихотичне терапиј е, у складу са овим консензусом, води ка стопи релапса од 80% 
током прве, а до 98% током друге године праћења, а да искључивање терапиј е повећава 
ризик од релапса пет пута. 
           У свакодневној  клиничкој  пракси, међутим, диј агноза схизофрениј е ретко се 
поставља након прве епизоде болести. Већина лекара и/или пациј ената покушаће да 
прекине са терапиј ом током прве године лечења због чега ј е важно да пациј енти, њима 
блиске особе, као и сви кој и учествуј у у збрињавању, буду у стању да препознај у 
релапс и да у случај у пој аве симптома потраже помоћ.  
 
Профилакса мултиплих епизода 

Навећи број  пациј ената кој и су имали ј едну епизоду схизофениј е имаће и 
наредну. Са сваком следећом епизодом долази до погоршања психосоциј алног  
функционисања, а то погоршање нај изразитиј е ј е током прве децениј е болести. Ризик  
од суицида нај већи ј е током првих десет година трај ања поремећај а.  
          Показало се да интермитетнтна антипсихотична терапиј а (увођење лека након 
поновне пој аве симптома) нема оправдања – ток болести ј е код оваквог начина лечења 
мање повољан, а ризик од тардивних дискинезиј а ј е већи. 
 
(Да ли) Како и када престати са лечењем? 
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Одлука о прекидању антипсихотичне терапиј е захтева пажљиву анализу користи 
и штете за сваког пациј ента. Укидање анипсихотика након дуготрај не терапиј е мора 
бити постепено, а стање пациј ента мора се помно пратити. Стопе релапса након наглог 
укидања лека у току првих 6 месеци двоструко су веће, него оне кој е се виђај у током 
постепеног смањивања дозе лека. Код дела пациј ената се након наглог прекидања 
терапиј е могу ј авити симптоми дисконтинуациј е (главобоља, мучнина, несаница) (19). 
           Када се разматра укидање антипсихотика, треба имати у виду следеће факторе: 
Да ли су се сви симптоми повукли? Током ког периода? (не морај у се разматрати дуго 
присутни симптоми кој и не доводе до дистреса и нису реаговали на примену 
антипсихотика). Треба размотрити следеће: 

• Колико су озбиљни нежељени ефекти (екстрапирамидни симптоми, тардивна 
дискинезиј а, гој азност, метаболички синдром)? 

• Какав ј е био раниј и ток болести? Размотрити: брзину ј ављања симптома, 
трај ање и тежину раниј их епизода, и да ли ј е током раниј их епизода пациј ент 
био опасан по себе и друге. 

• Да ли ј е раниј е покушавано са редукциј ом доза, и уколико ј есте, какав ј е био 
исход? 

• Какве су актуелне социј алне околности у кој има се пациј ент налази? Да ли се 
ради о релативно стабилном периоду или се могу предвидети психосоциј ални 
стресори? 

• Какве су социј алне последице потенциј алног релапса? Да ли ј е, на пример, 
пациј ент ј едини кој и обезбеђуј е приходе у породици? 

• Да ли ј е пациј ент (или блиска особа) у стању да примети симптоме, и уколико 
ј есте, хоће ли потражити помоћ ако се симптоми ј аве? 

 
Шта сваки пациј ент треба да зна? 

• Антипсихотици не доводе до „излечења“ схизофрениј е. Они „лече“ симптоме, баш 
као што инсулин лечи шећерну болест. 

• Дуготрај ано лечење ј е неопходно да би се спречила поновна пој ава болести. 
• Психоедукациј а, тренинг социј алних вештина и когнитивно-бихеј виорална 

терапиј а повећавај у вероватноћу да стање остане добро. 
• На располагању су број ни антипсихотици. Различити лекови одговарај у 

различитим пациј ентима. О нежељеним ефектима лекова увек треба разговарати 
да би се пронашао лек кој и ће пациј ент нај боље подносити. 

• Антипсихотици се не би смели искључити нагло. 
 
4. Фармакотерапиј а схизофрениј е одраслих  

 
           Антипсихотици су лекови избора у третману схизофрениј е ј ош од 50-их година 
XX века. Препорука ј е да се што пре започне са њиховом применом, нај мање из  два 
разлога. Прво, одлагање третмана удружено ј е са дистресом, а друго дужина трај ања 
нелечене психозе директно утиче на исход третмана. Поред тога што су веома корисни 
у третману акутне епизоде, антипсихотици имај у значај ну улогу у терапиј и одржавања 
ј ер превенирај у релапс, било да се користе у пероралној  или дугоделуј ућој  („депо“) 
форми. 
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4.1. Избор инициј алног третмана 
Ефикасност пој единих антипсихотика прве и друге генерациј е ј е подј еднака, a 

одабир ј е заснован на следећем: 1) историј а претходног повољног одговора на 
одређени АП; 2) коморбидно психиј атриј ско обољење (нпр. зависност од психоактивних 
супстанци) и конкомитантно соматско обољење због кој ег се одређени АП може знатно 
лошиј е подносити; 3) подношљивост, тј . одсуство нежељених ефеката током претходне 
примене АП; 4) профил нежељених ефеката (тј . седациј а, ектрапирамидни синдром (ЕПС), 
метаболички синдром); 5) фармакокинетске особине АП (нпр. полувреме живота, деј ство 
на цитохром P450 изоензиме); 6) примена конкомитантне медикациј е кој а може 
фармакокинетски и фармакодинамски интерреаговати с ординираним АП; 7) ниска 
леталност приликом предозирања; 8) доступност, тј . цена, уз  место на позитивној  
листи лекова.  
            Пошто ј е схизофрениј а сложена болест душе и тела, први и нај важниј и корак ј е 
придобити болесника да започне са узимањем адекватне антипсихотичне терапиј е. 
Нажалост, неретко се са лечењем не започиње благовремено, између осталог због 
природе болести и недостатка увида у болест. Што пре се започне сa применом 
антипсихотика, вероватноћа повољног терапиј ског одговора и заустављања 
схизофреног процеса ј е већа. Због тога су у многим земљама актуeлни прој екти кој и 
су усмерени на рано откривање и лечење схизофрениј е, као што ј е то, на пример, ТИПС 
(Early Treatment and Identification of Psychosis Study) у Норвешкој  (20). 
            Избор инициј алног третмана приказан ј е у табели 2. 
 
Табела 2. Избор инициј алног третмана 
Карактеристике 
пациј ента 

Антипсихотици II 
генерациј е Клозапин Антипсихотици  I 

генерациј е 
Дугоделуј ући 
антипсихотици 

Прва епизода Да - - Да 
Суицидне мисли или 
понашање - Да - Да 

Хостилност или 
агресивно понашање - Да - Да 

Податак о пој ави ЕПС 
током претходне 
примене АП 

Да, изузев 
рисперидона - - - 

Тардивна 
дискинезиј а Да Да - - 

Податак о 
хиперпролактинемиј и 
током претходне 
примене АП 

Да, изузев 
рисперидона или 
палиперидона 

- - - 

Податак о пој ави 
метаболичког 
синдрома током 
претходне примене АП 

Сви изузев 
оланзапина - - - 

 
За већину пациј ената антипсихотици II генерациј е су лекови првог избора. 

Изузетак ј е клозапин чиј у примену треба ограничити на пациј енте кој и нису 
реаговали на друге третмане (код терапо-резистентних пациј ената), осим код особа са 
диј агнозом схизофрениј е кој и су под суицидалним ризиком, када ј е клозапин прва 
линиј а избора (21).  
 
4.1.1. Евалуациј а одговора на терапиј у  
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Терапиј ски циљ ј е постизање ремисиј е и потпуни повратак пациј ента на 
базични ниво функционисања. Ремисиј а се дефинише на основу значај не редукциј е на 
осам кључних ај тема Скале за процену позитивних и негативних симптома у 
схизофрениј и (PANSS): 1) сумануте идеј е; 2) необичан мисаони садржај ; 3) 
халуцинаторно понашање; 4) концептуална дезорганизациј а; 5) маниризми, 6) снижен 
афекат, 7) пасивност/социј ално повлачење, 8) губитак спонтаности. Скор на свим 
наведеним ај темима PANSS-а треба да будe три или мањи. Наведени ај теми усклађени 
су са диј агностичким критериј умима за схизофрениј у према МКБ-10 (сумануте идеј е, 
халуцинациј е, инкохерентан говор, кататоно понашање, негативни симптоми, губитак 
интересовања/социј ално повлачење) и DSM-IV (сумануте идеј е, халуцинациј е, 
дезорганизован говор, кататоно понашање, негативни симптоми). Поред тога, 
неопходно ј е да буде задовољен и временски критериј ум – минимални интензитет 
симптома треба да се одржава нај мање шест месеци од успостављања ремисиј е (22).  
              Да бисмо проценили ефикасност изабраног антипсихотика, потребно ј е 
применити лек према принципима адекватног терапиј ског покушај а кој и се дефинише 
као доза лека, у препоручљивом распону терапиј ске дозе, примењена у уобичај еном 
временском периоду од 6 до 8 недеља. Уколико након наведеног периода примене АП 
изостане терапиј ски одговор, неопходна ј е промена лека. Изузетак ј е процена 
ефикасности клозапина кој а се може продужити и на временски период од 3 до 6 месеци. 
Субдозирање антипсихотика узрокуј е недовољан терапиј ски одговор и изостанак 
потпуне ремисиј е, док су превремени престанак узимања антипсихотика и превелико 
смањење дозе нај чешћи узроци релапса симптома и рецидива болести. 
                Уколико ј е одговор на примењену терапиј у недовољан, неопходна ј е 
модификациј а терапиј ског протокола на основу поновне процене следећих фактора: 1) 
диј агноза (критичка процена адекватности диј агнозе); 2) присуство коморбидних и 
конкомитантих обољења; 3) комплиј антност и квалитет терапиј ског савеза; 4) 
фармакокинетски фактори кој и утичу на процену оптималне дозе АП; 5) нежељени 
ефекти примењеног АП и 6) психосоциј ални фактори. 
 
4.2. Терапиј а акутне фазе  

 
4.2.1. Типови антипсихотика  

Антипсихотици представљај у хемиј ски разнородну групу ј едињења. Актуелно се 
на тржишту налази велики број  антипсихотика кој и се деле се на антипсихотике прве и 
друге генерациј е. Ова подела извршена ј е на основу присуства (одсуства) 
екстрапирамидалне симптоматологиј е али и на основу других аспеката лека 
(рецепторски профил, неурофизиолошки ефекти, ефекти на бихевиоралним тестовима, 
терапиј ски профил и профил нежељених ефекта). 
           Анализа антипсихотика кој а следи урађена ј е на основу различитих 
међународних водича, као и, услед просторног ограничења, имај ући у виду 
регистроване антипсихотике у Србиј и. 
 
Антипсихотици прве генерациј е (класични антипсихотици) 

У Србиј и се налазе следећи антипсихотици прве генерациј е: хлорпромазин, 
флуфеназин, халоперидол, левомепромазин, сулпирид и цуклопентиксол. 
           Антипсихотици прве генерациј е деле се у неколико група (фенотиазини, 
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бутирофенонин, тиоксантени, бензамиди, итд.). Фенотиазински антипсихотици имај у 
исти основни фенотиазински прстен, али се разликуј у према супституентима на Р1 и Р2 
положај у. Прототипски препарат алифатичних фенотиазина ј е хлорпромазин чиј а 
уобичај на доза ј е 75-300мг/дан у зависности од постигнутог одговора. Максималне 
дозе су и до 1 г/дан. Приликом интрамускуларне примене дозе се крећу 25–50мг на 
сваких 6 до 8 сати. Левомепромазин се прописуј е у почетној  дози од 25-50мг/дан у 
подељеним дозама. Дозе се повећавај у у односу на одговор пациј ента и могу се 
повисити и до 1 г/ дневно. 
                У пиперазинској  групи налази се ј едан од нај прописиваниј их антипсихотика 
прве генерациј е – флуфеназин. Флуфеназин се прописуј е у дозама од 2,5 до 25мг на дан. 
Дозе одржавања уобичај ено се крећу од 2,5 до 15мг/дан. 
                Халоперидол, нај познатиј и антипсихотик прве генерациј е, спада у групу 
бутирофенона. Може се применити орално, интрамускуларно или интравенски.                 
Почетна орална доза ј е 1,5–3мг 2 до 3 пута дневно. У случај у рефрактарних облика 
схизофрениј е могу се применити и дозе до 30мг/дан. Доза одржавања мора бити 
прилагођена нај мањој  ефикасној  дози (5–10мг/дан у зависности од постигнутог 
одговора). Почетна доза код старих особа треба да буде половина дозе за популациј у 
одраслих. Приликом интрамускуларне или интравенске примене почетна доза 
халоперидола ј е 2–10мг, сваких 4–8 сати. У зависности од постигнутог одговора 
максимална дневна доза ј е 18мг.  
             Сулпирид ј е представник бензамидних антипсихотика кој и ј е контраиндикован 
код пациј ената са порфириј ом. Препоручена доза ј е 200–400мг/дан, два пута дневно. 
Максимална доза ј е 800мг/дан у случај у претежно негативних симптома односно 
2,4г/дневно у случај у претежно позитивних симптома. 
             Тиоксантени су структурално и фармаколошки блиски фенотиазинима. 
Цуклопентиксол дихидрохлорид се примењуј е орално уз  почетну дозу 20–30мг/дан у 
подељеним дозама. Максимална доза ј е 150мг/дан. Просечна доза одржавања ј е, иначе, 
20 до 50мг/дан.  
            Антипсихотици прве генерациј е подј еднако су ефикасни у третману 
схизофрениј е (приликом примене еквивалентних доза). Међусобно се разлику по 
потентности и профилу нежељених ефеката. Припадници ове генерациј е антипсихотика 
имај у висок афинитет према D2 допаминским рецепторима, последично сви доводе до 
екстрапирамидалне симптоматологиј е и имај у значај ан ризик за настанак тардивне 
дискинезиј е. Сви они доводе до повишења концентрациј е пролактина при уобичај еним, 
клиничким дозама. Углавном су ефикасни у третману позитивних психотичних симптома 
(халуцинациј а, суманутих идеј а, чудног и упадљивог понашања), док ј е њихова 
ефикасност у третману негативних симптома (апатиј а, заравњеност афекта, алогиј а, 
абулиј а), знатно скромниј а.  
          Антипсихотици прве генрациј е имај у велику терапиј ску ширину па су самим тим 
релативно сигурни приликом предозирања. Фатални исходи при предозирању углавном 
настај у код пациј ената са претходним озбиљним соматским обољењима или приликом 
истовременог узимања других лекова или алкохола. У случај у предозирања 
респираторна депресиј а и хипотензиј а представљај у нај већи ризик по пациј ента. 
          Примена ових лекова може бити орална или парентерална. Популаран облик ових 
лекова, и за некомплиј антне пациј енте третман избора, представљај у тзв. 
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дугоделуј ући депо препарати кој и се посебно препоручуј у у фази одржавања. 
 
Антипсихотици друге генерациј е (атипични антипсихотици) 

Антипсихотици друге генерациј е развиј ени су са надом да ће довести до даљег 
побољшања лечења пациј ената са схизофрениј ом, посебно ефикасниј им третманом 
негативних симптома и одсуством екстрапирамидалних нежељених ефеката. Дуго се 
веровало да они имај у значај не предности у односу на антипсихотике прве 
генерациј е, нпр. већу ефикасност у третману негативних и когнитивних симптома 
схизофрениј е као и већу ефикасност. Докази су, у нај бољем случај у, скромни. Изузетак 
од овога чини клозапин кој и ј е показао несумњиву предност у третману 
терапорезистентних пациј ената. Сматра се да ј е глобална ефикасност осталих 
атипичних антипсихотика упоредива са ефикасношћу халоперидола (23). И док њихов 
D2/5-HT2 антагонизам доноси одређене предности у односу на класичне D2 
антагонисте, ови лекови имај у и ј асне мане, као што су, на пример, цена и 
приступачност. Још ј едан велики проблем приликом примене неких од ових лекова су 
нови нежељени ефекти, у првом реду метаболички ефекти: повећање телесне тежине, 
хипергликемиј а, диј абетес и дислипидемиј а (тзв. метаболички синдром). Ипак, 
дуготрај не студиј е показале су предност антипсихотика друге генерациј е у фази 
одржавања у односу на класичне антипсихотике (мерено смањеном стопом релапса, 
побољшаном социј алном реинтеграциј ом и смањеном учесталошћу тардивне 
дискинезиј е). 
            Потребно ј е напоменути да дозни еквиваленти постој е и за антипсихотике 
друге генерациј е. Сматра се да дозни еквиваленти за 100мг/ по дану хлорпромазина 
износе 2мг/дан рисперидона, 5мг/дан оланзапина, 75мг/дан кветиапина, 60мг/дан 
зипрасидона и 7.5мг/дан арипипразола (24). Aктуелно у Србиј и су регистровани 
следећи антипсихотици друге генерациј е: клозапин, рисперидон, оланзапин, 
сертиндол, кветиапин, зипрасидон, амисулприд и палиперидон.  
 
Механизам деј ства  

Чињеница да ј е клозапин ефикасан антипсихотик кој и не доводи до 
екстрапирамидалних нежељених ефеката (кој и су ј ош раниј е ј асно повезане са 
блокадом допаминергичких D2 рецептора) сугерисала ј е постој ање новог 
фармаколошког механизма за постизање антипсихотичног ефекта. Поред тога, одсуство 
повећања нивоа пролактина током примене клозапина додатно ј е компромитовало 
мишљење да ј е терапиј ска ефикасност и пој ава нежељених ефеката антипсихотика 
нераскидиво везана за блокаду допаминских D2 рецептора. Студиј е везивања 
рецептора показале су да клозапин има афинитет за велики број  различитих 
неуротрансмитерских рецептора и то често са већим афинитетом него према 
допаминским D2 рецепторима. Управо ово откриће довело ј е до великог број а хипотеза 
о механизму деј ства допамина и последично свих атипичних антипсихотика.  
            Током протеклих децениј а ј една од ових хипотеза постала ј е доминантна – да 
ј е атипичност последица комбинованог антагонистичког деј ства на серотонинским 5-
HT2A и допаминским D2 рецепторима (тзв. хипотеза серотонин-допамин антагонизма – 
СДА). Ова хипотеза довела ј е до синтезе неколико атипичних антипсихотика кој и се 
широко користе (нпр. рисперидон, оланзапин, зипрасидон). Друге хипотезе укључуј у 
деј ство ових антипсихотика на специфичну популациј у допаминергичких рецептора 
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(предоминантна блокада мезолимбичких допаминергичких неурона у односу на 
мезостриј аталне неуроне), хипотеза брзе дисоциј ациј е на D2 допаминергичким 
рецепторима као и хипотеза парциј алне агонизациј е допаминергичких D2 рецептора. 
           Треба напоменути да ниј една од наведених хипотеза ниј е пој единачно довољна 
да обј асни атипичне особине свих антипсихотика друге генерациј е. Према томе, 
сасвим ј е могуће да постој е и други механизми атипичности, попут агонизациј е 
специфичних серотонинских 5HT1A рецептора, деј ство на друге допаминергичке 
рецепторе (нпр. D4 рецепторе) и деј ство на глутаматергичке рецепторе. 
 
Клозапин 

Студиј е су показале да ј е клозапин ефикасан у третману и позитивних и 
негативних симптома схизофрениј е. Скорашња мета-анализа 52 студиј е (са укупно 
4.746 пациј ената) у Cochrane прегледу закључила ј е да ј е клозапин ефикасниј и у 
третману схизофрениј е него типични антипсихотици али су подаци, ипак, недовољно 
уверљиви (25). У великом број у студиј а показано ј е да клозапин побољшава и одређене 
аспекте когнитивног функционисања, посебно вербалну флуентност, непосредно и 
касно вербално учење као и памћење и пажњу. Ефекти клозапина на егзекутивне 
функциј е су мали. 
           Због нежељених ефеката клозапин се не препоручуј е као лек првог избора. Ипак, 
сваки пациј ент са незадовољавај ућим одговором на терапиј у класичним 
антипсихотицима и бар на ј ош ј едан атипични антипсихотик кандидат ј е за третман 
овим леком. Процењуј е се да у ову групу спада нај мање око 20% оболелих. Клозапин се 
уобичај ено прописуј е у две дневне дозе, али често се већина или чак цела доза 
примењуј е увече у циљу минимизациј е седациј е. 
            Просечна доза клозапина ј е 200–450мг/дан уз  почетну дозу од 12,5мг у ј едној  
или две дневне дозе. Дозе клозапина се постепено и полако повећавај у, просечно за 
12,5–50мг/дан на почетку а касниј е са недељним повишењем 50–100мг. Максимална доза 
ј е 900мг/дан. 
 
Оланзапин 

Оланзапин припада групи тиенобензодиазепина. Индикован ј е као лек првог 
избора у третману свих облика схизофрениј е. Иако постој е различити подаци о 
деј ству оланзапина на негативне симптоме, по свему судећи ефикасност се односи пре 
на примарне него на секундарне симптоме. Оланзапин показуј е и одређену ефикасност 
у третману депресивних симптома. Примењуј е се у дозама од 5 до 20мг/дан, а просечна 
дневна доза ј е 12,5 до 15мг/дан. Дозе веће од 20мг/дан ретко су ефикасниј е од 
уобичај них доза. 
           Ефекти оланзапина на когнитивне симптоме показуј у профил кој и ј е упоредив са 
ефикасношћу клозапина. Око 10–15% пациј ената има значај но повећање телесне 
тежине током првих 6 месеци третмана. Повећање телесне тежине повезано ј е и са 
повишењем нивоа холестерола, липопротеина високе густине, крвног притиска, 
развој ем диј абетеса типа 2 и метаболичког синдрома. 
 
Рисперидон 

Рисперидон хемиј ски припада групи бензисоксазола и такође ј е регистрован 
као лек првог избора у третману свих облика схизофрениј е. Рисперидон има значај не 
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повољне ефекте на когнициј у оболелих. Нај ј ачи су докази за побољшање радне 
мемориј е, а постој е извештај и и о побољшању пажње, егзекутивних функциј а као и 
вербалног учења и мемориј е. Рисперидон, с друге стране, показуј е тенденциј у 
изазивања екстрапирамидалних нежељених ефеката као и до повишења концентрациј а 
пролактина у серуму више него било кој и други атипични антипсихотик. Повишење 
концентрациј е пролактина упоредиво ј е са оним кој е показуј у класични 
антипсихотици.  Повећање телесне тежине приликом примене рисперидона ј е умерено, 
тј . ниже у односу на оно кој е се региструј е приликом примене клозапина или 
оланзапина. Препоручена дневна доза рисперидона ј е 4–6мг/дан, а ј еднодневно 
дозирање могуће ј е захваљуј ући његовом дугом полуживоту. Препоручена почетна доза 
ј е 2мг ј едном или два пута дневно. 
 
Кветиапин 

Кветиапин попут клозапина има низак афинитет према D1 и D2 рецепторима, али 
и висок афинитет према D4 рецепторима. Показуј е и висок афинитет према 
серотонинским 5-HT2 рецепторима и нема значај ниј е антихолинергичке или 
антихистаминергичке ефекте, али у извесној  мери блокира α-адренергичке рецепторе. 
Кветиапин ј е хемиј ски дибензотиазепин, по ефикасности упоредив са класичним 
антипсихотицима, уз значај но нижу учесталост екстрапирамидалне симптоматологиј е 
и одуство повишења концентрациј е пролактина у серуму. Кветиапин IR (immediate 
release – тренутно ослобађање) поседуј е равну криву доза-одговор тако да ј е неким 
пациј ентима потребна доза од 150мг/дан, а другима и 750мг/дан. Ипак, просечна доза ј е 
између 300 и 500мг/дан (уобичај ена просечна доза код одраслих ј е 100мг/дан). 
Нај чешћи нежељени ефекти кветиапина, у поређењу са плацебом, ј есу сомноленциј а, 
главобоља, агитациј а, сувоћа уста, вртоглавица, повећање телесне тежине и 
постурална хипотензиј а и вртоглавица. Повећање телесне тежине ређе ј е него 
приликом примене оланзапина и клозапина, али и чешће него приликом примене 
зипрасидона и рисперидона. Страх од развој а катаракте код пациј ената кој и примај у 
кветиапин ј е, по свему судећи, прецењен. Учесталост екстрапирамидалне 
симптоматологиј е приликом примене кветиапина мања ј е него код примене рисперидона 
или оланзапина, а инциденца ових нежељених ефеката упоредива ј е са плацебом. 
 Посебно занимљива формулациј а кветиапина ј е и његова формулациј а са 
продуженим ослобађањем (ХR-extended realease). Ова формулациј а чиј и рецепторски 
профил одговора кватиапину, синтетисана ј е имај ући у виду потребу за додатним 
побољшањем и контролом симптома схизофрениј е као и дугорочном превенциј ом 
релапса. Поред тога, велики број  фактора, укључуј ући и подношљивост комплексних 
режима дозирања, може довести до слабе адхеренце па ј е ова формулациј а посебно 
значај на. Кветиапин XR има доказану ефикасност и подношљивост у терапиј и оболелих 
од схизофрениј е. Једнократна, дневна примена нуди пој едностављен режим дозирања и 
добру титрациј у. Краткорочне клиничке студиј е показале су да ј е кветиапин ХR (400-
800мг дневно) ефикасан у лечењу акутне епизоде схизофрениј е, док дугорочне студиј е 
показуј у да ј е знатно ефикасниј и од плацеба у превенциј и рецидива. Код пациј ената 
кој и су имали недовољну ефикасност или лошу подношљивост при примени других 
антипсихотика, пребацивање на кветиапин ХR знатно побољшава ефикасност у односу 
на претходни третман. Препоручена инициј ална доза ј е 300мг, а даље повећање може се 
наставити у размаку од нај мање ј едног дана за максимално 300мг све до максималне 
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дозвољене дневне дозе од 800мг. У односу на IR форму погодност кветиапина ХR ј е 
ј еднодневно дозирање, као и иницирање терапиј е већом дозом и брже постизање 
антипсихотичног ефекта. 
 
Зипрасидон 

Зипрасидонј е ј е агонист серотонинских 5-HT1А рецептора и антагонист 
серотонинских 5-HT1D и 5-HT2C рецептора. Показано ј е да зипрасидон повећава 
ослобађање допамина у дорзолатералном префронталном кортексу као и да блокира 
поновно преузимање и норадреналина и серотонина. На основу овога зипрасидон би био 
и добар антидепресив и анксиолитик, као и ефикасан антипсихотик. Показано ј е да ј е 
зипрасидон по ефикасности упоредив са 15мг халоперидола у третману позитивних 
психотичних симптома код схизофрених пациј ената (26). 
          Зипрасидон се добро подноси и ј единствен ј е међу антипсихотицима друге 
генерациј е по томе што не доводи до значај ног повећања телесне тежине и повишења 
триглицерида,  а повезан ј е и са ниском инциденцом ЕПС-а. Изазива благо до умерено 
продужење QТc интервала код 4–5% пациј ената. Клинички значај  овог налаза ј ош ј е 
неј асан – за сада ј е кардиолошко праћење индиковано само код пациј ената са 
познатом историј ом срчаних артимиј а. Зипрасидон има кратко полувреме живота (5 
сати) кој е захтева дозирање у две дневне дозе. Препоручена доза ј е 80мг/дан 
подељено у две дозе од 40мг. Максимална дневна доза ј е 160мг , поново подељено у две 
дневне дозе. 
 
Сертиндол 

Сертиндол показуј е афинитет за серотонинске 5-HT2C, 5-HT2A, 
допаминергичке D2 и адренергичке α1 and α2 рецепторе. Нема значај ан афинитет за 
хистаминске рецепторе што ј е одговорно за мању учесталост седациј е. Неопходно ј е 
напоменути да око 3% пациј ената показуј е продужење QTc интервала на више од 500 
msec али без  развој а вентрикуларне тахиаритмиј е. Ипак, овакво стање ј е фактор 
ризика за настанак вентрикуларне аритмиј е (torsades des pointes), што може бити 
фатална компликациј а. Неколико повољних клиничких студиј а из  2006. препоручило ј е 
примену сертиндола али уз  понављане контроле ЕКГ-а. Оптимална доза сертиндола ј е 
12-20мг/дан а почетна доза ј е 4мг/дан. Доза лека повећава се за 4мг дневно сваких 4–5 
дана. 
 
Амисулприд 

Амисулприд ј е антипсихотик друге генерациј е структурално близак сулпириду 
и хемиј ски ј е супституисани дериват бензамида. Предоминантно се везуј е за 
допаминске D2/D3 рецепторе у лимбичком систему. И док високе дозе амисулприда 
(400–1200мг/дан) превасходно антагонизуј у постсинаптичке D2/D3 рецепторе и тако 
доводе до смањења допаминске трансмисиј е, дотле ниже концентрациј е (50–200мг/дан) 
блокирај у пресинаптичке допаминске D2/D3 рецепторе што резултуј е у супротном 
ефекту, тј . повећању допаминске трансмисиј е. Показана ј е ефикасност амисулприда 
(200–1200мг/дан) у третману позитивних и негативних симптома схизофрениј е, али са 
нижим дозама (50–300мг/дан). 
 
Арипипразол 
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Арипипразол ј е антипсихотик са ј единственим механизмом деј ства. Овај  лек ј е 
парциј ални агонист допаминских D2 и серотонинских 5-HT1A рецептора уз 
антагонистичке ефекте на серотонинске 5-HT2 рецепторе.  
           Ефикасност арипипразола у третману схизофрениј е показана ј е у значај ном 
број у студиј а. Мета-анализа урађена на 1.545 пациј ената показала ј е терапиј ску 
супериорност арипипразола у односу на плацебо и упоредиву ефикасност са 
рисперидоном и халоперидолом. Полувреме елиминациј е износи 75 сати, има активни 
метаболит дехидро-арипипразол чиј е полувреме елиминациј е ј е 94 сата што омогућава 
дозирање ј едном дневно. 
           Профил нежељених ефеката арипипразола бољи ј е од већине других атипичних 
антипсихотика – неутралан ј е по питању телесне тежине, не показуј е значај не ефекте 
на трај ање QTc интервала, а ј едан ј е од ретких антипсихотика кој и не повећава 
концентрациј у пролактина у серуму. Нај чешћи нежељени ефекти арипипразола су 
мучнина, премор, несаница, главобоља и агитациј а. Нема значај ниј и седативни ефекат, 
па га често треба комбиновати са бензодиазепинима при чему треба водити рачуна о 
могућој  прекомерној  седациј и (посебно респираторној  депресиј и). Почетна доза 
арипипразола ј е 10–15мг/дан у ј едној  дневној  дози. Препоручена дневна доза ј е 10–
15мг/дан, а максимална 30мг/дан. Повећање дозе треба размотрити тек након две недеље 
третмана. 
 
Асенапин  

Aсенапин ј е антагонист допаминских и серотонинских рецептора – има високи 
афинитет за допаминске D2 рецепторе и серотонинске 5-HT2A рецепторе. Асенапин ј е 
показао потентну антипсихотичну активност уз  ниску тенденцу изазивања ЕПС-а. 
Профил нежељених ефеката ј е врло повољан а нај чешћи нежељени ефекти су несаница, 
главобоља и поспаност. Асенапин се примењуј е у две дневне дозе – почетно дозирање 
ј е 5мг а максимална 10 мг (два пута дневно) што ј е уј едно и препоручена дневна доза у 
третману схизофрениј е. 
 
Палиперидон 

Палиперидон ј е активни метаболит рисперидона (9-хидрокси рисперидон) кој и 
ј е и у оригиналном препарату претежно одговоран за фармаколошке ефекте 
рисперидона. Палиперидон ј е антагонист централних 5HТ2А и D2 рецептора, али и 1 и 2 
адренергичких и H1 хистаминергичких рецептора. Нема афинитет према холинергичким 
и мускаринским рецепторима, нити значај не ефекте на 1 и 2 адренергичке рецепторе. 
Захваљуј ући лабавиј ем везивању за допаминске D2 рецепторе и мањој  флуктуациј и 
плазма нивоа, палиперидон ј е теоретски повезан са мањим степеном екстрапирамидних 
нежељених ефеката него рисперидон, због чега се може сматрати да има различите 
фармакодинамске особине и механизам деј ства од рисперидона. Почетна доза 
палиперидона ј е 3мг/дан, максимална ј е 12мг/дан а препоручене дозе крећу се од 3 до 
12мг/дан (у ј едној  дневној  дози).  
 
Илоперидон  

Илоперидон показуј е високи афинитет према серотонинским 5-HT2 и 
норадренергичким 1 рецепторима уз  умерени афинитет према допаминским  D2, D3 и D4 
рецепторима и серотонинским 5-HT6 и 5-HT7. Хемиј ски, илоперидон ј е пиперидинил-
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бензизоксазолски дериват. Слично клозапину и оланзапину, илоперидон индукуј е 
деполаризациону блокаду A10 мезолимбичких допаминских неурона али не и A9 
нигростриај тних неурона. Показано ј е да илоперидон доводи до повећања 
концентрациј а нивоа допамина и ацетилхолина у префронталном кортексу. Нај чешћи 
нежељени ефекти су тахикардиј а, вртоглавица, сомноленциј а и мучнина. Почетна доза 
илоперидона ј е 1мг два пута дневно, потом се доза повишава на  2мг, 4мг, 6мг, 8мг, 10мг 
и 12мг два пута дневно 2, 3, 4, 5, 6 и 7. дана. Постепено повишење дозе ј е неопходно у 
циљу избегавања ортостатске хипотензиј е. Максимална доза ј е 24мг/дан. 
 
Лурасидон 

Лурасидон ј е антипсихотик кој и се последњи пој авио на тржишту (одобрен ј е у 
САД 29. октобра 2010). Лурасидон ј е антагонист допаминских D2, серотонинских 5-
HT2A и 5-HT7 рецептора као и α2C-адренергичких рецептора, као и агонист 
серотонинских 5-HT1A рецептора. Лурасидон ј е показао ефикасност у третману и 
позитивних и негативних симптома схизофрениј е, као и когнитивних симптома 
схизофрениј е. Има повољан профил нежељених ефеката уз  минимално повишење телесне 
тежине. Нај чешћи нежељени ефекти су акатизиј а, поспаност и паркинсонизам. Почетна 
доза ј е 40мг у ј едној  дневној  дози, а максимална доза ј е 160мг у ј едној  дневној  дози. 
Лурасидон се узима са оброком (повишење апсорпциј е). У случај у значај них обољења 
ј етре, бубрега или конкомитантне примене са инхибиторима CYP 450 3A4 изоензима 
ј етре, почетну као и максималну дневну дозу треба преполовити.  
 
4.2.2 Дозирање и трај ање третмана 

 
Дозирање  

При дозирању антипсихотика потребно ј е имати у виду два циља: а) постизање 
терапиј ског ефекта и б) избегавање пој аве потенциј алних нежељених ефеката. 
Правило ј е да се примењуј у нај ниже дозе кој е доводе до задовољавај ућег терапиј ског 
одговора. 
            У случај у прве епизоде лечење се започиње нижим дозама лека (нпр. 1–2мг 
рисперидона, 5мг оланзапина, 25мг кветиапина). Уобичај ена почетна доза постепено 
се повећава уз  пажљиво праћење ефикасности и подношљивости, до достизања оптималне 
дневне дозе. При примени антипсихотика прве генерациј е препоручуј у се дозе у 
опсегу од 5 до20мг халоперидола или 300 до 1000мг хлорпромазина или њима 
еквивалентне дозе других антипсихотика прве генерациј е. Студиј е показуј у да je 
ефикасна доза антипсихотика друге генерациј е обрнуто пропорционална афинитету за 
допаминске D2 рецепторе. У Табели 3 приказане су почетне и уобичај ене дозе АП кој е 
су ефикасне у третману схизофрениј е (27).  
 
Табела 3. Почетне и дневне дозе антипсихотика 

Генерички назив* Почетна доза (мг/дан) Дневна доза (мг/дан) 
Антипсихотици I генерациј е   
Бензамиди   
Сулпирид 100–200 400–800 
Бутирофенони   
Халоперидол 1,5–3 5–30 
Фенотиј азини   
Левомепромазин 12,5–25 150–1000 
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Промазин 25–50 300-800 
Трифлуоперазин 10–15 15–50 
Флуфеназин 2,5–5 6–15 
Хлорпромазин 25–50 300–1000 
Тиоксантени   
Цуклопентиксол 20–50 75–150 
Антипсихотици II генерациј е   
Амисулприд  50–100 400–1200 
Арипипразол 5–10 10–30 
Асенапин 5–10 10–20 
Брекспипразол 2 4–12 
Илоперидон 2 12–24 
Клозапин 12,5–25 150–900 
Кветиапин  25–50 300–750 
Кветиапин XR 50–300 400–800 
Лурасидон 40 40–160 
Оланзапин 2,5–5 10–20 
Палиперидон 1,5–3 3–12 
Рисперидон 2 2–6 
Сертиндол 4 12–20 
Зипрасидон 40 80–160 

*Напомена: лекови су поређани по азбучном реду 
 

            Сви антипсихотици I и II генерациј е, изузев клозапина, могу се користити као 
лекови првог избора у терапиј и схизофрениј е. Преко 100 рандомизованих, дупло-
слепих студиј а потврђуј у ефикасност антипсихотика: код 50–80% особа са 
диј агнозом схизофрениј е примена антипсихотика доводи до значај ног побољшања у 
односу на 5–45% пациј ената третираних плацебом (28; Ниво доказа А, табела 4). 
            Важно ј е истаћи да болесници с првом епизодом схизофрениј е могу бити веома 
сензитивни на ефекат антипсихотика. Према резултатима неких истраживања 2мг 
халоперидола блокира 65–70% допаминских рецептора код болесника с првом епизодом 
схизофрениј е.  Стога лечење прве психотичне епизоде треба увек започети с малим 
дозама одабраног антипсихотика кој е се постепено титрирај у. То ј е тзв. „start low, go 
slow” стратегиј а кој а ј е за већину болесника много прихватљивиј а од стратегиј е 
високих или ударних доза. За сваког болесника треба наћи оптималну дозу кој ом се 
постиже нај бољи терапиј ски ефекат, или, по могућности, без  знатних нежељених 
пој ава. Ако ј е за постизање терапиј ског ефекта нужно давање високих доза, онда их 
треба поступно смањивати чим се терапиј ски ефекат стабилизуј е. Наиме, дуготрај но 
давање високих доза антипсихотика може узроковати компензаторну 
хиперсензитивност или тзв. усходну регулациј у допаминских система у мозгу што може 
довести до тзв. rebound допаминергичке хиперактивности ако се доза антипсихотика 
смањи и бити узрок релапса схизофрених симптома на исти начин као када схизофрени 
болесник узме велике количине амфетамина. Давање високих доза антипсихотика у 
монотерапиј и може се избећи рационалним комбинациј ама антипсихотика. 
 
Табела 4. Смернице за лечење акутне епизоде 
Степен препоруке Схизофрениј а, акутна 

епизода Антипсихотици  

                   А Лек првог избора 

Антипсихотици II 
генерациј е, изузев 
клозапина (рисперидон, 
оланзапин, палиперидон, 
зипрасидон, сертиндол, 

Опрез: нежељени ефекти, 
безбедност  
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кветиапин, арипипразол, 
палиперидон, амисулприд)* 

                   А Лек другог избора 

Антипсихотици I 
генерациј е (флуфеназин, 
халоперидол, 
хлорпромазин, 
цуклопентиксол) 

Опрез: нежељени ефекти, 
безбедност 

                   А Лек трећег избора Клозапин Опрез: нежељени ефекти, 
безбедност 

*Напомена: Услед изостанка одговора на три лека из групе саветуј е се лек другог избора. 
 

Трај ање третмана 
Сврха лечења ниј е само сузбиј ање или отклањање симптома схизофрениј е, него и 

заустављање схизофреног процеса, отклањање узрока кој и могу довести до релапса 
болести, као и превенциј а ауто и хетеродеструктивног и суицидног понашања, што 
квалитетниј а реинтеграциј а болесника у зај едницу, омогућавање његовог даљег 
психосоциј алног развој а и бољег квалитета живота. 
             Прва фаза у третману схизофрениј е, тзв. акутна фаза трај е до 16 недеља. 
Уколико примена одговарај ућег терапиј ског протокола не доведе до ремисиј е, 
предлаже се наставак лечења применом антипсихотика исте групе током наредних 12 
месеци (продужена фаза лечења). Превремена редукциј а дозе или обустава 
антипсихотика, повећава ризик од егзарцербациј е у склопу основног обољења. Уколико 
ј е ремисиј а успостављена и ако се ради о првој  психотичној  епизоди, може се опрезно 
и постепено приступити искључивању медикамената (24–36 месеци после успостављања 
ремисиј е). Ако се ради о поновној  епизоди, индикована ј е фаза одржавања.  
 
4.3. Терапиј а одржавања и превенциј а релапса 

Вероватноћа за пој аву релапса код особа са диј агнозом схизофрениј е кој е су 
на континуираној  терапиј и антипсихотицима око три пута ј е мања у односу на особе 
кој е су на плацебу. Фактори ризика за релапс су: 1) присуство резидуалних симптома; 
2) лоша комплиј анса; 3) изостанак увида у болест; 4) злоупотреба психоактивних 
супстанци. Док се у акутној  фази нај чешће не могу избећи комбинациј е антипсихотика, 
у терапиј и одржавања треба увек тежити монотерапиј и, пре свега новиј им 
антипсихотицима добре подношљивости кој и се узимај у у ј едној  дневној  дози (нпр. 
палиперидон или оланзапин). 
           Нагли прекид узимања антипсихотика значај но повећава ризик од релапса, мада 
треба имати у виду да и постепено укидање ових лекова доводи до релапса у току 
наредних шест месеци. Отуда ј е препорука да терапиј а одржавања трај е минимум пет 
година уколико ј е ремисиј а стабилна, док се у супротном предлаже доживотна примена 
антипсихотика. 
 
4.3.1. Дугоделуј уће и депо форме 

Дугоделуј ући антипсихотици (популарни депо антипсихотици) налазе се у 
клиничкој  употреби ј ош од 60-их година прошлог века. Први дугоделуј ући 
антипсихотик био ј е флуфеназин, потом ј е у клиничку праксу уведен и дугоделуј ући 
халоперидол.  

Дугоделуј ући антипсихотици друге генерациј е пој авили су се 2007. године 
(дугоделуј ући облик рисперидона). Значај  дугоделуј ућих антипсихотика огледа се у 
чињеници да скоро половина оболелих не прихвата третман, због чега су они лекови 
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избора у третману некомплиј антних схизофрених пациј ената. Применом дугоделуј ућих 
антипсихотика избегава се вариј абилност повезана са апсорпциј ом и ефектима 
метаболизма првог пролаза што уобичај но резултуј е бољом корелациј ом између 
примењене дозе и постигнутог плазма нивоа. Они омогућавај у коришћење принципа 
нај ниже ефикасне дозе, смањуј ући на тај  начин учесталост нежељених ефеката попут 
акатизиј е и дисфориј е а што све утиче на побољшање квалитета живота пациј ента.  
Поред тога, могу имати мањи ризик од настанка дозно зависних нежељених ефеката 
услед мањих максималних концентрациј а антипсихотика у плазми („пикови у плазми“) и 
мањих вариј ациј а између максималних и минималних концентрациј а лека у плазми. 
Ризик предозирања антипсихотика приликом примене дугоделуј ућих облика значај но 
ј е нижи у односу на оралне антипсихотике (што ј е посебно значај но имај ући у виду 
учесталост суицида у схизофрениј и). Коначно, дугоделуј ући антипсихотици могу 
смањити трошкове лечења и повећати квалитет живота пациј ената услед смањења број а 
хоспитализациј а и дужине хоспитализациј а услед акутних егзарцербациј а болести.  
              Ипак, и поред свих наведених предности примена дугоделуј ућих облика 
антипсихотика ниј е тако честа – сматра се да свега 20% схизофрених пациј ената 
прима ове лекове. Главни недостатак дугоделуј ућих облика антипсихотика ј е ретка 
пој ава неочекиваних нежељених ефеката попут тардивне дистониј е, дискинезиј е и 
неуролептичког малигног синдрома. Додатно, код клиничара уобичај ено постој и страх 
да ће у случај у пој аве нежељених ефеката њих бити знатно теже решити услед 
немогућности брзог искључивања терапиј е. Реална мана класичних дугоделуј ућих 
антипсихотика (кој и су хемиј ски естерификована уља) ј е пој ава бола на месту 
апликациј е – у неким случај евима то место постај е отечено и осетљиво а индурациј а 
се може одржавати и до три месеца. Примена халоперидола, флуфеназина и 
цуклопентиксола ј е посебно повезана са болом и нелагодношћу.  
             Флуфеназин деканоат ј е добро познат, ј ефтин дугоделуј ући антипсихотик са 
значај ном интериндивидуалном вариј абилношћу у степену апсорпциј е и постигнутих 
максималних концентрациј а у плазми уз  релативно кратко трај ање активности. 
Примена сваких седам дана понекад ј е потребна у циљу избегавања флуктуациј а у 
плазми или повратка симптома. Препоручуј е се примена ниских почетних доза (нпр 1,2 
до 1,6 већа доза од укупне оралне дозе или 12,5 до 25mg инициј алне интрамускуларне 
дозе). Често ј е потребан инициј ални период истовремене примене са оралним 
флуфеназином.  

Халоперидол деканоат ј е, такође, добро познат дугоделуј ући антипсихотик. За 
већину пациј ената примена на сваких 28 дана ј е адекватан метод. Могуће ј е применити 
ударну почетну дозу тако да инициј ално преклапање са оралним обликом ниј е потребно 
(нпр. инициј ална доза кој а ј е 15 до 20 пута већа од укупне оралне дозе а потом након 
28 дана примена друге дозе кој а ј е за 10 пута већа од претходне укупне оралне дозе). 
У сваком случај у прва доза халоперидол деканоата не треба да буде већа од 100 мг. 
            Цуклопентиксол ацетат примењуј е се у краткотрај ном третману акутних 
психоза, маниј е или егзарцербациј е хроничне психозе. Препарат ј е контраиндикован 
код пациј ената са порфириј ом. У случај у интрамускуларне примене препоручена 
просечна доза ј е 50–150мг у ј едној  инј екциј и. У случај у потребе, инј екциј а се може 
поновити након 2 или 3 дана. Максимална доза ј е 400мг по циклусу, број  примењених 
инј екциј а не треба да пређе 4, а третман не треба да трај е дуже од 2 недеље. После 
тога пациј ента треба превести на орални антипсихотик кој и треба увести 2–3 дана 
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након последње инј екциј е цуклопентиксол ацетата.  
              Рисперидон ј е први антипсихотик друге генерациј е за кој и ј е развиј ен 
дугоделуј ући облик. Велики број  студиј а потврдиле су ефикасност, сигурност и добру 
подношљивост дугоделуј ућег  инј екционог  рисперидона (Rispolept Consta) (29). За 
разлику од претходних депо препарата кој и представљај у суспензиј е на бази уља, 
водени облик дугоделуј ућег инј екционог рисперидона повезан ј е са минималним 
болом, индурациј ом и инфламациј ом на инј екционом месту. Рисперидон конста 
примењуј е се у дозама од 25мг, 37,5мг или 50мг  сваке две недеље у делтоидни или 
глутеални мишић. Током прве три недеље третмана, услед фармакокинетских 
параметара, неопходно ј е наставити примену оралног рисперидона у непромењеној  
дози. 
              У Србиј и одобрене индикациј е на листи лекова РФЗО за дугоделуј ући облик 
рисперидона су млади некомплиј антни пациј енти (до 35 година старости), 
некомплиј антни пациј енти до 65 година старости кој и имај у нежељене ефекте на депо 
препарате класичних антипсихотика а кој е не могу толерисати, као и пациј енти до 65 
година старости кој и су резистентни на класичне депо препарате. 
            Посебно значај но ј е постој ање дугоделуј ућег облика палиперидона – 
палиперидон палмитата. За разлику од дугоделуј ућег  облика рисперидона, 
палиперидон палмитат примењуј е се ј едном месечно, баш као и класични депо 
препарати. Палиперидон палмитат користи технологиј у нано партикула што резултуј е 
у значај ним фармакокинетским предностима овог облика. Палиперидон палмитат и 
дугоактивни облик рисперидона имај у сличну ефикасност и сличан профил нежељених 
ефеката. Актуелно се сматра да дугоделуј ући облик рисперидона има више одобрених 
индикациј а FDA (схизофрениј а и терапиј а одржавања биполарног 1 поремећај а), а да 
палиперидон палмитат има већу флексибилност у дозирању и брже постизање 
расподелне равнотеже у плазми. Додатно, палиперидон палмитат може бити сигурниј а 
опциј а у третману пациј ената са обољењем ј етре будући да се не метаболише у већој  
количини у ј етри. Препоручена почетна доза лека ј е 150мг  првог  дана терапиј е и 
100мг  недељу дана касниј е (8. дан), при чему се обе дај у у делтоидни мишић како би се 
брзо постигле терапиј ске концентрациј е. Препоручена месечна доза за одржавање ј е 
75мг ; неки пациј енти могу имати користи од мањих или већих доза у препорученом 
распону од 25 до 150мг  на основу индивидуалног  подношења и/или ефикасности. Након 
друге инј екциј е палиперидон палмитат се примењуј е ј едном месечно а инј екциј а се 
може применити било у делтоидни било у глутеални мишић.  
              Званично одобрена индикациј а за дугоделуј ући облик палиперидона су 
одрасли пациј енти са схизофрениј ом кој и су претходно одговорили на терапиј у 
оралног палиперидона или рисперидона, или пациј енти кој и претходно нису 
стабилизовани овим лековима ако су психотични симптоми благи до умерени, иако ј е 
потребна терапиј а дугоделуј ућим инј екционим препаратом. 
             Депо облик оланзапина – оланзапин памоат на тржишту се пој авио током 2010. 
године. Ефикасан ј е у третману пациј ената са акутном схизофрениј ом у дозама од 
210мг или 300мг сваке 2 недеље и 405мг сваке 4 недеље, односно у третману одржавања 
у дозама од 150мг или 300мг сваке две недеље и 405мг сваке 4 недеље. Након примене 
прве дозе оланзапин памоата орална суплементациј а ниј е потребна (за разлику од 
дугоделуј ућег облика рисперидона). Профил нежељених облика сличан ј е профилу 
нежељених ефеката оралног оланзапина и укључуј е значај ан ризик од метаболичких 
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нежељених ефеката. Нај важниј и и нај опасниј и нежељени ефект примене оланзапин 
памоата укључуј е настанак и по живот опасног постинј екционог делириј ум/седациј а 
синдрома (PDSS). Ова ретка компликациј а настај е услед енормне апсорпциј е 
оланзапин памоата. Услед тога примена оланзапин памоата ограничена ј е само на 
обучено особље и у условима у кој има ј е могуће надгледати пациј ента током нај мање 3 
сата.  
               Фебруара 2013. године Америчка агенциј а за храну и лекове одобрила ј е депо 
облик арипипразола. Тако ј е арипипразол депо постао четврти атипични антипсихотик 
доступан у дугоделуј ућем облику. Арипипразол депо ј е лиофилизирани пудер 
арипипразола у кој ем ј е молекул арипипразола непромењен. Пре употребе пудер се 
мора растопити у стерилној  води а потом се као суспензиј а апликуј е у глутеални 
мишић, након чега се арипипразол постепено апсорбуј е и достиже максималну 
концентрациј у у плазми током 5–7 дана. Полувреме елиминациј е ј е 29,9 дана за дозу од 
300мг и 46,5 дана за 400мг у случај у примене ј едном месечно. Депо арипипразол 
примењуј е се код пациј ената кој и су показали одговор на примену оралног 
арипипразола. Почетна и уобичај ена доза ј е 400мг ј едном месечно. У случај у развој а 
нежељених ефеката препоручуј е се смањење дозе на 300мг. Након примене прве 
инј екциј е потребно ј е наставити примену оралног арипипразола у непромењеној  дози 
ј ош 2 недеље.  
 
5. Нежељени ефекти антипсихотика 
  

Поред позитивног терапиј ског деј ства антипсихотици узрокуј у низ нежељених 
деј става. Претпоставља се да ј е блокада допаминергичких рецептора у 
мезолимобичком путу нај важниј а за антипсихотично деј ство, док ј е блокада 
допаминергичних рецептора нигростриј атног пута одговорна за екстрапирамидне 
манифестациј е. Код АП друге генерациј е механизам деј ства везуј е се за високи 
афинитет за серотонинске 2а рецепторе и антагонистичку модулациј у допаминергичке 
активности у нигростриј атним, мезолимбичким и мезокортикалним прој екциј ама.   
            Патофизиолошка основа екстрапирамидних нежељених пој ава везана ј е за 
блокаду допаминергичке трансмисиј е у базалним ганглиј ама, што има за последицу 
хиперактивност постсинаптичког холинергичког неурона. Блокада допаминергичких 
рецептора тубероинфундибуларног система одговорна ј е за настанак 
хиперпролактинемиј е. Антипсихотици уз  блокаду допаминергичких рецептора узрокуј у 
и блокаду других рецептора – мускаринских, алфа адренеричких, серотонинских, 
хистаминских и сигма рецептора.  

 
5.1. Екстрапирамидални синдром (ЕПС) 

ЕПС ј е чест, узрокуј е велику нелагоду код пациј ената и ј едан ј е од главних 
узрока терапиј ске несарадљивости. Нежељени моторни ефекти антипсихотика нај чешће 
се испољавај у у форми хиперкинезиј е и дискинезиј е што ј е праћено тремором, 
хиперсаливациј ом и хиперхидрозом, а понекад и стањем страха и узнемиреношћу. 
          Други ефекат антипсихотика огледа се у испољавању медикаментозног 
паркинсонизма праћеног ригором мишића, акинезиј ом или амимиј ом са већ поменутим 
вегетативним сметњама. За фармакотерапиј у хитних стања важне су дистонична 
реакциј а и акатизиј а.  
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          Док се у прве три групе поремећај а (синдром паркинсонизма, акатизиј е, 
дискинезиј е) етиопатогенетска подлога налази у индукованој  хиподопаминергиј и, 
тардивна дискинезиј а настај е као последица сложених синаптичких интеракциј а кој е 
се развиј ај у дуготрај ном употребом антипсихотика. 
 
5.1.1. Дистонична реакциј а 

Дистонична реакциј а, попут тортиколиса или окулогирне кризе, често узрокуј е 
велику нелагоду и страх код болесника. Јавља се код 10% особа лечених 
антипсихотицима прве генерациј е, ређа ј е при примени антипсихотика друге 
генерациј е. Нај чешће се ј авља код особа кој е претходно нису биле изложене 
антипсихотицима (drug naive), при почетку лечења и при коришћењу већих доза. 
Дистоничне реакциј е могу захватити врат (спастички тортиколис или ретроколис), 
уста, ј език, очи или цело тело (опистотонус). Глософарингелана дистониј а може имати 
за последицу отежано дисање.   
            Дистониј е се ефикасно решавај у применом антихолинергика, попут биперидена 
5мг им. У ретким случај евима инј екциј у треба поновити. Инј екциј а биперидена може се 
дати и споро ив (око 5 мин). 
 
5.1.2. Акатизиј а 

Акатизиј а ј е честа нуспој ава кој а представља стање моторног немира. За 
пациј енте ј е врло неугодна, изазива немир и непрепозната може узроковати 
агитациј у. Пој ављуј е се с учесталошћу 20–25% код лечења антипсихотицима прве 
генерациј е, ређа ј е при лечењу антипсихотицима друге генерациј е. За разлику од 
дистониј е (и супротно уобичај еној  пракси), слабиј е одговара на антихолинергике а 
успешно се решава применом β-блокатора, попут пропранолола 30–80мг дневно. Повољно 
деловање имај у и бензодиазепини (диазепам до 15мг дневно, клоназепам до 3мг дневно, 
лоразепам до 7,5мг дневно), а право решење представља смањење дозе или замена 
антипсихотика. 
 
5.1.3. Паркинсонизам 

Паркинсони тремор чине уј едначени, ритмични осцилирај ући покрети. Тремор ј е 
видљив у миру, може бити унилатералан, билатералан или позициони. Брадикинезиј а и 
акинезиј а се често не препознај у него се приписуј у негативној  схизофреној  
симптоматологиј и.  
           Акинезиј а означава стање слабиј е спонтане моторичке активности, долази до 
општег успоравања као и спорости при започињању и извођењу покрета.  
          Антихолинергички антипаркинсоници представљај у средство избора у лечењу. 
Примењуј е се бипериден у дози од 5мг до10мг per os или им, трихексифенидил 4–12мг 
пер ос или проциклидин 10–20мг пер ос. Препоручуј е се постепено увођење ових 
лекова. После 2 до 3 месеца потребно ј е постепено укидати антипаркинсоник.  
 
5.1.4. Тардивне дискинезиј е (ТД) 

Ради се о позним нежељеним ефектима антипсихотичне терапиј е у виду невољних 
хореиформних, атетотичних или ритмичних покрета ј езика, уста или екстремитета кој и 
представљај у значај ан терапиј ски проблем. Дуготрај но, понекад доживотно лечење 
повећава ризик од пој аве ТД. Док се тардивне дистоничке кризе и тардивне акатизиј е 
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ретко виђај у, тардивне дискинезиј е представљај у релативно честу компликациј у. 
           Лечење тардивних дискинезиј а ј е комплексно, а исход ј е неизвестан. У неким 
случај евима снижавање дозе антипсихотика или увођење антихолинергика доводи до 
погоршања, а повећавање дозе антипсихотика и/или укидање антипаркинсоника до 
побољшања. Превенциј а се састој и у оптималном дозирању антипсихотика и редовним 
контролним прегледима. По прекиду примене антипсихотика дискинезиј а се повлачи у 
року од 3 месеца код 1/3 случај ева, а у року од 12 до 18 месеци код 50% случај ева. У 
случај у потребе за наставком терапиј е лекови избора су клозапин, оланзапин или 
рисперидон. Додатна средства попут витамина Е, Б6 и прохолинергичких средстава 
(нпр. донепезил), ондансетрона (селективни 5HТ3 антагонист), могу у извесној  мери 
умањити симптоме ТД. Ципрохептадин, серотонински и хистамински антагонист и 
тетрабеназин (допамински блокатор) могу, такође, бити од користи у редуковању 
невољних покрета. Диференциј ално диј агностички потребно ј е искључити 
Хантингтонову хореу, Сиденхај мову болест, хипертиреоидизам и Вилсонову болест.  
 
5.2. Малигни неуролептички синдром (МНС) 

МНС ј е потенциј ално фатална компликациј а терапиј е психофармацима. Сматра се 
да ј е узрокован блокадом хипоталамичких и стриј аталних допаминских рецептора, што 
делуј е на терморегулациј у и мишићни спазам. Процењуј е се да се ј авља код 0,5% 
пациј ента кој и су лечени антипсихотицима прве генерациј е (могу га узроковати сви 
антипсихотици). Морталитет потпуно клинички израженог МНС ј е до 20%, а фактори 
ризика укључуј у агитациј у и дехидрациј у. 
            Симптоми МНС-а су: хипертермиј а, поремећај  свести, конфузиј а, агитациј а, 
мишићни ригидитет, вегетативна нестабилност (промене крвног притиска, 
тахикардиј а), диј афореза. Региструј е се знатно повећање серумске креатинин 
фосфокиназе (CPK) као последица мишићне деструкциј е кој а узрокуј е и ренално 
оштећење, леукопениј а (скретање у лево) и елевациј а ензима ј етре. 
           МНС се лечи на интензивној  нези – прекида се давање антипсихотика, снижава се 
телесна температура (паковања леда, антипиретици), коригуј у електролити и течност. 
Од терапиј е се дај е бромокриптин (2,5мг до 45 мг/дан per os – два или три пута дневно). 
Често се користи комбинациј а са дантроленом (мишићни релаксант) (1мг/кг/дан током 8 
дана потом per os 7 дана). Агитациј а се контролише бензодиазепинима (лоразепам), а 
примењуј е се и леводопа/карбидопа 50–100мг/дан (ив). Електроконвулзивна терапиј а 
(унилатерална или билатерална) може бити делотворна када нема одговора на 
фармакотерапиј у, већ после 3 апликациј е. 
 
5.3. Гастроинтестинални нежељени ефекти 

Ксеростомиј а (сушење уста) ј авља се као последица антихолинергичке акциј е 
АП. Стање се побољшава стимулациј ом пљувачке, односно жвакаћим гумама без  шећера и 
хидрациј ом. Хиперсаливациј а се обично ј авља при примени клозапина. Лечи се 
стављањем пешкира на ј астук током ноћи, смањењем уноса кофеина и малим дозама 
амитриптилина у вечерњој  дози (12,5мг–25мг). Дисфагиј а (отежано или болно гутање) 
може бити узрокована многим АП. Као терапиј а примењуј е се промена дозе, 
бензодиј азепини или примена антихолинергика, као и унос кашасте хране. Опстипациј а 
релативно често прати терапиј у антипсихотицима. Описани су случај еви и 
паралитичког илеуса код примене клозапина. Препоручуј е се унос хране богате 
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природним влакнима, воћа и довољно течности а понекад ј е потребна примена 
лаксатива.  
 
5.4. Уринарни нежељени ефекти 

Уринарна ретенциј а (исхиуриј а) настај е углавном нагло а описана ј е код 
примене прве генерациј е АП али и код друге генерациј е АП (оланзапин, рисперидон). 
Неопходна ј е консултациј а уролога, пласирање уринарног катетера,  као и замена АП. 
Ноћна енуреза може се испољити током примене клозапина. Неопходно ј е смањити унос 
течности у вечерњим сатима (после 18 часова). Корисна ј е и примена трихексифенидила 
5мг увече.  
 
5.5. Метаболички синдром 

Метаболички синдром ј е термин кој им се описуј е низ  ендокриних поремећај а, 
попут пораста телесне тежине, пораста вредности гликемиј е и ЛДЛ холестерола. 
Хиперлипидемиј а ј е регистрована код примене свих АП (изузев арипипразола). 
Примењуј у се диј ететско-хигиј енске мере (смањен унос угљених хидрата и масти), 
физичка активност, као и увођење хиполипемика и, евентуално, оралних 
антидиј абетика.  

 
5.6. Ендокринолошке нежељене пој аве 

Антипсихотици као група конзистентно утичу на повећање нивоа пролактина  
што може имати последице, како на ендокрину тако и на сексуалну функциј у. У неким 
случај евима настај е поремећај  менструалног циклуса кој и може бити лакше природе 
(дисменореј а и гинекомастиј а) или тежи (аменореј а и галактореј а). Асимптоматска 
хиперпролактинемиј а углавном не захетва лечење. Препоручуј е се смањење дозе АП или 
замена антипсихотиком кој и „штеди” пролактин. Антипсихотици друге генерациј е 
имај у предност (осим рисперидона), превасходно клозапин, а потом и кветиапин и 
арипипразол. 
 
5.7. Сексуална сфера 

Неретко се догађа умањење либида и код мушкараца и код жена. Сматра се да 
антипсихотици могу спречити оргазам или пак променити његово доживљавање, што ј е 
ипак ређе у односу на еректилну и еј акулаторну дисфункциј у. Већина антипсихотика 
су допамински антагонисти кој и истовремено блокирај у адренергичке и холинергичке 
рецепторе чиме долази до различитих сексуалних нежељених ефеката. Хлорпромазин, 
тиоридазин и трифлуоперазин су потентни антихолинергици и доводе до поремећај а 
ерекциј е и еј акулациј е (еjaculatio sicca, ретроградна еј акулациј а).  Проблеме са 
еј акулациј ом могу узроковати следећи АП: перфеназин, хлорпромазин, трифлуоперазин, 
халоперидол, мезоридазин, тиоридазин, хлорпротиксен. За проблем либида и ерекциј е 
обећавај ућу терапиј ску опциј у представљај у инбитори цикличне гуанил-
дифосфоридазе (cGMP – специфичне  фосфодиестеразе тип 5 – силденафил). 
           С обзиром на то да и неки од антипсихотика имај у способност блокаде алфа 
адренергичких рецептора, у око 20% имај у удела у настанку приј апизма, пре свега  
фенотиазини (хлорпромазин и тиоридазин), тиотиксен, молиндон, флупентиксол 
(тиоксантен са потентном способношћу блокаде алфа адренорецепторске блокаде), 
цуклопентиксол деканоат и халоперидол (изоловани случај еви) и антипсихотици друге 



 39 

генерациј е (клозапин – изоловани случај еви и рисперидон, оланзапин). Лечи се 
стављањем леда на пенис и перинеум. Ово стање сматра уролошки ургентним ако трај е 
дуже од 4 сата.  
 
5.8. Кардиоваскуларне нежељене пој аве 

 
Ортостатска хипотензиј а  

Антагонистичким деловањем антипсихотика на адренегичке α1 рецепторе 
изазива се ортостатска (постурална) хипотензиј а. Ово стање ј авља се када ј е пад од 
20mmHg систолног и 10mmHg  диј астолног притиска, током три минута по устај ању. 
Посебно ј е опасно код стариј их особа и оних код кој их ј е смањен интраваскуларни 
волумен или смањен кардиоваскуларни аутпут.  
          Примењуј е се снижење дозе постој ећег АП или замена АП, а саветуј е се постепено 
устај ање по буђењу (елевациј а из  лежег у седећи положај ), добра хидрациј а, 
евентуално примена компресивних завој а и употреба специј алних чарапа. 
 
Сметње спровођења  

АП су ваголитици и могу повећати пулс и током мировања и током вежбања. 
Срчане дисритмиј е обухватај у атриј алне дисритмиј е, вентрикуларну тахикардиј у и 
вентрикуларну фибрилациј у. Брадикардиј а ј е ретка. Бругада синдром представља 
клинички синдром кој и се карактерише блоком десне гране и перзистентном 
елевациј ом SТ сегмента у десном прекордиј алном одводу и изненадном срчаном смрћу. 
Код примене АП описан je утицај  на продужење QТC интервала и/или torsade de pointes 
(полиморфна вентрикуларна тахикардиј а са карактеристичним QRS комплексима 
променљиве амплитуде). Јасна узрочност утврђена ј е код примене бутирофенона – 
халоперидола, дроперидола и пимозида, као и тиоридазина (повучен са тржишта), 
сертиндола и зипрасидона. Ризик за срчане дисритмиј е ј е дозно зависан и повећан код 
постој еће кардиоваскуларне патологиј е, интеракциј е са другим кардиоваскуларним и 
психотропним средствима (поготово са израженом антихолинергичком акциј ом 
трицикличних антидепресива), код повећане кардиј алне сензитивности, код старих 
особа, хипокалиј емиј е и упорног вежбања. Неопходно ј е праћење ЕКГ-а и у случај у 
ексцесивног QТC продужења (дуже од 420мс) неохподно ј е заменити АП, кориговати 
електролитни дисбаланс као и кардиолошко праћење.  
 
Тахикардиј а 

Јавља се на почетку лечења клозапином али се може повући након 4–6 недеља. 
Може бити и први симптом кардиомиопатиј е или миокардитиса. Могу ј е узроковати и 
други АП (нпр. оланзапин). Због тога ј е неопходно постепено увођење лека, као и 
регулисање уноса никотина и кофеина, или обустава и промена АП.  
 
Венски тромбоемоболизам 

АП прве генерациј е повезани су са повећаним ризиком за венски 
тромбоемболизам (чак 7 пута повећан ј е ризик код примене ових АП код особа испод 60 
година старости а без  главних ризико фактора. Тромбоемболизам може бити повезан са 
повећаном агрегациј ом тромбоцита. Новиј а студиј а регистровала ј е већи ризик за 
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венски тромбоемболизам код примене АП друге генерациј е у односу на прву генерациј у 
код особа преко 65 година (30).  

 
Миокардитис  

У ретким случај евима (инциденца<0.1%), клозапин може узроковати 
миокардитис. Нема доказа о дозној  зависности, а опасност ј е повећана током првих 
месеци терапиј е. Миокардитис ниј е лако диј агностиковати. Манифестуј е се 
неспецифичним симптомима (попут грипа), уз  слабост, тахикардиј у, аритмиј у и 
диспнеј у. Могу се испољити повишење CPK или прoмене на ЕКГ-у. Пациј ента хитно треба 
упутити кардиологу. У случај у пој аве миокардитиса клозапин се трај но искључуј е. 
 
5.9. Хематолошке нежељене пој аве 

Нај озбиљниј и нежељени ефекат у домену хематолошког–миј елотоксичног, 
приписуј е се клозапину. Ради се о гранулоцитопениј и кој а прогредира у 
агранулоцитозу, са потенциј ално леталним исходом. Инциј ално ј е утврђено да ј е 
инциденца за ову леталну хематолошку дискразиј у око 1%. Ипак, новиј и извештај и 
указуј у да инциденца, при редовном и адекватном праћењу хематолошких параметара 
може износити 0,38 % (праћен ј е узорак од 99.052 особа током четири  године, а код 
укупно 382 пациј ента регистрована ј е агранулоцитоза (Clozaril Patient Management 
System).  
          Инциденца за настанак тешке неутропениј е код примене фенотиј азина ј е 10 пута 
мања. Ово стање може се ј авити и при примени прве и друге генерациј е антипсихотика, 
а ниј е забележено по примени зипрасидона, амисулприда и арипипразола. Клозапин 
може узроковати и благу еозинофилиј у (>4.000 мм3), хроничну леукоцитозу (понекад 
праћену нешто повишеном температуром) и изражену лимфопениј у (<600 мм3, понекад 
праћену повишеном температуром и диј ареј ом). Клозапин не треба ординирати када ј е 
број  леукоцита испод 3.500мм3 или када су неутрофили испод 1.500мм3 (пациј енти са 
бенигном неутропениј ом, ХИВ инфекциј ом, пациј енти оболели од карцинома). 
Мониторинг беле крвне лозе ради благовременог уочавања развој а агранулоцитозе или 
гранулоцитопениј е учинили су примену клозапина значај но сигурниј ом. Учесталост 
мониторинга варира од земље до земље али уобичај ено укључуј е недељни мониторинг 
током првих 18 недеља (за кој е време ј е, како су показале студиј е, учесталост 
агранулоцитозе нај већа), потом двонедељно наредне 34 недеље (до крај а године), а 
надаље ј едном месечно. 
           У случај у пој аве леукопениј е неопходни су интензивно праћење и хематолошка 
консултациј а. У неким случај евима искључуј е се клозапин, а када ј е број  леукоцита 
испод 2.000мм3 обавезно ј е искључивање овог лека. Потребно ј е спроводити 
антибактериј ску профилаксу, а у случај у пој аве фебрилности индикована ј е 
хоспитализациј а оболелог на хематолошком одељењу и ординирање и G-CSF-а уз 
антибиотску терапиј у. 
 
5.10. Дерматолошке нежељене пој аве 

Нежељени ефекти могу се ј авити у виду алергиј ског дерматитиса, 
фотосензитивности и различитих кожних еруптивних промена и хиперпигментациј а. 
Фотосензитивност ј е нај чешћа код примене хлорпромазина. Саветуј е се краће 
излагање сунцу, поготово када ј е УВ индекс висок, употреба заштитних крема против 
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сунца, наочара за сунце, капа или шешира. 
 
6. Стратегиј е третмана у случај у изостанка повољног терапиј ског одговора  
 

Терапорезистенциј а се нај чешће дефинише као изостанак одговора (нема 
побољшања или постој и незнатно побољшање циљних симптома) на секвенциј алну 
примену два антипсихотика из  различитих група кој и су примењени у адекватној  дози 
током нај мање 6–8 недеља. Сматра се да око 10–30% пациј ената имај у слаб или 
никакав одговор на антипсихотичне лекове, а додатних 30% имај у делимични одговор 
на терапиј у, што значи да показуј у побољшање у психопатологиј и али и даље имај у 
благе до озбиљне симптоме поремећај а. У већини истраживања потврђено ј е да се 
преваленца изостанка повољног одговора на терапиј у кој а укључуј е и ниво 
функционисања, креће у распону 55–65%.  

Терапиј а може бити делом или у потпуности неуспешна из  многоброј них разлога, 
као што су непридржавање пациј ента од стране лекара прописане дозе или нередовно 
узимање лека, или пак прописани антипсихотик може бити делимично или у потпуности 
неделотворан. Поред тога, коморбидитет са другим поремећај има, као што ј е 
злоупотреба супстанци и алкохолизам  може  допринети резистенциј и на терапиј у. 
Схизофрениј а резистентна на терапиј у (ТРС) може бити и у вези са факторима у 
окружењу (неповољна породична атмосфера, лоши социоекономски услови).  

Мултидимензионална процена изостанка одговора на терапиј у треба да узме у 
обзир присуство позитивне или негативне симптоматологиј е, когнитивне дисфункциј е, 
бизарно понашање, рекурентне афективне симптоме, мањкавости у професионалном и 
социј алном функционисању и лош квалитет живота.  
             Ефикасност антипсихотика прве генерациј е. Постој е ограничени докази о 
ефикасности антипсихотика прве генерациј е код ТРС. Једна метаналитичка студиј а 
показала ј е да ј е само у ј едној  студиј и доказано да ј е било кој и антипсихотик прве 
генерациј е делотворниј и од неког другог. У нај већем број у контролисаних 
испитивања антипсихотика прве генерациј е код пациј ената са терапиј ском 
резистенциј ом на лек, проценат оних кој и су при промени антипсихотика (ј едном или 
два пута) дали одговор био ј е мањи од 5% (31).   
             Ефикасност антипсихотика друге генерациј е. Мета-анализа 12 рандомизованих 
контролисаних клиничких испитивања у кој има ј е била поређена ефикасност и 
подношљивост антипсихотика друге генерациј е и антипсихотика прве генерациј е код 
ТРС, показала ј е да ј е нај више повољних исхода на терапиј у било код пациј ената 
лечених клозапином (32). На основу многоброј них истраживања изведен ј е закључак да 
клозапин показуј е ефикасност и добру општу подношљивост у лечењу ТРС у клиничким 
условима, као и у побољшању квалитета живота и учествовања у социј алним 
активностима пациј ената са ТРС (33).  
              У дванаестонедељној  студиј и код пациј ената са ТРС показано ј е да ј е дошло 
до већег побољшања негативних симптома на терапиј и рисперидоном у дози од 6мг/дан у 
поређењу са халоперидолом у дози од 20мг/дан (34), односно да постој е докази о 
супериорности рисперидона у поређењу са халоперидолом. Али када се рисперидон 
упореди са клозапином, предност ј е у корист клозапина када ј е у питању лечење ТРС.  

У рандомизованом двоструко слепом испитивању пациј енти кој и су имали само 
делимичан одговор на лечење флуфеназином (20 мг/дан), показали су значај но већу 
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стопу одговора (52 у односу на 38%) на кветиапин (600 мг/дан) него на халоперидол 
(20мг/дан) (35). У отвореном испитивању, при преласку стабилних хроничних 
пациј ената на арипипразол (30 мг/дан) запажено ј е побољшање у општем утиску, 
свеукупним позитивним и негативним симптомима (36). Ипак, може се закључити да 
постој е ограничени докази за ефикасност арипипразола и кветиапина у лечењу 
терапиј ски резистентне схизофрениј е. 
 
Опште препоруке 
            Први корак у клиничком збрињавању ТРС ј есте да се утврди да ли су 
антипсихотични лекови прописани у адекватној  дози, да ли су узимани довољно дуго и 
да ли се пациј ент придржавао прописане терапиј е. При клиничкој  процени треба узети 
у обзир и друге разлоге за изостанак одговора, као што су коморбидна злоупотреба 
супстанци, истовремена примена других лекова, присуство соматског обољења и лоше 
социј ално окружење и подршка. Уколико код пациј ента постој и делимичан одговор на 
терапиј у постој и консензус експерата да се трај ање процене продужи за 4–10 недеља 
за први укључени антипсихотик, односно 5–11 недеља за други прописани антипсихотик 
(37). Уколико циљни симптоми схизофрениј е не дај у одговор на антипсихотике прве 
генерациј е, лечење треба наставити антипсихотиком друге генерациј е и то 
оланзапином или рисперидоном. Код пациј ената кој и имај у ј асно дефинисану 
резистенциј у на терапиј у (укључуј ући и нај мање ј едно адекватно лечење 
антипсихотиком друге генерациј е), треба применити клозапин због његове потврђене  
ефикасности.  За пациј енте кој и се не придржавај у прописане терапиј е, потребно ј е 
предузети активности да се пој ача терапиј ски савез , укључуј ући психотерапиј ске и 
психосоциј алне интервенциј е. У разматрање се може узети и примена антипсихотика у 
депо облику.  
 
6.1. Стратегиј е преласка са ј едног лека на други 

Постој е три главне стратегиј е за прелазак са ј едног лека на други: унакрсна 
титрациј а (постепено смањивање дозе првог антипсихотика уз  постепено повећавање 
дозе другог), преклапање и смањивање (настављање исте дозе првог антипсихотика уз 
постепено повећавање дозе другог до постизања терапиј ског нивоа, а затим смањење 
дозе првог) и нагла промена антипсихотика. Већина смерница дај е предност унакрсној  
титрациј и, изузев када ј е у питању прелазак на клозапин. У овом случај у смањење дозе 
првог антипсихотика треба обавити пре увођења клозапина због потенциј алних 
хематолошких нежељених деј става. Ипак, многи експерти и овде дај у предност 
унакрсној  титрациј и, вероватно због потребе за релативно спором титрациј ом 
клозапина. 
 
Прелазак на клозапин 

Као што ј е већ наведено, значај ан број  студиј а доследно ј е показао 
супериорност клозапина у лечењу ТРС у односу на антипсихотике прве генерациј е. У 
складу са клиничком праксом нај чешћа циљна доза износи 400мг/дан (неки пациј енти 
имали су добар одговор на 100–200мг). Након изостанка одговора, упркос 
континуираној  терапиј и током 4–6 недеља и достизања довољних концентрациј а 
клозапина у крви, наредни корак требало би да буде повећање дозе до 900 мг/дан и 
пажљиво праћење нежељених деј става. Ако и даље нема адекватног одговора, у 
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разматрање треба узети стратегиј е аугментациј е или комбиновања антипсихотика. 
 
Прелазак на други антипсихотик друге генерациј е  

Као што ј е већ поменуто, неколико студиј а пружило ј е доказе о супериорности 
антипсихотика друге генерациј е независно од клозапина у поређењу са 
антипсихотицима прве генерациј е код ТРС. Постој е докази кој и потврђуј у да у 
случај у неадекватног одговора на клозапин, прелазак на неки други антипсихотик 
друге генерациј е (нај чешће оланзапин), може пружити задовољавај ући исход.  
 
6.2. Комбиновање антипсихотика 

Упркос честом комбиновању два или више антипсихотика у оквиру клиничке 
праксе (у неким истраживањима код више од 50% хоспитализованих пациј ената), нема 
довољно рандомизованих контролисаних студиј а кој има се процењуј е ефикасност 
стратегиј а комбиновања. Код пациј ената са ТРС додавање неког антипсихотика 
клозапину наводи се као оправдана опциј а лечења. До данас су обј ављена четири 
двоструко слепа, плацебом контролисана рандомизована испитивања кој има се оцењуј е 
комбинована терапиј а са клозапином. Док комбиновање клозапина са хлорпромазином 
ниј е дало никакве користи, додавање сулпирида клозапину довело ј е до више од 20% 
смањења у психопатологиј и (BPRS укупни скор), и до изразитиј ег побољшања у односу 
на плацебо. Уз раниј е отворене студиј е и приказе случај а, недавно двоструко слепо 
рандомизовано клиничко испитивање показало ј е значај но побољшање позитивне, 
негативне и укупне психопатологиј е при додавању рисперидона у дозама до 6 мг/дан 
клозапину (просечна доза 400мг/дан) (38). Прикази случај а и отворене студиј е 
указале су на делотворност комбинациј е клозапина и оланзапина, клозапина и 
амисулприда и клозапина и зипрадисона. 
             Препоруке. Уопштено гледано постој е само ограничени докази о ефикасности 
комбиновања антипсихотика код ТРС. Комбинациј а клозапина и рисперидона, као и 
комбинациј а клозапина и сулпирида можда представљај у нај боље опциј е лечења. Треба 
нагласити, међутим, да лекари морај у бити свесни потенциј алног пој ачавања 
нежељених деј става при комбиновању два или више антипсихотика и да одаберу лекове 
са смањеним ризиком за интеракциј е.  
 
6.3. Стратегиј е аугментациј е 

Стратегиј е аугментациј е треба одабрати у складу са дефинисаним циљним 
симптомима ТРС. У зависности од типа преовлађуј ућих испољених резидуалних 
симптома (нпр. агресивно понашање, анксиозност, позитивни, негативни, когнитивни, 
или симптоми поремећај а расположења), аугментациј а укључуј е додавање литиј ума, 
антиконвулзаната, бензодиазепина и β-блокатора. 
           Да би се избегао ризик од нежељених деј става и потенциј алне интеракциј е 
лекова, ефикасност терапиј е са одабраним додатним лековима мора бити процењена у 
кратком временском интервалу. И даље нема рандомизованих контролисаних студиј а са 
већим узорком за стратегиј е аугментациј е тако да су препоруке углавном засноване 
на клиничком искуству. 
           Стабилизатори расположења и антиконвулзанти. У мета-анализи кој а ј е 
оцењивала ефикасност литиј ума код схизофрених пациј ената обухваћено ј е 20 
рандомизованих, контролисаних студиј а. Уопштено гледано, стратегиј а комбиновања 
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показала ј е бољи одговор, али супериорност у односу на монотерапиј у ниј е могла бити 
доследно доказана у свим испитивањима и нестај ала ј е када би били искључени 
пациј енти са симптомима поремећај а расположења. У студиј ама сериј е случај ева 
мањег обима, аугментациј а са литиј умом показала ј е побољшање код ТРС. 
             Додавање валпроата халоперидолу, оланзапину и респеридону у 
рандомизованим, контролисаним испитивањима показало ј е недоследно позитивне 
резултате само код специфичних аспеката одговора, нпр. негативних симптома и 
општег утиска, неприј атељског расположења, док у неким другим студиј ама ниј е уочен 
ниј едан позитиван ефект у било кој ем мерењу исхода.  
            Додавање карбамазепина показало ј е опречне резултате. У комбинациј и са 
халоперидолом, приј ављено ј е погоршавање симптома, могуће из  фармакокинетичких 
разлога (смањење концентрациј е халоперидола у плазми). На основу мета-аналитичких 
студиј а донет ј е закључак да не постој е докази о ефикасности комбиновања 
карбамазепина са антипсихотицима у третману схизофрениј е.  
           У приказима случај а запажено ј е да ламотригин умањуј е психотичне симптоме 
када се комбинуј е са клозапином. Када ј е ламотригин додат рисперидону или 
халоперидолу, прикази случај а били су опречни а нису запажена значај на побољшања 
када се дода оланзапину или флупентиксолу (39). 
           Антидепресиви. Када се примени аугментациј а антидепресивима морај у се узети 
у обзир потенциј ална погоршања психотичних симптома због потенциј ациј е  
адренергичке и допаминергичке неуротрансмисиј е. Постој ање негативне 
симптоматологиј е може бити разлог за аугментациј у антидепресивима у неким 
случај евима. Флувоксамин и флуоксетин показали су побољшање негативних симптома 
независно од утицај а депресивног расположења. Уз то, двоструко слепа, плацебом 
контролисана студиј а у кој ој  ј е миртазапином 30мг/дан вршена аугментациј а текуће 
терапиј е клозапином показала ј е значај но смањење негативних симптома и укупне 
психопатологиј е (40). Остале студиј е су углавном спровођене у области 
постпсихотичне депресиј е, па стога ниј е било могуће извести препоруке за лечење 
ТРС. 
           Бензодиазепини. Додатна терапиј а бензодиазепинима доследно ниј е показивала 
супериорност у односу на монотерапиј у антипсихотицима код пациј ената са ТРС, а 
резултати студиј а су противречни.  
            β-блокатори. На основу систематске провере и мета-анализе донет ј е закључак 
да β-блокатори нису дали ј асан доказ  за оправданост њихове примене као додатног 
лека код схизофрениј е нити код пациј ената код ТРС.  
           Препоруке. Укратко, докази да од аугментациј е стабилизаторима расположења 
или антиконвулзантима пациј енти са ТРС имај у користи су ограничени. Стога, примену 
валпоричне киселине, карбамазепина или ламотригина треба узети у разматрање након 
што су исцрпљене све друге опциј е лечења. Постој е докази да ламотригин као додатна 
терапиј а, посебно уз  клозапин може умањити схизофрену психопатологиј у. Додавање 
валпората може бити терапиј ска опциј а ако преовлађуј е присуство агресивности и 
неприј атељског расположења, а литиј ум се може показати корисним ако преовлађуј у 
депресивни симптоми. Карбамазепин се не сме примењивати са клозапином због 
потенциј алног повећаног ризика од хематолошких нежељених деј става. Код 
агитираних, анксиозних и кататониих пациј ената корисна ј е примена бензодиазепина. 
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Пациј енти кој и испољавај у постој ане негативне и депресивне симптоме могу примати 
антидепресивну терапиј у.   
 
6.4. Електроконвулзивна терапиј а (EKT)  

Извештај и у студиј ама сериј е случај ева указуј у да код пациј ената са ТРС 
примена EKT-а може повећати одговор на антипсихотике прве и друге  генерациј е, па 
се стога комбинациј а антипсихотика и EKT може препоручити. Давање антипсихотика 
треба да се настави и током и након EKT-а када се она примењуј е за лечење 
схизофрениј е. После успешног лечења ТРС ЕКТ-ом, у разматрање треба узети и примену 
EKT-а у терапиј и одржавања. 
 
6.5. Комбиновање са психотерапиј ом 

Когнитивно-бихеј виорална терапиј а и процедуре породичне психотерапиј е 
посебно су корисне као додатак терапиј и антипсихотицима код пациј ената са ТRС. 
 
7. Психотерапиј ске и психосоциј алне интервенциј е 

 
            У оквиру мултидимензионалног приступа лечењу кој и се сматра ефикасном 
терапиј ском стратегиј ом, психотерапиј ске и психосоциј алне интервенциј е усмерене 
су ка побољшању психолошких и социј алних аспеката функционисања и имај у 
дуготрај ни ефекат на индивидуалну вулнерабилност особа оболелих од схизофрениј е. 
Истраживања су потврдила да добар терапиј ски савез  и доживљај  оболелог да га лекар 
слуша и разуме, представљај у значај ан предиктор квалитета комплиј ансе и касниј ег 
одговора на лечење, што указуј е на неопходност укључивања неког од 
психотерапиј ских модалитета или психосоциј алног интервенисања у третман 
оболелих.   
           Циљеви психотерапиј ских и психосоциј алних интервенциј а су: смањење 
вулнерабилности оболеле особе; смањење утицај а стресогених животних догађај а; 
побољшање квалитета живота; редукциј а ризика од релапса и нове епизоде; смањење 
онеспособљености оболелог; побољшање вештина у комуникациј и као и стратегиј а 
превладавања стреса; минимизирање интензитета симптоматологиј е; побољшање 
комплиј ансе.  
 
7.1. Врсте психотерапиј ских и психосоциј алних интервенциј а 

Психотерапиј ске и психосоциј алне интервенциј е кој е се препоручуј у у лечењу 
схизофрениј е (наведене по азбучном реду, не по нивоу препоруке) су: арт терапиј а, 
когнитивно-бихеј виорална терапиј а (КБТ), когнитивна ремедиј ациј а, породична 
терапиј а, психоедукациј а, саветовање и супортивна психотерапиј а, тренинг 
социј алних вештина.  
 
7.1.1. Арт терапиј а 

На основу чињеница заснованих на доказима, саветуј е се разматрање примене 
арт терапиј е код свих оболелих у акутној  фази болести, али и у фази ремисиј е, пре 
свега у случај евима када се испољавај у негативни симптоми. Терапиј а може започети 
у акутној  фази болести или касниј е, током амбулантног третмана. Ако третман започне 
током болничког лечења, неопходно ј е да се током диспанзерског третмана заврши 
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започети програм. Препоручуј е се рад у групи.  
 
7.1.2. Когнитивно-бихеј виорална терапиј а (КБТ) 

Различите студиј е потврђуј у ефикасност КБТ у редукциј и стопе релапса 
(посебно у периоду 18 месеци након третмана), скраћењу трај ања хоспиталног лечења 
(у просеку 8,26 дана), редукциј и симптома (мерено PANSS и BPRS скалама), побољшању 
социј алног функционисања оболелог и увида у болест, уз  могућност третмана првих 
епизода болести. Сматра се посебно ефикасном у третману терапорезистентних форми 
поремећај а као и облицима са перзистентним халуцинациј ама. Саветуј е се примена КБТ 
у трај ању од 4 до 9 месеци (41), а интервенциј ама се смањуј е и економско оптерећење 
болешћу (42). 
 
7.1.3. Саветовање и супортивна психотерапиј а 

Формалне одреднице супортивне психотерапиј е прилично су флексибилне што се 
тиче учесталости сеанси али и улоге терапеута, кој а би требало да буде активна и 
директивна. Интервенциј е се заснивај у на саветовању, подршци и реосигуравању 
оболелог са циљем што бољег прилагођавања на актуелне околности у кој има се налази. 
Примена супортивне психотерапиј е саветуј е се као комплементарна метода лечења 
особа са схизофрениј ом. Уколико нема могућности да се примени друга спефичниј а 
психотерапиј ска метода (КБТ, породична терапиј а или арт терапиј а) може се 
размотрити и њена самостална примена. 
 
7.1.4. Породична психотерапиј а 

Корисно ј е што раниј е укључивање породице у лечење, будући да ј е клиничко 
искуство потврдило да су чланови породице нај више мотивисани за то управо у фазама 
егзацербациј е болести. Нај ефикасниј им за започињање укључивања породице у третман 
сматра се период болничког лечења пациј ента.  
           Велики број  рандомизованих студиј а потврдио ј е ефикасност примене 
породичних интервенциј а у лечењу особа оболелих од схизофрениј е (43). Оне редукуј у 
стопу релапса, дужину хоспиталног лечења, интензитет симптоматологиј е, али имај у и 
додатне ефекте у смислу побољшања социј алне функционалности оболелог и познавања 
саме болести. Третман може започети у акутној  фази болести али и касниј е, током 
амбулантног лечења. Препоручуј е се породична терапиј а у трај ању од 3 месеца до 
годину дана, са нај мање 10 сеанси.  
          Примена породичних интервенциј а корисна ј е код свих оболелих у фази ремисиј е 
болести, а кој и живе или су у блиском контакту са члановима породице, у случај евима 
недавног релапса или постој ећег ризика од релапса, као и код перзистирај ућих 
симптома болести. 
 
7.1.5. Психоедукациј а 

Упркос супериорности фармакотерапиј е у лечењу схизофрениј е, као што ј е већ 
наведено раниј е, подаци упућуј у да чак 50% особа са схизофрениј ом испољава неки 
облик некомплиј антности у лечењу, што отежава третман. Психоедукациј а у нај ширем, 
традиционалном смислу обухвата пружање информациј а оболелом о диј агнози, 
третману, прогнози, стратегиј ама превладавања стреса и правима оболелих. 
Психоедукациј а обухвата и циљеве кој и се тичу стратегиј а лечења и „копинг“ 
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техника. Реализуј е се индивидуално или у групи. Примењуј е се и као део 
специфичниј их психотерапиј ских третмана, као део породичне терапиј е на пример. 
 
7.1.6. Тренинг социј алних вештина  

Интервенциј е овог приступа помажу оболелом да овлада информациј ама о 
знацима нежељених ефеката фармакотерапиј е, знацима предстој ећег погоршања 
болести, коришћења могућности кој е пружај у социј алне службе и сл. Вештине се 
усвај ај у кроз  процес кој и комбинуј е демонстрациј у од стране терапеута 
(моделовање), играње улога, симулирање различитих ситуациј а, домаће задатке, 
позитивни и корективни „feedback”, позитивно поткрепљивање, итд. Студиј е праћења 
потврдиле су трај ност постигнутих промена годину дана након завршетка тренинга 
социј алних вештина мада он нема утицај а на стопу релапса и ток болести.  
 
7.1.7. Групе самопомоћи и удружења  

Важно ј е напоменути да постој е и тзв. групе самопомоћи и организована 
удружења чланова породица особа оболелих од схизофрениј е кој е побољшавај у њихово 
социј ално функционисање, позитивно утичу на квалитет живота и могу, делом, ублажити 
и постој ећу симптоматологиј у. Организована удружења чланова породица особа 
оболелих од схизофрениј е пружај у породицама информациј е у вези са поремећај ем, 
различите едукативне садржај е, умањуј у стигму кој ој  су и породице оболелих 
изложене, смањуј у оптерећење болешћу и пружај у помоћ и у кризним ситуациј ама.  
 
7.2. Препоруке за све психотерапиј ске третмане  

Када се примењуј у психотерапиј ске интервенциј е неопходно ј е следеће: 
рутински се мора пратити исход у различитим доменима, као и задовољство оболелог; 
када се одлучуј е за врсту психотерапиј ске интервенциј е, мора се имати у виду фаза 
болести; тим кој и лечи оболелог треба да делегира ј едну особу кој а ће пратити 
приступ и пружање психотерапиј ских интервенциј а оболелом; стручњак кој и примењуј е 
психотерапиј ске интервенциј е мора бити за то адекватно обучен и едукован, и под 
супервизиј ом компетентног психотерапеута, уколико ј е то потребно; када се 
психотерапиј а започне у акутној  фази болести, потребно ј е да се реализуј е у 
потпуности након завршетка хоспиталног лечења, без  прекида (укључуј ући и арт 
терапиј у). 
 
8. Третман схизофрениј е код деце и адолесцената  
 

Савремена истраживања показуј у да ј една трећина пациј ената може развити 
симптоме схизофрениј е и пре 19. године. Схизофрениј а код особа млађих од 13 година 
назива се схизофрениј а са врло раним почетком (VEOS – Very early onset schizophrenia) 
а њена преваленца износи око 1 на 10.000, од кој их 20% почиње пре 10. године живота. 
Схизофрениј а са раним почетком (EOS – Early onset schizophrenia) ј авља се на узрасту 
од 13 до 17 година и има преваленцу око 0,5% (44). Иако се симптоми не разликуј у од 
симптома код одраслих оболелих, VEOS и ЕОS подразумевај у сложениј у и озбиљниј у 
клиничку слику у односу на схизофрениј у кој а се развиј а у одраслом добу (44). 
            Потенциј ални узроци схизофрениј е код деце и младих недовољно су ј асни и не 
постој и ј едан узрочник, већ ј е схизофрениј а последица комплексне интеракциј е гена, 
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биолошких, психолошких и социј алних фактора. Од срединских фактора, као могућих 
фактора ризика, спомињу се компликациј е при рођењу, исхрана, инфекциј е, злостављање 
и занемаривање, рана употреба канабиса у адолесценциј и и стресни животни догађај и 
(45). 
            Укупно 24,5% свих психиј атриј ских приј ема младих узраста од 10. до 18. 
године ј е због схизофрениј е, са њиховим експоненциј алном порастом током 
адолесцентног периода (44).  
 
8.1. Упозоравај ући симптоми схизофрениј е код деце и младих 

Схизофрениј и деце и младих нај чешће претходи тзв. продромални период, у 
трај ању до 12 месеци, у кој ем се уочавај у прве промене у понашању детета, а кој е први 
примете нај ближи сродници. Оне укључуј у пој аву пролазних и/или слабо изражених 
психотичних симптома, као што су халуцинациј е и/или сумануте идеј е уз  онемогућено 
уобичај ено дневно функционисање. Мање изражено, али приметно, дете или млада особа 
могу постати повучени или сумњичави, са изменом у начину изражавања емоциј а. Важно 
ј е напоменути да већина деце или младих са пролазним или недовољно израженим 
психотичним симптомима не развиј ај у психозе или схизофрениј у, иако број на 
истраживања показуј у да су под вишим ризиком за развој  схизофрениј е у односу на 
општу популациј у без продромалних симптома и то и до 10 година после пој аве 
симптома (46).  

Код 77,3% пациј ената с VEOS неколико година пре развој а симптома примећени 
су следећи проблеми: 55,1% имало ј е ј езичке проблеме, 57,1% моторне проблеме, а 
55,1% социј алне проблеме; 49% њих има одложени почетак школовања, а преко 30% 
захтевало ј е индивидуални образовни план. Обично, међутим, прође и до 2,5 године пре 
него што се постави диј агноза ЕОS или VEOS. Развиј ена клиничка слика не одступа 
значај но од клиничке слике схизофрениј е одраслих, али ј е код VEOS чешће присуство 
негативне симптоматологиј е, што ј е удружено са слабиј им преморбидним 
функционисањем. Код деце су описане и атипичне клиничке слике кој e одликуј у 
смањена способност разграничења реалности од фантазиј е, чешће присуство суманутих 
идеј а односа, лабилност расположења као и тешкоће у успостављању интерперсоналних 
односа (44). Укупно, диј агностичка одређења схизофрениј е деце и омладине не 
разликуј у се оних код одраслих, али ј е неопходно добро клиничко искуство у 
постављању диј агнозе. 
 
8.2 Прогноза, ток и опоравак  

Схизофрениј а има лошиј у прогнозу када почне у детињству или адолесценциј и. 
Симптоми и искуства схизофрениј е често су врло узнемируј ући, а ефекти болести су 
свеприсутни и прожимај ући. Краткорочни ток схизофрениј е тежи ј е него што ј е то 
случај  с другим психотичним поремећај има деце и младих, са само 12% потпуних 
ремисиј а за разлику од 50% потпуних ремисиј а за афективне психозе, а лошиј и ј е и од 
прве психотичне епизоде одраслих. Иако ј една петина деце и младих особа са 
схизофрениј ом има добар исход уз евентуално присуство само благих симптома, ј една 
трећина њих ипак има изражене симптоме кој и захтевај у интензивну психиј атриј ску и 
социј алну помоћ, стављај ући тиме тешко бреме на њих и њихове родитеље или старатеље 
(44). 
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8.3 Соматско здравље и схизофрениј а код деце и младих 
Деца и млади са схизофрениј ом обично имај у лошиј е соматско здравље у 

одраслом добу у односу на популациј у здраве деце и живе краће за 16 до 25 година – 
трећина узрока смрти ј е услед суицида, а две трећине кардиоваскуларне, плућне и 
инфективне болести (46). 
 
8.4 Разлике између дечј е/адолесцентне схизофрениј е и схизофрениј е одраслих 

Схизофрениј а деце и адолесцената има: чешћи коморбидитет са неуроразвој ним 
поремећај има (аутизам, поремећај  развој а говора); чешће ј е присуство когнитивних 
проблема, негативних симптома, мање систематизованих суманутости и халуцинациј а; 
тежу клиничку слику (преваленца терапиј ске резистентости виша ј е код деце и 
младих). 
 
8.5. Интервенциј е 

Све интервенциј е у третману схизофрениј е деце и младих могу се поделити у 
три групе: 1) фармакотерапиј а (према савременим смерницама прави избор представља 
примена антипсихотика друге генерациј е – рисперидон и оланзапин); 2) психолошке 
интервенциј е (КБТ, супортивно саветовање, интегративна терапиј а) и 3) друго – нпр. 
диј ететске интервенциј е – омега 3 масне киселине. 

 
8.5.1. Фармакотерапиј а схизофрениј е деце и адолесцената 

Подаци из  клиничких студиј а у вези са фармакотерапиј ом деце и младих ј ош су 
ограничени што се тиче ефикасности као безбедности. Упркос томе, примена 
антипсихотика код деце и младих драстично се повећава последњих година, а 
прописивање ниј е увек у вези са схизофрениј ом. Опрез  ј е неопходан приликом примене 
антипсихотика код ове популациј е, ј ер су нежељени ефекти изражениј и у него код 
одраслих (47). Са изузетком клозапина, нема доказа о изразитиј ој  ефикасности било 
кој ег антипсихотика у третману схизофрениј е у овој  узрасној  групи, тако да ј е избор 
обично условљен профилом нежељених ефеката (48). 
             Као и код одраслих пациј ената, фазе лечења могу се поделити у односу на фазу 
болести, а стратегиј е у лечењу зависе од фазе поремећај а и тежине болести. У акутној  
фази лечења основ терапиј е представљај у фармаколошке и друге биолошке методе 
лечења због чега ј е потребно што пре почети са антипсихотичном медикациј ом. Фаза 
стабилизациј е нај чешће трај е до 6 месеци и препоручуј е се наставак примене 
медикациј е кој а ј е довела до побољшања стања пациј ента. И код деце и младих 
стабилна фаза лечења трај е месецима, а са циљем да се одржи контрола или ремисиј а 
симптома и да се постигне нај бољи могући ниво психосоциј алног функционисања и 
квалитета живота.  
             Иако постој е сличности у фармакотерапиј и деце и младих и одраслих 
пациј ената, постој е и неке разлике. Млади људи су сензитивниј и на нежељене ефекте 
(49), због чега ј е правилна инициј ациј а третмана веома важна. Кад год ј е могуће 
треба почети с врло малом дозом антипсихотика, уз  постепено повишење дозе у периоду 
од неколико дана до неколико недеља. Иако ј е метаболизам код деце и адолесцената 
бржи у односу на одрасле (због чега влада мишљење да су потребне и више дозе), 
показано ј е да веће дозе немај у бољу ефикасност, осим индиректних доказа за више 
дозе оланзапина (50).  
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Важно ј е напоменути да су скоро сви антипсихотици ван индикационих подручј а 
датих упутством о леку, због чега ј е важно обавестити родитеље/старатеља, али и децу 
и адолесценте, да су дати лекови, иако нису препоручени за примену код деце, 
неопходни у третману. Због тога се врло често каже да деца користе лиценциране 
лекове – антипсихотике, за нелиценцирану индикациј у – примену код психоза деце и 
младих, због чега ј е врло важна информисана сагласност родитеља односно старатеља. 
На основу NICE водича сви антипсихотици кој и су препоручени за употребу код 
одраслих могу се примењивати и код деце и адолесцената с посебним опрезом у односу 
на узраст пациј ената (модификациј а дозе).  
           Примена депо препарата у популациј и деце и адолесцената ниј е клинички 
оправдана. Инј екционе облике антипсихотика треба применити само када постој и 
потреба за брзим смирењем симптома психомоторне узнемирености. У табели 5. 
приказани су антипсихотици кој и се препоручуј у за примену код деце и адолесцената 
у третману психоза и схизофрениј а. 
 
Табела 5. Примена антипсихотика код деце и младих  
Aтипични 
антипсихотици 

Почетна дневна доза Доза титрациј е (број  
дана) 

Уобичај ене дозе 

   Деца Адолесценти 
Рисперидон 0.25мг деца 

0.50мг 
адолесценти 
0.5-1мг
(10-15 дана) 3-4мг  3-6мг  

Оланзапин 2.5мг деца 
2.5-5мг 
адолесценти 

2.5мг
(10-15 дана) 7.5-12.5мг  12.5-20мг  

Клозапин 6.25-25мг  1-2x почетне 
дозе
(18-30 дана) 

150-300 мг  200-600мг  

Кветиапин 12.5мг деца 
25мг  адолесценти 

25-50 до 150мг, потом 
50-100мг
(18-30 
дана) 

ПНД 300-600мг  

Ариприпразол  2.5-5мг  2.5-5мг
(7-10 дана) 5-15мг  5-30мг  
Зипрасидон 20мг  20мг деца 

20-40 
адолесценти
(18-30 
дана) 

ПНД ПНД 

ПНД – подаци нису доступни 
 
8.5.1.1. Нежељени ефекти примене антипсихотика 
 
Екстрапирамидни симптоми (ЕПС) 

ЕПС се чешће ј ављај у код деце него адолесцената, као и код пациј ената с 
менталном ретардациј ом или код оних кој и по први пут узимај у било какву 
фармакотерапиј у (51).  
 
Повећање телесне тежине  

Повећање телесне тежине представља нај чешћи нежељени ефекат примене, пре 
свега антипсихотика друге генерациј е код деце и адолесцената – нај већи пораст 
изазива оланзапин, затим клозапин, рисперидон, кветиапин, а нај мање арипразол.  
 
Метаболички синдром: хипергликемиј а и хиперлипидемиј а 

Сви антипсихотици, поготово клозапин и оланзапин повезани су са порастом 
ЛДЛ-а и триглицерида и падом ХДЛ-а. Кохен и Хуининк показали су да пациј енти 
третирани оланзапином, кветиапином или рисперидоном развиј ај у и диј абетес (52) – 
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просечно време када се диј абетес диј агностикуј е ј е око 4 месеца од почетка 
терапиј е.  
У табели 6. показан ј е кардиометаболички ризик примене антипсихотика код деце и 
младих.  
 
Табела 6. Кардиометаболички ризик антипсихотика код деце и младих 
Нај виши ризик Висок ризик Умерен ризик Низак ризик 
Оланзапин 
 Кветиапин, палиперидон, 

исперидон  
Антипсихотици прве 
генерациј е 

Арипипразол, зипрасидон 

 
Ендокринолошки нежељени ефекти: хиперпролактинемиј а и хипотироидизам 

 Девој чице после пубертета осетљивиј е су на хиперпролактинемиј у због 
удруженог деловања естрогена и пролактина. Пораст пролактина може довести до 
поремећај а циклуса, галактореј е и других сексуалних поремећај а (53). Тироидна 
функциј а може понекад бити поремећена при примени кветиапина и зато се саветуј е 
контрола тироидних хормона после 3 и 12 месеци у случај у монотерапиј е (54).  
 
Неуролептички малигни синдром  

Неуролептички малигни синдром ј е животно угрожавај ући нежељени ефекат 
примене антипсихотика код деце и младих. Чешће се ј авља у првој  недељи, али ниј е 
искључено да се ј ави било када у току терапиј е.  
 
Хематолошки нежељени ефекти 

Сви антипсихотици могу изазвати леукопениј у код деце и младих (50). Клозапин 
чешће од осталих изазива неутропениј у кој а се чешће ј авља у првим недељама. Ако се 
пој ави неутропениј а, треба прекинути терапиј у и том пациј енту више не прописивати 
клозапин. 
 
Хепатотоксичност 

Хепатотоксичност ј е повезана са порастом телесне тежине при дуготрај ном 
коришћењу антипсихотика. Функциј у ј етре треба контролисати код деце кој а користе 
антипсихотике друге генерациј е, посебно уколико су добила у тежини. 
 
Епилептични напади 

Иако сви атипични антипсихотици могу изазвати ЕЕГ абнормалности, клозапин 
показуј е нај већи ризик од 2 од 4 пациј ента на клозапину имај у промене на ЕЕГ-у. Због 
тога ЕЕГ мониторинг треба урадити пре почетка терапиј е клозапином, и наставити 
сваких 6 месеци током терапиј е као и у случај у промене понашања пациј ената. 
 
Кардиоваскуларни проблеми 

Нај тежи кардиолошки нежељени ефекат примене антипсихотика ј е продужење QТc 
интервала. Чешћи, и мање опасни, нежељени ефекти су ортостатска хипотензиј а и 
тахикардиј а. 
 
8.5.2. Психосоциј алне интервенциј е 

Психосоциј алне интервенциј е подразумевај у допунска средства 
фармакотерапиј и и подразумевај у мутлимодалне интервенциј е као што су КБТ, 
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индивидуална или групна терапиј а с децом и адолесцентима, односно с родитељима. 
 
8.5.3. Диј етески препарати 

У последњих неколико година пој ављј у се радови кој и указуј у да омега 3 масне 
киселине могу бити ефикасне у превенциј и транзициј е ка психози као и да 
побољшавај у симптоме психозе, депресиј е и уопште психосоциј ално функционисање код 
младих. Јасни докази за њихову примену, међутим, не постој е (55). 
 
8.6. Кораци у поступању 
          Препознавање симптома од стране педиј атара – када дете или адолесцент има 
пролазне или стабилне психотичне симтоме, неопходно га ј е упутити у установу у 
кој ој  постој и служба за ментално здравље деце и младих. 
 
Када постој е симптоми психозе али ј ош увек нема довољно критериј ума за постављање 
диј агнозе схизофрениј е  

Када постој е пролазни или мање изражени симптоми схизофрениј е кој и могу 
бити последица стреса, немогућности прилагођавања на новонастале ситуациј е, 
потребно ј е применити технике индивидуалне терапиј е (психотерапиј а, нпр. КБТ) или 
интервенциј е у породици. У тим ситуациј ама ниј е неопходно примењивати 
антипсихотичну медикациј у, ј ер нема доказа да превентивна примена антипсихотика 
може довести до смањеног ризика од развиј ања болести. 
           Уколико ниј е могуће поставити ј асну диј агнозу схизофрениј е, препоручуј е се 
да се у наредне три године врши мониторинг симптома, нивоа неспособности или 
тешкоћа функционисања услед пој аве симптома, односно степена породичне 
дисфункционалности услед присуства симптома.  
 
Када постој е ј асни психотични симптоми 

Уколико дете или адолесцент имај у ј асне психотичне симптоме (у трај ању од 4 
недеље) неопходно га ј е одмах упутити у установу у кој ој  постој е службе за ментално 
здравље деце и младих. Стручњаци из  примарне здравствене заштите не би требало да 
прописуј у антипсихотике деци и адолесцентима, без  консултациј е с дечј им и 
адолесцентним психиј атрима. Процена стања детета или адолесцента подразумева: 
психиј атриј ску анамнезу (проблеми менталног здравља, ризик од самоповређивања, 
употреба алкохола или других психоактивних супстанци), медицинску анамнезу уз 
комплетни физикални преглед детета и адолесцента, процену психолошког и 
психосоциј алног функционисања, развој ну историј у (развој  социј алних, когнитивних 
и моторних вештина), едукативни статус и др. 
           Уколико ј е дете или адолесцент под ризиком по сопствени живот или постој и 
ризик за живот друге особе, неопходно ј е направити процену потребе за 
хоспитализациј ом односно 24-часовним здравственим надзором. Када дете или 
адолесцент показуј е оваква понашања, неопходна ј е примена брзе седациј е 
интрамускуларним препаратима (Табела 7). Потребно ј е, међутим, бити врло обазрив 
приликом примене високо потентних антипсихотика, као што ј е халоперидол, због 
могућности пој аве акутне дистониј е, кој а ј е чест нежељен ефекат у овој  узрасној  
групи. 
 
Табела 7. Препарати и дозе за брзу седациј у деце и адолесцената 
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Препарат Доза Време почетка деловања Коментар 
Оланзапин 2.5-10мг им 15-30 минута Ниј е доступан на 

домаћем тржишту у 
ампулираном облику;
у 
комбинациј и с 
бензодиазепинима може 
довести до 
респираторног 
дистреса. 

Халоперидол 0.025-0.075мг/кг,  
максимум 2.5мг им. 
Адолесценти >12 година 
могу добити дозе за 
одраслу популациј у.
 

20-30 минута Неопходно ј е имати 
препарате за сузбиј ање 
потенциј алних акутних 
нежељених ефеката 
(парентерални 
антихолинергици). 

Лоразепам 0.05-0.1 мг/кг им  20-40 минута  
Мидазолам 0.1-0.15мг/кг 10-20 минута им Постој и ризик од 

дезинхибиционих 
реакциј а; ниј е 
лиценциран за примену 
код деце. 

Диазепам – само ив (не 
дај е се им деци и 
адолесцентима)  

0.1мг/кг у спорој  ив 
инј екциј и 

5-10 минута Продужено време 
полураспада не 
корелира с дужином 
седациј е. Могућа ј е 
акумулациј а. 

Зипрасидон 10-20мг 15-30 мин им Потенциј ално продужење 
QТ интервала 

 
Уколико ј е постављена диј агноза прве психотичне епизоде неопходно ј е деци, 

младима и њиховим родитељима понудити оралне антипсихотике у комбинациј и са 
психосоциј алним интервенциј ама, као што су КБТ, односно породичне интервенциј е. 
Ако дете, адолесцент или његови родитељи желе да пробај у неке психосоциј алне 
интервенциј е без  предложене примене антипсихотика, важно ј е саветовати их да су те 
интервенциј е значај но ефикасниј е уколико се примењуј у уз антипсихотике. Уколико и 
даље инсиситирај у да се не укључуј у лекови, применити интервенциј е у оквиру 
породице, односно КБТ технике, али не више од 4 недеље уз  континуирано праћење 
следећих параметара: симптома, нивоа функционисања и могућности обављања 
уобичај них дневних активности. 
          Избор антипсихотика за дете требало би направити у договору између родитеља и 
дечј ег психиј атра, односно ако ј е у питању адолесцент, између родитеља, адолесцента 
и дечј ег психиј атра. Неопходно ј е и родитељима и младима обезбедити узрасно 
прилагођене информациј е као и пој аснити им потенциј алне нежељене ефекте. 
          Пре започињања антипсихотичне терапиј е код деце и адолесцената неопходно ј е 
урадити основна соматска испитивања. На почетку третмана антипсихотицима потребно 
ј е дати дозу лека кој а ј е нижа од почетне дозе антипсихотика код одраслих, уколико 
се ради о антипсихотику кој и ниј е регистрован за примену код деце и адолесцената. 
Уколико ј е антипсихотик одобрен за примену код деце и адолесцената, потребно ј е 
започети с нај нижом препорученом дозом. Неопходна ј е спора титрациј а дозе ка вишим 
дозама. Када се постигне оптимална доза, минимум 4–6 недеља треба наставити са 
применом антипсихотика, пре евентуалне промене у други услед недовољне 
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ефикасности. 
          Током третмана, а поготово у току титрациј е антипсихотика, неопходно ј е 
стално пратити њихову ефикасност, нежељене ефекте терапиј е, узимај ући у обзир 
могућа преклапања између нежељених ефеката и клиничких карактеристика 
схизофрениј е (преклапање нпр. између акатизиј е и агитациј е односно анксиозности), 
уз  стално праћење телесне тежине (у почетку недељно, касниј е на три месеца односно 
6 месеци), телесне висине на сваких 6 месеци, као и обим струка и кукова, процену 
пулса и крвног притиска, лабораториј ских вредности (пре свега глукозе, липидног 
статуса), као и комплиј ансу. 
         Не препоручуј е се примена високих доза антипсихотика у циљу брзе седациј е, 
примена више од ј едног антипсихотика, осим ако се у датом тренутку врши превођење 
са ј едног на други антипсихотик.  
 
8.7. Третман после психотичне епизоде 

Децу, адолесценте и родитеље неопходно ј е обавестити да постој и висок ризик 
од поновне пој аве симптома, уколико се лекови прекину у току прве године након 
акутне психотичне реакциј е. Поред тога, важно ј е постепено укидати лекове уз 
редовни мониторинг евентуалне поновне пој аве симптома, односно нежељених ефеката.  
           Стање деце и младих треба пратити две године након обуставе антипсихотичне 
терапиј е. Неопходно ј е понудити родитељима деце и адолесцената с психозом 
психосоциј алне породичне интервенциј е и успоставити сарадњу с образовним 
институциј ама, ради надокнаде пропуштеног градива и боље ресоциј ализациј е у 
вршњачку групу.  
 
8.8. Интервенциј е код деце и младих кој и нису адекватно реаговали на третман 

Пре разматрања нових терапиј ских опциј а неопходно ј е ревидирати диј агнозу и 
направити евалуациј у комплиј ансе, односно испитити адекватност дозе и дужину 
примене антипсихотика. Посебно ј е важно испитати да ли ј е адолесцент користио 
психоактивне супстанце приликом примене прописане терапиј е. Препоручуј е се  
примена клозапина код деце и младих када ниј е постој ао адекватан терапиј ски 
одговор на бар два различита антипсихотика, примењена по 6–8 недеља. Уколико нема 
адекватне реакциј е ни на клозапин у одговарај ућој  дози, неопходно ј е поново 
направити процену и на крај у евентуално додати као агументациј у други 
антипсихотик. Други лек не би требало да поспешуј е већ постој еће ефекте клозапина. 
 
Табела 8. Смернице за лечење психоза деце и мадих 
Ниво доказа Фаза болести Терапиј а Степен препоруке 
                 A Када постој е симптоми 

психозе, али ј ош увек нема 
довољно критериј ума за 
постављање диј агнозе 
схизофрениј е 

Индивидуална терапиј а 
(психотерапиј а, нпр. КБТ) 
или интервенциј е у 
породици
 

               I 

                 A Када постој е ј асни 
психотични симптоми
 

Орални антипсихотици 
(антипсихотици друге 
генерациј е/ рисперидон, 
оланзапин) у комбинациј и 
с психосоциј алним 
интервенциј ама – КБТ, 
породичне интервенциј е 

                I    

                  A Третман после психотичне Пратити стање деце и                  I 
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епизоде
 младих две године након 
обуставе антипсихотичне 
терапиј е
 

                  A Интервенциј е код деце и 
младих кој и нису 
адекватно реаговали на 
третман
 

Примена клозапина код 
деце и младих онда када 
ниј е постој ао адекватан 
терапиј ски одговор на бар 
два различита 
антипсихотика коришћена 
сваки по 6–8 недеља
 

                 I 

 
9. Третман схизофрениј е у трудноћи 

 
           У третману пациј енткиња са схизофрениј ом у току трудноће и лактациј е постој е 
два периода повишеног ризика: тератогени ризик кој и ј е нај већи у првом триместру 
трудноће и ризик обуставе лека кој и ј е нај већи у време порођај а. 
           У планирању трудноће потребно ј е пажљиво  проценити ризик обуставе лека и 
информисати пациј енткињу да актуелни докази не сугеришу значај ну тератогеност 
антипсихотика. Могућ ј е мали пораст кардиоваскуларних малформациј а од 1 до 1,5%, 
кој и се односи на примену било кој ег антипсихотика. Око 50 % трудноћа код 
пациј енткиња са схизофрениј ом ј е непланирано и у таквим ситуациј ама, ако ј е могуће, 
треба спровести нефармаколошко вођење болести (56), иако ризик од психозе може бити 
већи за диј аду мај ка-одој че него што ј е корист од обустављања медикациј е.  
         Нагли прекид антипсихотичне медикациј е треба избегавати због повећаног 
ризика од релапса. Већина жена са схизофрениј ом треба да настави медикаментозни 
третман.  Избор лека треба да следи индивидуалне препоруке за прву епизоду или већ 
диј агностиковану схизофрениј у. Треба избегавати арипипразол, сертиндол или 
зотепин и размотрити прелазак на други антипсихотик за кој и постој е подаци о 
исходу трудноће. Депо антипсихотике не треба давати због немогућности 
флексибилног дозирања а у случај у да пациј енткиња узима клозапин или оланзапин, 
потребно ј е праћење у погледу развој а гестационог диј абетеса.  
           Треба избегавати полифармациј у и користити нај ниже делотворне дозе и  
посебну пажњу обратити на редукциј у дозе у току месеца пре термина за порођај  или 
прекида медикациј е 5–10 дана пре термина (57). С обзиром на то да ј ош увек има више 
искустава са антипсихотицима прве генерациј е у трудноћи (нпр. халоперидол) и да 
нису показане предности антипсихотика друге генерациј е у овом стању (58)  
предоминантно би они требало да се користе, али што ј е краће могуће и у што нижим 
дозама да би се избегли ЕПС и потреба за антипаркинсоницима. Антипаркинсону 
терапиј у треба избегавати, нарочито у првом триместру трудноће као и третман  
фенотиазинима. Након порођај а треба размотрити наставак давања пуне дозе 
антипсихотика прве или друге генерациј е, с обзиром на то да у том периоду расте 
ризик од релапса психозе (57). 
           У поређењу са антипсихотицима, стабилизатори расположења и бензодиазепини, 
чешће су повезани са феталним малформациј ама и бихеј виоралним ефектима и треба их 
избегавати. Претпоставља се да ј е ефикасност ЕКТ код трудница са схизофрениј ом 
слична ефикасности код пациј енткиња кој е нису трудне. Стопа компликациј а  ј е око 
1% (59), тако да се ЕКТ препоручуј е као опциј а у неколико водича ако фармаколошки 
третман ниј е адекватан. С обзиром на то да се антипсихотици могу акумулирати у 
мај чином млеку, што ј е нарочито опсервирано код терапиј е клозапином, дој ење се не 
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препоручуј е за жене на антипсихотичној  терапиј и (58). 
          Подаци о ризику психотропне медикациј е у току трудноће и лактациј е су 
ограничени и потребно ј е много више информациј а кроз  проспективне и контролисане 
кохортне студиј е о употреби антипсихотика у трудноћи да би се донели дефинитивни 
закључци. 
 
10. Нивои здравствене заштите у третману схизофрениј е  
 

Значај  нивоа здравствене заштите у третману схизофрениј е ј е релативно нова 
област кој ом се баве водичи добре праксе, и све већи број  истраживања указуј е на 
предности кој е добра организациј а здравствене заштите пружа у односу на исход 
третмана.   
           Закон о заштити лица са менталним сметњама наводи да су здравствене установе 
за лечење лица са схизофрениј ом психиј атриј ске установе и домови здравља у кој има 
се обавља лечење особа са менталним сметњама, и у кој има се образуј у посебне 
организационе ј единице кој е обављај у послове заштите менталног здравља у 
зај едници (60). У склопу законских одредби се, такође, наводи да се лечење лица са 
менталним сметњама прилагођава свакој  особи посебно, у зависности од медицинских 
индикациј а, и да се заснива на индивидуалном плану лечења кој и утврђуј е и спроводи 
стручни тим здравствене установе уз  учешће те особе, односно њеног правног 
заступника. Индивидуални план лечења, осим процене менталног стања пациј ената, 
процењуј е и расположивост фактора подршке околине у кој ој  пациј ент живи, као и 
могућностима лечења у постој ећим установама. План лечења омогућава да третман 
сваког пациј ента буде прилагођен његовим специфичним потребама као и да 
релевантни подаци буду доступни свим здравственим радницима и сарадницима 
укљученим у третман пациј ената са схизофрениј ом.  

Пациј енте са схизофрениј ом ј е, уколико околности дозвољавај у, потребно 
лечити на нивоима здравствене заштите  кој и укључуј у нај мање рестриктивне мере, а у 
потпуности обезбеђуј у сигурност и могућност ефикасног лечења. На свим нивоима 
здравствене заштите неопходно ј е сарађивати са пациј ентом и његовом околином у 
атмосфери наде и оптимизма у односу на лечење, и спроводити активности у циљу 
смањења стигме и дискриминациј е кој и представљај у нај већу препреку за опоравак. 
Терапиј ски оптимизам и уверење да се проблеми могу решити основне су поруке кој е се 
препоручуј у у свим фазама болести, односно на свим нивоима здравствене заштите. 
Особе са схизофрениј ом морај у имати могућност да што више учествуј у у одлукама о 
свом лечењу у партнерству са здравственим радницима. Неопходно ј е у контитуитету 
информисати пациј ента о болести и врсти третмана, о питањима поверљивости података 
и, уколико ј е могуће, добити информисану сагласност за предложено лечење.  
            Избор нивоа здравствене заштите, односно институциј е, везан ј е за следеће 
чиниоце: 

•   Доступност нивоа здравствене заштите. 
• Стање пациј ента. 

• Потреба да се онемогући повређивање себе и других.  
• Потреба за спољашњом структуром и подршком. 
• Способност да се учествуј е у лечењу. 
• Избор (склоност) кој и одговара пациј енту, његовој  породици. 
• Захтеви плана лечења. 
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• Потреба за одређеним третманом или одређеним интензитетом третмана кој и су 
доступни само у извесним иституциј ама. 
• Потреба за специфичним третманом кој и се односи на коморбидне психиј атриј ске или 
соматске проблеме. 
• Карактеристике нивоа здравствене заштите. 
• Степен подршке, структуре и рестриктивности. 
• Могућност спречавања повређивања пациј ента и других. 
• Доступност различитих третмана, укључуј ући бригу о општем здравственом стању и 
рехабилитациј и. 
• Доступност психосоциј алне подршке у обезбеђивању прихватања терапиј е од стране 
пациј ента, као и у пружању значај них информациј а лекару о клиничком стању пациј ента и 
реаговању на терапиј у. 
• Способност збрињавања веома узнемирених или психотичних пациј ената. 
• Радно време. 
• Свеукупни миље и терапиј ска ориј ентациј а.  
• Актуелно окружење, односно околности. 
• Функционисање унутар породице. 
• Доступност социј алне подршке. 

Превенциј а менталних сметњи, нега, лечење и рехабилитациј а особа са 
менталним сметњама првенствено се обављај у у примарној  здравственој  заштити, а 
лечење у психиј атриј ским установама спроводи се када ј е то ј едини или нај бољи 
начин да се обезбеди одговарај ући медицински поступак (60). У склопу примарне 
здравствене заштите спроводи се рано откривање болести, односно идентификациј а 
особа чиј и симптоми указуј у на могућност развој а психотичног поремећај а, као и на 
симптоме повезане са евентуалним релапсом.  
           Пациј енти са схизофрениј ом у већем су ризику од непрепознавања и нелечења 
соматских поремећај а у односу на општу популациј у (58). Лекар опште медицине у 
обавези ј е да обави соматски преглед пациј ента ј едном годишње. Епидемиолошки 
подаци показуј у да пациј енти са схизофрениј ом имај у честе коморбидитете: 
кардиоваскуларне, респираторне, ендокрине и инфективне болести. Соматски 
коморбидитети детерминисани су мултиплим факторима, онима кој и су везани за 
животне стилове често присутне код пациј ената са схизофрениј ом (пушење, 
недостатак физичке активности, гој азност, злоупотреба ПАС), за срединске факторе и 
фармакотерапиј у (61).  
            Све податке о соматском стању, клиничком и лабораториј ском праћењу потребно 
ј е редовно достављати  надлежном психиј атру. 
           Лекар опште медицине дужан ј е да упути пациј ента код психиј атра, односно на 
следећи ниво здравствене заштите,  уколико препозна: 
• Лош терапиј ски одговор –  недовољну ефикасност терапиј е.    
• Одбиј ање узимања терапиј е или нередовно узимање терапиј е. 
• Пој аву нежељених деј става терапиј е. 
• Злоупотребу ПАС. 
• Ризик за себе и за друге. 

Болничко лечење индиковано ј е код пациј ената за кој е доктор медицине или 
психиј атар процене да озбиљно и директно угрожавај у сопствени живот или здравље 
или безбедност, односно живот или здравље или безбедност друге особе. Остале 
индикациј е за болничко лечење укључуј у проблеме кој и чине ванболничко лечење 
несигурним и недовољно ефикасним.  



 58 

          Пациј енти кој и нису у могућности да добиј у адекватну помоћ у ванболничким 
условима хоспитализуј у се, по могућству, добровољно. Уколико пациј енти одбиј ај у 
болничко лечење, а њихово стање испуњава критериј уме за такву врсту лечења, 
пациј енти се смештај у и задржавај у на болничком лечењу без пристанка, начином 
прописаним одредбама Закона о заштити лица са менталним сметњама (60). И примена 
физичког спутавања и изолациј е спроводи се према детаљним одредбама Закона о 
заштити лица са менталним сметњама (60). 
         Уколико лечење не захтева хоспитализациј у али интензитет лечења на 
амбулантном нивоу не задовољава потребе, укључуј е се лечење у дневној  болници. За 
пациј енте у фази стабилизациј е и у стабилној  фази болести препоручуј е се лечење у 
амбулантним условима кој е има за циљ да обезбеди структуру, подршку, превенира 
релапсе и подржи социј алну интеграциј у. У стабилној  фази болести потребно ј е 
интензивирати психосоциј алну подршку са циљем што свеобухватниј ег опоравка.  
         На свим нивоима здравствене заштите треба пратити стања кој а могу утицати на 
ток болести и исход лечења, и кој а ј е потребно евалуирати кроз општи клинички и 
неуролошки преглед, лабораториј ске анализе (укључуј ући ККС, електролите, 
гликемиј у, холестерол и триглицериде, тестове за функциј е бубрега, ј етре и штитне 
жлезде, као и за присуство ХИВ-а, хепатитиса C и сифилиса), електрофизиолошка и 
радиолошка испитивања. Потребни су и подаци о BMI, пулсу, крвном притиску и 
телесној  температури.  
 
Табела 9. Препоручене клиничке и лабораториј ске процене за пациј енте са схизофрениј ом 
Процена  Инициј ална или основна  Праћење  
Праћење соматског статуса и 
детекциј а пропратних соматских 
стања 

  

Витални знаци Пулс, крвни притисак, 
температура


 

Пулс, крвни притисак, температура, 
у склопу клиничких индикациј а, 
посебно приликом титрирања доза 
лекова. 

Телесна тежина и висина Телесна тежина, висина и BMI 

BMI на сваких 6 месеци (повећање 
за 1 ј единицу код особа чиј и ј е 
BMI већи од 18,5 захтева 
тромесечну контролу). 

Крвна слика Леукоцити  

Леукоцити, уколико постој е 
клиничке индикациј е, укључуј ући 
праћење пациј ената кој и узимај у 
клозапин. 

Биохемиј а  Електролити, тестови за функциј е 
бубрега, ј етре и штитне жлезде 

На годишњем нивоу и према 
клиничким индикациј ама 

Инфективне болести 
Тестови за сифилис, хепатитис C и 
ХИВ, уколико постој е клиничке 
индикациј е 

 

Трудноћа  Тестови за установљавање трудноће  

Токсикологиј а  
Скрининг за лекове, ПАС и тешке 
метале уколико постој е клиничке 
индикациј е 

Скриниг за лекове, ПАС уколико 
постој е клиничке индикациј е 

CT или MRI/ЕЕГ 
CT или MRI уколико постој е 
клиничке индикациј е и ЕЕГ уколико 
постој е клиничке индикациј е 

 

Процене у односу на специфична 
деј ства лекова   

Шећерна болест  Скрининг за факторе ризика, 
гликемиј а наште 

Гликемиј а наште или ХбА1ц 4 месеца 
после увођења нове терапиј е, после 
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на годишњем нивоу 
Хиперлипидемиј а  Липидни статус Једном у 5 година 

Продужен QТc 

ЕКГ и серумски калиј ум пре увођења 
лекова кој и утичу на спровођење, у 
присуству фактора ризика за 
срчана оболења 

ЕКГ у случај евима значај них 
промена у дозирању лекова 

Хиперпролактинемиј а  

Скрининг за симптоме 
хиперпролактинемиј е.

Ниво 
пролактина, уколико ј е индиковано 
на основу претходне документациј е 

Скрининг за симптоме 
хиперпролактинемиј е током сваке 
контроле док се не успостави 
стабилизациј а, после на годишњем 
нивоу уколико пациј енти узимај у 
лекове кој и могу повећати ниво 
пролактина 

Ектрапирамидални  симптоми Клиничка процена 
ектрапирамидалних симптома 

Клиничка процена 
екстрапирамидалних симптома 
ј едном недељно до стабилизациј е 
дозе лека у трај ању од 2 недеље, 
после током сваке контроле 

Тардивна дискинезиј а Клиничка процена невољних покрета  

Клиничка процена невољних покрета 
сваких 6 месеци код особа кој е 
узимај у антипсихотике прве 
генерациј е, сваких 12 месеци код 
особа кој е узимај у антипсихотике 
друге генерациј е.
Уколико ј е 
пациј ент у повећаном ризику 
(стариј е особе, пациј енти са 
акутним дистоничним реакциј ама, 
другим значај ним 
екстрапирамидалним симптомима и 
акатизиј ом) процена се врши сваких 
3, односно 6 месеци зависно од 
врсте лека 

Катаракта  
Процена оштрине вида на даљину, 
офталмолошки преглед 
биомикроскопом (шпалт лампом) 

Процена оштрине вида ј едном 
годишње, офталмолошки преглед 
сваке 2 године за особе млађе од 40 
година и ј едном годишње за особе 
стариј е од 40 година 

 
Спровођење континуираног оснаживања пациј ената у правцу промене стила 

живота, престанка пушења, односно злоупотребе ПАС, увођење физичке активности, 
пожељне исхране, одржавање социј алне мреже и значај них активности, неоходно ј е на 
свим нивоима здравствене заштите. 
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