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Увод: Епилепсија је хронично мождано обољење којe носи висок психопа-

толошки ризик. Депресија представља најчешћи психијатријски коморби-

дитет код пацијената са епилепсијом и има велики значај с обзиром да је 

повезана са слабијим квалитетом живота оболелих, суицидалним понаша-

њем, појавом нежељених дејстава антиконвулзивних лекова, фармакорези-

стенцијом и лошијим исходом хируршког лечења епилепсије. Суицид, као 

феномен, представља главни фактор превремене смрти код пацијената са 

епилепсијом, а познато је да је ризик од суицида највећи код особа са депре-

сивним расположењем. Повезаност епилепсије и поремећаја расположења 

се темељи на различитим факторима, међу којима су и заједнички неуро-

анатомски и неурохемијски принципи као што су укљученост мезиотемпо-

ралних структура и психотропни ефекти многих антиконвулзивних лекова. 

И поред чињенице да је депресивност код пацијената са епилепсијом зна-

чајно заступљена, клиничка слика депресивне симптоматологије може бити 

веома неупадљива, те је, у условима свакодневног клиничког рада, често 

отежано њено правовремено препознавање. У клиничкој пракси је веома 

тешко дефинисати главне факторе који доприносе појави психијатријских 

поремећаја код пацијената са епилепсијом с обзиром да је већина могућих 

предиктора депресивности подложна модификацији различитим другим 

факторима. 

Циљеви истраживања били су усмерени на на утврђивање учесталости 

депресивних симптома и суцидалног понашања код пацијената са епилеп-

сијом у поређењу са контролном групом здравих која је уједначена по ос-

новним социодемографским карактеристикама са испитиваном групом, по-

том анализу могућих фактора ризика из неколико домена, укључујући кли-

ничке карактеристике епилепсије и социодемографске показатеље, утицај 

симптома анксиозности на суицидално понашање код депресивних пације-

ната са епилепсијом, и коначно, утицај депресивних симптома и суицидал-

ног понашања на квалитет живота оболелих. 

Материјал и методе: Истраживање је спроведено као студија пресека и 

њиме је обухваћен 131 пацијент са епилепсијом (старости 18-74 године) ко-

ји су били консекутивно укључивани током амбулантних прегледа на Кли-

ници за неурологију и Специјалистичкој поликлиници Универзитетског 

Клиничког центра Војводине (УКЦВ). У циљу поређења добијених резул-



                                                                                                           

 

тата учесталости депресивних симптома и суицидалног понашања у испи-

тиваној популацији пацијената са епилепсијом, укључена је и контролна 

група која је обухватила 62 особе из опште популације здравих који су ујед-

начени по основним социодемографским карактеристикама са испитива-

ном групом. У циљу прикупљања података креиране су структурисане ска-

ле за клиничке карактеристике болести и социодемографске податке, а ко-

ришћене су и бројне психометријске скале процене депресивности и суи-

цидалног понашања ради процене доследности одговора испитаника, а са 

циљем провере поузданости добијених информација.  

Резултати: У истраживање је укључен 131 пацијент са епилепсијом, као и 

62 особе из опште популације здравих; утврђено је да су депресивна обе-

лежја (51,1 % versus 22,6 %, р=0.000), као и суицидалне мисли-у последњих 

месец дана (18,3 % versus 3,2 %, р=0.004), као и током живота (19,1 % versus 

6,5 %, р=0.022) чешће заступљени у групи пацијената са епилепсијом. У 

групи пацијената са епилепсијом код којих су регистрована депресивна 

обележја најфреквентнија је категорија оних који испољавају озбиљну де-

пресију (49,25 %). Када је у питању актуелна антидепресивна терапија, око 

18 % испитаника узима ову терапију, што је значајно мање у односу на број 

оних који су актуелно депресивни. Предиктивни фактори који су повезани 

са депресивним обележјима су: нежељена дејства антиконвулзивних лекова 

(ОR=3,01; 95% CI:1,09–8,32), присутна анамнеза фебрилних напада 

(ОR=3,75; 95% CI:1,07–13,11), женски пол (ОR=2,16; 95% CI:0,984–4,73), 

као и комбинација једноставних фокалних+комплексних фокалних+ ГТК 

напада (ОR=7,32; 95% CI:0,830–64,59). Предиктивни фактори који су по-

везани са суицидалним понашањем су: антиконвулзивна политерапија 

(ОR=8,91; 95% CI:1,64–48,56), актуелна депресивна симптоматологија 

(ОR=1,15; 95% CI:1,06–1,24) и анксиозна обележја (ОR=1,11; 95% CI:1,02–1,20). 

Закључак:  

1. Код пацијената са епилепсијом се бележи повећана учесталост депресив-

них симптома и суицидалног понашања у односу на општу популацију 

здравих. 

2. Предиспонирајуће клиничке карактеристике болести за развој депресив-

них симптома код пацијената са епилепсијом су: висока учесталост епилеп-

тичких напада у претходних годину дана, фокални комплексни епилеп-

тички напади као и комбинација једноставних фокалних, комплексних 



                                                                                                           

 

фокалних и секундарно генерализованих епилептичких напада, антикон-

вулзивна политерапија, присуство нежељених дејстава антиконвулзивне 

терапије, историја фебрилних напада 

3. Женски пол представља сигнификантан предиспонирајући социодемо-

графски фактор за настанак депресивне симптоматологије код пацијената 

са епилепсијом 

4. Нежељена дејстава антиконвулзивних лекова, присутна анамнеза 

фебрилних напада, женски пол, као и комбинација једноставних фокалних 

+ комплексних фокалних + ГТК напада представљају јединствене, независ-

не предикторе депресивне симптоматологије код пацијената са епилеп-

сијом 

5. Предиспонирајуће клиничке карактеристике болести за развој суицидал-

ног понашања код пацијената са епилепсијом су: антиконвулзивна полите-

рапија, присуствo нежељених дејстава антиконвулзивне терапије, историја 

фебрилних напада, раније суицидалне мисли, претходни покушаји суицида, 

актуелна депресивност, ранија депресивност, претходна антидепресивна 

терапија, актуелна антидепресивна терапија, анксиозна обележја 

6. Социодемографски фактори се не издвајају као потенцијално предиспо-

нирајући показатељи за суицидално понашање код пацијената са епилеп-

сијом 

7. Антиконвулзивна политерапија, актуелна депресивна симптоматологија 

и анксиозна обележја представљају јединствене, независне предикторе суи-

цидалног понашања код пацијената са епилепсијом 

8. Анксиозна обележја представљају значајан предиктивни фактор за суи-

цидално понашање код депресивних пацијената са епилепсијом 

9. Присуство депресивне симптоматологије и суицидалног понашања код 

пацијената са епилепсијом је значајан предиктор лошијег квалитета живота 

код оболелих од епилепсије 
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Abstract in English 

language:  

Introduction: Epilepsy is a chronic brain disease that carries a high psycho-

pathological risk. Depression is the most common psychiatric comorbidity in 

patients with epilepsy and is of great importance considering that it is associated 

with an impaired quality of life of patients, suicidal behavior, potential 

occurrence of adverse effects of anticonvulsant drugs, pharmacoresistance and 

worse outcome of surgical treatment of epilepsy. Suicide, as a phenomenon, is 

the main cause of premature death in epilepsy patients, and it is known that the 

risk of suicide is the highest in people with a depressed mood. The association 

between epilepsy and mood disorders is based on various factors, including 

common neuroanatomical and neurochemical principles such as the involve-

ment of mesiotemporal structures and the psychotropic effects of many anticon-

vulsant drugs. Despite the fact that depression is significantly present in patients 

with epilepsy, the clinical picture of depressive symptomatology can be very 

inconspicuous, and in the conditions of daily clinical work, its timely recogni-

tion is often difficult. In clinical practice, it is very difficult to define the main 

factors that contribute to the appearance of psychiatric disorders in patients with 

epilepsy, given that most possible predictors of depression are subject to modi-

fication by various other factors. 

Objectives: Determining the frequency of depressive symptoms and suicidal 

behavior in patients with epilepsy compared to a healthy control group that was 

matched in basic sociodemographic characteristics with the study group, then 

analyzing possible risk factors from several domains, including clinical charac-

teristics of epilepsy and sociodemographic factors, the influence of anxiety 

symptoms on suicidal behavior in depressed patients with epilepsy, and finally, 

the influence of depressive symptoms and suicidal behavior on the quality of 

life of patients. 

Methods: The study was conducted as a cross-sectional study and included 131 

patients with epilepsy (aged 18-74 years) who were consecutively included 

during outpatient visits at the Clinic of Neurology and the Polyclinics of the 

University Clinical Center of Vojvodina (UKCV). In order to compare the 

obtained results of the frequency of depressive symptoms and suicidal behavior 

in the studied population of patients with epilepsy, a control group was also 

included, which included 62 people from the general healthy population, that 

was matched in basic sociodemographic characteristics with the study group. 

In order to collect data, structured scales were created for the clinical characte-

ristics of the disease and sociodemographic data, and numerous psychometric 

scales for assessing depression and suicidal behavior were used to assess the 

consistency of the respondents' answers, and with the aim of checking the 

reliability of the information obtained. 

Results: The study included 131 patients with epilepsy, as well as 62 people 

from the general healthy population; it was determined that depressive 

symptoms (51.1% versus 22.6%, p=0.000), as well as suicidal thoughts-in the 

last month (18.3% versus 3.2%, p=0.004), as well as during of life (19.1 % 

versus 6.5 %, =0.022) more often represented in the group of patients with 

epilepsy. In the group of patients with epilepsy in whom depressive symptoms 

were registered, the most frequent category is those who manifest serious 

depression (49.25%). When it comes to current antidepressant therapy, about 

18% of respondents take this therapy, which is significantly less compared to 

the number of those who are currently depressed. Predictive factors associated 

with depressive symptoms are: side effects of anticonvulsant drugs (OR=3.01; 

95% CI:1.09–8.32), present history of febrile seizures (OR=3.75; 95%  

CI:1 .07–13.11), female gender (OR=2.16; 95% CI: 0.984–4.73), as well as the 



                                                                                                           

 

combination of simple focal+complex focal+ GTK epileptic seizures 

(OR=7.32; 95% CI: 0.830–64.59). Predictive factors associated with suicidal 

behavior are: anticonvulsant polytherapy (OR=8.91; 95% CI:1.64–48.56), 

current depressive symptomatology (OR=1.15; 95% CI:1.06– 1.24) and anxiety 

symptoms (OR=1.11; 95% CI: 1.02–1.20). 

Conclusion:  

1. In patients with epilepsy, there is an increased frequency of depressive 

symptoms and suicidal behavior compared to the general population of healthy 

individulas 

2. Predisposing clinical characteristics of the disease for the development of 

depressive symptoms in patients with epilepsy are: high frequency of epileptic 

seizures in the previous year, focal complex epileptic seizures as well as a 

combination of simple focal, complex focal and secondary generalized epileptic 

seizures, anticonvulsant polytherapy, presence of adverse effects of anticonvul-

sant therapy, history of febrile seizures 

3. Female gender is a significant predisposing sociodemographic factor for the 

development of depressive symptoms in patients with epilepsy 

4. Adverse effects of anticonvulsant drugs, present history of febrile seizures, 

female gender, as well as the combination of simple focal + complex focal + 

GTK epileptic seizures represent unique, independent predictors of depressive 

symptomatology in patients with epilepsy 

5. Predisposing clinical characteristics of the disease for the development of 

suicidal behavior in patients with epilepsy are: anticonvulsant polytherapy, 

presence of adverse effects of anticonvulsant therapy, history of febrile seizu-

res, previous suicidal thoughts, previous suicide attempts, current depression, 

previous depression, previous antidepressant therapy, current antidepressant 

therapy, anxiety symptoms 

6. Sociodemographic factors are not identified as potentially predisposing 

indicators for suicidal behavior in patients with epilepsy 

7. Anticonvulsant polytherapy, current depressive symptomatology and anxiety 

symptoms are unique, independent predictors of suicidal behavior in patients 

with epilepsy 

8. Anxiety symptoms represent a significant predictive factor for suicidal 

behavior in depressed patients with epilepsy 

9. The presence of depressive symptomatology and suicidal behavior in patients 

with epilepsy is a significant predictor of worse quality of life in patients with 

epilepsy 
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1. УВОД 

 

1.1 Депресивност код пацијената са епилепсијом 

 

1.1.1 Уводна разматрања 

 

Епилепсија је хронично мождано обољење хетерогене етиологије које се ма-

нифестује спонтаним понављањем епилептичких напада [1].  

Епилепсија данас представља значајан медицински проблем, с обзиром да по-

гађа oкo 1 % укупног светског становништва што је уједно сврстава и међу најпрева-

лентније неуролошке болести, које у великој мери оптерећују здравље популације.  

Главно обележје епилепсије су епилептички напади који представљају паро-

ксизмалне, краткотрајне и стереотипне догађаје који настају услед абнормалне елек-

тричне активности мозга и испољавају се као клинички разноврсне, изненадне епизо-

де поремећених функција моторике, сензибилитета, когниције, емоција, понашања, 

свесности или других психичких функција, аутономних и других регулација [2]. Епи-

лепсија је болест можданог кортекса који показује сталну склоност ка абнормалној 

електричној активности што може имати своју основу, или у морфолошким проме-

нама можданог паренхима, или у различитим функционалним променама у раду 

мозга. Пут пропагације епилептичких пражњења представља део епилептичке мреже 

односно различитих, карактеристично повезаних неуронских мрежа, што доводи до 

различите клиничке експресије епилептичких напада који се код оболелих пацијената 

јављају само повремено, и поред стално присутне склоности ка абнормалној елек-

тричној активности једне или више популација неурона можданог кортекса. Секвен-

ционално и временски различито комбиновање клиничких симптома епилептичких 
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напада које проистиче из генерисања епилептичких пражњења, њихове пропагације и 

терминације, назива се семиологија епилептичких напада.  

Основна подела епилептичких напада је на: 1. фокалне, код којих први клини-

чки и електроенцефалографски (ЕЕГ) знаци указују на иницијалну захваћеност огра-

ниченог дела једне хемисфере (разликују се једноставни и комплексни фокални напа-

ди у односу на очувано или нарушено стање свести током епилептичког напада),  

2. генерализоване епилептичке нападе код којих пражњење захвата обе мождане хе-

мисфере истовремено. 

С обзиром да епилепсија представља хетерогену болест, њени узроци су разно-

врсни и могу се поделити на: идиопатске (непознатог узрока у чијој се основи налази 

генетска предиспозиција), симптоматске (узроци познати) и криптогене тј. вероватно 

симптоматске (узроци вероватни, али се они постојећим дијагностичким методама не 

могу открити). Према најновијој Класификацији епилепсија и епилептичких синдрома 

Међународне лиге за борбу против епилепсије (енг. International League Against Epilepsy 

или ILAE) из 2017. године узроци епилепсија су разврстани у 6 поткатегорија: структур-

ни, генетски, инфективни, метаболички, имунолошки, непознати [3]. 

Специфичност епилепсије као болести мозга не чине искључиво епилептички 

напади у најразличитијим формама своје клиничке експресије, него и многобројни 

коморбидитети, који, током еволуције болести, могу битније реметити квалитет жи-

вота оболелих него и сама болест [4]. Без обзира на хетерогеност епилепсије као обо-

љења, сви типови клиничке експресије ове болести деле исти степен могуће стигма-

тизације и психосоцијалних проблема. Наиме, савремени епидемиолошки подаци ука-

зују да било који тип епилептичког поремећаја носи са собом обиље могућих компли-

кација, соматског, развојног, когнитивног, бихејвиоралног и психијатријског типа [5]. 

Све ове компликације имају мултифакторијално порекло, и могу да проистичу из саме 

епилепсије као болести мозга, из индивидуалних карактеристика пацијената или ви-

шегодишњих антиепилептичких поступака.  

Епилепсија је поремећај који носи висок психопатолошки ризик, а епидемио-

лошке студије су показале да приближно трећина пацијената са епилепсијом испоља-

ва одређену врсту психичких тегоба [6]. Коморбидна депресивност представља зна-

чајан фактор спотицања у збрињавању пацијената са епилепсијом с обзиром да, према 

бројним ауторима, представља значајнији предиктор квалитета живота (QOL) у 
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поређењу са клиничким карактеристикама саме болести [7]. Поред тога, коморбидна 

депресивност представља и значајан предиктор лошијег исхода саме болести. Паци-

јенти са епилепсијом и депресијом чешће пријављују нежељене ефекте антиконвул-

зивне терапије, склонији су фармакорезистентној форми болести и показују лошији 

исход хируршког лечења епилепсије у поређењу са пацијентима са епилепсијом, без 

депресије [8, 9]. И поред чињенице да је депресивност код пацијената са епилепсијом 

значајно заступљена, клиничка слика депресивне симптоматологије може бити веома 

неупадљива, те је, у условима свакодневног клиничког рада, често отежано њено пра-

вовремено препознавање.  

 

1.1.2 Епидемиолошке карактеристике 

 

Преваленца активне епилепсије износи 5-10 на 1000 особа (0,5-1%), док је  

3-5 % опште популације имало један или више епилептичких напада током живота [10]. 

Животна преваленца за депресивне поремећаје се креће између 4 и 10%. Поремећаји 

расположења су најчешћи психијатријски коморбидитети код пацијената са епи-

лепсијом чија преваленца широко варира, и, према литературним наводима, се креће у 

распону између 10% и 60 % [11]. Животна преваленца депресивности код пацијената са 

епилепсијом варира између 25-35 % у до сада спроведеним популационим студијама. 

Једна мета-анализа која је укључила 14 популационих студија са око 1 000 000 испита-

ника, је показала укупну преваленцу активне (актуелно или у претходних 12 месеци) 

депресије у епилепсији од 23.1 % (95% CI 20,6%– 28,3%), са ризиком који је повећан 

2,7 (95% CI 2,09– 3,6) пута, у поређењу са општом популацијом [12]. Ове процене 

варирају зависно од врсте истраживања и начина прикупљања података (скале само-

процене или структурисани интервјуи), региона, услова за истраживање итд. 

Већина досадашњих студија показује да је учесталост депресије код пацијената 

са епилепсијом већа у поређењу са општом популацијом здравих и пацијентима са ос-

талим хроничним болестима. Велика америчка студија која је спроведена у виду анкете 

у великој, неселектованој групи пацијената са епилепсијом, је показала да су де-

пресивни симптоми били значајно чешћи у групи пацијената са епилепсијом (36,5%), у 

поређењу са пацијентима оболелим од астме (27,8%) и популацијом здравих испита-

ника [13]. Студије које се односе на високо селектованe групe пацијената са 
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епилепсијом, углавном из терцијaрних центара који се баве хируршким лечењем епи-

лепсије, показују да преваленца депресивних симптома може бити и значајно виша, 

до 60 % [14].  

 

1.1.3  Етиологија 

 

1.1.3.1 Основе патогенетских механизама депресивности у епилепсији 

 

Прегледом доступне литературе се долази до закључка да су епилепсија и де-

пресија два блиско повезана феномена [15]. До сада је спроведен велики број опсеж-

них истраживања патогенетских механизама који стоје у основи депресије у епилеп-

сији, а сматра се да постоје најмање четири важна узрочна процеса: 1. неурохемијске 

и неурофизиолошке измене у мезиотемпоралним структурама које су у основи епи-

лептогенезе; 2. јатрогени потенцијал многих антиепилептичких лекова; 3. психо-

лошки реактивни процес на хроничну болест која захтева вишеструка прилагођавања; 

4. бидирекционални однос између епилепсије и депресије [16]. Према Hermann-у и 

сар. постоји четири главна домена потенцијалних фактора ризика за депресивност у 

епилепсији: 1. варијабле повезане са самом болешћу, 2. варијабле повезане са приме-

ном антиконвулзивне терапије, 3. социодемографске варијабле, 4. психосоцијалне ва-

ријабле [17]. 

Према многим ауторима, у основи депресивног расположења код пацијената 

са епилепсијом, је реактивни процес на хроничну болест и живот са епилепсијом, док 

су, новијег датума истраживања у чијем фокусу је комплексна „игра“неуробиолошких 

(укључујуће и генетске), јатрогених и психосоцијалних механизама. Поред ових ис-

траживања, последњих година се све више помиње бидирекционални однос епилеп-

сије и депресије. Савремена неурорадиолошка испитивања су показала да се депресија 

код пацијената са епилепсијом може схватити као стање које произилази из саме мож-

дане дисфункције [18]. То би значило да депресивност у епилепсији није само резул-

тат психолошког реактивног процеса и неповољних социјалних околности, него у ве-

ликој мери може да проистиче из патофизиолошких процеса који се налазе у основи 

оба поремећаја. У контексту патогенетске основе депресивности у епилепсији, мора 
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се истаћи да скорашње студије, које комбинују епидемиолошке, молекуларне и неу-

рорадиолошке приступе изучавањa овог проблема, указују на то да извесни аспекти 

депресивности јесу специфични код пацијената са епилепсијом, а да управо неуро-

биолошки аспекти овог проблема проистичу из специфичних неуропластичних изме-

на у извесним неуронским мрежама мозга. С обзиром да је депресивност у епилепсији 

снажан предиктор квалитета живота пацијената, неопходно је боље разумевање ме-

ханизама који се налазе у основи овог проблема.  

Дакле, у разматрању патогенетских механизама депресивности у епилепсији, 

треба имати у виду да постоји могућност директног утицаја епилепсије као мождане 

болести и свих придружених фактора; евентуално постојање заједничких патогенет-

ских механизама; утицај фактора спољашње средине [19]. У бројним, до сада спро-

веденим студијама је потврђена повезаност епилепсије темпоралног режња и депре-

сивних симптома, поготово код локализације епилептичког фокуса у доминатној 

(обично левој) хемисфери [20, 21]. Остали аутори истичу јасан утицај велике учеста-

лости епилептичких напада и фармакорезистенције на појаву депресивног располо-

жења [22, 23], као и директан негативан утицај извесних антиконвулзивних лекова 

[24]. У многим истраживањима је утврђен утицај неких других, мање специфичних 

фактора типичних за хроничну болест (осећај изолације и социјалног повлачења) и 

индивидуалне склоности ка развоју депресивне симптоматологије [25]. Ексцесивне 

промене у емоционалној сфери пацијената доводе до изражених промена у неуро-

трансмисији, и обрнуто, промене у неуротрансмисији, које су индуковане епилептич-

ким нападима у одређеним деловима мозга, предиспонирају интензивирање емоцио-

налних поремећаја. Улога kindlinga, који је добро познат епилептогени феномен у ани-

малним моделима епилепсије, још увек није утврђена у настанку депресије код па-

цијената са епилепсијом [26]. Упадљиво повишена предиспозиција за депресивну 

симптоматологију се такође манифестује и у виду тешких депресивних епизода које 

захтевају хоспитализацију, али и у виду повишеног суицидалног ризика, што у висо-

ком степену превазилази ризик који се виђа код осталих соматских и неуролошких 

обољења (14,15). Према Boylan и сарадницима, 54 % пацијената са епилепсијом има 

депресију, а 19 % има тешку депресију са суицидалним мислима. Велики проценат 

ових депресивних пацијената нема препознат и дијагностикован депресивни пореме-

ћај, а минималан је и број пацијената који добије адекватну антидепресивну терапију 

[27]. Постоје бројне студије које су, као факторе ризика за депресивност у епилепсији, 
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истакле следеће: демографске факторе (женски пол, старије животно доба), психосо-

цијалне факторе (незапосленост, недостатак социјалне подршке, стигматизација), 

факторе повезане са епилепсијом (висока учесталост епилептичких напада, фармако-

резистентна форма болести, хипокампална склероза) [28] . 

Постоје 3 главна аспекта истраживања патогенетских механизама депресив-

ности у епилепсији: 1. генетске основе проблема (неуротрансмитерски системи),  

2. неурорадиолошки аспекти, 3. комбинација наслеђених и стечених фактора.  

Проучавање депресивности у епилепсији је могуће спровести и применом екс-

перименталних анималних модела. Основна подела анималних модела је на акутне и 

хроничне моделе епилепсије. Проучавање ексеприменталних модела хроничне епи-

лепсије је компликован процес, с обзиром да, до данас, није пронађен ниједан идеалан 

анимални модел ове болести. Проучавање епилепсије путем анималних модела омо-

гућава даља сазнања о овој болести као и испитивање потенцијално нових супстанци 

и лекова са антиконвулзивним својствима. Идеалан анимални модел епилепсије би 

требало да испуњава неколико критеријума: спонтано и поновљиво испољавање на-

пада; сличност анималне бихејвиоралне феноменологије која се изучава хуманој фе-

номенологији; сличност узрасно-зависног почетка болести хуманом почетку; покла-

пање ЕЕГ и бихејвиоралних, за епилепсију специфичних испољавања; одговор на те-

рапијски приступ сличан као у хуманој популацији [29]. Експериментално се могу 

индуковати и акутне и хроничне, фокалне и генерализоване епилепсије. Анимални 

модел акутне епилепсије подразумева модел акутних симптоматских епилептичких 

напада, а ради индукције ових напада се користе конвулзивни лекови или хемијска, 

односно електрична стимулација. Анимални модел хроничне епилепсије подразумева 

примену ситуација које ће довести до готово трајне редукције прага за појаву епи-

лептичких напада са циљем индукције спонтаних епилептичких напада. Основни циљ 

стварања оваквих модела је да преципитирајући факториделују на одређени мождани 

регион, а када је реч о темпоралној епилепсији то подразумева утицај ових фактора 

на хипокампалне структуре. У пракси се примењују три типа хроничног модела тем-

поралне епилепсије: 1. модел индукован епизодом епилептичког статуса, 2. модел 

потпаљивања (кindling-а), 3. модел тетанусног токсина [30, 31].  

Модел индуковања темпоралне епилепсије епизодом епилептичког статуса 

подразумева примену инјекције каинатне киселине у хипокампус, системску примену 
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пилокарпина или репетитивну електричну стимулацију, све док се не постигне стање 

самоодржавајућег епилептичког статуса. Надаље се епилептички статус купира при-

меном неког од одговарајућих лекова, а, као последица трајања статуса, долази до 

формирања епилептичког фокуса у смислу губитка неурона у хипокампусима, стање 

које је слично оштећењу хипокампуса у склопу мезијалне темпоралне склерозе у ху-

маној популацији [30]. Проучавање епилептогенезе на анималним моделима, након 

епилептичког статуса је, обично, компромитовано озбиљним оштећењем мозга (хипо-

кампална склероза) које се јавља након самог статуса, те, из тог разлога, остаје нејасно 

да ли саме анатомске промене мозга, у том случају, могу допринети бихејвиоралним 

изменама. Такође, након епилептичког статуса, анимални модели постају подложни, 

рецидивантним епилептичким нападима што такође може допринети бихејвиоралним 

изменама. Из тог разлога је код експерименталног, анималног модела, неопходно 

утврдити да ли је епилепсија индукована код експерименталне животиње per se пра-

ћена депресивним симптомима, или су генератор за ове промене рецидиватни епи-

лептички напади и морфолошке промене мозга.  

Kindling анимални модел епилепсије подразумева модел фокалне (лимбичке) 

епилепсије код кога се понављаном применом субконвулзивних доза хемоконвул-

заната или понављаним електростимулацијама потпражног интензитета, индукује 

стална подложност за епилептичка пражњења. Моделом кindling епилепсије прак-

тично се избегава неуронално оштећење, као и спонтани, рецидивантни напади. На-

супрот томе, експериментална животиња се доводи у перзистентно стање повећане 

склоности ка епилептичким пражњењима што је је модел који је неопходан за проу-

чавање депресивних симптома повезаних са епилепсијом који настају услед пластич-

них неуроналних промена [32]. Дакле, најважнија промена која настаје као последица 

кindling-а јесте смањење прага за надражај који доводи до епилептичког напада, тако 

да минималан стимулус, након формирања кindling-а изазива чак и појаву гене-

рализованих епилептичких напада. Највећа мана овог модела епилепсије, управо и 

јесте изостанак спонтаних епилептичких напада [30]. Mazarati и сар. су се бавили 

проучавањем кindling анималног модела епилепсије и њеног утицаја на појаву симп-

тома депресивности [32]. Wistar пацови, старости 3 недеље подвргнути су брзом 

процесу кindling-а: њихов вентрални хипокампус је стимулисан са 84 електричне сти-

мулације струјама субконвулзивног прага током 5 минута. Према протоколу истра-

живања, након 2 и 4 недеље од стимулације, рађени су, за депресију, специфични 
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тестови. Животиње које су биле стимулисане имале су слабија постигнућа у свим 

доменима тестирања у односу на контролну групу животиња што је повезано са раз-

војем депресивних бихејвиоралних промена. Према овим ауторима, неуроналне плас-

тичне промене које су удружене са феноменом кindling-а су праћене развојем депресив-

ног понашања. С обзиром да су животиње подвргнуте брзом кindling-у, већина измена 

у понашању није била перманентна, него су, за разлику од класичног кindling-а, током 

времена ишчезле (након 2-4 недеље). Ипак, десиле су се извесне дуготрајне промене 

након брзог кindling-а: применом истог, субконвулзивног струјног прага који код 

иницијално третираних животиња није доводио до манифестних епилептичких на-

пада, у 2. и 4. недељи након иницијалне стимулације, регистровани су манифестни 

епилептички напади. Закључно, брзим кindling-ом се може изазвати неуронални 

пластицитет трајања неколико недеља који доводи до израженијег одговора у односу 

на епилептичке нападе [32]. Наводе се и студије других аутора који су се бавили проу-

чавањем депресивних симптома код екпсерименталног модела лимбичке епилепсије, 

углавном индуковане кindling процесом, а чији резултатати су контроверзни. Многе 

од њих нису пронашле било какве бихејвиоралне измене испитиваних животиња у 

правцу депресивног расположењa [33, 34]. 

Анимални модел темпоралне епилепсије путем инјекције тетанусног токсина 

у хипокампус експерименталне животиње не доводи, као претходна два модела, до 

настанка епилептичког статуса или неуроналног оштећења. Инјекција тетанусног ток-

сина доводи, са извесним латентим периодом, до генерисања спонтаних епилептич-

ких напада који се јављају интермитентно током наредних 6-8 недеља, а потом се 

јавља ремисија. Овај анимални модел представља модел нелезионе мезијалне темпо-

ралне епилепсије [31].  

 

1.1.3.2 Бидирекционална повезаност епилепсије и депресије 

 

Ранијих година акценат је стављан на унидирекционалну повезаност епилеп-

сије и депресије у смислу да се депресија углавном посматрала као компликација епи-

лептичког поремећаја. Последњих година интересантна је опсервација појединих епи-

демиолошких студија, да повезаност епилепсије и депресије није стриктно униди-

рекционална, што би значило да поремећаји расположења током времена, могу 
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претходити појави епилептичких напада. Пре више од 2000. година Хипократ је, 

својим запажењем да „меланхолици обично постају епилептичари, а епилептичари 

меланхолици“, описао бидирекционалну повезаност депресије и епилепсије [35].  

Три популационе студије су потврдиле су ово запажање. Према студији групе 

шведских аутора, депресивни симптоми су били 7 пута чешће заступљени код паци-

јената са новодијагностикованом епилепсијом у поређењу са контролном групом, при 

чему су они претходили појави епилептичког поремећаја. Према истој студији, у слу-

чају епилепсије фокалног типа, депресивни симптоми су били још чешћи, чак 17 пута, 

у односу на контролну групу [36]. Ова запажења су потврђена у још две, скорије сту-

дије. Прва студија је обухватила све пацијенте из Olmstead County, Minnesota, са епи-

лепсијом која је дијагностикована у старијем животном добу (изнад 55. године живо-

та); према овој студији, депресија која је претходила појави првог епилептичког напа-

да, била је 3,7 пута учесталија међу испитаницима, у односу на контролну групу; 

такође, ова учесталост је била и већа код пацијената са фокалним епилептичким на-

падима; депресивна епизода се, код групе испитаника, ближе временски јављала пр-

вом епилептичком нападу, у односу на контролну групу [37]. Друга студија је спро-

ведена у Ирској и бавила се истраживањем специфичних депресивних симптома који 

претходе појави непровоцираних епилептичких напада. Ова студија је обухватила 324 

испитаника (деце и одраслих), старости изнад 10 година живота, са првим, непрово-

цираним епилептичким нападом или новодијагностикованом епилепсијом, као и 647 

контрола. Major (велика) депресија је била удружена са 1,7 пута повећаним ризиком 

за развој епилепсије, док је претходна историја покушаног суицида била чак 5,1 пут 

чешћа међу испитаницима, у односу на контролну групу [38]. Према студији Berg-а и 

сар., која је обухватила 226 деце са идиопатском или криптогеном формом новодија-

гностиковане епилепсије, перзистентни епилептички напади и стална антиконвул-

зивна терапија су били удружени са погоршаним понашањем испитаника; иста студи-

ја је показала да се погоршање у понашању одржавало и код деце која су била у реми-

сији епилептичког поремећаја и којима је антиконвулзивна терапија искључена; као 

могуће објашњење ове појаве истакнута је бидирекционална повезаност епилепсије и 

њених психијатријских коморбидитета [39].  

Дакле, према горе наведеним студијама, епилепсије се понаша као фактор ри-

зика за појаву депресивности, и обрнуто, дијагноза депресија као фактор ризика за 
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почетак епилептичког поремећаја. Познато је да се оваква бидирекционална повеза-

ност среће и у осталим, хроничним болестима, као што је Паркинсонова болест, мож-

дани удар, деменција, дијабетес, кардиоваскуларне болести, што би значило да је де-

пресија уско повезана са читавим низом хроничних болести. 

 

1.1.3.3 Неуробиолошки аспекти депресивности у епилепсији 

 

Проучавање неуробиолошких аспеката повезаности епилепсије и депресије 

носи са собом многобројна ограничења, условљена бројним факторима, као што су 

антиконвулзивна терапија, психосоцијални, породични, социоекономски и когнитив-

ни проблеми. Из тог разлога, могућност разумевања доприноса које неуробиолошки 

фактори имају у патогенези депресије и епилепсије је ограничена. У контексту могуће 

бидирекционалности ова два феномена, а на основу резултата горе наведених студија, 

није прихватљиво доношење закључка да депресија узрокује епилепсију и обрнуто. 

Резултати горе наведених студија указују на могуће постојање заједничких патогенет-

ских механизама који потенцијално могу да убрзају развој једног поремећаја, у при-

суству другог поремећаја.  

Претпоставља се да су у настанак оба поремећаја укључене абнормалности 

неуротрансмитерских система (серотонергички, норадренергички, ацетилхолинерги-

чки, габаергички, глутаматни), те неуроактивних пептида попут вазопресина и ендо-

гених опијата.  

Серотонин (5-hidroksitriptamin, 5-HT), представља главни трансмитер кон-

троле понашања и расположења, у смислу „страха од казне“ и највише се помиње у 

контeксту поремећаја расположења, анксиозних поремећаја и шизофрених пореме-

ћаја [40]. Такође, он представља главни фармаколошки таргет за антидепресивну и 

анксиолитичну терапију. Када је реч о кичменој мождини, серотонин се помиње у 

контексту инхибиције преношења болних сензација. Серотонергички систем је ком-

плексан, са екстензивном инервацијом дуж бројних можданих региона и обухвата нај-

мање 15 различитих рецептора са специфичним reuptake механизмима и синтетским 

процесима. Главно полазиште серотонергичког система је из raphe jedara можданог 

стабла. Нисходне пројекције одлазе ка кичменој мождини и важне су у перцепцији 
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бола, усходне пројекције иду ка кортексу и лимбичком систему. Синтеза серотoнина 

се одвија унутар серотонергичких завршетака неурона. Најпре се дешава конверзија 

прекурсорског молекула, аминокиселинe триптофана (Trp) до хидрокситриптофана 

(5-HTP) помоћу ензима трипторфан хидроксилазе 1 или 2 (TPH). У следећем кораку, 

стварање 5-НТ подразумева ензимску акцију декарбоксилазе ароматичних ами-

нокиселина која, као супстрат, има и L-DOPA и 5-HTP. Главни ензим у разградњи је 

MAO-A, а главни метаболит је 5 хидрокисиндол сирћетна киселина (5- HIAA). Након 

синтезе, 5-НТ се транспортује и складишти у везикулама пресинаптичких неуронских 

завршетака. У случају акционог потенцијала, ове везикуле се спајају са синаптичком 

мембраном и отпуштају 5-НТ у синаптичку пукотину. 5-НТ надаље може да се везује 

за мноштво различитих рецептора, било пре- или постсинаптички лоцираних, или 

може да буде преузет од стране транспортера поновног преузимања серотонина 

(SERT). Постоји најмање 15 различитих 5-НТ рецептора који су подељени у 7 раз-

личитих породица (5-НТ 1-7). Везивање за постсинаптичке рецепторе може да буде 

инхибиторно или ексцитаторно, зависно од подтипа који се стимулише. Пресинап-

тички рецептори (5-НТ 1А, који су имају соматодендритичну локализацију, и 5-НТ1B, 

који је лоциран на терминалама), су ауторецептори који инхибишу серотонергичку 

неуротрансмисију. 5-НТ утиче на бројне друге неуротрансмитерске системе и у екс-

цитаторном и у инхибиторном смислу [41]. До данас је откривен велики број серото-

нинских рецептора који су локализовани у различитим можданим регионима где, нај-

вероватније, регулишу различите бихејвиоралне функције. Најважнија улога 5-НТ је 

у регулацији расположења, а поједини рецептори су укључени у дејство антидепре-

сивних лекова и антипсихотика (Слика1): 

• 5HT1A-пресинаптички-смањење серотонергичке трансмисије, анксиолиза 

• 5HT1A-постсинаптички-антидепресивни ефекат 

• 5HT1B-агонизација доводи до појаве главобоље, а антагонизам се користи у ле-

чењу мигрене 

• 5HT2-постсинаптички-агонизација доводи до халуцинација, а антагонизам до ан-

типсихотичних ефеката-атипични антипсихотици блокирају ове рецепторе; анти-

депресивна терапија смањује број и осетљивост ових рецептора, а агонизација 
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доводи до агитације, нервозе, сексуалне дисфункције што су нежељени ефекти 

извесних антидепресивних лекова (SSRI) 

• 5HT3-постсинаптички-агонизација доводи до мучнине и повраћања, а антаго-

нисти ових рецептора имају антиеметичка својства [40] 

 

 

Слика 1. Серотонергички систем (преузето од Visser A et al. Measuring serotonin 

synthesis: From conventional methods to PET tracers and their (pre)clinical implications. 

Eur J Nucl Med Mol Imaging, 2011; 38(3):576-91. Дозвола на основу услова Creative 

Commons Attribution – Noncommercial – No derivatives лиценце – CC BY-NC-ND). 

Норадреналин (NA), представља главни трансмитер система награде, уз ефе-

кат појачања осећаја задовољства после награде, а у кооперацији са 5-HT, појачава и 

понашање усмерено ка избегавању казне [40]. Такође, поремећај функционисања овог 

система се највише проучава у контексту поремећаја расположења. Главне пројекције 

NA полазе, слично серотонину, из можданог стабла, из групе ћелија locus coeruleus-a, 

а пружају се путем таламуса, лимбичког система и можданог кортекса. Синтеза NA 
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почиње од прекурсорске аминокиселине фенилаланина. Најважнији ензим у разград-

њи NA је MAO-A, а главни метаболит је MHPG (3,4 метоксифенилгликол). Такође, 

норадренергички систем има бројне рецепторе: α1, α2, β1, β2, од којих су многи одго-

ворни за могуће нежељене ефекте психофармака (нпр. класични седативни антипси-

хотици и трициклични антидепресивни лекови периферном α адренергичком блока-

дом доводе до вазодилатације и ортостатске хипотензије) [40] 

Ацетилхолин (AcH) има важну улогу у функцијама одржавања будности, 

пажње и памћења. Ацетилхолин се синтетише од прекурсорске аминокиселине холи-

на, а разграђује дејством ензима ацетилхолин естеразе. Постоје две велике групе аце-

тилхолинских рецептора: мускарински, који имају улогу у контроли моторних функ-

ција (у екстрапирамидном систему) и когнитивном функционисању, и никотински, 

који су најважнији у функцијама памћења. Холинергички путеви су, такође, широко 

распрострањени, полазе од Meynert-овог једра мезенцефалона и пројектују се ка мож-

даном кортексу [40]. 

Гама аминобутерна киселина (GABA) je најважнији инхибиторни неуро-

трансмитер чије су улоге вишетруке и најчешће се проучавају у контексту поремећаја 

расположења, епилептичког поремећаја итд. Разликују се два типа GABA рецептора од 

којих је, за функционисање бензодијазепина, неоходан GABA-А рецепторски ком-

плекс. Он се састоји од 5 протеинских субјединица које окружују хлорне канале. Када 

се GABA веже за своје рецепторско место, долази до повећања фреквенције отварања 

хлорних канала, што доводи до настанка инхибиторног постсинаптичког потенцијала, 

те, на тај начин бензодијазепини повећавају GABA-ергичку трансмисију. На сличан на-

чин, потенцирајући постсинаптичку инхибицију, делују и барбитурати, а делом и етанол.  

Глутамат је најважнији ексцитаторни неуротрансмитер мозга. Представља 

најпроминентнији неуротрансмитерски молекул који је заступљен у преко 90 % свих 

можданих синапси и као такав је неопходан за нормално функционисање мозга. Глу-

тамат делује путем глутаматних рецептора који су одговорни за глутаматом посредо-

вану постсинаптичку ексцитацију неуронских ћелија (NMDA, AMPA или каинатни 

рецептори) која се налази у основи неуронске комуникације. Најважнија функција 

глутаматних рецептора је модулација синаптичке пластичности која се налази у ос-

нови меморије и учења. Глутаматна дисфункција може довести до прекида неуронске 

комуникације, као и потенцијалне смрти неурона што је у основи бројних, тешких 
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неуродегенеративних болести (атаксије, амиотрофична латерална склероза и др). [42]. 

Неопходан је и адекватан глутаматни клиренс чији циљ је превеција ексцесивне ак-

тивације глутаматних рецептора. Транспортери ексцитаторних аминокиселина регу-

лишу глутаматни клиренс и одговорни су за преузимање глутамата унутар мозга. До 

сада је откривено пет различитих глутаматних транспортера. Модулација глутамат-

них рецептора потенцијално има неуропротективни ефекат повећавајући ослобађање 

неуротрофних фактора, укључујући и неуротрофни мождани фактор (енгл. brain 

derived neurotrophic factor или BDNF), који представљају ендогене молекуле који 

омогућавају преживљавање постојећих неурона и подстичу раст и диференцијацију 

потенцијално нових неурона и синапси.  

 

Слика 2. Неуробиолошки механизми депресивног поремећаја (преузето од aan het Rot 

M et al. Neurobiological mechanisms in major depressive disorder. CMAJ 2009; 180(3):305-

313. Дозвола на основу услова Creative Commons Attribution – Noncommercial – No 

derivatives лиценце – CC BY-NC-ND) 
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Према моноаминској хипотези, настанак депресије се везује за дефицит серо-

тонинске трансмисије у одређеним деловима мозга [40, 43] (Слика 2). С тим у вези је 

и налаз снижених концентрација метаболита серотонина у можданом ткиву, плазми и 

тромбоцитима, као и дефицит места за везивање у серотонинском транспортном си-

стему [44]. Дефицит у дензитету или афинитету за везивање за 5-HT1A rецепторе је 

детектован за лимбичке структуре темпоралног режња, као што су хипокампуси и 

амигдала код нелечених пацијената са депресијом који су извршили суицид [45].  

Значајна патогенетска улога 5-HT и NA у настанку депресивности код пације-

ната са епилепсијом, доказана је, како у анималним моделима, тако и у бројним сту-

дијама које су, до сада, спроведене. Сматра се да су серотонином индуковани анти-

конвулзивни ефекти, посредовани хипокампалним постсинаптичким серотонинским 

1 А рецепторима (5-HT1А).  

У анималним моделима епилепсије, патогенетска улога коју носи поремећена 

функција серотонергичког и норадренергичког система, проучавана је на две врсте 

пацова који су генетски предиспонирани на епилептички поремећај (GEPR) [46]. Обе 

врсте, GEPR-3 и GEPR-9 су предиспониране за аудиогено индуковане нападе (који су 

еквивалент генерализованим тонично-клоничним нападима) [47], а GEPR-9 врста и на 

појачан ефекат kindling-a. Обе врсте имају урођено компромитовану пре-и постсинап-

тичку серотонергичку и норадренергичку трансмисију. Сматра се да поремећена 

нордаренергичка функција ове врсте пацова настаје због смањене арборизације неу-

рона locus coeruleus-a, одакле и иначе полазе главне пројекције NA [48]. Поремећена 

арборизација неурона locus coeruleus-a је удружена и са ексцесивном пресинаптичком 

супресијом ослобађања NA у терминалне пукотине и недостатком постсинаптичке, 

компензаторне, усходне регулације [49]. GEPR-9 пацови имају много израженији де-

фицит норадренергичког система, те у том контексту имају и много теже нападе у 

односу на GEPR-3 пацове [46]. Поремећена серотонергичка функција GEPR пацова, 

такође потиче из смањене арборизације у мозгу ових анималних модела, као и услед 

смањене густине постсинаптичких серотонинских 1 А рецептора (5-HT1A) у хипо-

кампусима [50]. С тим у вези је и чињеница да ће побољшање норадренергичке и се-

ротонергичке трансмисије превенирати појаву епилептичких напада, док ће редукција 

њихове активности имати супротан ефекат. Исти утицај има и примена лекова који 

могу негативно да утичу на ослобађање или синтезу NA и 5-HT-а. Насупрот томе, 
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лекови који повећавају серотонинску трансмисију, као што су селективни инхиби-

тори поновног преузимања серотонина (SSRI), доводе до дозно-зависне редукције 

учесталости епилептичких напада код GEPR пацова, која је у корелацији са екстраце-

луларном таламичком концентрацијом серотонина [51]. Из горе поменутих разлога је 

рационално претпоставити да су абнормалности неуротрансмитерских система у епи-

лепсији и депресији одговорне за антиконвулзивне и психотропне ефекте бројних 

антиконвулзивних лекова, као што су карбамазепин, окскарбазепин, валпроат и ламо-

тригин [52]. Познато је да антиконвулзивни лекови психотропних својстава (карбама-

зепин, валпроат и ламотригин) могу да проузрокуju повећање серотонинске актив-

ности. Код GEPR пацова, антиконвулзивни ефекат карбамазепина се може анулирати 

применом лекова који смањују концентрацију 5-HT-а [53]. Антиконвулзивни ефекти 

5- HT1A рецептора су повезани са мембранском хиперполаризацијом која доводи до 

повећаног пропуштања калијума у хипокампалним неуронима мачака са kindling 

индукованим епилептичким нападима или каинатном киселином индукованим напа-

дима код пацова. Додатно, антиконвулзивни ефекти вагус-нерв стимулације (VNS) 

код пацова су највероватније посредовани активацијом locus coeruleus-a, ефекат који 

може бити одговаран и за антидепресивне ефекте VNS у хуманој популацији [52].  

Могућа бидирекционалност између епилепсије и депресије показана је и у 

функционалним неурорадиолошким студијама (позитронска емисиона томографија, 

PET) у којима су коришћени обележивачи за 5-HT1A рецепторе. Према једној од 

студија PET-е које су се бавиле проучавањем серотонинске активности, по примени 

5-HT1A антагониста, детектована је редукција у везивању за 5-HT1A рецепторе у регији 

темпоралних режњева пацијената са епилепсијом темпоралног режња. Ова редукција 

се среће у хипокампусима, амигдалама и латералном темпоралном неокортексу који 

су ипсилатерални са епилептичким фокусом, као и у ипсилатералном антериорном 

цингулатном гирусу и инсули. Ниска серотонинска активност се јављала независно 

од присуства или одсуства хипокампалне атрофије на неуроимиџингу [54]. Оваква ре-

дукција у серотонинској активности није резервисана само за пацијенте са епилепси-

јом темпоралног режња, него је детектована и у дорзолатералном префронталном кор-

тексу, raphe nucleus-има, као и хипокампалним структурама 11 пацијената са ју-

венилном миклоничком епилепсијом у поређењу са истим бројем контролних испи-

таника [55]. Према другој PET студији која је обухватила 14 пацијената са епилепси-

јом темпоралног режња, редукција у везивању за 5-HT1A рецепторе регистрована је у 
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raphe nucleus-има можданог стабла који су и иначе главно полазиште за серотонинске 

неуроне; у хипокампусу, амигдали, антериорном цингулатном гирусу, латералном 

темпоралном неокортексу који су ипсилатерални са епилептичким фокусом; у мањем 

степену и у контралатералном хипокампусу [56]. С тим у вези, фармаколошке и post 

mortem студије су указале на присуство промена у функцији или дензитету 5-HT1А 

рецептора и код пацијената са мајор депресијом. Код оних пацијената са епилепсијом, 

код којих постоји и депресија, смањена активност серотонинских рецептора је нађена, 

не само у хипокампусу, већ и у неледираним лимбичким структурама, а степен редук-

ције је био у корелацији са тежином депресије [30]. За разлику од анималних модела, 

фармаколошки утицаји на различите неуротрансмитерске системе, као и могућност 

њихове модулације, нису поздано утемељени у хуманој популацији. 

Поред серотонергичког и норадренергичког неуротрансмитерског система, у 

поремећаје расположења укључени су и глутаматни (глутамат) и габарегички (GABA-

γ-аминобутерна киселина) неуротрансмитерски системи који имају неприкосновену 

улогу у патогенези епилептичког поремећаја. Иако је повезаност ова два система 

евидентна са биохемијског, синтетског аспекта, с обзиром да глутамат представља 

супстрат за синтезу GABA-е, ова два неуротрансмитерска система имају супротне 

улоге – глутамат носи ексцитаторан, а GABA инхибиторни утицај на неуронску 

ексцитабилност. Патогенетска улога ових система у настанку депресивног располо-

жења се темељи на следећем: 1. дисфункција глутаматних протеинских транспортера 

(SLC1A2, SLC1A3) у регији дорзолатералног префронталног кортекса и цингулатног 

гируса са последичном ексцесивном екстрацелуларном концентрацијом глутамата 

која доводи до неуротоксичних ефеката и утицаја на ефикасност глутаматергичког 

система. Такође, исти кортикални региони су показали измењену концентрацију 

GABA-е. Абнормална концентрација кортикалног глутамата и GABA-е доказана је 

функционалним неурорадиолошким студијама, 2. антидепресивни ефекти антагони-

ста глутаматних рецептора [57].  

Поред горе наведених абнормалности различитих неуротрансмитерских систе-

ма, као могући заједнички патогенетски механизми код примарне депресије и епилеп-

тичког поремећаја, наводе се и структурне промене мозга [20] (Слика 3). У првом реду 

се истиче атрофија темпоралних режњева (што је детектовано MRI снимцима високе 

резолуције или волуметријским мерењима хипокампуса, амигдале, енториналног кор-
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текса и латералног темпоралног неокортекса); потом и фронталних режњева (пре-

фронталног, орбито-фронталног и мезијалног фронталног кортекса); у мањој мери и 

таламичких једара и базалних ганглија. Према Shelin-u, постоје два значајна пута:  

1. лимбичко-таламо-кортикални пут који обухвата амигдала, хипокампус, медио-дор-

зално једро таламуса, као и мезијални и вентролатерални префронтални кортекс,  

2. пут који повезује базалне ганглије, тј. caudatus, putamen i globus pallidus, са лимбич-

ким и кортикалним неуронима [58].  

 

Слика 3. Структурне и функционалне абнормалности код пацијената са депресијом 

(преузето од aan het Rot M et al. Neurobiological mechanisms in major depressive disorder. 

CMAJ 2009; 180(3):305-313. Дозвола на основу услова Creative Commons Attribution 

Noncommercial – No derivatives лиценце – CC BY-NC-ND ) 

 

Познато је да хипокампална склероза представља један од најважнијих пато-

хистолошких супстрата епилепсије темпоралног режња. Ова промена се, с једне стра-

не, одликује значајним неуронским губитком, а с друге стране, структурном и функ-

ционалном реорганизацијом преосталих неурона хипокампуса. Губитак неурона 
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представља основу компромитованог неуролошког, когнитивног и психичког функ-

ционисања пацијената код којих је детектован овај патохистолошки сусптрат [30]. Та-

кође, хипокампална склероза представља и једну од најчешћих морфолошких проме-

на мозга код примарне депресије. Бројним студијама и различитим техникама (MRI, 

MRS, SPECT) је потврђена повезаност између тежине депресивности и степена морфо-

лошких абнормалности мезијалних темпоралних структура. Према једној од студија 

Shelin-а и сар, код пацијената у ремисији примарне депресије, детектовано је билате-

рално смањење хипокампалног волумена, у поређењу са контролама [59]. У другој 

студији, хипокампална атрофија је превенирана применом антидепресивне терапије 

[60]. У контексту морфолошких промена мозга које се срећу код оба поремаћаја, важ-

но је истаћи да постоје и значајне разлике у обиму редукције хипокампалног волуме-

на. Из досадашњих студија се долази до закључка да је ова редукција значајно већа 

код епилепсије темпоралног режња, у односу на депресивни поремећај. У мезијалној 

темпоралној епилепсији, најчешћи патолошки супстрат је хипокампална склероза ко-

ја представља сегментни губитак пирамидних ћелија у CA1, CA3 i CA4 секторима 

хипокампуса, док су CA2 сектор и girus dentatus релативно поштеђени. Последично 

губитку неурона, јавља се и различит степен реактивне астроглиозе, што за последицу 

има отврднуће ткива, које се традиционално назива „склероза Амoновог рога“ [30]. 

Поред хипокампалних структура, захваћени су и амигдала, енторинални кортекс, а 

повремено и хипокампални гирус. Нажалост, постоји веома мало патолошких студија 

морфологије хипокампалне формације код пацијената са примарном депресијом. 

Претпоставља се да хипокампална атрофија код пацијената са примарном major 

(великом) депресијом настаје због два могућа патогенетска механизма: 1. измене у 

BDNF гену, 2. високи нивои глукокортикоида. Претпоставља се да пад концентрације 

BDNF у girus dentatus-у, као и пирамидалним ћелијама хипокампуса, амигдале и нео-

кортекса јесте посредован глукокортикоидима и да се може спречити применом анти-

депресивне терапије [61]. Показано је да антидепресивни лекови повећавају концен-

трације BDNF у хуманој популацији [62].  

Многе студије говоре у прилог томе да поремећаји у систему хормона стреса, 

имају примарну улогу у настанку депресије. Познато је да се код појединих пације-

ната са поремећајима расположења може регистровати поремећај функционисања у 

хипоталамо-хипофизно-адреналној осовини. Високи нивоа глукокортикоида, одно-

сно стање хиперкортизолемије, које проистиче из ексцесивне активације хипоталамо-
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хипофизно-адреналне осовине, доводи до тога да, готово сви пацијенти са депресив-

ним поремећајем имају, патолошки дексаметазонски тест, односно код њих изостаје 

супресија лучења кортизола након примене дексаметазона тј. не функционише систем 

негативне повратне спреге. Управо ова чињеница, односно патолошки дексаметазон-

ски супресиони тест, и представља једно од главних обележја депресивих поремећаја 

[40]. Ове промене се, такође могу превазићи применом антидепресивних лекова [63]. 

Студије на анималним моделима (пацови, мајмуни) су показале оштећења хипокам-

палних неурона код животиња које су биле изложене пролонгираном стању хипер-

кортизолемије [64]. Резултати ових студија указују да је утврђено оштећење развоја 

грануларних ћелија girus dentatus-а; потом транзиторна и реверзибилна атрофија хи-

покампалних неурона, примарно CA3 сектора у смислу редукције дендритског грана-

ња (самим тим је компромитована глутаматергичка трансмисија), а у случају екс-

тремно пролонгираног стања и потпуно одумирање ћелија; смањење концентрације 

BDNF. Стање пролонгиране хиперкортизолемије не доводи само до структурних про-

мена темпоралних режњева, него се ове промене детектују и у регији фронталних 

режњева. Примарно је уочено смањење броја глијалних ћелија у цингулатним, орби-

тофронталним и дорзолатералним деловима префронталног кортекса [65]. Применом 

функционалних неурорадиолошких техника и неуропсихолошких тестова, доказано 

је постојање фронталне дисфункције код пацијената са епилепсијом темпоралног реж-

ња и депресијом. Према резултатима ових студија, детектована хипофронталност по-

тенцијално упућује на постојање анатомских и функционалних веза између темпорал-

не епилепсије, депресије и фронталних режњева [30, 66]. Поред тога, детектоване су 

и структурне промене у различитим деловима фронталног режња, примарно у регији 

gyrus cinguli, белој маси орбитофронталног и префронталног кортекса, укључујући и 

мањи волумен орбитофронталног кортекса како код млађих особа, тако код пације-

ната старије животне доби који су били депресивни [67, 68].  

Из свега горе наведеног могло би да се изведе питање да ли се постојеће пато-

лошке промене које се виђају код епилепсије темпоралног режња потенцијално по-

горшавају у присуству хроничне, нелечене депресије? Познато је да постоје тврдње 

према којима постојање неког од психијатријских коморбидитета негативно утиче на 

исход саме епилепсије, у смислу њеног медикаментног или хируршког лечења. Према 

овим тврдњама, депресија би могла бити биолошки маркер тежине клиничке слике 

епилепсије [52]. 
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Закључак је да постоји веома комплексна веза између различитих неуробио-

лошких аспеката поремећаја расположења и епилепсије. Према многим ауторима, 

психијатријски поремећаји код пацијената са епилепсијом, само представљају разли-

чите клиничке манифестације истог неуробиолошког патогенетског механизма као 

што је и епилепсија. [28]. Заједнички патогенетски механизми односе се на заједничке 

неуроанатомске структуре и неуротрансмитерске системе који су захваћени у оба по-

ремећаја, а којима се делимично може објаснити бидирекционалност ова два пореме-

ћаја.  

 

1.1.3.4 Повезаност антиепилептичких поступака и депресивности код 

пацијената са епилепсијом 

 

Из свакодневне психијатријске клиничке праксе је познато да се антиконвул-

зивни лекови широко користе као стабилизатори расположења, за купирање дуготрај-

них анксиозних тегоба и симптоматологије у склопу различитих апстиненцијалних 

синдрома. Дакле, ова терапија, поред антиконвулзивног дејства, поседују и висок 

психотропни потенцијал који код неких лекова може бити и негативан, о чему се мора 

водити рачуна приликом одабира терапије. Познати су позитивни психотропни ефек-

ти многих антиконвулзивних лекова као што су карбамазепин, валпроат и ламотри-

гин. Антиконвулзивни лекови који су најчешће удружени са појавом депресивних 

симптома су заправо они који делују преко бензодијазепинског-GABA рецепторског 

комплекса, као што су барбитурати, топирамат, вигабатрин. Подаци за зонисамид су 

оскудни, док тиагабин, леветирацетам и фелбамат носе умерен ризик. У контексту 

могуће индукције депресивног расположења, као нежељеног ефекта примењене анти-

конвулзивне терапије, неопходно је редовно и пажљиво праћење свих пацијената. Као 

препоруке за клиничку праксу и свакодневни рад са пацијентима се наводе: примена 

антиконвулзивних лекова у монотерапији, спорија титрација и ниже дозе антиконвул-

зивних лекова. Свакако да је потребан посебан опрез код пацијената са податком о 

ранијим поремећајима расположења или хередитетом на ове поремећаје.  

У контексту могућег негативног утицаја примењене антиконвулзивне терапи-

је, неопходно је споменути и феномен алтернантне психозе (форсиране нормализа-
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ције, или Landolt-ове психозе) који представља пример јатрогено узроковане психопа-

тологије код пацијената са епилепсијом. Овај феномен се, парадоксално, среће по уво-

ђењу антиконвулзивне терапије и успостављању клиничке ремисије болести, и норма-

лизацији ЕЕГ налаза [69]. Код овог феномена је утврђена појава психотичних, али и 

депресивних и осталих психопатолошких феномена са успостављањем боље контроле 

напада. По купирању епилептичких напада, пацијенти имају несаницу, блaге бихеј-

виоралне измене, емоционалну нестабилност, а ретко и психотичну декомпензацију 

[70]. Основна терапија у овом случају јесте укидање антиконвулзивних лекова.  

Последњих година се све више помиње декланширање депресивног поремећаја 

након хируршког лечења епилепсије код фармакорезистентних форми болести. Већи-

на ових симптома током времена постепено пролази, али код око 30 % пацијената се 

током првих 6 месеци ова симптоматологија одржава. Симптоми депресивности 

варирају у интензитету од благих до тешких, укључујући и покушаје суицида. Паци-

јенти са податком о ранијем депресивном поремећају су у посебном ризику [71].  

 

1.1.4  Клиничка слика депресивности у епилепсији 

 

Поремећаји расположења су хетерогена група поремећаја различите клиничке 

експресије, различитог клиничког тока и терапијских изазова, а одликује их велики 

коморбидни потенцијал, те су високо заступљени у другим психичким или телесним 

болестима [40]. Реч депресија у свакодневном животу има различита значења, од 

пролазног нерасположења, повременог осећаја туге и незадовољства до различитих 

фрустрација и представља уобичајено осећање којем свака особа, у одређеном живот-

ном периоду, може бити склона. Насупрот томе, она може бити и одраз озбиљне пси-

хичке болести која угрожава живот пацијента, и као таква, по својој јачини, трајању и 

степену онеспособљености човека, одступа од уобичајених промена расположења 

[72]. Поремећаји расположења представљају стања нарушеног складног менталног 

функционисања са присутном хипертимијом поларизованом у правцу безразложне 

туге или безразложне веселости високог интензитета и дугог трајања (23). Најчешћи 

поремећаји расположења су: 1. униполарни поремећај код којег је депресивно рас-

положење особе углавном трајно, и 2. биполарни поремећај, у коме се периоди маније 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

23 

смењују са периодима депресије. У свакодневном раду користе се два класифика-

циона система менталних поремећаја: Међународна статистичка класификација бо-

лести и сродних здравствених проблема, десета ревизија (МКБ-10) и Дијагностички и 

статистички приручник за менталне поремећаје, пета ревизија (ДСМ-V).  

У оквиру МКБ-10 класификације која се и најчешће користи, депресивни поре-

мећаји су сврстани у подгрупу „Поремећаји расположења (раније афективни поре-

мећаји)“ и обухватају поремећаје расположења од депресије (са или без придружене 

анксиозности) до маније [73]. Разликује се неколико категорија депресивних пореме-

ћаја: 1. депресивна епизода различитог интензитета и квалитета–са „соматским симп-

томима, са психотичним симптомима, 2. рекурентни депресивни поремећај, који 

подразумева најмање две депресивне епизоде које раздваја интервал без симптома у 

трајању од два месеца и 3. дистимија, која представља перзистентни депресивни 

поремећај или хронично, вишегодишње депресивно расположење са благим симпто-

мима [73]. Типични симптоми депресије, према МКБ-10 класификацији, обухватају 

депресивно расположење, губитак интересовања и задовољства, као и смањење енер-

гије и повећан замор. Поред тога, смањени су концентрација и пажња, самопоуздање 

и самопоштовање, јавља се осећај кривице и безвредности, песимизам, поремећаји 

спавања и смањење апетита, па и суицидално понашање које се може испољавати у 

свим својим облицима [73]. Постоји даља подела депресивне епизоде на благу, уме-

рену и тешку, зависно од броја и интензитета наведених симптома. Да би се поставила 

дијагноза депресивне епизоде неопходно је да симптоми буду присутни током најма-

ње две недеље (Слика 4). Обавезно је присуство два или чак и три од типичних симп-

тома који се надаље могу комбиновати са осталим, додатним симптомима. 
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Слика 4. МКБ-10 критеријуми за дијагнозу депресивне епизоде (72) 

 

ДСМ класификација обухвата искључиво класификацију менталних пореме-

ћаја. Креирана је од стране Америчког удружења психијатара (American Psychiatric 

Association, APA) 1952. године и до сада је пет пута ревидирана [74]. У петој ревизији 

ове класификације, депресивни поремећаји су издвојени као посебна група, независно 

од осталих поремећаја расположења. Креирана је подела на велики депресивни поре-

мећај (са појединачном и рекурентном депресивном епизодом) и перзистентни де-

пресивни поремећај (дистимија). У групу депресивних поремећаја, према овој класифи-

кацији сврстани су и пременструални дисфорични поремећај, депресивни поремећаји 
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узроковани употребом лекова/супстанци, депресивни поремећај узрокован другим 

медицинским стањем и други означени или неозначени депресивни поремећаји [74]. 

Последњих година све се више помиње термин субклиничке депресије која има 

мање изражену симптоматологију у односу на велики депресивни поремећај, по пра-

вилу има краће епизоде, са мање психосоцијалних и физичких потешкоћа, уз ређе ре-

цидиве, а манифестује се емоционалним, неурокогнитивним и неуровегетативним 

симптомима. Субклиничка депресија се назива још и субсиндромална депресија, блага 

депресија или једноставно само депресивни симптоми. Овај поремећај подразумева 

два или више симптома депресије који су стално, или већи део времена, присутни 

током две недеље, уз компромитовано социјално функционисање. Овај поремећај не 

испуњава критеријуме minor или major депресије или дистимије, те често остаје не-

препознат [75]. Огроман је значај раног препознавања и лечења овог поремећаја с об-

зиром да он у великој мери утиче са социјалну функционалност и квалитет живота 

оболелих.  

Клиничка презентација депресивности у епилепсији је веома широка. С једне 

стране се претпоставља да се, код пацијената са епилепсијом, јављају обрасци поре-

мећаја расположења који су идентични као код пацијената без епилепсије. С друге 

стране, оправдано је сматрати да, подлежућа мождана патологија код пацијената са 

епилепсијом, може имати значајан утицај на експресију симптоматологије поремећаја 

расположења и да као таква носи одређене специфичности [5]. Kласификација депре-

сивних поремећаја код пацијената са епилепсијом подразумева одређивање временске 

релације између почетка психијатријске симптоматологије и самог епилептичког 

напада, те су, у складу са овом релацијом, депресивни поремећаји подељени на:  

1. периикталне код којих постоји временска повезаност са епилептичким нападом и 

могу бити преиктални, иктални и постиктални, и 2. интерикталне код којих не по-

стоји временска повезаност са епилептичким нападима. Интериктална депресија се 

препознаје као најчешћи поремећај расположења код пацијената са епилепсијом и мо-

же се јављати у виду великог депресивног поремећаја, у склопу биполарног пореме-

ћаја и дистимије. Значај препознавања ових поремећаја, је у чињеници да они имају 

различит клинички ток и различите терапијске приступе. Наиме, у великом депресив-

ном поремећају, примена антидепресивне терапије је лек избора, док би примена исте 

терапије у биполарном поремећају могла погоршати клинички ток и довести до брзог 

декланширања маничне епизоде [9].  
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Два блиско повезана, готово нераздвојна психопатолошка феномена су депре-

сија и анксиозност. Анксиозност код пацијената са епилепсијом се, као феномен, мо-

же посматрати са више аспеката: као реактивни процес на дијагнозу епилепсије; као 

одговор на социјални и породични вид стигматизације; као манифестација епилепти-

чке ауре, иктална анксиозност; анксиозност или агитација које се срећу као део епи-

лептичких психоза; „органска“ анкисиозност (код органских психосиндрома); анкси-

озност у виду фобије због епилептичких напада; анксиозност која преципитира појаву 

епилептичких нападa [76]. Познато је да се анксиозност може јавити као манифеста-

ција фокалног комплексног епилептичког напада, најчешће у виду икталног страха. 

Према најновијој класификацији епилептичких напада, ови напади се сврставају у 

групу емоционалних напада [2]. Претпоставља се да анксиозност и епилепсија, сли-

чно депресивности у епилепсији, деле исте или сличне патогенетске механизме што 

је утемељено на чињеници да епилептичка активност у одређеним можданим регио-

нима, директно проузрокује пароксизмалну анксиозност [77]. С тим у вези је и чиње-

ница да готово половина пацијената са, MRI детектованом атрофијом амигдале, пока-

зује неку врсту икталног страха [78]. Амигдала представља кључну анатомску струк-

туру која омогућава доживљај страха, док су хипокампалне структурe повезане са 

поновним доживљајем осећаја страха, те, у том контексту, симптоми анксиозности 

почивају на активацији ових анатомских структура [79]. Поред тога, орбитофронтал-

ни кортекс, инсула и цингулатни гирус, такође имају значајну улогу у генерисању 

анксиозности [80]. Познато је и да инхибиција GABA-е представља значајан фактор 

у патогенези анксиозности, при чему GABAА рецептори играју важну улогу у кон-

троли страха [81]. Агонисти GABAА рецептори, као што су бензодијазепини и барби-

турати, не само да повећавају конвулзивни праг, него утичу и на контролу анксиоз-

ности редукујући неуронску ексцитабилност [82]. Познато је да селективни инхиби-

тори поновног преузимања серотонина (SSRIs), као и трициклични антидепресиви 

представљају лекове који су високо ефикасни и у контроли анксиозних симптома. У 

контексту повећања серотонина у синапсама, анксиолитички ефекти ових лекова ука-

зују да серотонин, као неуротрансмитер игра главну улогу и у анксиозним поремећа-

јима [83]. Други значајан фактор у патофизиологији анксиозности свакако јесте мо-

дулација калцијумских канала путем контроле ослобађања ексцитаторних неуро-

трансмитера у синапсе. [81].  
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У контексту приче о анксиозности у епилепсији, такође је неопходно јасно вре-

менски разграничити овај феномен у односу на епилептичке нападе, те је уврежена 

подела анксиозних симптома на икталне, постикталне, интерикталне и коморбидне 

анксиозне поремећаје [84]. Постоји и могућност да се анксиозност манифестује изо-

ловано, без осталих симптома, али се она углавном јавља удружено са депресивном 

симптоматологијом [85]. Према бројним студијама које су до сада спроведене, пре-

валенца анксиозности је значајно виша код пацијената са епилепсијом темпоралног 

режња у односу на општу популацију [86, 87]. Насупрот овој категорији пацијената, 

учесталост и интензитет анксиозних симптома је исти или чак и нижи у односу на 

здраву популацију или пацијенте са генетским епилепсијама [87].  

 

1.1.4.1 Преиктална депресија 

 

Литературни подаци везани за овај тип поремећаја расположења су веома 

оскудни. Овај поремећај се најчешће везује за постојање продромалних симптома, у 

виду дисфоричног расположења које неколико часова или чак и 1-2 дана претходи 

појави епилептичких напада [71]. У једној од студија је показано да скоро трећина 

пацијената са фокалним нападима пријављује премониторне симптоме који су, оби-

чно најава за генерализацију епилептичког напада [88]. Blanchet i Fromer су се бавили 

проучавањем промена расположења код 27 пацијената са различитим типовима епи-

лепсије, који су свакодневно бележили своје расположење током 56 дана. Ове про-

мене су указале на постојање дисфоричног расположења које је до 3 дана претходило 

епилептичком нападу код чак 13 пацијента [89].  

 

1.1.4.2 Иктална депресија 

 

Овај поремећај расположења подразумева клиничку експресију самог епилеп-

тичког напада. Према најновијој класификацији епилептичких напада Међународне 

лиге за борбу против епилепсије (ILAE, International League Against Epilepsy) из 2017. 

године иктална депресија се сврстава у групу епилептичких напада фокалног почетка, 

са очуваним стањем свести, односно у подгрупу емоционалних напада [2]. Фокални 
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емоционални напади представљају једну врсту ауре која, сама по себи, представља 

епилептички напад, а односи се на субјективно искуство (сензорно, емоционално, 

аутономно или когнитивно) које пацијент доживљава током епилептичког напада. 

Аура представља одраз иницијалних можданих пражњења, и може бити изолован фе-

номен, или овакав напад може да прогредира до фокалног напада са поремећајем ста-

ња свести или билатералног тонично-клоничног напада. У клиничкој пракси су по-

знати фокални емоционални напади са осећајем страха/анксиозности, потом смеха, 

плача, среће/задовољства, љутње са агресивним понашањем [2]. Најчешће се препо-

знају фокални емоционални напади у виду икталног страха/анксиозности и они поти-

чу из мезијалних темпоралних структура, доминантно из амигдале. Према једној сту-

дији, иктална депресија се нашла на другом месту, одмах иза икталног страха [90]. 

Карактеристично за икталну депресију је да се стереотипно јавља, кратког је трајања, 

без било каквог објективног узрока и може бити удружена са осталим икталним фено-

менима, и као таква, тешко се препознаје као епилептички феномен. Она се може ма-

нифестовати у виду анхедоније, осећаја кривице, безнадежности, беспомоћности, па 

и суицидалних идеја. Њено кратко трајање јој не умањује значај, с обзиром да се може 

завршити суицидом. 

 

1.1.4.3 Постиктална депресија 

 

Овај поремећај расположења је добро познат у клиничкој пракси, али слабо 

проучен у досадашњим студијама. Постиктална депресија је стање које, уколико изо-

стане податак о примарној болести, тј. епилептичком поремећају, неретко доводи па-

цијента на психијатријско одељење. Овај поремећај се може јављати самостално, али 

се чешће среће у комбинацији са осталим постикталним симптомима, као што су анк-

сиозност, параноидност, манично расположење са халуцинацијама. Према неким сту-

дијама, код највећег броја пацијената, средња вредност дужине трајања постикталне 

депресије је износила 24 сата [71]. Студија приказа серије случајева прехируршких 

пацијената је указала да је 18 % пацијената постиктално имало најмање пет симптома 

депресивног расположења који су трајали и дуже од 24 сата. Поређењем варијабли 

које су се односиле на клиничке карактеристике пацијената са постикталном феноме-

нологијом и оних пацијената који нису имали ову феноменологију, није утврђена 
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никаква разлика, осим чињенице да су пацијенти са постикталном феноменологијом 

имали нешто чешће раније психијатријске коморбидитете. Коначно, постиктални де-

пресивни симптоми су релативно чести међу пацијентима са слабо контролисаном 

болешћу и честим рецидивима епилептичких напада, и као такви имају велики утицај 

на лошији квалитет живота.  

 

1.1.4.4 Интериктална депресија 

 

Интериктална депресија представља најчешћи вид депресије код пацијената са 

епилепсијом. Међутим, значајан број случајева овог поремећаја не испуњава крите-

ријуме било ког депресивног поремећаја, према актуелно доступним класификацио-

ним системима. Досадашње студије указују да једна четвртина, па чак и половина па-

цијената са депресивним симптомима и епилепсијом не испуњава критеријуме за ве-

лику депресију. Према студији коју су спровели Mendez и сар., међу тада детектова-

ним депресивним епизодама, 50 % се могло сврстати у категорију атипичне депресије, 

према тада доступним ДСМ-III ili ДСМ-IV критеријумима [24]. Већина студија пока-

зује да се интериктална депресија најчешће презентује у виду хроничног депресивног 

поремећаја који веома често поприма форму дистимије са својим ендогеним каракте-

ристикама и интермитентним током. Другим речима, овај поремећај се одликује симп-

томатским периодима, трајања од неколико сати до неколико дана, који се прекидају 

периодима без симптома, истог трајања [16, 71, 91]. Интермитетна форма депресив-

ности која се среће у епилептичком поремећају, као и непостојање циркадијалних ва-

ријација у тежини депресивног расположења, разликују овај поремећај од велике де-

пресије и доприносе његовом неадекватном препознавању, као и немогућности кла-

сификације према постојећим критеријумима. Иако је тежина ових симптома, у поре-

ђењу са великим депресивним поремећајем, блажа, они представљају значајан разлог 

отежаног функционисања у активностима свакодневног живота и социјалним релаци-

јама, те негативно утичу на квалитет живота пацијената, и захтевају увођење антиде-

пресивне терапије [71]. Из горе поменутих разлога, и пацијенти и лекари, не покла-

њају довољно пажње овом поремећају, те он најчешће остаје непрепознат и неаде-

кватно лечен. Према једној од студија, депресивни поремећај трајања дужег од годину 
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дана дијагностикован је код 60 од 97 пацијената. Свега једна трећина ових 60 пације-

ната је примила адекватну антидепресивну терапију унутар 6 месеци од почетка 

симптома [92].  

Из горе наведених тврдњи јасно је да, специфичност испољавања депресив-

ности у склопу епилепсије вероватно постоји. Почетком двадесетог века Kraepelin и 

Bleuler су описали поремећаје расположења код пацијената са епилепсијом у виду 

плеоморфног обрасца симптома који укључује афективну симптоматологију са про-

минентном иритабилношћу, која се смењују са еуфоричним расположењем, осећајем 

страха и симптомима анксиозног спектра, недостатком енергије, болним стањима и 

инсомнијом [9]. Gastaut је потврдио ова запажања. Нешто касније, Blumer је, депре-

сији у епилепсији, доделио термин „интериктални дисфорични поремећај“ (ИДП) и 

описао њен хронични ток, са периодима ремисије и рецидива симптома који показују 

добар одговор на ниске дозе антидепресивних лекова [93]. Према Blumeru овај поре-

мећај одликује осам кључних симптома који су груписани у три велике категорије:  

1. нестабилни депресивни симптоми (депресивно расположење, недостатак енергије, 

болна стања и инсомнија), 2. нестабилни афективни симптоми (страх, анксиозност), 

као и специфични симптоми у виду еуфоричног расположења и пароксизмалне ири-

табилности. Последња група специфичних симптома заправо и дефинише кластере 

ИДП који се одликују периодима депресивног расположења, са пароксизмима ири-

табилности и агресивног понашања. Овакве дисфоричне епизоде се јављају без јасних 

спољашњих околности, нису праћене поремећајем стања свести, брзог су почетка и 

завршетка, са рецидивима који се регуларно јављају на униформан начин (на сваких 

неколико дана или месеци, трајања од неколико часова до два дана). Спектар кли-

ничке феноменологије интерикталног дисфоричног поремећаја, према Blumeru, по-

казује и, извесне заједничке црте са циклотимијом, где депресивни периоди и ирита-

билно расположење доминирају клиничком сликом [94]. Током поремећаја може доћи 

до кратких и крајње тешких налета депресивног расположења у току којих може да се 

јаве суицидалне мисли, покушај или извршење самоубиства. С тим у вези је и чи-

њеница да пацијенти са ИДП највећи бенефит имају од истовремене примене анти-

епилептичке и антидепресивне терапије, комбинације која се екстензивно користи у 

терапији биполарних поремећаја. Интересантан је концепт ИДП-а који је поставио 

Blumer, а који заправо сеже и ван оквира поремећаја расположења и обухвата читав 

низ стања која могу бити праћена и транзиторним психотичним епизодама, све до 
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крајње онеспособљавајућих стања као што су пролонгирана психотична стања. Према 

Blumeru шизофрениформне психозе које срећу у епилепсији се могу сматрати тешким 

степеном ИДП-а са психотичним карактеристикама [95]. Оваква хипотеза је у значај-

ној мери поткрепљена ранијом Kraepelin-овом констатацијом о повезаности пореме-

ћаја расположења и шизофреније. Из горе наведених чињеница, јасно је да, постоји 

преклапање клиничке феноменологије овог контроверзног синдрома са бројним дру-

гим поремећајима који се виђају у свакодневној клиничкој пракси (Слика 5). 

 

 

Слика 5. Преклапање интерикталног дисфоричног поремећаја и осталих психија-

тријских поремећаја према ДСМ класификацији (извор: Mula M. The Interictal 

Dysphoric Disorder of Epilepsy: a Still Open Debate. Curr Neurol Neurosci Rep 2013; 

13(6):355) 

 

Постоје бројне литературне дебате у вези са психијатријским аспектима епи-

лепсије и, уопштено говорећи, постојање самог ИДП. Mula и сар. су се бавили проу-

чавањем овог поремећаја и заузели становиште да овај синдром заиста постоји, са 
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свим својим специфичним клиничким карактеристикама и да се, као такав, у квалита-

тивном смислу, разликује од поимања депресије у класичном смислу [5, 94]. Према 

досадашњим литературним наводима, ИДП није типичан искључиво за епилепсију 

као поремећај, него се среће и у осталим неуролошким болестима, нпр. код мигрене 

[94]. Новије студије говоре у прилог постојања овог поремећаја и код пацијената са 

психогеним неепилептичким нападима (34,35).  

Према бројним литературним наводима, спекулише се и о повезаности извес-

них периикталних симптома са ИДП [98]. С тим у вези је неопходно нагласити значај 

трагања за периикталном симптоматологијом која није ретка, али се не може открити 

класичним скалама и упитницима. Нешто новији термин који се препознаје у литера-

тури везан за ову симптоматологију је перииктални дисфорични синдром (ПДС). Чес-

то је ову симптоматологију, осим по трајању и временској повезаности са епилептич-

ким нападом, немогуће раздвојити од интерикталне симптоматологије. Према једној 

од студија, од 11,8 % биполарних поремећаја који су дијагностиковани у оквиру епи-

лептичког поремећаја, свега 1,4 % се може сматрати „чистим“ психијатријским поре-

мећајем, док су код осталих пацијената манични симптоми заправо били блиско вре-

менски повезани са рецидивима епилептичких напада (постиктална манија или пре-

иктална дисфорија) [99]. Из горе наведених тврдњи проистиче да је неопходна јасна 

дистинкција између ИДП и ПДС с обзиром на могуће практичне импликације у сми-

слу различитог терапијског приступа (антиконвулзиви насупрот психијатријским 

средствима лечења). Тврдње нешто новијег датума се везују за могућност да је запра-

во ПДС одговоран за атипичну презентацију поремећаја расположења код пацијената 

са епилепсијом.  

Из свега наведеног проистиче да је ИДП поремећај који се најчешће среће код 

пацијената са фармакорезистентном формом епилепсије, и да не представља, за бо-

лест специфичан феномен, с обзиром да се среће и другим неуролошким болестима 

[5]. Интериктални дисфорични поремећај би се могао интрепретирати као субсиндро-

мална форма депресије, модификована у односу на велику депресију биолошким, пси-

холошким и социјалним утицајем епилепсије и примењених антиконвулзивних посту-

пака. Будуће студије би требале да разоткрију, да ли се, код ИДП ради о органском 

афективном поремећају неуролошких пацијената или се елементи овог поремећаја 

могу сретати и у осталим, хроничним телесним обољењима. Насупрот томе, ПДС се 

везује искључиво за епилептички поремећај, с обзиром да се односи на бихејвиоралне 
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манифестације које претходе или се јављају након епилептичких напада и могуће да 

носи „терет“ атипичне презентације поремећаја расположења код пацијената са епи-

лепсијом. Због свега наведеног, неопходно је, да се у редовно клиничко праћење па-

цијената са епилепсијом уврсти и скрининг за депресивну симптоматологију. Висока 

преваленца депресивности код пацијената са епилепсијом као и њен негативан утицај 

на квалитет живота пацијената, уз могуће, последично суицидално понашање, под-

влаче ову потребу. На крају, важно је нагласити да ИДП представља један фасцинан-

тан клинички ентитет око кога ће се настављати још многе дебате у будућности. 

 

1.1.5 Лечење депресивности у епилепсији 

 

Савремена епилептологија би требало да подразумева оптималан третман епи-

лептичког поремећаја који се базира на лечењу онога што је и више од самих епилеп-

тичких напада, а узимајући у обзир бројна коморбидитетна стања која прате епилеп-

сију на индивидуалном нивоу. У клиничкој пракси и свакодневном раду са пацијен-

тима оболелим од епилепсије то није увек случај. Насупрот релативно високој прева-

ленци депресивности код пацијената са епилепсијом, терапијске препоруке за збри-

њавање овог поремећаја су и даље недовољно испитана територија. Нажалост, у 

савременој клиничкој пракси, медикаментно лечење депресије код пацијената са 

епилепсијом је прожето заблудом да многи антидепресивни лекови заправо имају 

проконвулзивни ефекат. С тим у вези је и чињеница, да депресивни симптоми код 

пацијената са епилепсијом нису адекватно лечени.  

Примарни страх од примене антидепресивне терапије проистиче од раније 

примене трицикличних антидепресива за које се, према резултатима неких од доса-

дашњих студија, сада, такође, зна, да су безбедни у примени [100]. Разлози за појаву 

епилептичких напада, по увођењу антидепресивне терапије, код пацијената који се не 

лече од епилепсије су вишеструки: 1. високе серумске концентрације лекова у случају 

споријег метаболизмa што је у већини случајева и био разлог индукованих напада у 

терапијским концентрацијама лекова (трицикличних антидепресива), 2. брза титра-

ција лека, 3. присуство других лекова са проконвулзивним својствима, 4. присуство 

јасне церебралне патологије, абнормалног ЕЕГ налаза или личне или породичне ис-

торије епилептичког поремећаја [101].  
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Из претходних разматрања би се могло закључити да дефицит серотонина убр-

зава појаву епилептичких напада, а да би подстичући серотонергички механизми мо-

гли имати протективну улогу у настанку епилептичких напада. У анималним студи-

јама које су поменуте у претходним поглављима, потврђени су антиконвулзивни 

ефекти серотонергичких и норадренергичких супстанци, те је закључак који следи да 

се антидепресивна терапија може користити и код пацијената са епилепсијом. У једној 

од студија поређена је инциденца епилептичких напада између пацијената који су 

лечени различитим психотропним лековима. Према резултатима ове студије, повећа-

на инциденца епилептичких напада је утврђена код примене извесних психотропних 

лекова, углавном из групе антипсихотика (клозапин, оланзапин, кломипрамин, кве-

тиапин), као и код алпразолама и бупропиона. Инциденца епилептичких напада била 

је значајно нижа код пацијената лечених антидепресивним лековима, у поређењу са 

плацебом [102].  

Сва досадашња разматрања не доводе у питање обавезно увођење антидепре-

сивне терапије код депресивних пацијената са епилепсијом. Примарни проблем се ба-

зира на чињеници да нема довољно контролисаних студија лечења депресије код па-

цијената са епилепсијом, те су данашње препоруке базиране на отвореним студијама 

и клиничком искуству. Публиковани су радови о употреби сертралина [103], цитало-

прама [104], миртазапина [104] и флуоксетина [105]. Према резултатима ових студија, 

већина ових лекова се задовољавајуће толерисала, али им је ефикасност била варија-

билна [104]. Највише дебата се води око терапије првог избора. Према мишљењу екс-

перата, као и према сазнањима и препорукама из свакодневне клиничке праксе, па-

цијенте са следећим психијатријским поремећајима је неопходно упућивати на пре-

гледе код психијатра: major (велика) депресија код које изостане ефекат након лечења 

са два антидепресивна лека, биполарни поремећај или психотична депресивна епи-

зода, као и било који депресивни поремећај компликован суицидалним понашањем. 

Код пацијената са major депресијом, дистимичним поремећајем или интерикталним 

дисфоричним поремећајем са иритабилношћу, прва терапијска линија су SSRI који 

немају или имају минималне фармакокинетичке интеракције са антиконвулзивном 

терапијом, као што су есциталопрам, циталопрам и сертралин [71]. Њихова употреба 

је безбедна у контексту могуће индукције епилептичких напада, у случају предози-

рања мала је вероватноћа фаталног исхода и имају повољан безбедносни профил. Уко-

лико симптоми депресивности перзистирају на максималним дозама ових лекова, 
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предлаже се разматрање увођења инхибитора поновног преузимања серотонина и 

норадреналина (SNRI), као што су венлафаксин и дулоксетин. Препорука је да се че-

тири антидепресивна лека не разматрају за примену код пацијената са епилепсијом: 

кломипрамин, миансерин, мапротилин, бупропион [9]. 

Важно је имати на уму и могуће интеракције антиконвулзивне и антидепре-

сивне терапије. Познато је да антидепресивни лекови могу имати комплексан метабо-

лизам који може да утиче на бројне фармаколошке интеракције. Већина антидепре-

сивних лекова се метаболише путем хепатичког метаболизма, те се њихов метаболи-

зам могуће убрзава у присуству индукторних антиконвулзивних лекова као што су 

карбамазепин, фенобарбитон итд. И поред тога, нема довољно доказа да су овакве 

промене клинички значајне, те прилагођавање дозе најчешће није ни потребно у ру-

тинској клиничкој пракси, али може да се разматра [106]. Карбамазепин, као индук-

торни антиконвулзивни лек, снижава концентрацију антидепресивног лека бупро-

пиона и до 90% , чиме ова интеракција постаје клинички значајна [107]. Насупрот 

томе, извесни антидепресивни лекови из реда SSRI делују као инхибитори ензима си-

стема цитохрома P450-флуоксетин, пароксетин, флувоксамин, и у мањој мери сертра-

лин, и могу потенцијално да повећавају концентрације фенитоина, и у мањој мери 

валпроата. Циталопрам не показује фармакокинетске интеракције са антиконвулзив-

ним лековима [71].  

Што се тиче психотерапијских аспеката лечења депресивне симптоматологије 

у оквиру епилепсије, подаци су, такође, крајње оскудни. Према резултатима малоброј-

них студија, постоје индиције о користи когнитивне бихејвиоралне терапије [108].  

У децембру 2021. године, Интернационална Лига за борбу против епилепсије 

(ILAE) је објавила препоруке, у форми водича, за лечење депресије код пацијената са 

епилепсијом [109]. Препоруке су базиране на систематској анализи 11 студија меди-

каментне терапије; 13 студија психотерапијских третмана; 2 студије које су поредиле 

сертралин и когнитивну бихејворалну терапију. Ове препоруке се односе на фармако-

лошко лечење униполарне депресије у епилепсији, а не односе се на депресивну 

симптоматологију у оквиру других психијатријских поремећаја. Оне такође обухва-

тају извесне сегменте психотерапијских поступака. Овај документ са препорукама ак-

ценат ставља на лечење акутне фазе депресивне епизоде, а не односи се на препоруке 

за даље профилактичко лечење (Слика 6).  



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

36 

 

Слика 6. Степеничасти приступ лечењу депресије у епилепсији (извор: преузето уз 

дозволу издавача од Mula M et al. ILAE clinical practice recommendations for the 

medical tretament of depression in adults with epilepsy. Epilepsia 2022; 63(2):316-34.) 

 

Према препорукама, код благе депресивне епизоде даје се предност примени 

различитих психотерапијских техника (првенствено когнитивне бихејвиоралне 

терапије), а уколико је неопходна медикаментна терапија, SSRI су терапија првог 

избора (ниво Б препоруке). SSRI су, такође терапија првог избора и код умерене и 

тешке депресивне епизоде (ниво Б препоруке); код пацијената са парцијалним 

одговором на ову терапију или код оних код којих изостане терапијски одговор (што 

је уочено код око 50 % пацијената са епилепсијом), може се размотрити превођење на 

венлафаксин (ниво Ц препоруке). Након постизања стабилне ремисије након прве 

депресивне епизоде, антидепресивна терапија се продужава још током наредних 6 

месеци; код пацијената са податком о ранијим депресивним епизодама 

антидепресивна терапија се може наставити и до 9 месеци, па чак и дуже, у случају 
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тешке депресивне епизоде или у случајевима резидуалне симптоматологије, све до до 

ишчезавања симптома. Као специјална упозорења издвојене су следеће ситуације: 

редовно праћење пацијената првих неколико недеља по укључивању антидепресивне 

терапије (поготово код оних пацијената који имају историју претходног суицидалног 

понашања); код пацијената са тешком формом депресивности треба узети у обзир 

могућност намерне интоксикације прописаном антидепресивном терапијом. Према 

овим препорукама, SSRI нису повезани са провокацијом епилептичких напада. 

Депресија у епилепсији је у највећем броју случајева непрепознат феномен ко-

ји се неадекватно и неправовремено лечи. Постоје многи неутемељени страхови веза-

ни за терапијски приступ психотропним лековима код депресивности у епилепсији. 

Коначно, важно је нагласити потребу за спровођењем што већег броја контролисаних 

клиничких студија са циљем креирања стандардних протокола лечења коморбидних 

поремећаја расположења у епилепсији.  

 

1.1.6 Последице депресивности код пацијената са епилепсијом 

 

Постојање било ког психијатријског коморбидитета додатно отежава живот 

пацијентима оболелим од епилепсије. Последице депресије код пацијената са епилеп-

сијом нису у потпуности испитане.  

Недвосмислено је доказано да присуство депресивних симптома код пације-

ната са епилепсијом има негативан утицај на квалитет живота пацијената. Новије сту-

дије указују да присуство депресивних обележја, има већи утицај на квалитет живота 

у односу на варијабле које се односе на клиничке карактеристике епилепсије и социо-

демографске показатеље [110]. С друге стране, суицидално понашање, које се чешће 

јавља код пацијената са епилепсијом у поређењу са општом популацијом, је у пози-

тивној корелацији са присуством депресивних обележја. Пацијенти са епилепсијом и 

коморбидном депресивношћу чешће користe доступне здравствене ресурсе, а познато 

је и да депресивни симптоми могу имати утицај на клинички ток саме епилепсије. 

Упркос учесталости депресивних симптома, утврђено је да депресија, али и остали 

психијатријски поремећаји, код пацијената са епилепсијом дуго остају непрепознати, 

и не лече се правовремено [92].  
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Последњих 30 година, уложени су многи напори да се утврди статус и фактори 

који утичу на квалитет живота пацијената са епилепсијом. Досадашња истраживања 

била су предоминантно усмерена на проучавање утицаја клиничких карактеристика 

саме болести (трајање болести, учесталост и тежина епилептичких напада) или при-

мењених антиепилептичких поступака (лекови, хирургија епилепсије, вагус нерв сти-

мулација) на квалитет живота оболелих [111, 112]. Насупрот томе, релативно новија 

истраживања су се бавила проучавањем утицаја коморбидних психијатријских поре-

мећаја на квалитет живота пацијента са епилепсијом, и поредила их са варијаблама 

које се односе на клиничке карактеристике саме болести или социодемографске пока-

затеље. Zeber и сар. су утврдили да су скорови квалитета живота За епилепсију специ-

фичног упитникa о квалитету живота (Quality of Life in epilepsy Inventor) QOLIE-89 

значајно нижи у присуству коморбидних депресивних симптома код пацијената са 

свим врстама епилептичких напада [113]. Senol и сар. су објавили да су депресивни 

симптоми, уз велику учесталост епилептичких напада и замор, најважнији фактор 

који утиче на лошији квалитет живота [114]. Perine и сар. су спровели студију са 257 

пацијената оболелих од епилепсије, са циљем утврђивања повезаности неуропсихо-

лошких финкција са квалитетом живота оболелих. Независне неуропсихолошке вари-

јабле у овој студији су обухватиле расположење, вербалну меморију, психомоторне 

функције, визуоспацијалне функције, говорне функције и когнитивну инхибицију. 

Фактор расположења је имао највећу стопу корелације са скалом QOLIE-89 и био је 

најснажнији предиктор квалитета живота у регресионој анализи. 66 % варијансе укуп-

ног квалитета живота у овој студији се могло објаснити фактором расположења [115]. 

Према истраживањима која су обухватила пацијенте са фармакорезистентном формом 

болести, депресивни симптоми су били високо заступљени, тешког степена, непре-

познати и неправовремено лечени због чега су имали много већи утицај на квалитет 

живота оболелих, у поређењу са клиничким карактеристикама саме болести [116]. 

Депресивни симптоми могу да утичу и на клинички ток саме епилепсије. У 

једној великој, националној америчкој студији, утврђено је да су пацијенти са епилеп-

сијом и депресивним симптомима пријављивали већу учесталост и тежину епилеп-

тичких напада, као и опоравак од самих напада, у поређењу са пацијентима без депре-

сивних симптома и истом врстом напада [117]. Наиме, ова група пацијената је пријав-

љивала тежи опоравак након епилептичких напада у когнитивном, емоционалном и 

физичком смислу, у поређењу са пацијентима без депресивних симптома.  
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Поред горе наведеног, постоје и студије чији резултати указују да је присуство 

ранијег или актуелног психијатријског коморбидитета повезано са фармакорезистен-

цијом код пацијената са епилептичким поремећајем. Hitiris и сар. су током 20-годиш-

њег праћења 780 пацијената са новодијагностикованом епилепсијом утврдили да су 

напади били задовољавајуће контролисани код 462 пацијента, док је 318 пацијената 

било рефрактерно на лечење антиконвулзивном медикаментном терапијом. Према ре-

зултатима ове студије, показано је да је фармакорезистенција била удружена са рани-

јим или актуелним психијатријским коморбидитетима, углавном депресивним поре-

мећајем и повремено злоупотребом психоактивних супстанци [118]. Поред негативног 

утицаја на контролу епилептичких напада, психијатријски коморбидитети су имали и 

негативан утицај на контролу епилептичких напада након хируршког лечења епи-

лепсије. Према резултатима једне од студија, историја депресивности је била предиктор 

лоше контроле епилептичких напада након антеро-темпоралне лобектомије код 100 

пацијената који су консекутивно били праћени током периода 8,3 ±3,3 years [119].  

Присутво депресивних симптома је повезано са повећаном потребом за кориш-

ћењем доступних здравствених ресурса. Према једном истраживању, учесталост пре-

гледа је била два пута већа код пацијената са благим/умерено израженим депресивним 

симптомима и епилепсијом, и чак четири пута већа код пацијената са тешким депре-

сивним симптомима, у поређењу са пацијентима без депресивних симптома [120].  

Резултати бројних истраживања су потврдили да депресија не утиче само на 

квалитет живота, него да је и значајан предиктор суицидалног понашања код пације-

ната са епилепсијом. 

 

 

  



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

40 

1.2 Суицидално понашање код пацијената са епилепсијом 

 

1.2.1 Уводна разматрања 

 

Самоубиство (суицид) представља свесно и намерно уништавање сопственог 

живота. Суицидално понашање обухвата широк спектар аутодеструктивног понаша-

ња укључујући суицидалне мисли, суицидалне покушаје и сам суицид и може се по-

сматрати као континуум чији исход може бити и леталан [40]. Генерално посматрано, 

суицид представља редак догађај, али се сврстава у водеће узроке превремене смрти 

младих одраслих особа (25-34 године), а једанаести по реду узрок смрти у општој по-

пулацији. Према подацима Светске здравствене организације (СЗО), сваке године 

више од милион људи у свету изврши самоубиство. Природа овог феномена је мулти-

факторијална и представља резултат читавог низа процеса у које су уплетени био-

лошки, психолошки, културни, социјални и ситуациони фактори. Савремене студије 

су указале да код највећег броја особа које изврше суицид постоји неки психија-

тријски поремећај. Најчешће се помиње депресија (код више од половине особа које 

су извршиле самоубиство), алкохолизам, а потом и злоупотреба психоактивних суп-

станци, шизофрени поремећаји, деменција, поремећаји личности итд. Код многих па-

цијената постоји коморбидност тешких телесних и неуролошких болести: епилепсије, 

мултипле склерозе, Паркинсонове болести, малигних болести итд [40]. У литератури 

препознати фактори ризика за суицидално понашање су: депресивни поремећај, алко-

холизам, шизофренија, мушки пол, старије животно доба, ранији покушаји суицида, 

хередитет на суицид, недавно преживљени стрес, идеје песимизма и самопотцењи-

вања, јасно разрађен план о самоубиству, недостатак социјалне подршке.  

Према литературним наводима, ризик од суицида је највећи код особа са депре-

сивним расположењем. Депресија повећава ризик од суицида, у поређењу са општом 

популацијом четири пута, а двадесет пута код особа с тешким облицима депресије 

[121]. Фактори ризика за суицид код депресивних особа су: присуство анксиозности, 

агитације, паничних напада, инсомније, анхедоније, лоше концентрације, осећања 

беспомоћности и безнадежности, импулсивност, злоупотреба психоактивних суп-

станци, мушки пол између 20 и 30 година и старији од 50 година, женски пол између 
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40 и 60 година, старије животно доба, претходни суицидални покушаји, породична 

историја о суицидалном понашању [122]. 

Самоубиство се у психијатријској клиничкој пракси манифестује кроз следеће 

феномене [117]:  

1. Суицидалнe мисли – подразумевaју присуство мисли, планова и жеља да се из-

врши суицид и треба их разликовати од суицидалних покушаја и извршења суи-

цида. 

2. Суицидална тенденција – болесник у мисаоном процесу доноси одлуку да се 

убије и почиње да прави план и предузима одређене мере 

3. Покушај самоубиства (Tentamen suicidii) је сам покушај самоубиства, тј. неус-

пешно и нереализовано самоубиство.  

4. Самоубиство (Suicidum) – реализовано самоубиство, односно остварење намера-

ване, а добровољне смрти (mors voluntaria). 

 

1.2.2  Епидемиолошке карактеристике 

 

Самоубиство и покушај самоубиства не представљају само медицински про-

блем, него општи друштвени проблем који показује тенденцију пораста у савременом 

добу. Стопа суицида означава број самоубистава почињених на 100 хиљада станов-

ника за годину дана. Стопе самоубиства разликују се у односу на етничку и религијску 

припадност, економске стандарде, географско подручје.  

Према до сада спроведеним студијама, пацијенти са епилепсијом имају два до 

четири пута повећан морталитет у поређењу са општом популацијом [123]. Ова пове-

ћана стопа морталитета се само делимично може објаснити узрочним факторима епи-

лепсије, као што су тумори, мождани удари или трауматске повреде главе. Суицид 

представља главни фактор превремене смрти код пацијената са епилепсијом. Попула-

ционе студије указују на високу преваленцу суицидалних мисли и покушаја самоуби-

ства међу пацијентима са епилепсијом (24% и 8,1 %) у поређењу са општом попула-

цијом (13 % и 1,4 %) [124]. Према једној популационо конципираној, данској студији 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

42 

коју су објавили Christensen и сар. показано је да су пацијенти са епилепсијом, били 

у три пута већем ризику од суицида него контролна група испитаника, независно од 

психијатријских коморбидитета и неповољних социоекономских фактора [125]. Овај 

ризик се значајно повећавао у присуству поремећаја расположења, анксиозних поре-

мећаја и шизофреније. Jones и сар. су у својој студији пресека навели 20,8 % ризика 

за животну преваленцу за покушај суицида међу 139 амбулантних пацијената који су 

праћени у пет терцијерних центара за епилепсију у Америци [124]. Канадска попула-

циона студија је утврдила 25 % ризика за животну преваленцу суицидалних идеја код 

пацијената са епилепсијом, у поређењу са 12,2 % у контролној групи испитаника 

[126]. Према бројним студијама, смртни исход због извршења суицида је пријављен код 

5 % пацијената са епилепсијом, у поређењу са 1,4 % испитаника из опште популације 

[127]. Даљим прегледом литературе, долази се до податка да су у популацији па-

цијената са епилепсијом који се пратe у специјализованим епилептолошким центрима, 

стопе суицида и до 5 пута веће у односу на општу популацију, а да тај ризик додатно 

расте и до 25 пута међу пацијентима са епилепсијом темпоралног режња [128]. 

 

1.2.3  Етипатогенетски механизми суицидалности у епилепсији 

 

Комплексна повезаност епилепсије и суицидалности се огледа, слично као и 

код депресивности, у могућој бидирекционалности ова два поремећаја. Наиме, не 

само да су пацијенти са епилепсијом у повећаном ризику од суицида, него су и паци-

јенти са историјом  суицидалних идеја и покушаја у пет пута већем ризику од настанка 

епилепсије у односу на контролне испитанике [129]. Овај ризик се јавља независно од 

присуства поремећаја расположења и злоупотребе алкохола. Према бројним попула-

ционо конципираним студијама, депресивни поремећај представља најчешћи узрок 

суицида. Исто тако, присуство коморбидних анксиозних поремећаја, значајно повећа-

ва ризик за суицидалне покушаје код пацијената са поремећајима расположења [130]. 

Као што је наведено у ранијим поглављима, депресивни поремећај је најчешћи пси-

хијатријски коморбидитет код пацијената са епилепсијом чија преваленца широко ва-

рира. Према бројним студијама, ризик за суицид код пацијената са епилепсијом се 

вишеструко повећава у присуству депресивности. Како је претходно наведено, нај-

чешћа клиничка експресија депресивности у епилепсији позната је као интериктални 
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дисфорични поремећај (ИДП). Интериктални дисфорични поремећај подразумева 

кратке, дисфоричне епизоде интензивног депресивног расположења, иритабилности, 

анхедоније, страха, анксиозности, инсомније тј. клиничком сликом доминира комби-

нација симптома из сфере депресивности, анксиозности и непостојаности [5, 131]. То-

ком овог поремећаја може доћи до кратких и крајње тешких налета депресивног рас-

положења у току којих могу да се јаве суицидалне мисли, покушај или извршење 

суицида.  

Из концепта бидирекционалности епилепсије и суицидалности и произилази 

чињеница да се у основи оба поремећаја налазе исти патогенетски, неуробиолошки 

механизми. Слично депресивности у епилепсији, сматра се да су у настанак суици-

далности код пацијената са епилепсијом, укључене абнормалности неуротрансмитер-

ских система (серотонергички, норадренергички, ацетилхолинергички, габаергички, 

глутаматни), као и поремећаји хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине.  

У ранијим теоретским разматрањима овог рада је поменуто да су поремећаји у 

неутротрансмитерским системима код депресивности у епилепсији, доказани, како на 

анималним моделима, тако и у бројним студијама које су, до сада, спроведене. Пове-

заност дисфункције серотонергичког система и суицидалности је позната од 1972. 

године, када су, у ликвору пацијената који су преминули због суицида, детектоване 

ниске концентрације метаболита серотонина, 5-хидроксииндолсирћетне киселине  

(5-HIAA) [132]. Ови резултати су потврђени мета-анализом 20 студија које су проуча-

вале концентрацију 5-HIAA код пацијената који су извршили суицид; у овој мета-

анализи је показана смањена активност 5-HT [133]. Последњих година, патогенетска 

улога 5-HT у суицидалности показана је и у функционалним неурорадиолошким и 

неуропатолошким испитивањима мозга пацијената који су извршили суицид. У овим 

студијама је вршена процена везивања за 5-HT рецепторе, као и квантификација серо-

тонергичких неурона у raphe nucelus-има који су главно извориште серотонергичких 

пројекција. У једној од студија, у којој је примењен FDG (флуородеоксиглукоза) PET, 

група аутора је успела да докаже префронталну кортикалну дисфункцију, као и поре-

мећену функционалност серотонергичких пројекција код пацијената који су изврши-

ли суицид [134]. Слично томе, Arango и сар. су успели да докажу смањено везивање 

за 5-HT транспортер и 5-HT1A и 5-HT2А рецепторе у вентралном и вентролатералном 

префронталном кортексу ових пацијената [135]. Новија истраживања покушавају да 

успоставе везу између суицидалног понашања и извршеног суицида, са појединим 5-
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HT генима. Наиме, покушаји су усмерени ка разоткривању полиморфизма оних гена 

који учествују у биосинтези ензима триптофан хидроксилазе (TPH); 5- HT транспор-

тера; 5-HT1Б рецептора; HT2А рецептора [136]. Поред серотонергичког и норадренер-

гичког система, могућу патогенетску улогу у настанку суицидалности има и глутама-

тергички и габарегички неуротрансмитерски систем. Према једној од студија, урађена 

је анализа генске експресије 17 кортикалних и субкортикалних можданих региона 26 

пацијената мушког пола који су починили суицид и 13 контрола са, или без депресив-

ног поремећаја. Према резултатима ове студије, детектоване су измене у глутаматним 

и габаергичким генима, са најекстензивнијим изменама и регији префрронталног кор-

текса и хипокампуса [137].  

Како је раније поменуто, стање хиперкортизолемије, које проистиче из ексце-

сивне активације хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине, је препознато у патоге-

нези депресивног поремећаја, али и епилепсије темпоралног режња. Показано је да 

ово стање има важну патогенетску улогу у многим анималним моделима епилепсије 

[138]. Како је поменуто у ранијим поглављима код пацијената са депресивним поре-

мећајем изостаје супресија лучења кортизола након примене дексаметазона тј. не 

функционише систем негативне повратне спреге, тј. пацијенти са депресивним поре-

мећајем ће имати патолошки дексаметазонски супресиони тест. Могућа патогенетска 

улога ексцесивне активације хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине у суициду се 

проучава од 1960. године када је и саопштено да пацијенти који су имали суицидалне 

тенденције, имају стање хиперкортизолемије [139]. Исто тако, у једној проспективној 

студији која је током петогодишњег периода пратила 76 депресивних пацијената који 

су претходно болнички лечени, потврђено је да су они пацијенти који су имали пато-

лошки дексаметазонски тест, тј.изостанак супресије лучења кортизола, били склонији 

суициду [140]. У једној од студија је утврђено да стање хиперкортизолемије значајно 

корелира са ниском концентрацијом 5-HIAA у ликвору пацијената са претходним суи-

цидалним покушајем, за разлику од пацијената који нису имали  суицидалне покушаје 

у својој историји [141]. Студије на анималним моделима су потврдиле да стање хи-

перкортизолемије делује неуротоксично, те потенцијално доводи до структурних ош-

тећења како темпоралних режњева [64], тако и различитих делова фронталних реж-

њева [65]. 
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1.2.4  Фактори ризика за суицидалност у епилепсији 

 

Повезаност епилепсије и суицидалности је комплексна и мултифакторијална. 

Варијабле које се наводе као „спона“ суицидалности и епилепсије су коморбидитет 

психијатријских поремећаја, као и хередитет на њих, са епилепсијом повезане вари-

јабле (узраст на почетку епилепсије, тип епилепсије и епилептичких напада, зона ик-

талног почетка), као и излагање појединим антиконвулзивним лековима [142]. У кон-

тексту демографских фактора који могу утицати на појаву суицидалног понашања код 

пацијената са епилепсијом, неопходно је поменути да пол представља важан фактор 

у предикцији суицида. Фактори ризика за суицид код пацијената мушког пола, се сре-

ћу код једноставних фокалних напада, секундарно генерализованих напада и свих ос-

талих врста епилептичких напада. С обзиром да већина фокалних напада потиче из 

темпоралног режња, претпостављено је да епилепсија темпоралног режња код паци-

јената мушког пола представља фактор ризика за суицидално понашање. Насупрот 

томе, код пацијената женског пола, фокални комплексни напади су удружени са суи-

цидалним понашањем [143]. Према бројним студијама, узраст на почетку епилепсије 

представља такође значајан фактор у настанку суицидалности. Ризик је повећан када 

епилепсија почиње у ранијем узрасту, најчешће у адолесцентском периоду и поготово 

уколико је додатно удружена са психијатријским поремећајима. Почетак епилепсије 

у раном узрасту означава фактор ризика за  суицидално понашање код пацијената 

мушког пола, али не и женског пола [143].  

Резултати бројних истраживања су потврдили да је један од најзначајнијих 

фактора ризика за суицидално понашање свакако присуство неког интерикталног или 

постикталног психијатријског обољења, а најчешће се спомињу: поремећаји располо-

жења, шизофренија и злоупотреба психоактивних супстанци. Психотична стања до-

приносе повећању суидалног ризика: постикталне психотичне епизоде повећавају ри-

зик од суицида код пацијената са епилепсијом, а поготово код пацијената са епилеп-

сијом темпоралног режња [144]. Fukuchi и сар. су доказали да су троје од шесторо 

пацијената са комплексним фокалним нападима починили суицид током постиктал-

них психотичних епизода [144]. Психијатријски поремећаји код пацијената са епилеп-

сијом могу проистицати из инхибитирне активности која се јавља као одговор на екс-

цесивну ексцитаторну активност хроничног епилептичког поремећаја. Повезаност 

епилепсије и психијатријских поремећаја је базирана на следећем: 1. интериктални 
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дисфорички поремећај и психотични симптоми се одложено јављају након почетка 

епилептичког поремећаја, након што се развију инхибиторни механизми, 2. када се 

епилептички напади ставе под контролу, дисфорични симптоми и психотична испо-

љавања имају тенденцију да се погоршавају или de novo јављају, 3. исти психија-

тријски поремећаји се декланширају у моментима преваге инхибиторних механизама 

у оквиру акутних епилептичких напада, као што су продромална и постиктална фаза, 

4. након успешног хируршког лечења епилепсије и уклањања епилептогене зоне, пси-

хијатријске промене се одложено јављају, након 6-18 месеци. Акутни настанак прева-

ге инхибиторних механизама у оквиру епилептичког напада доводи до настанка пе-

риикталних дисфоричних симптома који могу резултовати постикталним депресив-

ним расположењем са последичним суицидалним понашањем [145]. Према неким 

студијама, суицидални ризик у присуству депресије је повећан и до пет пута код па-

цијената женског пола, за разлику од пацијената мушког пола, код којих се тај ризик 

повећава до два пута [143]. Постоје студије које говоре у прилог томе да когнитивна 

детериорација код пацијената оба пола повећава суицидални ризик и до пет пута у 

поређењу са депресијом. Другим речима, когнитивна детериорација је, према неким 

студијама, снажнији предиктор суицидалног понашања код пацијената оба пола него 

депресивно расположење [143].  

Релативно новији подаци из истраживања су успоставили везу између анти-

конвулзивне терапије и суицидалних идеација, што је резултирало да Америчка аген-

ција за храну и лекове (Food and Drug Agency, FDA) у јануару 2008. године упозори 

стручну јавност да постоји извесна повезаност антиконвулзивних лекова и суицидал-

ности. У ранијим поглављима је напоменуто да се суицидалност среће и као могући 

јатрогени феномен, по купирању епилептичких напада или нормализовању ЕЕГ нала-

за. Дати феномен је у литератури познат и као форсирана нормализација и подразу-

мева да се стављањем епилептичких напада под контролу, могу индуковати психо-

тични или дисфорични поремећаји. У контексту овог феномена, претпостављено је да 

се ради о појачаној инхибиторној активности која настаје као последица претходне 

ексцесивне ексцитаторне активности у оквиру хроничног епилептичког поремећаја. 

Према студији Blumer-а и сар. суицид су извршили пацијенти са дуготрајном епилеп-

сијом темпоралног режња, чији су епилептички напади, након вишегодишње високе 

учесталости, успешно купирани [146]. Иста група аутора је претпоставила да успешно 
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купирање психијатријских поремећаја може довести до перзистентне супресије епи-

лептичких напада у хроничној епилепсији. Извесне студије указују на то да се пове-

ћана стопа суицида среће након темпоралне лобектомије [147].  

У контексту психијатријских коморбидитета, неке студије су довеле у везу 

суицидалне идеје са повећаним ризиком за суицидалне покушаје и сам суицид [148]. 

Тежина и трајање суицидалних мисли су у значајној корелацији са могућим суици-

далним покушајем, који представља значајан фактор ризика за могући суицид [149]. 

Према једној студији, 45 % пацијената који су извршили суицид су претходно исту 

намеру саопштили некоме, углавном 24 часа пре извршења  суицида [150]. Суицидал-

не идеје се разликују у интензитету, те је неопходно процењивати њихов интензитет, 

као и сам суицидални ризик.  

Свакако да не треба занемарити ни утицај хроничне болести на могући развој 

суицидалног понашања. Реактивни модел подразумева да пацијенти са епилепсијом 

постају суицидални због хроничне, онеспособљавајуће природе болести што делими-

чно може да подржи чињеница да код великог броја пацијената са епилепсијом важи 

концепт научене беспомоћности и поред разноврсних покушаја лечења. У контексту 

могућих узрочних фактора суицидалности код пацијената са епилепсијом се помиње 

и хередитет на суицидално понашање који се додатно увећава у присуству хередитета 

на неки психијатријски поремећај.  

У контексту фактора ризика за суицидално понашање, не треба занемарити ни 

могући утицај бројних психосоцијалних варијабли. Стресни животни догађаји, у сми-

слу незапослености, неповољних финансијских прилика или нерешених правних пи-

тања, такође могу да предиспонирају појаву суицидалног понашања. Свакако да је 

важна и информација о приступачности ватреном оружју и другим, потенцијалним 

средствима извршења суицида.  

 

1.2.5  Суицидално понашање и антиконвулзивна терапија 

 

Питање да ли антиконвулзивна терапија, коју узимају пацијенти са епилептич-

ким поремећајем, повећава суицидални ризик датира од јануара 2008. године када је 

Америчка агенција за храну и лекове (Food and Drug Agency, FDA) упозорила стручну 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

48 

јавност да постоји извесна повезаност антиконвулзивних лекова и суицидалности. 

Наиме, FDA је спровела мета-анализу 199 плацебом-контролисаних студија које су 

обухватиле 11 антиконвулзивних лекова (карбамазепин, фелбамат, габапентин, ламо-

тригин, леветирацетам, окскарбазепин, прегабалин, тиагабин, топирамат, валпроат и 

зонисамид), различитог индикационог подручја (контрола епилептичких напада – 25 % 

пацијената, психијатријске индикације – 27 % пацијената и остале индикације 48 % 

пацијената). Ова мета анализа је обухватила скоро 28.000 испитаника који су примењи-

вали антиконвулзивне лекове и више од 16.000 испитаника у плацебо групи. У групи 

пацијената који су узимали антиконвулзивне лекове било је 4 самоубиства, за разлику 

од плацебо групе у којој ова појава није забележена. Према резултатима ове анализе 

ризик за суицидално понашање био је повишен у групи пацијената који су узимали 

антиконвулзивну терапију (OR: 1,8; 95 % CI 1,24-2,66). Такође, процењено је да је 

релативни ризик (RR) у поређењу са плацебо групом био повишен у групи пацијената 

са епилептичким поремећајем (RR: 3,6; 95 % CI 1,3-12,1), у односу на друга индика-

циона подручја, односно пацијенте са психијатријским поремећајима (RR: 1,6; 95 % 

CI 1-2,4), односно групу пацијената са осталим индикацијама (мигрена, неуропатски 

бол, RR: 2,0; 95 % CI 0,8-4,8) (146,147). На основу резултата ове мета-анализе, а према 

препоруци FDA, било је неопходно да, сви произвођачи лекова ове класе истакну 

упозорење о могућем суицидалном понашању у упутству о примени лека, као и да 

развију водич за пацијентe у коме ће јасно бити изложене све информације о мо-

гућности ове појаве. Овакво упозорење од стране FDA примљено је са великом скеп-

сом у научним круговима, како од стране појединих истраживача, тако и од стране 

појединих епилептолошких удружења. Наиме, бројни аутори су навели озбиљне про-

пусте у методолошком приступу самој анализи, сматрајући да FDA упозорење није 

оправдано у тој мери, те да је ризик од суицидалног понашања, као могуће ком-

пликације антиконвулзивних лекова, мали, a обустава примене терапије или одлагање 

увођења ових лекова може имати много значајније и теже последице које могу до-

вести и до смртног исхода самих пацијената [151]. Као могући проблем ове мета-ана-

лизе наведено је неколико чињеница: 1. процена суицидалности је вршена на основу 

спонтаних запажања пацијената, где подаци заправо нису били прикупљани систе-

матским, проспективним приступом, 2. Сви лекови сврстани су у исту групу према 

ризику, иако је статитистички значајна разлика потврђена за само два лека (топирамат 

и ламотригин). Накнадно укључене студије са ламотригином су показале губитак 

статистичке значајности код пацијената који су били на овом леку. 3. већина студија 
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(92 %) која је укључила пацијенте са епилепсијом, је обухватила и друге лекове, где 

су заправо антиконвулзиви ординирани као адјувантна терапија, те је остало недоре-

чено да ли би феномен суицидалности, код ових пацијената, могао бити повезан за 

евентуалним интеракцијама лекова у контексту примењене политерапије, 4. ова ана-

лиза је показала да је суицидално понашање било чешће заступљено у одређеним гео-

графским регионима [151]. Након FDA упозорења, спроведене су многе студије које 

су се бавиле проучавањем бројних питања која су отворена поменутом FDA мета-ана-

лизом [152, 153]. Већина ових студија је обухватила пацијенте са епилепсијом, док су 

се поједини аутори фокусирали на психијатријско индикационо подручје. Резултати 

су, у сваком случају, контрадикторни, у смислу, да поједине студије проналазе пове-

ћан суицидални ризик у групи пацијената лечених антиконвулзивном терапијом [152, 

153], док, према закључцима осталих студија, овај ризик није утврђен [154]. Најзна-

чајније ограничење ових студија је што нису узимале у обзир раније суицидално пона-

шање пацијената које представља веома значајан и крајње рекурентан феномен (из-

међу 14 и 17 % пацијената ће ово понашање поновити унутар једне године, а више од 

30 % током десет година), који се мора узети у обзир код процене повезаности анти-

конвулзивне терапије и суицидалног понашања. У контексту раније суицидалности, 

неопходно је одредити се временски, те је неопходно имати у виду суицидално пона-

шање које претходи појави епилептичког поремећаја. Ова информација је неопходна 

и приликом свакодневног прописивања антиконвулзивних лекова, када је неопходно 

узети у обзир могућу суицидалност у контексту бројних лекова, од којих неки имају 

позитивна, а поједини и негативна психотропна својства [155].  

Из горе наведених разлога, под окриљем ILAE, 2013. године су дате препоруке, 

на основу мишљења експерата, о терапијским стратегијама код пацијената са епилеп-

сијом и психијатријским поремећајима [156]. Према овом извештају јасно је да: поје-

дини антиконвулзивни лекови могу бити повезани са психијатријским поремећајима 

који могу проузроковати суицидално понашање; ризик за поједине лекове се и даље 

утврђује, али се претпоставља да је веома низак; суицидалност у епилепсији је мул-

тифакторијална, а као могући фактори ризика се наводе: постикталне суицидалне 

мисли, ранија или актуелни поремећаји расположења, претходни  суицидални поку-

шаји, породична историја поремећаја расположења компликована и суицидалним по-

кушајима; ризик укидања антиконвулзивних лекова или њихово неправовремено уво-

ђење је велики и може довести и до смрти пацијента; клиничари би требали да се баве 
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проценом суицидалног ризика и адекватних скрининг инструмената за његово утвр-

ђивање; уколико је неопходно, пацијенти са суицидалним понашањем се упућују пси-

хијатру на даљу процену, али се антиконвулзивни лекови не укидају нити се одлаже 

њихово увођење, чак и код пацијената са суицидалним ризиком; пацијенте је неоп-

ходно охрабрити да пријављују промене расположења или суицидалне мисли, по уво-

ђењу или промени терапије; неопходно је континуирано праћење и прикупљање ин-

формација о могућим психијатријским нежељеним дејствима антиконвулзивних ле-

кова у контролисаним студијама.  

Правовремено увођење антиконвулзивних лекова би потенцијално могло да 

смањи суицидални ризик код пацијената са епилепсијом с обзиром на психостабили-

зирајућа својства појединих лекова и чињеницу да покушаји суицiда и депресивно 

расположење често претходе појави саме епилепсије [157]. Прогноза саме епилепсије, 

као и могуће тешке компликације ове болести, укључујући суицид, зависе од право-

времене детекције коморбидитета ове болести и њиховог лечења. Чињеница је да је 

феномен суицидалности који се повезује са антиконвулзивном терапијом и даље кон-

троверзан, што се не може тврдити за последице неадекватног и неправовременог ле-

чења епилепсије, које су евидентне. 
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2. ЦИЉЕВИ И ХИПОТЕЗЕ ИСТРАЖИВАЊА 

 

Циљеви датог истраживања су постављени у складу са полемикама које се воде 

у савременој литератури, савременим истраживањима у овој области и запажањима у 

досадашњој истраживачкој и клиничкој пракси: 

1. Утврдити учесталост депресивних симптома и суицидалног понашања у испити-

ваној популацији пацијената са епилепсијом и општој популацији.  

2. Утврдити потенцијалне факторе ризика за настанак депресивних симптома код 

пацијената са епилепсијом у односу на клиничке карактеристике болести (узраст 

на почетку болести, дужина трајања болести, учесталост епилептичких напада, 

врста епилептичких напада, етиологија епилепсије, антиконвулзивна терапија).  

3. Утврдити потенцијалне факторе ризика за настанак депресивних симптома код 

пацијената са епилепсијом у односу на социодемографске показатеље (године 

старости, пол, радни статус, брачно стање, поседовање возачке дозволе). 

4. Утврдити потенцијалне факторе ризика за суицидално понашање код пацијената 

са епилепсијом у односу на клиничке карактеристике болести (узраст на почетку 

болести, дужина трајања болести, учесталост епилептичких напада, врста епилеп-

тичких напада, етиологија епилепсије, антиконвулзивна терапија).  

5. Утврдити потенцијалне факторе ризика за суицидално понашање код пацијената 

са епилепсијом у односу на социодемографске показатеље (године старости, пол, 

радни статус, брачно стање, поседовање возачке дозволе). 

6. Утврдити који фактор ризика из испитиваних група фактора ризика (клиничке 

карактеристике болести, социодемографски показатељи, депресивни симптоми) 

највише доприноси настанку суицидалног понашања код пацијената са епилеп-

сијом. 

7. Утврдити да ли присуство анксиозних обележја доприноси настанку суицидалног 

понашања код депресивних пацијената са епилепсијом. 

8. Утврдити утицај депресивних симптома и суицидалног понашања на квалитет 

живота пацијената са епилепсијом. 
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У складу са циљевима истраживања постављене су следеће радне хипотезе: 

1. Код пацијената са епилепсијом се бележи повећана учесталост депресивних 

симптома и суицидалног понашања у односу на општу популацију. 

2. Потенцијално предиспонирајуће клиничке карактеристике болести за депресивне 

симптоме код пацијената са епилепсијом су: рани почетак болести (пре 18. године 

живота), дуже трајање болести, висока учесталост епилептичких напада у прет-

ходних годину дана, симптоматски узроци епилепсије, фокални комплексни на-

пади, антиконвулзивна политерапија. 

3. Потенцијално предиспонирајући социодемографски показатељи за депресивне 

симптоме код пацијената са епилепсијом су: женски пол, нижи степен образова-

ња, незапосленост, одсуство партнерског односа, губитак возачке дозволе услед 

болести. 

4. Потенцијално предиспонирајуће клиничке карактеристике болести за суицидално 

понашање код пацијената са епилепсијом су: млађе животно доба, рани почетак 

болести (пре 18. године живота), дуже трајање болести, генерализовани тонично-

клонични напади, симптоматска епилепсија, антиконвулзивна политерапија. 

5. Потенцијално предиспонирајући социодемографски показатељи за суицидално 

понашање код пацијената са епилепсијом су: мушки пол, незапосленост и одсу-

ство партнерског односа. 

6. Присуство депресивних симптома код пацијената са епилепсијом представља 

најзначајнији фактор ризика за настанак суицидалног понашања, насупрот кли-

ничким карактеристикама болести и социодемографским показатељима. 

7. Постоји повезаност између присуства анксиозних обележја и суицидалног пона-

шања унутар групе депресивних пацијената са епилепсијом, при чему пацијенти 

који испољавају виши степен анксиозности имају већу стопу суицидалног пона-

шања.  

8.  Присуство депресивних симптома и суицидалног понашања код пацијената са 

епилепсијом је значајан предиктор лошијег квалитета живота код оболелих од 

епилепсије. 
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3. МЕТОДОЛОГИЈА ИСТРАЖИВАЊА 

 

3.1 Врста истраживања 

 

Истраживање је конципирано као студија пресека, у трајању од годину дана и 

обухватило је све пацијенте са сигурном дијагнозом епилептичког поремећаја, тра-

јања најмање годину дана. Група испитаника је попуњавана консекутивним пацијен-

тима, оним редом како су се појављивали и испуњавали критеријуме за укључење то-

ком амбулантних прегледа на Клиници за неурологију и Специјалистичкој поликли-

ници Универзитетског Клиничког центра Војводине (УКЦВ). Контролна група је ре-

грутована из опште популације здравих особа, без дијагнозе епилепсије и осталих 

хроничних болести, оба пола, свих образовних нивоа, који су уједначени по основним 

социодемографским карактеристикама испитиваној групи.  

 

3.2 Место и време истраживања 

 

Истраживање је спроведено на Клиници за неурологију и Специјалистичкој 

поликлиници УКЦВ у периоду од новембра 2020. године до октобра 2021. године. 

 

3.3 Формирање узорка 

 

Величина узорка је одређена помоћу софтвера G*power 3.0.10. Испитивани 

узорак 131 пацијента сачињавају пацијенти оба пола, свих образовних нивоа, са си-

гурном дијагнозом епилептичког поремећаја. Величина прикупљеног узорка је била 

делимично лимитирана, у односу на иницијално планирану, рестриктивним 
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модалитетом рада због пандемијских услова. Прикупљање узорка је спровођено то-

ком амбулантних прегледа на Клиници за неурологију или у Специјалистичкој поли-

клиници Универзитетског Клиничког центра Војводине (УКЦВ). Сви испитаници су 

претходно били усмено и писмено информисани о истраживању и потписали су Обра-

зац информисаног пристанка.  

 

Критеријуми за укључивање у истраживање: 

1. Узраст ≥ 18 година 

2. Сигурна клиничка дијагноза било ког типа епилепсије по ILAE критеријумима 

3. Интериктални период, најмање 24 часа након последњег епилептичког напада 

4. Пацијенти са епилепсијом на стабилној антиконвулзивној терапији у последња 

3 месеца 

5. Потписивање Обрасца Информисаног пристанка 

 

Критеријуми за искључивање из истраживања: 

1. Пацијенти млађи од 18 година 

2. Присуство других значајних психијатријских (акутна психотична стања, пси-

хозе), неуролошких и соматских обољења (активне малигне болести), као и 

когнитивног осиромашења (дијагнозе интелектуалне ометености и деменције), 

укључујући и психогене неепилептичке нападе (ПНЕН). 

3. Тешка повреда главе, односно краниотомија у протеклих годину дана. 

4. Немогућност или одбијање давања и потписивања Обрасца Информисаног 

пристанка, као и немогућност испуњавања или разумевања упитника који ће 

бити коришћени у истраживању. 

 

Клиничка дијагноза епилепсије се поставља на основу: 

1. семиологије епилептичких напада (према хетероанамнестичким подацима оче-

видаца или подацима које пружају сами пацијенти) 

2. интерикталног епилептиформног електроенцефалографског налаза (уредан 

ЕЕГ налаз не искључује дијагнозу епилепсије) 

3. налаза снимања мозга (CT мозга-компјутеризована томографија, MRI мозга-

магнетна резонанца) 
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Епилептички напади и епилептични синдроми су класификовани према међу-

народној Класификацији ILAE [1, 158]. Иако су ове класификације коришћене као ос-

нова, у овом истраживању коришћена је ранија ILAE класификација епилептичких 

напада, са терминологијом која је, и даље, најзаступљенија у клиничкој пракси [159]. 

У циљу поређења добијених резултата учесталости депресивних симптома и 

суицидалног понашања у испитиваној популацији пацијената са епилепсијом, укљу-

чена је и контролна група од 60 пацијената која је регрутована из опште популације 

здравих особа које су уједначене по основним социодемографским карактеристикама 

(старост, пол, образовни ниво) са испитиваном групом. Контролна група је регруто-

вана од чланова породице пацијената који су долазили у пратњи, запослених у УКЦВ, 

као и студената Медицинског факултета Универзитета у Новом Саду. Основни пре-

дуслов за регрутовање у контролну групу је био да потенцијални испитаник не болује 

од хроничних болести.  

 

 

3.4 Инструменти истраживања 

 

Клиничке карактеристике болести су одређене на основу Упитника о кли-

ничким карактеристикама болести, креираног за потребе датог истраживања, као 

и на основу анализа раније медицинске документације пацијената (претходних исто-

рија болести и специјалистичких извештаја). 

Клиничке карактеристике болести обухватају: узраст на почетку болести, ду-

жину трајања епилепсије при уласку у испитивање, број типова епилептичких напада 

(један тип, више типова напада), типове напада (једноставни фокални напади, ком-

плексни фокални напади, једноставни фокални напади + секундарно генерализовани 

тонично клонични напади (сГТК), комплексни фокални напади + сГТК, једноставни 

фокални напади + комплексни фокални напади, једноставни фокални напади + ком-

плексни фокални напади + сГТК, секундарно генерализовани напади, примарно гене-

рализовани напади, миоклонизми), тип епилепсије у односу на појаву епилептичких 

напада (активна епилепсија – појава епилептичких напада у претходне две године, 

инактивна епилепсија – без епилептичких напада у претходне две године), учесталост 
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и јачина напада у протеклих годину дана (без напада, ниска, умерена, висока)*, тип 

епилепсије у односу на етиологију (идиопатска, криптогена и симптоматска), прису-

ство симптоматске лезије на снимању мозга, актуелну антиконвулзивну терапију 

(број антиконвулзивних лекова – моно- или политерапија, генерички називи лекова, 

редовност узимања лекова, нежељена дејства терапије), коморбидитете и коморбиди-

тетну терапију, од раније присутну дијагнозу депресије или присуство депресивног 

расположења у било ком периоду живота, ранију или актуелну антидепресивну тера-

пију (генерички називи лекова и дозе), остале психијатријске болести и евентуална 

психијатријска терапија, присуство суицидалних мисли и подстицаја, ранији поку-

шаји суицида код пацијента или неког члана породице**, злоупотреба психоактивних 

супстанци, податак о фебрилним нападима у детињству, позитиван хередитет на епи-

лепсију и депресивно расположење.  

За процену тежине епилепсије користили смо јачину напада, која је, према пре-

поруци Baker-a и сар. дефинисана као композитна мера учесталости и врсте напада. 

Процена учесталости и јачине епилетичких напада је спроведена на основу анамне-

стичких података, дневника (календара) напада, као и скале за мерење јачине напада. 

Према тежини болести пацијенти су подељени у 4 групе које су дефинисане на основу 

композитне мере која укључује тип и учесталост епилептичких напада (без напада, 

ниска, умерена, висока) [160].  

Током овог истраживања вршена је процена присуства актуелних и претход-

них суицидалних мисли, њиховог интензитета, ранијих суицидалних покушаја, а вр-

шена је и процена суицидалног ризика. 

Социодемографски показатељи су одређени на основу структурисаног ин-

тервјуа уз помоћ Социодемографског упитника, креираног за потребе овог истра-

живања. 

 
* За процену тежине епилепсије користили смо јачину напада, која је, према препоруци Baker-a и сар. 

дефинисана као композитна мера учесталости и врсте напада. Процена учесталости и јачине епи-

лептичких напада је спроведена на основу анамнестичких података, дневника (календара) напада, као 

и скале за мерење јачине напада. Према тежини болести пацијенти су подељени у 4 групе које су 

дефинисане на основу композитне мере која укључује тип и учесталост епилептичких напада (без 

напада, ниска, умерена, висока) [160]. 

** Присуство суицидалног понашања је процењивано кроз следеће категорије: 1. Суицидалне мисли 

(мисли о суициду са жељом за смрћу, без суицидних покушаја) 2. Суицидални покушаји (аутодеструк-

тивно понашање са циљем смртног исхода). 
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Социодемографски упитник обухвата следеће варијабле: године старости, пол, 

брачни статус, број чланова породице, стамбене прилике, место становања, ниво обра-

зовања, радни статус, поседовање возачке дозволе. 

За процену депресивних и анксиозних симптома су коришћене следеће ска-

ле самопроцене: 

Беков инвентар депресије II – Beck Depression Inventory-II, BDI-II [161] – креиран 

1996. године и представља друго издање, у свету најчешће коришћеног инструмента 

за утврђивање депресије. Налази се у широкој клиничкој употреби са задовољавају-

ћим психометријским карактеристикама (α=0,92). Припада групи самоописних скала 

и релативно се брзо попуњава (5 до 10 минута). Скала се састоји од 21 описне изјаве, 

при чему су понуђени одговори представљени у виду четворостепене Ликертове ска-

ле. Степен изражености депресивних симптома може се квантификовати на следећи 

начин: 14-19 благо изражено депресивно стање, 20-28 је умерено изражено депре-

сивно стање, 29-63 је изражена (тешка) депресивност. Ова скала је равијена као инди-

катор постојања и јачине депресивних симптома, а не као инструмент за специфи-

кацију клиничке дијагнозе. Скала је валидирана на популацији наших пацијената. 

Кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом – Neuro-

logical Disorders Depression Inventory for Epilepsy – NDDI-E [162, 163], скала за брзу 

детекцију велике депресије код пацијената са епилепсијом. Креирана је са циљем да 

се минимизују потенцијални негативни утицаји епилептичких напада, когнитивних 

сметњи и антиконвулзивне терапије на расположење. Она се такође одликује задово-

љавајућим психометријским карактеристикама (α=0,76). Скала садржи пет питања ко-

ја су степенована од 1 до 4, где укупни скор ≥ 15 означава постојање велике депресије. 

Ова скала је валидирана на популацији наших пацијената и доступна је за јавну упо-

требу.  

Беков инвентар анксиозности- Beck Anxiety Inventory-BAI [164] – служи за процену 

генерализоване анксиозности и направљен је по аналогији са BDI скалом, иако јасно 

раздваја анксиозне и депресивне симптоме. Садржи 21 питање на које испитаник од-

говара на скали од 0 до 3. Укупан резултат скале означава степен анксиозности код 

испитаника, при чему виши скор означава већи интензитет анксиозности. Анксиоз-

ност се може квантификовати у четири степена: 0-9 стање без анксиозности, 10-16 

благо изражена анксиозност, 16-19 благо до умерено изражена анксиозност, 20-29 
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умерено до изражена анксиозност, 30-63 изражена анксиозност. Примена инвентара 

захтева 5-10 минута, широко се користи у свакодневној клиничкој пракси и има за-

довољавајуће психометријске карактеристике (α=0,92).  

 

За процену суицидалног понашања су коришћене следеће скале: 

Питање број 9 Бековог инвентара депресије II [161] се односи на суицидалне мисли 

и жеље. Понуђене су следеће опције одговора: 0 – не размишљам да се убијем, 1 – раз-

мишљам о самоубиству, али то не бих учинио, 2 – волео бих да се убијем, 3 – убио бих 

се да имам прилику да то учиним. Одговори под 1, 2 и 3 означавају присуство суици-

далних идеја. 

Колумбијска скала за процену озбиљности суицида – Columbia-Suicide Severity 

Rating Scale (C-SSRS) [165] – креирана 2006. године, налази се у широкој употреби у 

истраживањима, примарној здравственој заштити и клиничкој пракси. Показује висо-

ку сензитивност и специфичност за детекцију суицидалног понашања. И док су се 

раније суицидалне мисли и покушаји посматрали једнодимензионално, са пасивним 

мислима које прогредирају до активне намере и покушаја, ово је скала која одвојено 

процењује суицидалне мисли и суицидалне покушаје користећи 4 домена (тежина  

суицидалних мисли, интензитет суицидалних мисли, покушаји суицида и леталитет). 

Пацијенти са суицидалним мислима и суицидалним покушајем сврставају се у кате-

горију суицидалног понашања. Суицидално понашање подразумева одговор „да“ у 

било које време на било које од 10 питања о суицидалном понашању (Категорија 1-5 

за суицидалну идеацију и 1-5 за суицидални покушај). Категорију суицидалних мисли 

чине засебне категорије у односу на које се мере суицидалне мисли. Те категорије су: 

1. жеља за смрћу, 2. неспецифичне активне суицидалне мисли, 3. активне суицидалне 

мисли са постојећом методом, не и планом и без намере да се делује у том смислу,  

4. активне суицидалне мисли са интенцијом деловања без специфичног плана, 5. ак-

тивне суицидалне мисли са специфичним планом и намером. Скорови 4 и 5 суици-

далних мисли, потенцијално указују на озбиљне суицидалне мисли и могу бити разлог 

за интензивно праћење пацијента и упућивање психијатру. Скала за процену C-SSRS 

нуди скалирање суицидалних мисли односно процену њиховог интензитета. У оквиру 

пет категорија (учесталост мисли, трајање мисли, могућност котролисања мисли, од-

враћање од мисли, разлог за појаву мисли) степен тежине се рангира од 1 до 5, где је 

1 најблажи степен, а 5 најтежи степен. На тај начин се добијају збирни скорови који 
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варирају од 2 до 25, при чему виши скорови упућују на суицидалне мисли већег ин-

тензитета и потенцијално повећан ризик од суицида. Суицидални покушаји подразу-

мевају следеће категорије: прави покушај суицида, осујећен покушај суицида, обу-

стављен покушај суицида, припремни поступци или понашање, леталитет који 

подразумева стварну смртну опасност или физичко оштећење (са градацијом 1-5), и 

могућу смртну опасност (када је стварна смртна опасност „0“, у случају осујећеног 

или обустављеног покушаја самоубиства, са градацијом 0-2). Скала има отворен 

приступ употреби у научне сврхе.  

Суицидални модул Мини Интернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа 

(MINI) (Српска верзија/ДСМ-IV 4.4) [166] – у целости конципиран као сажет струк-

турисани интервју, прилагођен дијагнозама поремећаја расположења и у ДСМ-IV и 

МКБ-10, с обзиром на то да се дијагностички критеријуми за депресивни поремећај у 

оба ова класификациона система минимално разликују. Овај модул процењује прису-

ство суицидалне идеације, суицидалних намера, планова и покушаја и животну пре-

валенцу покушаја суицида (lifetime suicide attempt). Садржи 6 питања са укупним 

скором од 33, где се на основу постигнутог скора одређује суицидални ризик на 

следећи начин: 1-5 низак ризик, 6-9 умерен ризик, ≥10 указује на висок ризик. Има 

отворен приступ употреби у научне сврхе. 

 

За процену квалитета живота је коришћена следећа скала: 

За епилепсију специфичан упитник о квалитету живота – Quality of Life in epilepsy 

Inventory, QOLIE-31 [167] – садржи 7 скала које покривају опште и за епилепсију спе-

цифичне домене, у које је груписано укупно 30 ајтема. Упитник садржи још 1 ајтем о 

укупном квалитету живота. Скала обухвата следеће домене: Забринутост због напада, 

Укупан квалитет живота, Емоционално добростање, Енергија/Замор, Сазнајне спо-

собности, Ефекат лекова, Социјално функционисање. Према приручнику за скорова-

ње рачунају се скорови подскала и укупни скор. Упитник QOLIE-31 је поуздан и ва-

лидан тест који се може користити у клиничком истраживању на српском језику ко-

ришћењем транскултуралног превода од проф. др Жарка Мартиновића. Упитник има 

отворен приступ за јавну употребу. 
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Контролна група је испитана уз помоћ следећих скала: 

Депресивни и анксиозни симптоми:  

Беков инвентар депресије II – Beck Depression Inventory-II, BDI-II [161] 

Беков инвентар анксиозности – Beck Anxiety Inventory – BAI [164] 

 

Суицидално понашање:  

Питање број 9 Бековов инвентара депресије II [161] 

Суицидални модул Мини Интернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа 

(MINI) (Српска верзија/ДСМ-IV 4.4) [166] 

Колумбијска скала процене озбиљности суицида – Columbia-Suicide Severity Rating 

Scale (C-SSRS)[165] 

 

 

3.5 Методе статистичке обраде података 

 

За унос и обраду података коришћен је програмски пакет SPSS 20.0. За потребе 

анализе и описа структуре узорка по релевантним варијаблама коришћени су прикази 

фреквенција и процената, како би се приказала заступљеност одређене категорије или 

одговора. Нумеричка обележја посматрања обрађена су стандардним процедурама 

дескриптивне и компаративне статистике за анализу нумеричких обележја. Методе 

дескриптивне статистике употребљене су за одређивање мера централне тенденције 

(аритметичка средина), мера варијабилитета (стандардна девијација) и екстремних 

вредности (минимум и максимум) посматраних нумеричких обележја. У оквиру 

метода компаративне статистике, за утврђивање разлика два независна узорака ко-

ришћени су: Студентов t-тест или Mann-Whitneyev U тест (уколико је величина 

подузорка била недовољна); за тестирање разлика више независних узорака коришће-

ни су: Једносмерна анализа варијансе или Kruskal-Volisov H-тест (уколико је 

величина подузорка била недовољна). Постојање статистички значајне разлике изме-

ђу дистрибуција фреквенција појединих група проверавана је применом Хи-квадрат 

теста. У циљу утврђивања повезаност између различитих варијабли од интереса при-
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мењен је Pearson-ов коефицијент линеарне корелације. Применом Бинарне логисти-

чке регресије процењиван је предиктивни значај различитих фактора/параметара на 

депресивни статус и ризик за суицидално понашање. Статистичка анализа података је 

обављена и анализом тзв. ROC (Receiver Operating Characteristic) кривих. ROC је има-

ла за циљ да установи дискриминативну моћ (сензитивност и специфичност) разли-

читих параметара/мера у раздвајању пацијената који су депресивни у односу на оне 

који нису и у односу на суицидалне и несуицидалне пацијенте. У примењеним тесто-

вима граничне вредности вероватноће ризика су на нивоу значајности од 95% (p<0,05) 

(разлика статистичких параметара значајна) и 99% (p<0,01) (разлика статистичких 

параметара високо значајна). За проверу поузданости скале у целини коришћена је 

мера интерне конзистенције изражена Кронбаховим алфа коефицијентом. Подаци су 

приказани табеларно и графички уз текстуални коментар. 

 

 

3.6 Етички аспекти истраживања 

 

Истраживање ниједним својим поступком не угрожава права испитаника. До-

бијени подаци су заштићени и доступни само истраживачу. Истраживање се спрово-

дило у складу са Етичким стандардима за испитивања на људима и приватност доби-

јених података је заштићена о чему су пацијенти били обавештени усменим путем и 

у писменом облику. Сви пацијенти код којих је регистровано суицидално понашање 

упућени су на даљу психијатријску евалуацију. Спровођење истраживања је одобрено 

од стране Етичког одбора УКЦВ и Етичке комисије Медицинског факултета Универ-

зитета у Новом Саду. 
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4. РЕЗУЛТАТИ ИСТРАЖИВАЊА 

 

4.1 Социодемографске карактеристике узорка 

 

У истраживање је укључен 131 пацијент са сигурном, клинички потврђеном 

дијагнозом епилепсије. Сви пацијенти су регрутовани током амбулантних прегледа 

на Клиници за неурологију или Специјалистичкој поликлиници УКЦВ у периоду од 

новембра 2020. године до октобра 2021. године. Узорак је чинило 82 (63 %) пацијента 

женског пола и 49 (37 %) пацијената мушког пола. Старост се кретала у интервалу од 

18-74 година, при чему је просечна старост целокупног узорка износила 39,33±14,57. 

Када је у питању брачни статус испитиваног узорка, нешто већи број испитаника, њих 

око 53% је без партнера (неожењено/неудато, разведено, удовац/удовица), преосталих 

47% је у брачној заједници. Од испитаног броја, највећи проценат њих око 59%, на-

води да живи у кући, а у стану, њих око 39%. Готово подједнак проценат испитаних 

је из урбане и руралне средине. Број чланова домаћинства се кретао у распону од 0-

12, при чему је просечан број чланова износио 3,21±1,44. Када је у питању образовни 

ниво испитиваног узорка, највећи проценат пацијената има завршену средњу школу, 

њих око 52%. Диплому више школе или факултета има око 23% испитаних. У испи-

тиваном узорку, њих око 47% је у радном односу, док је званично незапослено њих 

око 28%. Преостали део узорка чине људи који су на бироу, инвалидској пензији или 

су ван радне способности (ученици, студенти). Возачку дозволу поседује око 35% ис-

питаних, преосталих 65% припада категорији невозача. Детаљне социодемографске 

карактеристике наших пацијената приказане су у Табели 1. 
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Табела 1. Социодемографске карактеристике испитиваног узорка. 
 

Дескрипција узорка Истраживачка група 

Пол  

мушкарци 49 (37,4%) 

жене 82 (62,6%) 

Старост   

распон 18-74 год. 

(М; СД) просечна старост 39,33 (14,57) 

Брачни статус  

неожењен-неудата 60 (45,8%) 

ожењен-удата 62 (47,3%) 

разведен-разведена 4 (3,1%) 

удовац-удовица 5 (3,8%) 

Стамбено питање  

кућа 77 (58,8%) 

стан 51 (38,9%) 

подстанар 3 (2,3%) 

Број чланова домаћинства  

распон 0-12 

(М; СД) 3,21 (1,44) 

Место становања  

Нови Сад 57 (43,5%) 

урбана 8 (6,1%) 

рурална средина 66 (50,4%) 

Образовни ниво  

основна школа 13 (9,9%) 

занат 6 (4,6%) 

средња школа 68 (51,9%) 

виша школа 6 (4,6%) 

факултет 24 (18,3%) 

постдипломски 

 
1 (0,8%) 

ученик-студент 

 

13 (9,9%) 

Запосленост  

запослен 61 (46,9%) 

незапослен 36 (27,7%) 

биро 1 (0,8%) 

инвалидска пензија 4 (3,1%) 

ван радне способности (ученици, студенти) 28 (21,5%) 

Возачка дозвола  

да 46 (35,1%) 

не 85 (64,9%) 
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4.2 Клиничке карактеристике болести 

 

Када су у питању клиничке карактеристике болести прегледом Табеле 2, може 

се уочити да већи проценат испитаних, њих око 61%, припада категорији болесника 

чија болест траје дуже од 5 година. Распон година старости на почетку болести је 

износио од 1 до 70. године, при чему је просечно време јављања болести износило 

28,37±17,16. Највећи проценат испитаника је имао једну врсту напада, њих око 77%. 

Према типу епилептичких напада, прегледом табеле 2, можемо уочити да су најза-

ступљенији секундарно генерализовани напади (око 25%), једноставни фокални на-

пади (око 21%) и комплексни фокални напади (око 16%). Најређе су присутни мио-

клонизми (око 1%). Активну епилепсију има око 55% испитаника. Према учесталости 

епилептичких напада најбројнија је категорија ниске учесталости напада у којој се 

налази око 28% испитаних. Високу учесталост напада има око 11% испитаних, док је 

без напада око 45% испитаника. Историју епилептичког статуса има око 14% испита-

ника. Од целокупног узорка, најбројнија је категорија испитаника са симптоматском 

формом епилепсије, њих око 42%, док је најмање учестала категорија испитаника са 

идиопатском формом епилепсије, њих око 23%. Симптоматске лезије на неуроими-

џингу има око 42% испитаних. Детаљне клиничке карактеристике болести пацијената 

приказане су у Табели 2.  
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Табела 2. Клиничке карактеристике испитиваног узорка. 
 

Дескрипција узорка 
Истраживачка 

група 

Старост на почетку болести  

распон 1-70 год. 

(М; СД) 28,37 (17,16) 

Дужина трајања епилепсије  

мање од 5 година 51 (38,9 %) 

дуже од 5 година  80 (61,1 %) 

Број типова епилептичних напада  

једна врста напада 101 (77,1 %) 

више врста напада 30 (22,9 %) 

Типови епилептичних напада  

једноставни фокални напади 66 (20,56 %) 

комплексни фокални напади 50 (15,58 %) 

једноставни фокални напади са секундарном 

генерализацијом (сГТК) 
44 (13,71 %) 

комплексни фокални напади са секундарном 

генерализацијом (сГТК) 
25 (7,79 %) 

једноставни фокални напади и комплексни фокални напади 8 (2,49 %) 

једноставни фокални напади и комплексни фокални напади 

и секундарно генерализовани напади (сГТК) 
11 (3,43 %) 

миоклонизми 4 (1,25 %) 

секундарно генерализовани напади (сГТК) 80 (24,92 %) 

примарно генерализовани напади (пГТК) 33 (10,28 %) 

Тип епилепсије  

активна 72 (55,0 %) 

инактивна 59 (45,0 %) 

Учесталост епилептичких напада  

без напада 59 (45,0 %) 

ниска учесталост напада 37 (28,2 %) 

умерена учесталост напада 21 (16,0 %) 

висока учесталост напада 14 (10,7 %) 

Историја епилептичког статуса  

не 113 (86,3 %) 

да 18 (13,7 %) 

Класификација епилепсије  

идиопатска епилепсија 30 (22,9 %) 

криптогена епилепсија 46 (35,1 %) 

симптоматска епилепсија 55 (42,0 %) 

Симптоматска лезија на неуроимиџингу  

да 55 (42,0 %) 

не 76 (58,0 %) 
 

Када је у питању антиконвулзивна терапија, на монотерапији се налази 81% 

испитиваног узорка, док је преостали део, њих око 19%, на терапији која подразумева 

комбинацију лекова. Терапију редовно узима око 94% испитаника. Нежељене ефекте 
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лекова наводи око 23% испитаних. Најчешћа три лека су ламотригин (LTG), леветира-

цетам (LEV) и валпроат (VPA). Преглед врсте лекова који су укључени у третман 

испитиваног узорка је представљен у Табели 3.  

Табела 3. Терапијске варијабле испитиваног узорка. 

Дескрипција узорка Истраживачка група 

Антиконвулзивна терапија  

монотерапија 105 (80,8 %) 
политерапија 26 (19,2 %) 

Лекови  

  
LEV  

не 78 (59,5 %) 

да 53 (40,5 %) 

LTG  
не 63 (48,1 %) 

да 68 (51,9 %) 

VPA  
не 106 (80,9 %) 

да 25 (19,1 %) 

CBZ  
не 121 (92,4 %) 

да 10 (7,6 %) 

PB  
не 126 (96,2 %) 

да 5 (3,8 %) 

CLB  
не 129 (98,5 %) 

да 2 (1,5 %) 

TPM  
не 129 (98,5 %) 

да 2 (1,5 %) 

PG                                                                                                   
не 131 (100,0 %) 

да 0 (0,0 %) 

Редовност узимања терапије  

нередовно 8 (6,2 %) 

редовно 123 (93,8 %) 

Нежељени ефекти терапије  

не 101 (77,1 %) 

да 30 (22,9 %) 

Легенда: LEV – леветирацетам, LTG – ламотригин, VPA – валпроат, CBZ – карбамазе-

пин, PB – фенобарбитон, CLB – клобазам, ТPМ – топирамат, PG – прегабалин. 

 

Када су у питању коморбидна обољења испитиваног узорка, њих пријављује 

око 37 % испитаних. Најзаступљенија соматска придружена болест је хипертензија и 
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њу пријављује око 25 % испитаника, затим следе хипотиреоза, дијабетесна болест и 

поремећаји метаболизма липида. Постојање хередитета на епилептичке поремећаје 

наводи око 24 % испитаних, док историју фебрилних напада наводи око 14 % испита-

них. Хередитет за депресивност наводи 14 % испитаника, док је за суицид тај проце-

нат мањи и износи око 9 %. Детаљан приказ коморбидних обољења наших испитаника 

се налази у Табели 4.  
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Табела 4. Коморбидна обољења испитиваног узорка. 

Дескрипција узорка Истраживачка група 

Постојање коморбидитета соматских болести  

не 82 (62,6 %) 

да  49 (37,4 %) 

Врсте соматских болести  

Хипертензија 17 (24,64 %) 

Главобоља 2 (2,90 %) 

Хиперлипопротеинемија 4 (5,80 %) 

Хипотиреоза 9 (13,04 %) 

Анемија 2 (2,90 %) 

Поленска кијавица 1 (1,45 %) 

Дијабетес 5 (7,25 %) 

Улкус желуца 1 (1,45 %) 

Холелитијаза 1 (1,45 %) 

Хипертрофија простате 1 (1,45 %) 

Sy Reynaud 1 (1,45 %) 

Лупус 1 (1,45 %) 

Анксиозни поремећаји 3 (4,35 %) 

Аритмије 2 (2,9 %) 

Наследна хемохроматоза 1 (1,45 %) 

Хередитарна атаксија 1 (1,45 %) 

Гастритис 3 (4,35 %) 

Сy гликозне интолеранције 1 (1,45 %) 

Сy полицистичних јајника 2 (2,9 %) 

Саркоидоза (плућна) 1 (1,45 %) 

Хронични панкреатитис 1 (1,45 %) 

Цревна полипоза 1 (1,45 %) 

Ахалазија једњака 1 (1,45 %) 

Гонартроза 1 (1,45 %) 

Ендометриоза 1 (1,45 %) 

Флеботромбоза 1 (1,45 %) 

Реуматоидни артритис 1 (1,45 %) 

Астма 1 (1,45 %) 

Псоријаза 1 (1,45 %) 

Мијастенија гравис 1 (1,45 %) 

Постојање хередитета на епилептички поремећај  

не 99 (75,6 %) 

да 32 (24,4 %) 

Фебрилни напади  

не  113 (86,3 %) 

да 18 (13,7 %) 

Хередитет на депресивно расположење  

не  113 (86,3 %) 

да 18 (13,7 %) 

Хередитет на суицидално понашање  

не 119 (90,8 %) 

да 12 (9,2 %) 
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4.3 Дескрипција одговора испитаника на доменима и укупним 

скоровима примењених упитника 

 

Табела 5. Дескриптивна статистка за домене и укупне скорове примењених упитника. 

 

Мере Мин. Макс. M СД Skewness Kurtosis 
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IE
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1
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Забринутост због 

напада 
0,00 100,00 67,17 28,37 -,670 -,440 

Укупан квалитет 

живота 
0,00 100,00 65,37 20,52 -1,121 1,334 

Емоционално 

благостање 
4,00 100,00 65,86 24,57 -,833 -,394 

Енергија-Замор 0,00 90,00 55,92 24,05 -,468 -,940 

Сазнајне способно-

сти/функције 
3,00 100,00 74,71 23,69 -,897 -,038 

Ефекат лекова 0,00 100,00 68,42 28,99 -,772 -,453 

Социјална 

функционалност 
5,00 100,00 74,94 24,35 -,795 -,245 

Укупни скор 13,44 96,08 69,15 19,05 -,923 ,137 

BDI II укупни скор 0,0 63,0 18,8 15,4 ,885 -,135 

NDDI-E укупни скор 5,0 20,0 10,3 3,8 ,585 -,505 

BAI укупни скор 0,0 45,0 10,8 11,5 1,41 1,13 

MINI укупни скор 0,0 5,0 0,40 0,93 2,61 6,92 

 

Легенда: M – Медијана, СД – стандардна девијација, Skewness – показатељ закрив-

љености, Kurtosis – показатељ спљоштености, BDI – Беков инвентар депресије, 

NDDI-E – Кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом, BAI 

– Беков инвентар анксиозности, MINI – Мини Интернационални Неуропсихијатриј-

ски Интервју.  
 

У Табели 5. су представљени ранг, просечне вредности и карактеристике ди-

стрибуције укупних скорова коришћених упитника за процену депресивних и анкси-

озних симптома, и квалитета живота. Као што се види из табеле 5. спроведена анализа 

указује да за све коришћене мере карактеристике дистрибуције одговарају нормалној 

расподели, што се види на основу вредности Skewness и Kurtosis (вредности у оквиру 

+1.5). На графикону 1. се налазе приказане аритметичке средине коришћених упит-

ника и њихових домена. 
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Графикон 1. Аритметичке средине на доменима и укупним скоровима упитника- 

QOLIE-31, BDI-II, NDDI-E, BAI и MINI. 

 

 

4.4 Поузданост упитника 

 

Интерна конзистенција Бековог инвентара депресије (BDI- II); Кратке скале за 

депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом (NDDI-E); Бековог инвентара 

анксиозности (BAI); Колумбијске скале процене озбиљности суицида (C-SSRS) и 

Суицидалног модула Мини Интернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа 

(MINI) проверавана је израчунавањем Кронбаховог алфа коефицијента.  

На основу података проистеклих из овог истраживања, а према Табели 6, утвр-

ђено је да се поузданост појединачних скала кретала у распону од 0,733 до 0,960 што 

указује на добру поузданост. Гледано појединачно Бекове скале депресивности и анк-

сиозности (BDI, BAI) поседују одличну поузданост будући да се коефицијент интерне 

конзистенције (Кронбахов алфа коефицијент) кретао од 0,945 до 0,960. Када је у питању 

Кратка скале за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом (NDDI-E), 

утврђено је да поузданост за скалу у целини износила α=0,844, што је представља до-

бру унутрашњу сагласност. Када је у питању поузданост појединачних скала за 

Забринутост због напада

Укупан квалитет живота

Емоционално благостање

Енергија-Замор

Сазнајне способности/функције

Ефекат лекова

Социјална функционалност

Укупни скор

BDI-II укупни скор

NDDI-E укупни скор

BAI укупни скор

MINI укупан скор
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процену суицидалности, Колумбијска скала процене озбиљности суицида (C-SSRS) бе-

лежи добру унутрашњу сагласност (α=0,870), док скала Суицидалног модула Мини Ин-

тернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа (МINI), бележи нешто нижи коефи-

цијент интерне конзистенције (α=0,733), што представља задовољавајућу поузданост. 

 

Табела 6. Мера поузданости скала. 

  Број ајтема 
Кронбахов алфа 

коефицијент 

Депресивност и 

анксиозност 

BDI укупни скор 21 0,960 

NDDI-E укупни скор 5 0,844 

BAI укупни скор 21 0,945 

Суицидалност 

C-SSRS укупни скор 31 0,870 

МINI укупни скор 5 0,733 

 

 

4.5 Преваленца депресивних симптома и суицидалног понашања 

код пацијената са епилепсијом 

 

4.5.1 Преваленца депресивних симптома код пацијената са епилепсијом 

 

Табела 7. Преваленца депресивних симптома код пацијената са епилепсијом-BDI –II. 

Параметар број (%) 

Скор BDI-II  
 

без депресивних симптома (0-13)  64 (48,9 %) 

са депресивним симптомима (14-63)  

 

67 (51,1 %) 

BDI-II депресивни симптоми   

блага депресија (14-19) 15 (22,39 %) 

умерена депресија (20-28) 19 (28,36 %) 

озбиљна депресија (29-63) 33 (49,25 %) 
 

Легенда: BDI- II Беков инвентар депресије.  



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

72 

Графикон 2. Преваленца депресивних симптома код пацијената са епилепсијом-BDI- II. 

 

Када је у питању преваленца депресивних симптома код пацијената са дијагно-

зом епилепсије прегледом Tабеле 7 може се уочити да проценат испитаника који нема 

симптоме депресије процењене BDI-II упитником, износи око 49 %. С друге стране, 

међу онима који испољавају симптоме депресивности најфреквентнија је категорија 

оних који испољавају озбиљну депресију, тј. постижу скор од 29 до 63. Приближно 

сличан проценат њих има благу и умерену форму депресије (табела 7, графикон 2.). 

 

Табела 8. Преваленца депресивних симптома код пацијената са епилепсијом-NDDI-E. 

Параметар број (%) 

Скор NDDI-E 
 

нема велике депресије (0-14) 108 (82,4 %) 

има велике депресије (≥ 15) 23 (17,6 %) 
 

Легенда. NDDI-E-Кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилеп-

сијом. 
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B
D

I-
II

 с
к
о

р
B

D
I 

-I
I 

д
еп

р
ес

и
в
н

и
48,9

51,1

22,4

28,4

49,3



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

73 

Графикон 3. Преваленца депресивних симптома код пацијената са епилепсијом – 

NDDI-E. 

 
Када је у питању Кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са 

епилепсијом-NDDI-E, која служи за брзу процену велике депресије код пацијената са 

дијагнозом епилепсије прегледом табеле 8 може се уочити да највећи проценат испи-

таника нема симптоме велике депресије, њих око 82%. С друге стране, скор на овој 

скали 15 и већи, који их сврстава у пацијенте који имају велику депресију, постиже 

око 18% испитаника (табела 8, графикон 3) 

 

Табела 9. Депресивност – раније и садашње епизоде и терапија антидепресивним 

лековима. 

Параметар број (%) 

Раније депресивно расположење  

да  39 (29,8 %) 

не 92 (70,2 %) 

Актуелно депресивно расположење  

да 67 (51,1 %) 

не 64 (48,9 %) 

Ранија антидепресивна терапија  

да  26 (19,8 %) 

не 105 (80,2 %) 

Актуелна антидепресивна терапија  

да  24 (18,3 %) 

не 107 (81,7 %) 

нема велике депресије (0-14)

има велике депресије (≥ 15)
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Раније депресивне епизоде је пријавило око 30 % испитаника, док су депресив-

ни симптоми актуелно регистровани код 51 % испитаника. Када је у питању антиде-

пресивна терапија, око 18 % испитаника актуелно узима ову терапију, што је значајно 

мање у односу на број оних који су актуелно депресивни. Када су у питању раније 

депресивне епизоде, оне су медикаментно третиране код око 20 % испитаника, што је 

такође мање у односу на учесталост ранијих депресивних епизода (табела 9). 

Како би се испитало да ли постоји разлика у укупном скору на скалама депре-

сивности (BDI II) и скали анксиозности (BAI), између групе оболелих и контролне 

групе здравих примењен је t-тест за испитивање разлика између два независна 

узорка – Студентов t-тест, а у случају нарушене дистрибуције (нормалности) 

података примењена је адекватна непараметријска замена-непараметријске технике 

испитивања разлика између две групе Mann-Whitney-ев U тест. У табелама које следе 

приказане су вредности одговарајућих статистика, ниво значајности, као и медијане, 

те аритметичке средине (стандардне девијације) за сваку групу. 

 

Табела 10. Разлике у укупном скору на скали депресивности (BDI-II) и скали анксиоз-

ности (BAI), између групе оболелих и контролне групе здравих. 

Параметри/ 

/варијабле 
групе АС СД М t/U* p-ниво 

BAI скор 

епилепсија 10,80 11,48 7,00 

3399,0 0,067 

здрави 7,60 8,50 4,00 

BDI -II скор 

епилепсија 18,76 15,43 14,00 

6,617 0,000 

здрави 7,92 7,33 16,00 

 

Легенда: АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана, t – вред-

ност t-теста, U – вредности Mann-Whitney U теста, р ниво – степен вероватноће, 

BDI-II – Беков инвентар депресије, BAI – Беков инвентар анксиозности. 

 

Као што се види из табеле 10. резултати t-теста показују да се у нивоу депре-

сивности две испитиване групе статистички значајно разликују, при чему су особе 

оболеле од епилепсије постигле виши просечни скор у односу на контролну групу 

здравих. Када је у питању укупни скор анксиозности, добијени резултати применом 
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Mann-Whitney-евог U теста показују да се две посматране групе испитаника, не 

разликују статистички значајно. Вредности аритметичких средина се налазе пред-

стављене на графикону 4. 

 

Графикон 4. Депресивни и анксиозни симптоми код пацијената са епилепсијом и 

здравих. 
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Хи-квадрат тестови 

 

Како би се испиталe raзлике између групе оболелих и контролне групе здравих 

у односу на категорије депресивности и анксиозности, примењен је низ Хи-квадрат 

тестова за независне узорке. Резултати су приказани у табели која следи. 

 

Табела 11. Пацијенти са епилепсијом и здрави у односу на категорије депресивности 

и анксиозности. 

Параметар 

група 

χ2 п 
епилепсија здрави 

број (%) број (%) 

Депресија BDI- II   

14,098 0,000 без депресивних симптома (0-13)  64 (48,9 %) 48 (77,4 %) 

са депресивним симптпомима (14-63) 67 (51,1 %) 14 (22,6 %) 

BDI- II депресивни симптоми   

11,753 0,003 
блага депресија (14-19) 15 (22,4 %) 9 (64,3 %) 

умерена депресија (20-28) 19 (28,4 %) 4 (28,6 %) 

озбиљна депресија (29-63) 33 (49,3 %) 1 (7,1 %) 

Анксиозност-BAI   

4,002 0,406 

стање без анксиозности (0-9) 83 (63,4 %) 44 (71,0 %) 

благо изражена (10-16) 17 (13,0 %) 8 (12,9 %) 

благо до умерено изражена (16-19) 5 (3,8 %) 4 (6,5 %) 

умерено до изражена (20-29) 13 (9,9 %) 4 (6,5 %) 

изражена анксиозност (30-63) 13 (9,9 %) 2 (3,2 %) 

 

Када су у питању категорије дерпресивности мерене BDI-II упитником, као 

што се види из табеле 11, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да по-

стоји статистички значајна разлика између пацијената који имају дијагнозу епилеп-

сије у односу на оне који су здрави. Приликом примене оба начина категорисања де-

пресивности, може се уочити знатно већи број оних који клинички имају депресивна 

обележја у групи пацијената са епилепсијом. С друге стране када је у питању степен 

анксиозности приказан категоријама изражености, добијени резултати показују да се 

испитиване групе здравих и оболелих од епилепсије статистички значајно не разли-

кују (Табела 11). 
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4.5.2 Преваленца суицидалног понашања код пацијената са епилепсијом 

 

Табела 12. Преваленца суицидалности код пацијената са епилепсијом процењена 

питањем број 9 BDI -II упитника. 

Параметар број (%) 

BDI-II 9 скор 
 

Суицидалне мисли 21 (16,0 %) 

Без суицидалних мисли  110 (84,0 %) 

Легенда: BDI-II – питање број 9 Бековог инвентара депресије. 

 

Графикон 5. Преваленца суицидалности код пацијената са епилепсијом процењена 

питањем број 9 BDI- II упитника. 

 

 

Кад је у питању преваленца суицидалности код пацијената са дијагнозом 

епилепсије процењена питањем број 9 о суцидалним мислима упитника BDI-II, пре-

гледом табеле 12. може се уочити да највећи проценат испитаника наводи да не раз-

мишља о томе да се убије, њих око 84%, док око 16% испољава извесну врсту ризика 

за суицидално понашање (табела 12, графикон 5). 
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Табела 13. Разлике у преваленци суицидалности код пацијената са епилепсијом и 

здравих процењена питањем број 9 BDI-II упитника. 

Параметар 

група 

χ2 п 
епилепсија здрави 

број (%) број (%) 

BDI-II 9 скор   

6,573 0,010 Без суицидалних мисли  110 (84,0 %) 60 (96,8 %) 

Суицидалне мисли 21 (16,0 %) 2 (3,2 %) 

 

Легенда: BDI-II питање број 9 Бековог инвентара депресијe. 

 

Кад је у питању преваленца суицидалности код пацијената са дијагнозом епи-

лепсије и здравих процењена питањем број 9 о суцидалним мислима упитника BDI-II, 

резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји статистички значајна 

разлика између пацијената који имају дијагнозу епилепсије у односу на оне који су 

здрави, при чему оболели од епилепсије испољавају знатно већу врсту ризика за суи-

цидално понашање (Табела 13). 

 

Табела 14. Преваленца  суицидалности код пацијената са епилепсијом процењена Суи-

цидалним модулом Мини Интернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа (МINI). 

Параметар број (%) 

Скор МINI 
 

без ризика  105 (80,15 %) 

има ризика  26 (19,8 %) 

без ризика 105 (80,15 %) 

низак ризик 12 (9,16 %) 

умерен ризик 9 (6,87 %) 

висок ризик 5 (3,82 %) 
 

Легенда: МINI Суицидални модул Мини Интернационалног Неуропсихијатријског Ин-

тервјуа. 
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Графикон 6. Суцидални ризик код пацијената са епилепсијом процењен MINI упитником. 

 

Када је у питању преваленца суицидалности код пацијената са дијагнозом епи-

лепсије процењена коришћењем Суицидалног модула Мини Интернационалног Неу-

ропсихијатријског Интервјуа (МINI), прегледом табеле 14. може се уочити да највећи 

проценат испитаника нема присутан ризик за суицид, њих око 80%, док око 20% ис-

пољава ризик за суицид. Од оних који су у ризику, већи проценат њих има низак ризик, 

њих око 9%, док је у високом ризику за суицид, њих око 4% (табела 14, графикон 6). 

 

Табела 15. Разлике у преваленци  суицидалности код пацијената са епилепсијом и 

здравих процењена Суицидалним модулом Мини Интернационалног Неуропсихија-

тријског Интервјуа (МINI). 

Параметар 

група 

χ2 п 
епилепсија здрави 

број (%) број (%) 

Скор МINI   

9,374 0,002 без ризика  105 (80,2 %) 60 (96,8 %) 

има ризика  26 (19,8 %) 2 (3,2 %) 

Скор МINI   

17,26 0,000 

без ризика 105 (80,15 %) 0 (0,0 %) 

низак ризик 12 (9,16 %) 2 (100,0 %) 

умерен ризик 9 (6,87 %) 0 (0,0 %) 

висок ризик 5 (3,82 %) 0 (0,0 %) 
 

Легенда: МINI Суицидални модул Мини Интернационалног Неуропсихијатријског Ин-

тервјуа. 
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Kада је у питању разлика у преваленци суицидалности код пацијената са дија-

гнозом епилепсије и здравих процењена коришћењем Суицидалног модула Мини Ин-

тернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа (МINI), прегледом табеле 15. може 

се уочити да резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји статисти-

чки значајна разлика између пацијената који имају дијагнозу епилепсије у односу на 

оне који су здрави, при чему оболели од епилепсије испољаваju значајно већу врсту 

ризика за суицидално понашање (табела 15). 

 

Табела 16. Преваленца суицидалних мисли у последњих месец дана код пацијената са 

епилепсијом – C-SSRS. 

Параметар број (%) 

Суицидалне мисли у последњих месец дана 
 

не 107 (81,7 %) 

да 24 (18,3 %) 

Интензитет мисли у последњих месец дана (укупни скор)  

<5 нема ризика 107 (81,7 %) 

5-10 умерен ризик 16 (12,2 %) 

11-15 умерен висок ризик 7 (5,3 %) 

16-20 висок ризик 1 (0,8 %) 

21-25 веома висок ризик 0 (0,0 %) 

1. Жеља за смрћу   

не 107 (81,7 %) 

да 24 (18,3 %) 

2. Неодређене активне суицидалне мисли   

не 107 (81,7 %) 

да 24 (18,3 %) 

3. Активне суицидалне мисли са методом а не и планом  

не 127 (96,9 %) 

да 4 (3,1 %) 

4. Активне суицидалне мисли са интенцијом делања  

не 130 (99,2 %) 

да 1 (0,8 %) 

5. Активне суицидалне мисли са одређеним планом и 

намером 

 

не 131 (100 %) 

да 0 (0 %) 
 

Легенда: C-SSRS – Колумбијска скала процене озбиљности суицида. 
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Графикон 7. Суицидалне мисли у последњих месец дана – C-SSRS. 
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Табела 17. Преваленца суицидалних мисли у последњих месец дана код пацијената 

са епилепсијом и здраве контролне групе – C-SSRS. 

Параметар 

група 

χ2 п 
епилепсија здрави 

број (%) број (%) 

Суицидалне мисли у последњих 

месец дана 

  

8,226 0,004 не 107 (81,7 %) 60 (96,8 %) 

да 24 (18,3 %) 2 (3,2 %) 

Интензитет мисли у последњих 

месец дана (укупни скор) 

  

  

<5 нема ризика 107 (81,7 %)  

5-10 умерен ризик 9 (6,9 %)  

11-15 умерено висок ризик 8 (6,1 %)  

16-20 висок ризик 4 (3,1 %)  

21-25 веома висок ризик 3 (2,3 %)  

1. Жеља за смрћу   

8,226 0,004 не 107 (81,7 %) 60 (96,8 %) 

да 24 (18,3 %) 2 (3,2 %) 

2. Неодређене активне 

суицидалне мисли  

  

7,115 0,008 
не 109 (83,2 %) 60 (96,8 %) 

да 22 (16,8 %) 2 (3,2 %) 

3. Активне суицидалне мисли са 

методом а не и планом 

  

,004 0,949 не 127 (96,9 %) 60 (96,8 %) 

да 4 (3,1 %) 2 (3,2 %) 

4. Активне суицидалне мисли са 

интенцијом делања 

  

,476 0,490 не 130 (99,2 %) 62 (100,0 %) 

да 1 (0,8 %) 0 (0,0 %) 

5. Активне суицидалне мисли са 

одређеним планом и намером 

  

,476 0,490 не 130 (99,2 %) 62 (100,0 %) 

да 1 (0,8 %) 0 (0,0 %) 
 

Легенда: C-SSRS - Колумбијска скала процене озбиљности суицида. 

 

Када је у питању присуство суицидалних мисли у последњих месец дана, као 

што се види из табеле 17, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

83 

постоји статистички значајна разлика између пацијената и здраве контролне групе у 

следећим варијаблама: присуство суицидалних мисли у последњих месец дана 

(p=0,004); жеља за смрћу у последњих месец дана (p=0,004); присуствo неодређених 

суицидалних мисли (p=0,008). Као што се види прегледом табеле 17, у групи оболелих 

значајно је већи број оних који актуелно имају суицидалне мисли, жељу за смрћу и 

неодређене суицидалне мисли у односу на групу здравих. 

 

Табела 18. Преваленца суицидалних мисли током живота (у периоду када су мисли 

биле најинтензивније) код пацијената са епилепсијом-C-SSRS. 

Параметар број (%) 

Суицидалне мисли током живота  

не 106 (80,9 %) 

да 25 (19,1 %) 

Интензитет мисли (укупни скор)  

<5 нема ризика 113 (86,3 %) 

5-10 умерен ризик 10 (7,6 %) 

11-15 умерено висок ризик 7 (5,3 %) 

16-20 висок ризик 1 (0,8 %) 

21-25 веома висок ризик 0 (0 %) 

1. Жеља за смрћу   

не 106 (80,9 %) 

да 25 (19,1 %) 

2. Неодређене активне суицидалне мисли   

не 114 (87,0 %) 

да 17 (13,0 %) 

3. Активне суицидалне мисли са методом а не и 

планом 
 

не 126 (96,2 %) 

да 5 (3,8 %) 

4. Активне суицидалне мисли са интенцијом делања  

не 129 (98,5 %) 

да 2 (1,5 %) 

5. Активне суицидалне мисли са одређеним планом 

и намером 
 

не 124 (94,7 %) 

да 7 (5,3 %) 

  
 

Легенда. C-SSRS – Колумбијска скала процене озбиљности суицида. 
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Графикон 8. Суицидалне мисли током живота – C-SSRS. 

 

Када је у питању присуство суицидалних мисли током живота (када су 

суицидалне мисли биле најинтензивније), прегледом табеле 18 може се уочити да је 

жељу за смрћу током живота испољило око 19% испитаника. 

Када су у питању различите категорије суицидалних мисли: жељу за смрћу 

наводи 19,1 % испитаних. Неодређене активне суицидалне мисли наводи, 13 % испи-

таних, док активне суицидалне мисли са методом, а не и планом показује 3,8 % испи-

таника. Активне суицидалне мисли са интенцијом делања наводи 2 пацијента (1,5 % 

испитаника). 7 испитаника (5,3 %) наводи активне суицидалне мисли са одређеним 

планом и намером.  

Када је у питању присуство суицидалних мисли током живота, збирни скорови 

су приказани у Табели 18. Као најфреквентнија категорија издваја се она са скором 

мањим од 5, тј. категорија без суицидалних мисли. Даље, по интензитету се као сле-

дећа најучесталија категорија суицидалних мисли издваја категорија од 5-10, која но-

си умерен ризик од суицида. Седам испитаника је, према интензитету суицидалних 

мисли, сврстано у категорију умерено високог ризика, а један испитаник у категорију 

високог ризика. Ниједан од испитаника се не налази у највишој категорији интензи-

тета, оној од 21-25 која носи категорију веома високог ризика.  
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Табела 19. Преваленца суицидалних мисли током живота ( у периоду када су мисли 

биле најинтензивније) код пацијената са епилепсијом и здраве контролне групе – C-SSRS. 

Параметар 
група 

χ2 п епилепсија здрави 

број (%) број (%) 

Суицидалне мисли током живота 
  

5,260 0,022 не 106 (80,9 %) 58 (93,5 %) 

да 25 (19,1 %) 4 (6,5 %) 

Интензитет мисли (укупни скор)   

  

<5 нема ризика 113 (86,3 %) - 

5-10 умерен ризик 10 (7,6 %) - 

11-15 умерено висок ризик 7 (5,3 %) - 

16-20 висок ризик 1 (0,8 %) - 

21-25 веома висок ризик 0 (0,0 %) - 

1. Жеља за смрћу    

5,260 0,022 не 106 (80,9 %) 58 (93,5 %) 

да 25 (19,1 %) 4 (6,5 %) 

2. Неодређене активне 

суицидалне мисли  

  

1,848 0,174 
не 114 (87,0 %) 58 (93,5 %) 

да 17 (13,0 %) 4 (6,5 %) 

3. Активне суицидалне мисли са 

методом а не и планом 

  

,657 0,418 
не 126 (96,2 %) 58 (93,5 %) 

да 5 (3,8 %) 4 (6,5 %) 

4. Активне суицидалне мисли са 

интенцијом делања 

  
,956 

0,328 
не 129 (98,5 %) 62 (100 %) 

да 2 (1,5 %) 0 (0 %) 

5. Активне суицидалне мисли са 

одређеним планом и намером 

  

3,438 0,064 
не 124 (94,7 %) 62 (100 %) 

да 7 (5,3 %) 0 (0 %) 
 

Легенда. C-SSRS-Колумбијска скала процене озбиљности суицида 

 
Када је у питању присуство суицидалних мисли током живота, као што се види 

из табеле 19, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји стати-

стички значајна разлика између пацијената са епилепсијом и здраве контролне групе 

у следећим варијаблама: присуство суицидалних мисли току живота (p=0,022) и жеља 

за смрћу у током живота (p=0,022). Као што се види прегледом табеле 19, у групи 

оболелих значајно је већи број оних који су током живота имали суицидалне мисли 

као и жељу за смрћу у односу на групу здравих. 
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Табела 20. Суицидални покушаји-C-SSRS. 

Параметар број (%) 

Суицидални покушаји у току живота  

не 125 (95,4 %) 

да 6 (4,6 %) 

Суицидално покушаји у последњих месец дана  

не 100 (100 %) 

да 0 (0 %) 

Претходни покушаји суицида   

0 125 (95,4 %) 

1 5 (3,8 %) 

2 1 (0,8 %) 

Број покушаја суицида у последњих месец дана  

0 100 (100 %) 

Самоповређивање током живота  

не 127 (96,9 %) 

да 4 (3,1 %) 

Самоповређивање у последњих месец дана  

не 100 (100 %) 

да 0 (0 %) 

Спречен покушај суицида током живота  

не 127 (96,9 %) 

да 4 (3,1 %) 

Спречен покушај суицида у последњих месец дана  

не 100 (100 %) 

да 0 (0 %) 

Обустављен покушај суицида током живота  

не 100 (100 %) 

да 0 (0 %) 

Обустављен покушај суицида у последњих месец дана  

не 100 (100 %) 

да 0 (0 %) 

Припремни акти током живота  

не 126 (96,2 %) 

да 5 (3,8 %) 

Припремни акти у последњих месец дана  

не 100 (100 %) 

да 0 (0 %) 

Стварна смртна опасност од суицида  

0 129 (98,5 %) 

3 1 (0,8 %) 

4 1 (0,8 %) 

Могућа смртна опасност од суицида  

0 127 (96,9 %) 

1 0 (0 %) 

2 4 (3,1 %) 

* C-SSRS - Колумбијска скала процене озбиљности суицида 
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Суицидално понашање је утврђивано на основу C-SSRS критеријума покушаја 

суицида у последњих месец дана и током живота и то у следећим категоријама: поку-

шај суицида, број покушаја суицида, несуицидално самоповређивање, спречен поку-

шај суицида, неуспео покушај суицида, припремни акти, стварна смртна опасност, 

могућа смртна опасност, методе покушаја самоубиства.  

Прегледом табеле 20 се може уочити да је у току живота суицидалне покушаје 

имало 4,6 % испитаника, док у последњих месец дана у испитиваном узорку ни један 

пацијент није имао покушај суицида. Када је у питању број покушаја, око 4% испита-

ника је имало један покушај, док је два покушаја имао један испитаник. Несуицидално 

самоповређивање је пријавило око 3 % испитаника. Спречених покушаја суцида у 

прошлости је било код 4 испитаника од укупног броја, а обустављених покушаја није 

било. Припремних аката у прошлости је било код око 4% испитаних. Припремне акте 

је пријавило 3,8 % испитаника. Од четири испитаника који су имали спречен покушај 

суицида, могућа смртна опасност код свих је категорисана бројем 2 на C-SSRS скали, 

што означава да је то понашање које би довело до смрти упркос расположивој здрав-

ственој нези, да покушај суицида није спречен. Код два испитаника која су имала 

прави покушај суицида који није био спречен нити обустављен, стварна смртна опас-

ност је категорисана код једног испитаника бројем 3, што значи да су у питању била 

јача умерена физичка оштећења, потребна хоспитализација у одговарајућој уста-

нови (не на психијатрији) и то врло вероватно на одељењу интензивне неге, а код 

другог испитаника бројем четири што означава озбиљна физичка оштећења и по-

требну хоспитализацију у одговарајућој установи (не на психијатрији) на одељењу 

интензивне неге.  

Када су у питању методе покушаја самоубиства, код 4 испитаника, који су има-

ли спречен покушај, суицид је неуспешно покушан вешањем (код 2 пацијента), и 

скоком са висине (код 2 испитаника). Код 2 испитаника који су имали прави покушај 

суицида, као метода се наводи узимање прекомерне дозе седативних лекова и антиде-

пресива. 

На основу горе наведеног, суицидално понашање у последњих месец дана, које 

представља присуство суицидалних мисли и/или суицидалних покушаја, је имало 24 

испитаника (група са суицидалним мислима, с обзиром да суцидалних покушаја није 

било) (графикон 9).  
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Графикон 9. Суицидално понашање код пацијената са епилепсијом. 

 

 

 

Суицидално понашање је утврђивано на основу C-SSRS критеријума покушаја 

суицида у последњих месец дана и током живота и то у следећим категоријама: поку-

шај суицида, број покушаја суицида, несуицидално самоповређивање, спречен поку-

шај суицида, неуспео покушај суицида, припремни акти, стварна смртна опасност, 

могућа смртна опасност, методе покушаја самоубиства. Када је у питању суицидално 

понашање у току живота и суицидални покушаја у последњих месец дана у испити-

ваном узорку, као што се види из табеле 21, резултати примењених Хи-квадрат 

тестова показују да не постоји статистички значајна разлика између пацијената са епи-

лепсијом и здраве контролне групе ни у једној од испитиваних варијабли (Табела 21). 
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Табела 21. Суицидални покушаји код пацијената са епилепсијом и здраве контролне 
групе – C-SSRS. 

Параметар 
група 

χ2 п епилепсија здрави 
број (%) број (%) 

Суицидални покушаји у току живота 
 

2,931 0,087 не 125 (95,4 %) 62 (100 %) 
да 6 (4,6 %) 0 (0 %) 

Суицидални покушаји у последњих месец дана 
- - не 131 (100,0 %) 62 (100 %) 

да 0 (0,0 %) 0 (0 %) 
Претходни покушаји суицида   

2,931 0,231 
0 125 (95,4 %) 62 (100 %) 
1 5 (3,8 %) 0 (0 %) 
2 1 (0,8 %) 0 (0 %) 

Број покушаја суицида у последњих месец дана 
- - 

0 131 (100 %) 62 (100 %) 

Самоповређивање током живота  
1,442 0,486 не 128 (97,7 %) 62 (100 %) 

да 3 (2,3 %) 0 (0 %) 
Самоповређивање у последњих месец дана 

- - не 131 (100 %) 62 (100 %) 
да 0 (0 %) 0 (0 %) 

Спречен покушај суицида током живота 
1,933 0,164 не 127 (96,9 %) 62 (100 %) 

да 4 (3,1 %) 0 (0 %) 

Спречен покушај суицида у последњих месец дана 
- - не 131 (100 %) 62 (100 %) 

да 0 (0 %) 0 (0 %) 

Обустављен покушај суицида током живота 
-  не 131 (100 %) 62 (100 %) 

да 0 (0 %) 0 (0 %) 

Обустављен покушај суицида у последњих месец дана 
- - не 131 (100 %) 62 (100 %) 

да 0 (0 %) 0 (0 %) 

Припремни акти током живота 
2,429 0,119 не 126 (96,2 %) 62 (100 %) 

да 5 (3,8 %) 0 (0 %) 

Припремни акти у последњих месец дана 
- - не 131 (100 %) 62 (100 %) 

да 0 (0 %) 0 (0 %) 

Стварна смртна опасност од суицида 

,956 0,620 
0 129 (98,5 %) 62 (100 %) 
3 1 (0,8 %) 0 (0 %) 
4 1 (0,8 %) 0 (0 %) 

Могућа смртна опасност од суицида  

2,931 0,231 
0 125 (95,4 %) 62 (100 %) 
1 2 (1,5 %) 0 (0 %) 
2 4 (3,1 %) 0 (0 %) 

* C-SSRS – Колумбијска скала процене озбиљности суицида. 
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4.6 Потенцијални фактори ризика за депресивне симптоме код 

пацијената са епилепсијом у односу на  

клиничке карактеристике болести 

 

Како би се испитали потенцијални фактори ризика за депресивне симптоме код 

пацијената са епилепсијом у односу на клиничке карактеристике болести (узраст на 

почетку болести, дужина трајања болести, број врста епилептичких напада, активност 

епилепсије, учесталост епилептичких напада, врста епилептичких напада, етиологија 

епилепсије, антиконвулзивна терапија, редовност узимања терапије, нежељена деј-

ства, присуство коморбидитета, хередитет за епилепсију и постојање ранијих фебрил-

них напада), примењена је серија тестова за испитивање разлика између два независна 

узорка- Студентов t-тест или више независних узорака Једнофакторска анализа 

варијансе. Када је величина подузорака била мала, примењене су адекватне непара-

метријске замене – непараметријске технике испитивања разлика између две групе 

Mann-Whitney-ев U тест и између више група Kruskal-Volisov H-тест. У табелама 

које следе приказане су вредности одговарајућих статистика, ниво значајности, као и 

медијане, те аритметичке средине (стандардне девијације) за сваку групу. 

 

Табела 22. Депресивни симптоми и старост испитаника на почетку болести. 

Варијабле Групе АС СД М t/U* p-ниво 

Старост на почетку 

болести 

 BDI-II нема  30,50 17,09 29,00 1,391 

(129) 
,167 

BDI -II има 26,34 17,11 20,00 

NDDI-Е нема  28,94 17,45 24,00 
1119,5 ,458 

NDDI-Е има 25,70 15,80 24,00 

 

Легенда. АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана. t – вред-

ност t теста. U – вредности Mann-Whitney U теста, р-ниво – степен вероватноће, 

BDI – Беков инвентар депресије, NDDI-E – кратка скала за депресију код неуролош-

ких поремећаја са епилепсијом. 

 

Као што се види из табеле 22 резултати Студентовог t-теста и Mann-Whitney-

ев U тест показују да се вредности аритметичких средина Старости на почетку 
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болести две посматране групе испитаника (са и без депресије), не разликују статисти-

чки значајно у случају оба параметра процене депресивности-BDI-II и NDDI-Е скора. 

Вредности аритметичких средина се налазе представљене на графикону 10. 

 

Графикон 10. Депресивни симптоми и старост испитаника на почетку болести. 
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Табела 23. Депресивни симптоми и дужина трајања болести, број врста епилептич-

ких напада, активност болести, врста терапије, редовност узимања терапије, не-

жељена дејства лекова, коморбидитети, хередитет на епилептички поремећај и фе-

брилне конвулзије. 

Варијабле Групе АС СД М t/U* 
p-

ниво 

B
D

I 
ск

о
р

 

Дужина трајања при 

уласку у студију 

мање од 5 година 16,02 14,84 10,0 -1,635 

(129) 
,104 

дуже од 5 година 20,51 15,64 17,0 

Број врста епилеп-

тичких напада 

ведна врста напада 18,88 15,73 14,0 ,160 

(129) 
,873 

више врста напада 18,37 14,64 15,0 

Активност 

епилепсије 

инактивна  17,63 15,60 11,0 -,762 

(129) 
,448 

активна 19,69 15,34 15,0 

Врста терапије 
монотерапија 17,52 15,20 11,0 

1019,5 ,083 
политерапија 22,80 15,16 22,0 

Редовност узимања 

терапије 

редовно 18,81 15,75 14,0 
448,5 ,676 

нередовно 18,00 10,04 19,5 

Нежељена дејства* 
нема  15,77 13,27 10,0 -4,341 

(129) 
,000 

има 28,83 18,01 29,0 

Присуство 

коморбидитета 

не 17,13 14,17 11,0 -1,572 

(129) 
,118 

да  21,49 17,15 16,0 

Хередитет 

епилепсија 

не 19,22 15,95 15,0 ,597 

(129) 
,551 

да 17,34 13,84 12,0 

Фебрилни напади* 
не 17,13 14,48 12,0 

615,5 ,007 
да 29,00 17,64 27,0 

N
D

D
I-

Е
 с

к
о
р

 

Дужина трајања при 

уласку у студију 

мање од 5 година 9,84 3,48 9,0 -1,053 

(129) 
,294 

дуже од 5 година 10,56 4,01 10,5 

Број врста епилеп-

тичких напада 

једна врста напада 10,23 3,90 10,0 -,300 

(129) 
,764 

више врста напада 10,47 3,57 9,0 

Активност 

епилепсије 

инактивна  10,10 3,75 9,0 -,490 

(129) 
,625 

активна 10,43 3,89 10,0 

Врста терапије* 
монотерапија 9,89 3,64 9,0 -2,204 

(129) 
,029 

политерапија 11,72 4,15 13,0 

Редовност узимања 

терапије 

редовно 10,28 3,82 10,0 
483,0 ,931 

нередовно 10,25 3,99 10,5 

Нежељена дејства* 
нема  9,60 3,34 9,0 -3,940 

(129) 
,000 

има 12,57 4,44 13,0 

Присуство 

коморбидитета* 

не 9,72 3,94 9,0 -2,218 

(129) 
,028 

да  11,22 3,44 11,0 

Хередитет 

епилепсија 

не 10,23 3,93 10,0 -,264 

(129) 
,792 

да 10,44 3,47 10,0 

Фебрилни напади* 
не 9,99 3,80 9,0 

666,0 ,018 
да 12,11 3,46 12,0 

 

Легенда: АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација,. М – медијана,  

t – вредност t-теста, U – вредности Mann-Whitney U теста, р ниво – степен вероватноће, 

BDI – Беков инвентар депресије, NDDI-E – кратка скала за депресију код неуролошких 

поремећаја са епилепсијом. 
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Као што се види из табеле 23, резултати Студентовог t-теста показују да се 

вредности аритметичких средина на скоровима депресивности мерених BDI-II упит-

ником разликују у случају следећих варијабли: постојање нежељених дејстава лекова 

(p=0,000) и постојање историје фебрилних напада (p=0,007). У случају поменутих ва-

ријабли прегледом табеле 23 и графикона 11, са аритметичким срединама може се 

видети да група испитаника са присутним нежељеним дејствима лекова и историјом 

фебрилних напада има веће просечне скорове депресивности у односу на оне који не-

мају присутне нежељене ефекте лекова и нису имали историју фебрилних напада. Ка-

да се депресивност мери путем NDDI-Е упитника уочавају се статистички значајне 

разлике на следећим варијаблама: врста терапије (p=0,029); нежељена дејства лекова 

(p=0,000); присуство коморбидитета (p=0,028) и историја фебрилних напада (p=0,018). 

Прегледом табеле 23 и графикона 12, са аритметичким срединама уочава се да група 

испитаника на политерапији има израженију депресивност у односу на групу испита-

ника која је на монотерапији. Такође, испитаници са присутним нежељеним дејствима 

лекова, присутним коморбидитетима и историјом фебрилних напада имају више про-

сечне скорове на NDDI-Е скали депресивности, у односу на оне који немају присутне 

побројане карактеристике. 
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Графикон 11. Депресивни симптоми и дужина трајања болести, број врста епилеп-

тичких напада, активност болести, врста терапије, редовност узимања терапије, 

нежељена дејства лекова, коморбидитети, хередитет на епилептички поремећај и 

фебрилне конвулзије-BDI-II. 
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Графикон 12. Депресивни симптоми и дужина трајања болести, број врста епилеп-

тичких напада, активност болести, врста терапије, редовност узимања терапије, 

нежељена дејства лекова, коморбидитети, хередитет на епилептички поремећај и 

фебрилне конвулзије-NDDI-Е. 
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Табела 24. Депресивни симптоми и типови епилептичких напада. 

Типови епилептичних напада Групе АС СД М t/U* 
p-

ниво 

B
D

I-
 I

I 
ск

о
р

 

Једноставни фокални напади 
не 18,68 17,42 10,0 -,063 

(129) 
,950 

да 18,85 13,33 16,0 

Комплексни фокални напади 
не 17,89 15,69 11,0 -,824 

(129) 
,411 

да 20,18 15,06 18,0 

Једноставни фокални са 

секундарном генерализацијом 

не 19,56 16,42 15,0 ,833 

(129) 
,406 

да 17,18 13,31 12,5 

Комплексни фокални напади са 

секундарном генерализацијом* 

не 18,52 14,85 14,5 
1322,5 ,988 

да 19,80 17,99 10,0 

Једноставни фокални напади и 

комплексни фокални напади* 

не 18,56 15,59 13,0 
390,0 ,326 

да 21,88 13,30 19,5 
Једноставни фокални напади и 

комплексни фокални напади и 

секундарно генерализовани 

напади* 

не 18,33 15,76 12,0 
458,0 ,093 

да 23,45 10,70 22,0 

Миоклонизми* 
не 18,86 15,44 14,0 

213,5 ,588 
да 15,75 17,06 10,5 

Секундарно генерализовани 

напади 

не 18,61 16,77 12,0 -,092 

(129) 
,927 

да 18,86 14,63 15,0 

Примарно генерализовани 

напади  

не 18,93 14,47 16,0 ,210 

(129) 
,834 

да 18,27 18,23 9,0 

N
D

D
I-

E
 с

к
о
р

 

Једноставни фокални напади 
не 9,98 3,81 9,0 -,886 

(129) 
,377 

да 10,58 3,82 10,5 

Комплексни фокални напади 
не 9,96 3,87 9,0 -1,223 

(129) 
,224 

да 10,80 3,70 10,0 

Једноставни фокални са 

секундарном генерализацијом 

не 10,37 3,99 9,0 ,359 

(129) 
,720 

да 10,11 3,48 10,5 

Комплексни фокални напади са 

секундарном генерализацијом* 

не 10,14 3,92 9,5 
1115,0 ,217 

да 10,88 3,32 11,0 

Једноставни фокални напади и* 

комплексни фокални напади 

не 10,15 3,75 9,0 
349,0 ,168 

да 12,25 4,50 11,5 
Једноставни фокални напади и* 

комплексни фокални напади и 

секундарно генерализовани 

*напади 

не 10,10 3,69 9,0 

479,0 ,132 
да 12,27 4,71 10,0 

Миоклонизми* 
не 10,31 3,83 10,0 

222,5 ,672 
да 9,25 3,50 9,5 

Секундарно генерализовани 

напади 

не 9,71 4,03 9,0 -1,387 

(129) 
,168 

да 10,65 3,65 10,5 

Примарно генерализовани 

напади  

не 10,46 3,65 10,0 ,914 

(129) 
,363 

да 9,76 4,28 9,0 
 

Легенда. АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана,  

t – вредност t-теста, U – вредности Mann-Whitney U теста, р-ниво – степен веро-

ватноће, BDI – Беков инвентар депресије, NDDI-E – кратка скала за депресију код 

неуролошких поремећаја са епилепсијом. 
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Као што се види из табеле 24, резултати Студентовог t-теста, као и Mann-

Whitney-евог U теста, показују да се вредности аритметичких средина на скоровима 

депресивности мерених BDI-II и NDDI-E упитником не разликују статистички значај-

но у односу на варијаблу тип епилептичких напада (табела 24 и графикони 13 и 14.). 

 

Графикон 13. Депресивни симптоми и типови епилептичких напада-BDI- II. 
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Графикон 14. Депресивни симптоми и типови епилептичких напада- NDDI-Е. 
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Табела 25. Депресивни симптоми, тип епилепсије и учесталост епилептичких напада. 

 

Легенда: АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана.  

χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће, BDI-II – Беков инвен-

тар депресије, NDDI-E – кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са 

епилепсијом. 

 

Табела 26. Post hoc тестови. 

Учесталост напада  W р-ниво 

   

без напада ниска учесталост 2,51 ,284 

без напада умерена учесталост -3,26 ,097 

без напада висока учесталост 2,78 ,202 

ниска учесталост умерена учесталост -4,76 ,004 

ниска учесталост висока учесталост 1,09 ,868 

умерена учесталост висока учесталост 4,84 ,003 
 

**LSD тест; W- Dwass-Steel-Critchlow-Fligner (post hoc) 

  

Параметри  АС СД М F/χ2 p-ниво 

B
D

I-
 I

I 
ск

о
р

 

класификација 

епилепсија 

идиопатска  17,73 17,77 9,50 0,428 

128 (2) 
,653 криптогена  17,67 15,28 13,00 

симптоматска  20,24 14,33 16,00 

учесталост  

напада 

без напада 17,73 15,50 11,0 

16,230 ,001 

ниска учесталост 

напада 
22,14 13,91 20,0 

умерена 

учесталост 

напада 

10,62 13,41 6,0 

висока учесталост 

напада 
26,43 17,00 23,0 

N
D

D
I-

Е
 с

к
о
р

  

 

класификација 

епилепсија 

идиопатска  9,40 4,25 8,00 
1,608 

128 (2) 
,204 криптогена  10,11 3,40 10,00 

симптоматска  10,91 3,85 10,00 

учесталост  

напада 

без напада 10,15 3,74 9,0 

6,132 ,105 

ниска учесталост 

напада 
11,35 3,97 11,0 

умерена 

учесталост 

напада 

9,00 3,78 8,0 

висока учесталост 

напада 
9,93 3,34 9,0 
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Графикон 15. Депресивни симптоми, тип епилепсије и учесталости епилептичких 

напада. 
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да се четири испитиване групе (без напада, ниска учесталост напада, умерена учеста-

лост напада и висока учесталост напада), статистички значајно разликују једино у 

просечном скору депресивности BDI- II упитника (Табела 25). Како би се утврдило 

која испитивана група се од које разликује, примењени су накнадни post hoc LSD тес-

тови (Табела 26). Накнадна поређења су показала да се статистички значајне разлике 

бележе између испитаника који имају умерену учесталост напада у односу на испита-

нике који имају ниску учесталост и испитанике који имају високу учесталост напада. 

Испитаници са умереном учесталошћу напада имају најнижи просечни скор на скали 

депресивности, док испитаници са високом учесталошћу напада бележе највиши про-

сечни скор на BDI- II упитнику (табела 25 и 26, графикон 15). 

 

Хи-квадрат тестови 

 

Како би се испиталe разлике између пацијената који имају у односу на оне који 

немају присутне симптоме депресивности (на BDI-II упитнику, а затим и на NDDI-Е 

упитнику) у односу на клиничке карактеристике болести, хередитет на епилепсију, 

фебрилне нападе и присуство коморбидитета, примењен је низ Хи-квадрат тестова за 

независне узорке. Резултати су приказани у табели 27. 

Када су у питању клиничке карактеристике болести, као што се види из табеле 

27, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји статистички зна-

чајна разлика између пацијената који имају у односу на оне који немају присутне 

симптоме депресивности мерених BDI-II упитником у следећим варијаблама: учеста-

лост епилептичких напада у протеклих годину дана (p=0,001); антиконвулзивна тера-

пија (p=0,018); присуствo нежељених дејстава терапије (p=0,001) и историјa фебрил-

них напада (p=0,015). Када је у питању варијабла учесталост епилептичких напада у 

протеклих годину дана, код оних који немају депресију, најфреквентнија категорија 

после категорије без напада је умерена учесталост напада, док код оних који имају 

присутне симптоме депресивности већи број испитаника има високу учесталост напа-

да. Такође, статистички значајна разлика између групе депресивних и они који то нису 

се бележи у односу на варијаблу антиконвулзивна терапија.  
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Табела 27. Категорије депресивности (BDI-II скор) у односу на различите клиничке 

карaктеристике болести. 

Параметар 

Депресија BDI-II 

χ2 р нема  има 

број (%) број (%) 

Дужина трајања епилепсије при уласку у студију  
3,321 

 
,068 мање од 5 година 30 (46,9 %) 21 (31,3 %) 

дуже од 5 година 34 (53,1 %) 46 (68,7 %) 

Учесталост епилептичких напада у 
протеклих годину дана 

 

17,064 ,001 
без напада 32 (50,0 %) 27 (40,3 %) 

ниска учесталост напада 11 (17,2 %) 26 (38,8 %) 

умерена учесталост напада 17 (26,6 %) 4 (6,0 %) 

висока учесталост напада 4 (6,3 %) 10 (14,9 %) 

Број врста епилептичких напада  
,075 ,785 једна врста напада 50 (78,1 %) 51 (76,1 %) 

више врста напада 14 (21,9 %) 16 (23,9 %) 

Активност епилепсије   
1,245 ,265 активна 32 (50,0 %) 40 (59,7 %) 

инактивна 32 (50,0 %) 27 (40,3 %) 

Етиологија епилепсије   

3,420 ,181 
Идиопатска 18 (28,1 %) 12 (17,9 %) 
Криптогена 24 (37,5 %) 22 (32,8 %) 

Симптоматска 22 (34,4 %) 33 (49,3 %) 

Антиконвулзивна терапија   

5,582 ,018 Монотерапија 57 (89,1 %) 48 (72,7 %) 

Политерапија 7 (10,9 %) 18 (27,3 %) 

Редовност узимања терапије   
,440 ,507 редовно 61 (95,3 %) 62 (92,5 %) 

нередовно 3 (4,7 %) 5 (7,5 %) 

Нежељена дејства    

10,143 ,001 нема  57 (89,1 %) 44 (65,7 %) 

има 7 (10,9 %) 23 (34,3 %) 

Присуство коморбидитета   
2,024 ,155 не 44 (68,8 %) 38 (56,7 %) 

да  20 (31,3 %) 29 (43,3 %) 

Хередитет епилепсија   

,022 ,882 не 48 (75,0 %) 51 (76,1 %) 

да 16 (25,0 %) 16 (23,9 %) 

Фебрилни напади   
5,924 ,015 не 60 (93,8 %) 53 (79,1 %) 

да 4 (6,3 %) 14 (20,9 %) 
 

Легенда: χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће, BDI-II – 
Беков инвентар депресије.  
 

Прегледом Табеле 27 може се уочити да међу пацијентима који имају присутне 

симптоме депресивности значајно већи број њих има укључену политерапију у 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

103 

односу на оне који немају симптоме депресивности. Када је у питању варијабла при-

суство нежељених дејстава лекова, може се уочити да код испитаника који имају при-

сутне симптоме депресивности има значајно већи број оних који пријављују прису-

ство нежељених дејстава лекова у односу на оне који нису клинички депресивни. Та-

кође, у групи депресивних пацијената знатно је већи број оних који су имали историју 

фебрилних напада у односу на оне који немају присуство симптома депресивности. 

Табела 28. Категорије депресивности (BDI-II скор) у односу на типове епилептичних 

напада. 

Параметар 

Депресија BDI- II 

χ2 п нема  има 

број (%) број (%) 

Једноставни фокални напади   

2,201 ,138 не 36 (56,3 %) 29 (43,3 %) 

да 28 (43,8 %) 38 (56,7 %) 

Комплексни фокални напади   

3,813 ,051 не 45 (70,3 %) 36 (53,7 %) 

да 19 (29,7 %) 31 (46,3 %) 

Једноставни фокални са 

секундарном генерализацијом 
  

,310 ,578 
не 41 (64,1 %) 46 (68,7 %) 

да 23 (35,9 %) 21 (31,3 %) 

Комплексни фокални напади са 

секундарном генерализацијом 
  

,122 ,727 
не 51 (79,7 %) 55 (82,1 %) 

да 13 (20,3 %) 12 (17,9 %) 

Једноставни фокални напади и 

комплексни фокални напади 
  

1,940 ,164 
не 62 (96,9 %) 61 (91,0 %) 

да 2 (3,1 %) 6 (9,0 %) 

Једноставни фокални напади и комплексни фокални 

напади и секундарно генерализовани напади 
7,599 ,006 

не 63 (98,4 %) 57 (85,1%) 

да 1 (1,6 %) 10 (14,9%) 

Миоклонизми   

,002 ,963 не 62 (96,9 %) 65 (97,0 %) 

да 2 (3,1 %) 2 (3,0 %) 

Секундарно генерализовани напади   

,558 ,455 не 27 (42,2 %) 24 (35,8 %) 

да 37 (57,8 %) 43 (64,2 %) 

Примарно генерализовани напади   

2,438 ,118 не 44 (68,8 %) 54 (80,6 %) 

да 20 (31,3 %) 13 (19,4 %) 
 

Легенда: χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће, BDI-II – 

Беков инвентар депресије. 
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Када су у питању различити типови епилептичних напада, као што се види из 

табеле 28, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји статистички 

значајна разлика између пацијената који имају у односу на оне који немају присутне 

симптоме депресивности у следећим варијаблама: комплексни фокални напади 

(p=0,051) и комбинација jедноставних фокалних напада, комплексних фокалних на-

пада и секундарно генерализованих напада (p=0,006). Kод оних који имају депресију 

у односу на оне који немају симптоме депресије бележи се значајно већи проценат 

оних који имају комплекснe фокалне нападе, као и комбинацију jедноставних фокал-

них напада, комплексних фокалних напада и секундарно генерализованих напада. 

Када су у питању клиничке карактеристике болести, као што се види из табеле 

29, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји статистички зна-

чајна разлика између пацијената који имају у односу на оне који немају присутне 

симптоме депресивности мерених NDDI-Е упитником у следећим варијаблама: при-

суству нежељених дејстава терапије (p=0,000) и гранично значајно у историји фебрил-

них напада (p=0,058). Када је у питању варијабла присуство нежељених дејстава, мо-

же се уочити да код испитаника који имају присутне клиничке симптоме депресије 

има значајно већи број оних који пријављују присуство нежељених ефеката лекова у 

односу на оне који нису клинички депресивни. Такође, у групи депресивних пације-

ната знатно је већи број оних који су имали историју фебрилних напада у односу на 

оне који немају присуство симптома депресивности (табела 29). 
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Табела 29. Категорије депресивности (NDDI-Е скор) у односу на различите клиничке 

карaктеристике болести. 

Параметар 

Депресија –NDDI-Е 

χ2 п нема  има 

број (%) број (%) 

Дужина трајања епилепсије при 

уласку у студију 
  

 

,847 

 

,357 мање од 5 година 44 (40,7 %) 7 (30,4 %) 

дуже од 5 година 64 (59,3 %) 16 (69,6 %) 

Учесталост епилептичких напада 

у протеклих годину дана 
  

1,646 ,649 
без напада 50 (46,3 %) 9 (39,1 %) 

ниска учесталост напада 28 (25,9 %) 9 (39,1 %) 

умерена учесталост напада 18 (16,7 %) 3 (13,0 %) 

висока учесталост напада 12 (11,1 %) 2 (8,7 %) 

Број врста епилептичких напада   

,021 ,884 jедна врста напада 83 (76,9 %) 18 (78,3 %) 

више врста напада 25 (23,1 %) 5 (21,7 %) 

Активност епилепсије   

,393 ,531 активна 58 (53,7 %) 14 (60,9 %) 

инактивна 50 (46,3 %) 9 (39,1 %) 

Етиологија епилепсије   

1,354 ,508 
Идиопатска 25 (23,1 %) 5 (21,7 %) 

Криптогена 40 (37,0 %) 6 (26,1 %) 

Симптоматска 43 (39,8 %) 12 (52,2 %) 

Антиконвулзивна терапија   

1,103 ,294 Монотерапија 89 (82,4 %) 16 (72,7 %) 

Политерапија 19 (17,6 %) 6 (27,3 %) 

Редовност узимања терапије   

,151 ,698 редовно 101 (93,5%) 22 (95,7 %) 

нередовно 7 (6,5 %) 1 (4,3 %) 

Нежељена дејства    

17,861 ,000 нема 91 (84,3 %) 10 (43,5 %) 

има  17 (15,7 %) 13 (56,5 %) 

Присуство коморбидитета   

,440 ,507 не 69 (63,9 %) 13 (56,5 %) 

да  39 (36,1 %) 10 (43,5 %) 

Хередитет епилепсија   

,748 ,387 не 80 (74,1 %) 19 (82,6 %) 

да 28 (25,9 %) 4 (17,4 %) 

Фебрилни напади   

3,588 ,058 не 96 (88,9 %) 17 (73,9 %) 

да 12 (11,1 %) 6 (26,1 %) 
 

Легенда. χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће. NDDI-E – 

кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом. 
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Табела 30. Категорије депресивности (NDDI-E скор) у односу на типове епилеп-

тичких напада. 

Параметар 

Депресија NDDI-E 

χ2 п нема  има 

број (%) број (%) 

Једноставни фокални напади   

,036 ,850 не 54 (50,0 %) 11 (47,8 %) 

да 54 (50,0 %) 12 (52,2 %) 

Компликовани фокални напади   

,011 ,917 не 67 (62,0 %) 14 (60,9 %) 

да 41 (38,0 %) 9 (39,1 %) 

Једноставни фокални са 

секундарном генерализацијом 
  

,124 ,724 
не 71 (65,7 %) 16 (69,6 %) 

да 37 (34,3 %) 7 (30,4 %) 

Комплексни фокални напади са 

секундарном генерализацијом 
  

,127 ,721 
не 88 (81,5 %) 18 (78,3 %) 

да 20 (18,5 %) 5 (21,7 %) 

Једноставни фокални напади и комплексни 

фокални напади 
 

,326 ,568 
не 102 (94,4 %) 21 (91,3 %) 

да 6 (5,6 %) 2 (8,7 %) 

Једноставни фокални напади и комплексни 

фокални напади и секундарно 

генерализовани напади 

 

,783 ,376 

не 100 (92,6 %) 20 (87,0 %) 

да 8 (7,4 %) 3 (13,0 %) 

Миоклонизми   

,879 ,349 не 104 (96,3 %) 23 (100 %) 

да 4 (3,7 %) 0 (0 %) 

Секундарно генерализовани напади   

,202 ,653 не 43 (39,8 %) 8 (34,8 %) 

да 65 (60,2 %) 15 (65,2 %) 

Примарно генерализовани напади   

,012 ,913 не 81 (75,0 %) 17 (73,9 %) 

да 27 (25,0 %) 6 (26,1 %) 
 

Легенда. χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће, NDDI-E – 

кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом. 

 

Када су у питању различити типови епилептичних напада, као што се види из 

табеле 30, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да не постоји статистички 

значајна разлика између пацијената који имају у односу на оне који немају присутне 

симптоме депресивности када је депресивност мерена NDDI-E упитником. 
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4.7 Потенцијални факторi ризика за депресивне симптоме код 

пацијената са епилепсијом у односу на социодемографске 

показатеље 

 

Како би се испитали потенцијални фактори ризика за депресивне симптоме код 

пацијената са епилепсијом у односу на социодемографске показатеље (старост, пол, 

образовни ниво, радни статус, брачно стање, поседовање возачке дозволе), примење-

на је серија тестова за испитивање разлика између два независна узорка – Студентов 

t-тест. Када је величина подузорака била мала, примењене су адекватне непарамет-

ријске замене – непараметријске технике испитивања разлика између две групе Mann- 

-Whitney-ев U тест. У табелама које следе приказане су вредности одговарајућих ста-

тистика, ниво значајности, као и медијане, те аритметичке средине (стандардне деви-

јације) за сваку групу. 

 

Табела 31. Депресивни симптоми и старост испитаника. 

Параметри/ 

/варијабле 
групе АС СД М t/U* p-ниво 

Старост  

 BDI-II нема  39,13 14,88 40,0 -,155 

(129) 
,877 

BDI-II има 39,52 14,39 36,0 

NDDI-Е нема  39,04 14,84 39,0 
1122,0 ,468 

NDDI-Е има 40,70 13,49 39,0 

 

Легенда. АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана,  

t – вредност t-теста, U – вредности Mann-Whitney U теста, р ниво – степен веро-

ватноће, BDI-II – Беков инвентар депресије, NDDI-E – кратка скала за депресију код 

неуролошких поремећаја са епилепсијом 

 

Као што се види из табеле 31 резултати Студентовог t-теста и Mann-Whitney- 

-евог U теста показују да се у просечној Старости две посматране групе испитаника 

(са и без депресије), не разликују статистички значајно. Ова разлика није значајна када 

се категорије депресивности формирају на основу било која од два параметра процене 

BDI-II и NDDI-Е скора. Вредности аритметичких средина се налазе представљене на 

графикону 16. 
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Графикон 16. Депресивни симптоми и старост испитаника. 

  

 

Табела 32. Депресивни симптоми, пол, брачни статус, радни статус, поседовање 

возачке дозволе. 

Параметри/ 

/варијабле 
групе АС СД М t-тест p-ниво 

B
D

I-
II

 с
к

о
р

 

Пол мушкарци 14,65 13,26 10,00 -2,522 

(129) 
,013 

жене 21,22 16,18 16,50 

Брачни статус 
самци 18,74 15,89 14,00 -,019 

(129) 
,985 

у браку 18,79 15,03 13,50 

Радни статус 
у радном односу 17,95 15,48 12,0 -,642 

(128) 
,522 

незапослен 19,70 15,46 16,0 

Возачка 

дозвола 

поседује 16,17 15,12 9,5 -1,418 

(129) 
,159 

не поседује 20,16 15,51 15,0 

N
D

D
I-

Е
 с

к
о
р

 Пол 
мушкарци 9,71 3,65 9,0 -1,322 

(129) 
,189 

жене 10,62 3,89 10,5 

Брачни статус 
самци 9,88 4,11 9,0 -1,264 

(129) 
,208 

у браку 10,73 3,44 11,0 

Радни статус 
у радном односу 10,16 3,70 10,0 -,425 

(129) 
,672 

незапослен 10,45 3,92 10,0 

Возачка 

дозвола 

поседује 9,70 3,78 9,0 -1,299 

(129) 
,196 

не поседује 10,60 3,82 10,0 
 

Легенда: АС – аритметичка средина. СД – стандардна девијација. М – медијана.  

t – вредност t теста. U – вредности Mann-Whitney U теста. р-ниво – степен веро-

ватноће. BDI-II – Беков инвентар депресије. NDDI-E – кратка скала за депресију код 

неуролошких поремећаја са епилепсијом. 

BDI-II нема  

BDI-II има

NDDI-Е нема 

NDDI-Е има

С
та

р
о

ст
  

39,13

39,52

39,04

40,7
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Графикон 17.  Депресивни симптоми, пол, брачни статус, радни статус, поседова-

ње возачке дозволе. 

  

 

Као што се види из табеле 32, резултати t-теста показују да се вредности арит-

метичких средина на скоровима депресивности мерених BDI-II упитником и NDDI-Е 

упитником, за готово све социодемографске варијабле не разликују статистички зна-

чајно. Статистички значајна разлика се бележи једино у просечном скору депресије, 

мереном преко BDI-II упитника, између мушкараца и жена. Прегледом табеле 32 и 

графикона 17, са аритметичким срединама се може видети да жене постижу виши 

просечни скор на БDI- II упитнику у односу на мушкарце. 

мушкарци

жене

самци

у браку

у радном односу

незапослен

поседује

не поседује

мушкарци

жене

самци

у браку

у радном односу

незапослен

поседује

не поседује
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D
D

I-
Е

 с
к
о
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14,65

21,22

18,74

18,79

17,95

19,7

16,17

20,16

9,71

10,62

9,88

10,73

10,16

10,45

9,7

10,6
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Табела 33.  Депресивни симптоми и ниво образовања.  

 

Легенда. АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана,  

t – вредност t-теста, р-ниво – степен вероватноће, BDI-II – Беков инвентар депре-

сије, NDDI-E – кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом. 

 

Графикон 18. Депресивни симптоми и ниво образовања. 

 

Као што се види из табеле 33, резултати т-теста показују да се вредности арит-

метичких средина на скоровима депресивности мерених BDI-II упитником и NDDI-Е 

упитником, за варијаблу образовни ниво статистички значајно не разликују.   

Основна школа и ниже

Средња школа (студенти, ђаци)

Виша, висока школа

Основна школа и ниже

Средња школа (студенти, ђаци)

Виша, висока школа

О
б

р
аз

о
в
н

и
 н

и
в
о

О
б

р
аз

о
в
н

и
 н

и
в
о

B
D

I-
II

 с
к
о
р

N
D

D
I-

Е
 с

к
о
р

18,84

19,91

15,71

11,84

10,17

9,61

Параметри  АС СД М t-тест р-ниво 

B
D

I-
 I

I 
ск

о
р

 

Образовни 

ниво 

Основна школа и ниже 18,84 15,18 16,00 

1,104 ,576 
Средња школа  

(студенти, ђаци) 
19,91 16,37 15,00 

Виша, висока школа 15,71 12,87 10,00 

N
D

D
I-

Е
 с

к
о
р

  

 

Образовни 

ниво 

Основна школа и ниже 11,84 3,50 11,00 

4,999 ,082 
Средња школа  

(студенти, ђаци) 
10,17 3,92 9,00 

Виша, висока школа 9,61 3,55 9,00 
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Хи-квадрат тестови 

 

Како би се испиталe разлике између пацијената који имају у односу на оне који 

немају присутне симптоме депресивности (на BDI- II упитнику, а затим и на NDDI-Е 

упитнику) у односу на социодемографскe карактеристикe, примењен је низ Хи-квад-

рат тестова за независне узорке. Резултати су приказани на табели која следи. 

 

Табела 34. Категорије депресивности у односу на различите социодемографске 

показатеље – BDI-II. 

Параметар 

Депресија -BDI-II 

χ2 p нема  има 

број (%) број (%) 

Пол   

3,342 ,068 мушкарци 29 (45,3 %) 20 (29,9 %) 

жене 35 (54,7 %) 47 (70,1 %) 

Брачни статус   

,062 ,804 самци 33 (51,6 %) 36 (53,7 %) 

у браку 31 (48,4 %) 31 (46,3 %) 

Образовни ниво   

,127 ,938 
Основна школа и ниже 9 (14,1 %) 10 (14,9 %) 

Средња школа (студенти, ђаци) 39 (60,9 %) 42 (62,7 %) 

Виша, висока школа 16 (25,0 %) 15 (22,4 %) 

Радни статус   

,735 ,391 у радном односу 32 (50,8 %) 29 (43,3 %) 

незапослен 31 (49,2 %) 38 (56,7 %) 

Возачка дозвола   
,856 ,355 поседује 25 (39,1 %) 21 (31,3 %) 

не поседује 39 (60,9 %) 46 (68,7 %) 
 

Легенда. χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће, BDI-II – 

Беков инвентар депресије. 

 

Када су у питању социодемографски подаци, као што се види из табеле 34, ре-

зултати примењених Хи-квадрат тестова показују да у односу на све варијабле из ове 

групе не постоји статистички значајна разлика између депресивних испитаника и 

оних који нису депресивни, када је депресивност процењивана путем BDI-II скора.  
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Табела 35. Категорије депресивности у односу на различите социодемографске 

показатеље – NDDI-E. 

Параметар 

Депресија -NDDI-Е 

χ2 p нема  има 

број (%) број (%) 

Пол   

,579 ,447 мушкарци 42 (38,9 %) 7 (30,4 %) 

жене 66 (61,1 %) 16 (69,6 %) 

Брачни статус   

,166 ,684 самци 56 (51,9 %) 13 (56,5 %) 

у браку 52 (48,1 %) 10 (43,5 %) 

Образовни ниво   

2,388 ,303 
Основна школа и ниже 14 (13,0 %) 5 (21,7 %) 

Средња школа (студенти, ђаци) 66 (61,1 %) 15 (65,2 %) 

Виша, висока школа 28 (25,9 %) 3 (13,0 %) 

Радни статус   

,681 ,409 у радном односу 52 (48,6 %) 9 (39,1 %) 

незапослен 55 (51,4 %) 14 (60,9 %) 

Возачка дозвола   
,998 ,318 поседује 40 (37,0 %) 6 (26,1 %) 

не поседује 68 (63,0 %) 17 (73,9 %) 
 

Легенда: χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће, NDDI-E – 

кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом. 

 

Када су у питању социодемографски подаци, као што се види из табеле 35, ре-

зултати примењених Хи-квадрат тестова показују да у односу на све варијабле из ове 

групе не постоји статистички значајна разлика између депресивних испитаника и 

оних који нису депресивни, када је депресивност процењивана путем NDDI-Е скора.  
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4.8 Потенцијални фактори ризика за суицидално понашање код 

пацијената са епилепсијом у односу на клиничке 

карактеристике болести 

 

Како би се испитало да ли се пацијенти који имају и они који немају ризик за 

суицидално понашање разликују у просечној старости на почетку болести примењен 

је Mann-Whitney-ев U тест. У табели која следи приказане су вредности одговарају-

ћих статистика, ниво значајности, као и медијане, те аритметичке средине (стандардне 

девијације) за сваку групу. 

Табела 36. Суицидално понашање и старост на почетку болести. 

 

Легенда. АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана.  

U –  вредност Mann-Whitney-ев U теста, р-ниво – степен вероватноће.  

 

Графикон 19. Суицидалне мисли и старост на почетку болести. 

 

нема суицидалности

има суицидалности

С
та

р
о

ст
 н

а 
п

о
ч
ет

к
у
 б

о
л
ес

ти

29,43

23,67

 Суицидално 

понашање 
АС СД М U тест p-ниво 

Старост на 

почетку болести 

нема 29,43 17,37 25,0 
1034,5 ,138 

има 23,67 15,68 19,0 
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Као што се види из табеле 36 резултати t-теста и Mann-Whitney-евог U теста 

показују да се у просечној Старости на почетку болести две посматране групе ис-

питаника (са и без суицидалности), не разликују статистички значајно. Вредности 

аритметичких средина се налазе представљене на графикону 19. 

 

Хи-квадрат тестови 

Како би се испитали потенцијални фактори ризика за суицидално понашање 

код пацијената са епилепсијом у односу на клиничке карактеристике болести (узраст 

на почетку болести, дужина трајања болести, број врста епилептичних напада, ак-

тивност епилепсије, учесталост епилептичких напада, врста епилептичких напада, 

етиологија епилепсије, антиконвулзивна терапија, редовност узимања терапије, не-

жељена дејства, присуство коморбидитета, хередитет за епилепсију и постојање рани-

јих фебрилних напада), као и хередитет за суицид, раније суицидалне идеације, ранијe 

покушајe суицида, актуелну депресивност, ранију историју депресивности, од раније 

антидепресивна терапија, актуелна антидепресивна терапија), примењен је низ Хи-

квадрат тестова за независне узорке. Резултати су приказани табелама које следе. 

 

Табела 37. Категорије суицидалности у односу на различите клиничке показатеље. 

Параметар 

Суицидално понашање 

χ2 p-ниво нема  има 

број (%) број (%) 

Дужина трајања епилепсије при 

уласку у студију 
  

 

,387 

 

,534 мање од 5 година 43 (40,2 %) 8 (33,3 %) 

дуже од 5 година 64 (59,8 %) 16 (66,7 %) 

Учесталост епилептичких 

напада у протеклих годину дана 
  

,662 ,882 
без напада 49 (45,8 %) 10 (41,7 %) 

ниска учесталост напада 29 (27,1 %) 8 (33,3 %) 

умерена учесталост напада 18 (16,8 %) 3 (12,5 %) 

висока учесталост напада 11 (10,3 %) 3 (12,5 %) 

Број врста епилептичких напада   
,073 ,787 једна врста напада 83 (77,6 %) 18 (75 %) 

више врста напада 24 (22,4 %) 6 (25 %) 
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Параметар 

Суицидално понашање 

χ2 p-ниво нема  има 

број (%) број (%) 

Активност епилепсије   
,135 ,713 активна 58 (54,2 %) 14 (58,3 %) 

инактивна 49 (45,8 %) 10 (41,7 %) 

Етиологија епилепсије   

1,362 ,506 
Идиопатска 24 (22,4 %) 6 (25 %) 
Криптогена 40 (37,4 %) 6 (25 %) 

Симптоматска 43 (40,2 %) 12 (50 %) 

Антиконвулзивна терапија   

7,124 ,008 Монотерапија 91 (85 %) 14 (60,9 %) 

Политерапија 16 (15 %) 9 (39,1 %) 

Редовност узимања терапије   
,193 ,661 редовно 100 (93,5 %) 23 (95,8 %) 

нередовно 7 (6,5 %) 1 (4,2 %) 

Нежељена дејства    

20,893 ,000 нема 91 (85 %) 10 (41,7 %) 

има  16 (15 %) 14 (58,3 %) 

Присуство коморбидитета   
,892 ,345 не 69 (64,5 %) 13 (54,2 %) 

да  38 (35,5 %) 11 (45,8 %) 

Хередитет епилепсија   

,959 ,328 не 79 (73,8 %) 20 (83,3 %) 

да 28 (26,2 %) 4 (16,7 %) 

Фебрилни напади   
5,899 ,015 не 96 (89,7 %) 17 (70,8 %) 

да 11 (10,3 %) 7 (29,2 %) 

Хередитет за суицид   
,394 ,530 не 98 (91,6 %) 21 (87,5 %) 

да 9 (8,4 %) 3 (12,5 %) 

Раније суицидалне мисли   
13,615 ,000 не 93 (86,9 %) 13 (54,2 %) 

да 14 (13,1 %) 11 (45,8 %) 

Ранији суицидални покушаји   
9,822 ,002 не 105 (98,1 %) 20 (83,3 %) 

да 2 (1,9 %) 4 (16,7 %) 

Актуелна депресивност   
28,068 ,000 не 64 (59,8 %) 0 (0 %) 

да 43 (40,2 %) 24 (100 %) 

Ранија депресивност   
15,054 ,000 не 83 (77,6 %) 9 (37,5 %) 

да 24 (22,4 %) 15 (62,5 %) 

Актуелна антидепресивна терапија  
19,706 ,000 не 95 (88,8 %) 12 (50 %) 

да 12 (11,2 %) 12 (50 %) 

Ранија антидепресивна терапија   
16,793 ,000 не 93 (86,9 %) 12 (50 %) 

да 14 (13,1 %) 12 (50 %) 
 

Легенда. χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће 
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Када су у питању клиничке карактеристике болести, као што се види из табеле 

37, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да постоји статистички зна-

чајна разлика између пацијената који имају у односу на оне који немају ризик за суи-

цидално понашање у следећим варијаблама: антиконвулзивна терапија (p=0,008); 

присуство нежељених дејстава терапије (p=0,000), историја фебрилних напада 

(p=0,015), као и следећим варијаблама: раније суицидалне мисли (p=0,000), ранији по-

кушаји суицида (p=0,002), актуелна депресивност (p=0,000), ранија депресивности 

(p=0,000), ранија антидепресивна терапија (p=0,000), актуелна антидепресивна тера-

пија (p=0,000). Статистички значајна разлика између групе суицидалних и они који то 

нису се бележи у односу на варијаблу антиконвулзивна терапија. Прегледом Табеле 

37 се може уочити да међу пацијентима који имају суицидални ризик значајно већи 

број њих има укључену политерапију у односу групу пацијената који тај ризик немају. 

Када је у питању варијабла присуство нежељених дејстава, може се уочити да код 

испитаника који имају присутне симптоме депресивности има значајно већи број оних 

који пријављују присуство нежељених ефеката лекова у односу на оне који нису суи-

цидални. Такође, у групи суицидалних пацијената знатно је већи број оних који су 

имали историју фебрилних напада у односу на оне који немају присуство суицидал-

ности. Прегледом табеле 37, се може уочити да међу пацијентима који су суицидални 

је значајно већи проценат оних коју су испољавали раније суицидално понашање, 

имали раније дијагностиковану депресивност, узимали раније антидепресиве, као и 

оних који су актуелно депресивни и актуелно лечени. 
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Табела 38. Суицидално понашање и типови епилептичких напада. 

Параметар 

Суицидално понашање  

χ2 p-nivo нема  има 

број (%) број (%) 

Једноставни фокални напади   

,243 ,622 не 52 (48,6 %) 13 (54,2 %) 

да 55 (51,4 %) 11 (45,8 %) 

Компликовани фокални напади   

,732 ,392 не 68 (63,6 %) 13 (54,2 %) 

да 39 (36,4 %) 11 (45,8 %) 

Једноставни фокални са 

секундарном генерализацијом 
  

2,143 ,143 
не 68 (63,6 %) 19 (79,2 %) 

да 39 (36,4 %) 5 (20,8 %) 

Комплексни фокални напади са 

секундарном генерализацијом 
  

,666 ,414 
не 88 (82,2 %) 18 (75 %) 

да 19 (17,8 %) 6 (25 %) 

Једноставни фокални напади и 

комплексни фокални напади 
  

,254 ,614 
не 101 (94,4 %) 22 (91,7 %) 

да 6 (5,6 %) 2 (8,3 %) 

Једноставни фокални напади и комплексни фокални 

напади и секундарно генерализовани напади 2,612 ,106 
не 100 (93,5 %) 20 (83,3 %) 

да 7 (6,5 %) 4 (16,7 %) 

Миоклонизми   
,123 ,726 не 104 (97,2 %) 23 (95,8 %) 

да 3 (2,8 %) 1 (4,2 %) 

Секундарно генерализовани напади   
,025 ,874 не 42 (39,3 %) 9 (37,5 %) 

да 65 (60,7 %) 15 (62,5 %) 

Примарно генерализовани напади   

,246 ,620 не 81 (75,7 %) 17 (70,8 %) 

да 26 (24,3 %) 7 (29,2 %) 
 

Легенда. χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће. 

 

Када су у питању различити типови епилептичних напада, као што се види из 

табеле 38, резултати примењених Хи-квадрат тестова показују да не постоји стати-

стички значајна разлика између пацијената који имају у односу на оне који немају 

присутне симптоме суицидалности. 
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4.9 Потенцијални фактори ризика за суицидално понашање код 

пацијената са епилепсијом у односу на социодемографске 

показатеље 

 

Како би се испитало да ли се пацијенти који имају и они који немају ризик за 

суицидално понашање разликују у просечној старости примењен је Mann-Whitney-ев 

U тест. У табели која следи приказане су вредности одговарајућих статистика, ниво 

значајности, као и медијане, те аритметичке средине (стандардне девијације) за сваку 

групу. 

 

Табела 39. Суицидално понашање и просечна старост испитаника. 

 

Легенда: АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана,  

U – вредност Mann-Whitney-ев U теста, р-ниво – степен вероватноће.  

 

Графикон 20. Суицидално понашање и просечна старост испитаника. 

 

нема суицидалности

има суицидалности

С
та

р
о

ст

39,53

38,42

 
Суицидално 

понашање 
АС СД М U тест p-ниво 

Старост  

нема 39,53 14,68 40,0 
1247,5 ,828 

има 38,42 14,38 31,0 
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Као што се види из табеле 39 резултати Mann-Whitney-евог U теста показују 

да се у просечној старости две посматране групе испитаника (са и без ризика за 

суицидалност), не разликују статистички значајно. Вредности аритметичких средина 

се налазе представљене на графикону 20. 

 

Хи-квадрат тестови 

Како би се испитали потенцијални фактори ризика за суицидално понашање 

код пацијената са епилепсијом у односу на социодемографске показатеље (пол, радни 

статус, брачно стање, поседовање возачке дозволе), примењен је низ Хи-квадрат те-

стова за независне узорке. Резултати су приказани у табелама које следе. 

 

Табела 40. Категорије суицидалности у односу на различите социодемографске 

показатеље. 

Параметар 

Суицидалност 

χ2 p-ниво нема  има 

број (%) број (%) 

Пол   

1,931 ,165 мушкарци 43 (40,2 %) 6 (25,0 %) 

жене 64 (59,8 %) 18 (75,0 %) 

Брачни статус   

1,139 ,286 самци 54 (50,5 %) 15 (62,5 %) 

у браку 53 (49,5 %) 9 (37,5 %) 

Образовни ниво   

2,203 ,332 
Основна школа и ниже 17 (15,9 %) 2 (8,3 %) 

Средња школа (студенти, ђаци) 63 (58,9 %) 18 (75 %) 

Виша, висока школа 27 (25,2 %) 4 (16,7 %) 

Радни статус   

,327 ,568 у радном односу 51 (48,1 %) 10 (41,7 %) 

незапослен 55 (51,9 %) 14 (58,3 %) 

Возачка дозвола   

,041 ,840 поседује 38 (35,5 %) 8 (33,3 %) 

не поседује 69 (64,5 %) 16 (66,7 %) 
 

Легенда: χ2 – вредност Хи-хвадрат теста, р-ниво – степен вероватноће. 
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Као што се види из табеле 40, резултати примењених Хи-квадрат тестова 

показују да, када су у питању социодемографске варијабле не постоји статистички 

значајна разлика између пацијената који су у суицидалном ризику у односу на оне 

који нису у ризику за суицидално понашање. 

 

 

4.10 Утицај анксиозних обележја на појаву суицидалног понашања 

код депресивних пацијената са епилепсијом 

 

Да би се утврдило да ли присуство анксиозних обележја доприноси настанку 

суицидалног понашања код депресивних пацијената са епилепсијом, примењене су 

непараметријске технике испитивања разлика између две групе Mann-Whitney-ev  

U тест. У табели која следи приказане су вредности одговарајућих статистика, ниво 

значајности, као и медијане, те аритметичке средине (стандардне девијације) за сваку 

групу. 

 

Mann -Whitneyev U тест 

Табела 41. Утицај анксиозних обележја на појаву суицидалног понашања код депре-

сивних пацијената са епилепсијом. 

Параметар Суицидалност АС СД М U p-ниво 

BAI 

укупни 

скор 

BDI-II 

депресивни 

нема 12,26 8,93 9,0 175,0 ,000 
има 26,79 12,02 28,0 

NDDI-E 

депресивни 

нема 23,00 9,92 19,0 
30,5 ,279 

има 29,11 12,53 32,5 
 

Легенда: АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана,  

U –  вредност Mann-Whitney-ев U теста, р-ниво – степен вероватноће, BAI – Беков 

инвентар анксиозности, BDI-II – Беков инвентар депресије, NDDI-E – кратка скала 

за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом. 
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Графикон 21. Утицај анксиозних обележја на појаву суицидалног понашања код 

депресивних пацијената са епилепсијом мерених BDI-II и NDDI-E упитницима. 

 

Као што се види из табеле 41. резултати Mann-Whitneyev U тестa показују да 

се у групи депресивних пацијената (према BDI-II скору) разлике у просечним скоро-

вима на скали анксиозности BAI статистички значајно разликују између оних који 

јесу и оних који нису у ризику за суицидално понашање. Као што се види из табеле 

41 и графикону 21, испитаници који имају присутан суицидални ризик наводе изра-

женије симптоме анксиозности у односу на оне који тај ризик немају. С друге стране, 

када је депресивност процењена NDDI-E упитником, не бележи се статистички зна-

чајна веза присуства суицидалности и симптома анксиозности. 
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4.11 Утицај депресивних симптома и суицидалног понашања на 

квалитет живота пацијената са епилепсијом 

 

Pearson-ови коефицијенти линеарне корелације 

 

Како би се утврдило да ли постоји повезаност домена квалитета живота упит-

ника QOLIE-31 и различитих мера депресивности (BDI-II и NDDI-E скорова), приме-

њен је Pearson-ов коефицијент линеарне корелације. 

 

Табела 42. Повезаност скорова на субскалама и укупном скору QOLIE-31 и симптома 

депресивноси мерених BDI-II и NDDI-E скалом. 

Домени QOLIE-31 

Депресивност 

BDI-II 

укупни скор 

NDDI-E  

укупни скор 

Забринутост због напада -,546** -,566** 

Укупан квалитет живота -,623** -,694** 

Емоционално благостање -,797** -,731** 

Енергија-Замор -,732** -,644** 

Сазнајне способности/функције -,655** -,631** 

Ефекат лекова -,387** -,375** 

Социјална функционалност -,636** -,595** 

Укупни скор -,836** -,799** 
 

***p < ,001, **p< ,01, *p< ,05  

Легенда. QOLIE-31 – За епилепсију специфичан упитник о квалитету живота BDI-II 

– Беков инвентар депресије. NDDI-E – Кратка скала за депресију код неуролошких 

поремећаја са епилепсијом. 

 

Као што се види из табеле 42 када је у питању веза између мера депресивности 

изражених скровима на два упитника BDI-II и NDDI-E и домена квалитета живота, 

као и укупног скора на упитнику QOLIE-31, све добијене корелације су статистички 

значајне и крећу се у интервалу од умерених до високих (р=-0,375 до -0,836) по ин-

тензитету, при чему су све добијене везе негативног смера. Оваква веза између вари-

јабли упућује да је виши ниво депресивности праћен нижим квалитетом живота, бу-

дући да је скала квалитета живота усмерена тако да виши скорови одговарају вишем 

квалитету живота. Наjвише појединачне корелације обе мере депресивности бележе 
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се са укупним скором квалитета живота и доменом Емоционалног благостања, док се 

корелације најнижег интензитета бележе са доменом Ефекат лекова. 

 

Mann-Whitneyev U тестови за независне узорке 

 

Табела 43. Значајност модела медијане, аритметичке средине и стандардне девија-

ције за сваку групу. 

Dомени QOLIE-31 Суицидалност АС СД М U p-ниво 

Забринутост због 

напада 
нема 73,57 24,02 76,68 468,5 ,000 
има 38,62 29,15 34,50 

Укупан квалитет 

живота 

нема 70,61 16,96 77,50 
271,0 ,000 

има 42,00 18,91 42,50 

Емоционално 

благостање 

нема 73,46 18,76 80,00 
181,5 ,000 

има 32,00 18,04 26,00 

Енергија-Замор 
нема 62,66 20,23 65,00 

228,5 ,000 
има 25,83 15,08 20,00 

Сазнајне способно-

сти/функције 

нема 79,06 20,87 83,61 
593,5 ,000 

има 55,32 26,18 54,04 

Ефекат лекова 
нема 73,26 25,37 80,57 

667,5 ,001 
има 45,88 34,35 44,43 

Социјална 

функционалност 

нема 79,98 21,51 87,00 
487,0 ,000 

има 52,48 23,95 55,00 

Укупни скор 
нема 74,75 14,58 78,20 

225,5 ,000 
има 44,18 16,60 44,35 

Легенда: АС – аритметичка средина, СД – стандардна девијација, М – медијана,  

U – вредност Mann-Whitney-ев U теста, р-ниво – степен вероватноће, QOLIE-31 – 

За епилепсију специфичан упитник о квалитету живота.  

 

Као што се види из табеле 43 резултати примењеног Mann-Whitney-евог U тестa 

показују да се две посматране групе испитаника (са и без ризика за суицидално пона-

шање), разликују значајно статистички у просечним вредностима на свим доменима 

и укупном скору упитника Квалитета живота QOLIE-31. Прегледом табеле 43 и гра-

фикона 21, са аритметичким срединама се може запазити да како на свим доменима, 

тако и укупном скору, испитаници који су у ризику са суицидално понашање показују 

ниже скорове, тј. извештају о слабијем квалитету живота у односу на оне који немају 

ризик за суицидално понашање. 
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Графикон 22. Повезаност скорова на субскалама и укупном скору QOLIE-31 и 

суицидалног понашања. 
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4.12 Предиктори депресивних симптома и суицидалног понашања 

код пацијената са епилепсијом-бинарна логистичка регресијa 

 

Последњи корак у обради резултата била је провера које клиничке и социоде-

мографске варијабле најбоље предвиђају депресивност и суицидалност пацијената са 

eпилепсијом. У ту сврху су спроведене три логистичке регресије. Група предиктора 

је варирала у складу са претходно спроведеним униваријантим анализама, док су кри-

теријуми били редом (има/нема депресивости према BDI-II скору, има/нема симптома 

велике депресије према NDDI-E скору и има/нема суицидалности према C-SSRS ска-

ли). Коришћен је Stepwise приступ (Backward Elimination Wald). 

Тест коначног модела у односу на нулти показао се статистички значајан  

(χ2 (4)= 22,456, p<0,001, Nagelkerke R2=0,212) па се може рећи да модел значајно до-

приноси предвиђању исхода депресивности. Модел је сагласан са подацима 

χ2(3)=0,908, p=0,823. Успешност предвиђања на основу модела је 64 %. На основу 

Wалдовог показатеља као статистички значајни предиктори показали су се: постојање 

Нежељених дејстава антиконвулзивне терапије (p=0,034), (ОR=3,01; 95 % CI:1,09–8,32), 

постојање Фебрилних напада у анамнези (p=0,038), (ОR=3,75; 95 % CI:1,07–13,11), а 

каo гранично значајни се издвајају Пол (p=0,055), (ОR=2,16; 95 % CI:0,984–4,73), и 

постојање следеће комбинације Једноставних фокалних + комплексних фокалних +  

ГТК напада (p=0,073), (ОR=7,32; 95 % CI:0,830–64,59). Дакле, женски пол, присутна 

анамнеза фебрилних напада, постојање нежељених дејстава антиконвулзивних леко-

ва, као и комбинација једноставних фокалних+комплексних фокалних+ ГТК напада 

повећавају ризик за депресивност. Површина испод ROC кривуље износи AUC=0,699, 

p< 0,001 – што показује како тестирани, коначни, модел добро доприноси предвиђању 

припадности групи депресивних у односу на групу оних који нису депресивни (Та-

бела 44, Графикон 23). 
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Табела 44. Резултати бинарне логистичке регресијске анализе при предвиђању при-

падности групи депресивних или групи пацијената који немају депресију (BDI-II) –

значајност модела и парцијални допринос предиктора. 

Предиктори B (S.E.) Wald 
p 

ниво 

Еxp(B)/ 

ОR 

95 % интервал 

поверења 

Доња  

граница 

Горња 

граница 

К
о
р
ак

 1
 

Пол (1) ,879 ,415 4,493 ,034 2,41 1,07 5,43 

Учесталост 

напада 
,028 ,194 ,020 ,886 1,03 ,702 1,51 

Комплексни 

фокални напади 

(1) 
,516 ,447 1,331 ,249 1,68 ,697 4,02 

Једност.фокални

+компл.фокални

+сГТК (1) 
1,53 1,17 1,711 ,191 4,63 ,466 45,94 

Антиепилептичка 

терапија (1) 
,263 ,626 ,176 ,675 1,30 ,381 4,44 

Нежељена 

дејства (1) 
1,06 ,567 3,514 ,061 2,90 ,953 8,80 

Фебрилни 

напади(1) 
1,34 ,655 4,215 ,040 3,84 1,06 13,85 

Константа -1,26 ,570 4,891 ,027 ,284   

χ2 = 24,285 df = 7; p =0,001 Nagelkerke R2 = 0,227 

К
о
р
ак

 4
 

Пол (1) ,769 ,401 3,685 ,055 2,16 ,984 4,73 

Једност.фокални

+компл.фокални

+сГТК (1) 
1,99 1,111 3,211 ,073 7,32 ,830 64,59 

Нежељена 

дејства (1) 
1,10 ,519 4,508 ,034 3,01 1,09 8,32 

Фебрилни 

напади (1) 
1,32 ,638 4,293 ,038 3,75 1,07 13,11 

Константа -,946 ,348 7,375 ,007 ,388   

χ2 = 22,456; df = 4; p =0,000 Nagelkerke R2 = 0,212 

* B = нестандардизирани коефицијенти предикторских варијабли; Еxp(B)/ОR = про-

гностичке вредности за сваки предиктор; 95 % C.I. за Еxp(B)/ОR = 95 % интервали 

поузданости за прогностичке вредности сваког предиктора.  
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Графикон 23. ROC крива новог модела предикције депресивности (BDI-II). 

 

Табела 45. Резултати бинарне логистичке регресијске анализе при предвиђању при-

падности групи депресивних или групи пацијената који немају велику депресију 

(NDDI-E) –значајност модела и парцијални допринос предиктора. 

Предиктори B (S.E.) Wald 
p 

ниво 

Еxp(B)/ 

ОR 

95 % интервал 

поверења 

Доња  

граница 

Горња 

граница 

К
о
р
ак

 1
. 

Нежељена дејства 

(1) 
2,12 ,605 12,31 ,000 8,36 2,55 27,38 

Фебрилни напади 

(1) 
,737 ,658 1,26 ,262 2,09 ,576 7,59 

Koморбидитети 

(1) 
,487 ,526 ,857 ,355 1,63 ,580 4,56 

Антиепилептичка 

терапија (1) 
-,608 ,695 ,766 ,381 ,544 ,139 2,13 

Константа -2,47 ,439 31,76 ,000 ,084     

χ2 = 16,579; df = 4; p =0,002 Nagelkerke R2 = 0,200 

К
о
р
а

к
 4

. 

Нежељена дејства 

(1) 
1,86 ,503 13,666 ,000 6,42 2,40 17,22 

Константа -2,21 ,333 43,937 ,000 ,110   

χ2 = 13,650; df = 1; p =0,000 Nagelkerke R2 = 0,167 

*B = нестандардизирани коефицијенти предикторских варијабли; Еxp(B)/ОR = про-

гностичке вредности за сваки предиктор; 95 % C.I. за Еxp(B)/ОR = 95 % интервали 

поузданости за прогностичке вредности сваког предиктора.  
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Тест коначног модела у односу на нулти показао се статистички значајан (χ2 

(1)= 13,650, p<0,001, Nagelkerke R2=0,167) па се може рећи да модел значајно допри-

носи предвиђању исхода депресивности. Модел је сагласан са подацима χ2(2)=0,000, 

p=0,999. Успешност предвиђања на основу модела је 83 %. На основу Wалдовог по-

казатеља као статистички значајни предиктор издваја се постојање Нежељених 

дејставa антиконвулзивних лекова (p=0,000), (ОR=6,42; 95 % CI:2,40–17,22). Дакле, 

постојање нежељених дејставa антиконвулзивне терапије повећава ризик за велику 

депресију процењену NDDI-E скором. Површина испод ROC кривуље износи АUC = 

0,704, p< 0,002 – што показује како тестирани, коначни, модел добро доприноси 

предвиђању припадности групи депресивних у односу на групу оних који нису 

депресивни (Табела 45, Графикон 24). 

 

Графикон 24. ROC крива новог модела предикције депресивности (NDDI-E). 
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Табела 46. Резултати бинарне логистичке регресијске анализе при предвиђању при-

падности групи депресивних или групи пацијената који немају присутну суицидал-

ност (C-SSRS)-значајност модела и парцијални допринос предиктора. 

Предиктори B (S.E.) Wald 
p 

ниво 

Еxp(B)/ 

ОR 

95 % интервал 

поверења 

Доња  

граница 

Горња 

граница 

К
о
р
ак

 1
. 

Антиепилептичка 

терапија (1) 
2,43 1,12 4,691 ,030 11,41 1,26 103,34 

Нежељена 

дејства (1) 
,684 ,872 ,617 ,432 1,98 ,359 10,94 

Фебрилни 

напади (1) 
-,134 ,986 ,019 ,892 ,874 ,127 6,04 

Раније суици-

далне мисли (1) 
-,264 1,12 ,056 ,813 ,768 ,086 6,85 

Ранији суици-

дални покушаји 
-1,07 1,87 ,329 ,566 ,342 ,009 13,32 

Актуелна 

депресивност -

(BDI-скор) 
,155 ,051 9,151 ,002 1,17 1,06 1,29 

Ранија 

депресивност  
-,139 1,24 ,013 ,911 ,870 ,076 9,958 

Актуелна анти-

депресивна 

терапија 
2,03 1,33 2,320 ,128 7,64 ,558 104,54 

Ранија антидепре-

сивна терапија 
-,965 1,38 ,490 ,484 ,381 ,026 5,677 

Анксиозност 

(БAI скор) 
,095 ,043 4,850 ,028 1,10 1,01 1,20 

Константа -8,59 2,06 17,424 ,000 ,000     

χ2 = 78,497; df = 10; p =0,000 Nagelkerke R2 = 0,747 

К
о
р
ак

 8
. 

Антиепилептичка 

терапија (1) 
2,19 ,865 6,40 ,011 8,91 1,64 48,56 

Актуелна 

депресивност -

(BDI-II-скор) 
,137 ,041 11,38 ,001 1,15 1,06 1,24 

Анксиозност 

(БAI скор) 
,102 ,040 6,61 ,010 1,11 1,02 1,20 

Константа -7,66 1,647 21,66 ,000 ,000     

χ2 = 75,061; df = 3; p =0,000 Nagelkerke R2 = 0,723 

*B=нестандардизирани коефицијенти предикторских варијабли; Еxp(B)/ОR = про-

гностичке вредности за сваки предиктор; 95 % C.I. за Еxp(B)/ОR = 95 % интервали 

поузданости за прогностичке вредности сваког предиктора.  
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Тест коначног модела у односу на нулти показао се статистички значајан  

(χ2 (3)= 75,061, p<0,000, Nagelkerke R2=0,723) па се може рећи да модел значајно до-

приноси предвиђању исхода судицидалности. Модел је сагласан са подацима 

χ2(8)=1,676, p=0,989. Успешност предвиђања на основу модела је 90 %. На основу 

Wалдовог показатеља као статистички значајни предиктори показали су се: Антикон-

вулзивна политерапија (p=0,011), (ОR=8,91; 95 % CI:1,64–48,56), Актуелна депресив-

ност (p=0,001), (ОR=1,15; 95 % CI:1,06–1,24) и Анксиозност (p=0,010), (ОR=1,11; 95 

% CI:1,02–1,20). Дакле, узимање антиконвулзивне политерапије, актуелно израженија 

депресивност и анксиозност повећавају ризик за суицидално понашање. Површина 

испод ROC кривуље износи AUC = 0,964, p< 0,000 – што показује како тестирани, 

коначни, модел одлично доприноси предвиђању припадности групи суицидалних у 

односу на групу оних који нису суицидални (Табела 46, Графикон 25). 

 

Графикон 25. ROC крива новог модела предикције суицидалности. 
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5. ДИСКУСИЈА 

 

Повезаност психијатријских поремећаја и епилепсије је позната од давнина. 

Епилепсија представља хронично обољење које носи бројна психосоцијална ограни-

чења и могућу стигматизацију што представља плодно тло за велики психопатолошки 

ризик. С друге стране, повезаност епилепсије и поремећаја расположења се темељи и 

на заједничким неуроанатомским и неурохемијским принципима као што су укључе-

ност мезиотемпоралних структура и психотропни ефекти многих антиконвулзивних 

лекова. Из ових разлога, поремећаји расположења код пацијената са епилепсијом 

имају велики значај с обзиром да су повезани са слабијим квалитетом живота оболе-

лих, суицидалним понашањем, појавом нежељених дејстава антиконвулзивних леко-

ва, фармакорезистенцијом и лошијим исходом хируршког лечења епилепсије. Депре-

сија представља најчешћи психијатријски коморбидитет код пацијената са епилепси-

јом. У контексту могуће бидирекционалности ова два поремаћаја, неопходно је напо-

менути да су и пацијенти са депресијом потенцијално у повишеном ризику од развоја 

епилептичког поремећаја што имплицира постојање заједничких патогенетских меха-

низама оба поремећаја, који се највероватније базирају на различитим абнормалности-

ма неуротрансмитерских система и захватању истих неуроанатомских структура [52]. 

Феноменологија депресивности код пацијената са епилепсијом носи своје спе-

цифичности и често се презентује атипичном клиничком сликом која се синдромо-

лошки тешко класификује према актуелно доступним класификационим системима. 

Потенцијални узроци ове атипичне презентације су бројни, укључујући периикталну 

феноменологију, као и могући утицај антиконвулзивних лекова. Надаље, како је на-

ведено у претходним поглављима, бројни су пацијенти са епилепсијом који развијају 

плеоморфни образац симптома, познат и као интериктални дисфорички поремећај, 

чије постојање, према доступним литературним наводима, и даље јесте крајње кон-

троверзно. Из свега горе наведеног проистиче да се депресивност у епилепсији тешко 

препознаје и, према подацима из свакодневне клиничке праксе, неправовремено и 
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неадекватно лечи. Иако је клиничка презентација депресивности у епилепсији често 

атипична, најчешћи разлог непрепознавања овог проблеми лечи у чињеници да се, за 

симптоматологијом депресивности код пацијената са епилепсијом, недовољно трага. 

У клиничкој пракси је веома тешко дефинисати главне факторе који доприносе 

појави психијатријских поремећаја код пацијената са епилепсијом. Већина детектова-

них предиктора депресивности је подложна модификацији различитим другим факто-

рима. Благовремено препознавање фактора који доприносе појави депресивних 

симптома и суицидалног понашања код пацијената са епилепсијом може допринети 

идентификацији вулнерабилне категорије пацијената унутар групе пацијената са епи-

лепсијом, што би омогућило имплементирање смерница како за дијагностику и лечење, 

тако и потенцијалну превенцију ових поремећаја код пацијената са епилепсијом.  

У контексту реализације истраживачких циљева, постављено је 8 хипотеза које 

су утемељене на датим циљевима. Дискусија иницијално обухвата оквирно усмерење 

на предмет истраживања у контексту постојеће литературе, након чега су спроведене 

анализе сваке појединачне хипотезе.  

Главни циљеви истраживања су били усмерени на утврђивање преваленце де-

пресивних симптома и суцидалног понашања код пацијената са епилепсијом, потом 

анализу могућих фактора ризика из неколико домена, укључујући клиничке каракте-

ристике епилепсије и социодемографске показатеље, утицај симптома анксиозности 

на суицидално понашање код депресивних пацијената са епилепсијом, и коначно, 

утицај депресивних симптома и суицидалног понашања на квалитет живота оболелих. 

Истраживање је обухватило 131 пацијента са сигурном клиничком дијагнозом епилеп-

сије који су консекутивно регрутовани током редовних амбулантних прегледа на Кли-

ници за неурологију или Специјалистичкој поликлиници Универзитетског Клиничког 

центра Војводине. У циљу поређења добијених резултата учесталости депресивних 

симптома и суицидалног понашања у испитиваној популацији пацијената са епи-

лепсијом, укључена је и контролна група која је обухватила 62 пацијента и која је 

регрутована из опште популације здравих особа и која је уједначена по основним 

социодемографским карактеристикама са испитиваном групом. Додатни подстицај за 

дато истраживање на домаћој популацији пацијената са епилепсијом је био да до сада 

није рађено истраживање које би се бавило испитивањем преваленце и фактора ризика 

за депресивне симптоме и суицидално понашање, као и њихове међусобне повезаности. 
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5.1 Анализа структуре узорка у погледу социодемографских и 

клиничких карактеристика испитаника 

 

Наше истраживање је спроведено као студија пресека која је обухватила групу 

испитаника консекутивно укључиваних пацијената који су испунили критеријуме за 

учешће, као и контролни узорак пацијената који је регрутован из опште популације 

здравих људи, а подразумевао је подједнаку расподелу испитаника према основним 

социодемографским карактеристикама.  

У истраживање је укључен 131 пацијент, са клинички потврђеном дијагнозом 

епилепсије. Узорак је предоминантно чинило 63 % испитаника женског пола, као и 

37% испитаника мушког пола, просечне старости 39,33 године (најмлађи пацијент је 

имао 18, а најстарији 74 године). Оваква узрасна дистрибуција нашег узорка указује 

да узорак предоминантно чине испитаници млађе животне доби. Добро је позната би-

модална дистрибуција епилептичког поремећаја, у смислу да инциденца болести по-

казује два пика – у периоду детињства и старијем животном добу. Специфична инци-

денца епилепсије према узрасту показује највеће вредности у периоду детињства с 

обзиром да више од 50 % случајева болести почиње пре 16. године живота, а највећи 

број случајева пре прве године живота. Након тога, вредности се смањују, да би по-

ново расле након 60. године живота [168]. Специфична инциденца епилепсије према 

полу подразумева просечне вредности 51,8/100000 код мушкараца, а 46,2/100000 код 

жена [169]. Ова неједнакост по питању старосне и полне структуре нашег узорка ис-

питаника се примарно може објаснити карактером самог истраживања које подразу-

мева студију пресека у оквиру које су консекутивно били регрутовани сви пацијенти 

који су испунили критеријуме за укључење у студију. Делимично објашњење овакве 

структуре узорка би могло бити и да пацијенти женског пола често имају одговорнији 

однос према свом здравственом стању у смислу редовности контролних прегледа, те-

рапијске комплијансе итд. Када је у питању образовни ниво испитиваног узорка, нај-

већи проценат наших испитаника има средњи степен образовања-око 52 %, а високу 

стручну спрему 23 % испитаника. Нешто више од половине испитаника у узорку – 

53% не живи са партнером у заједници, а готово подједнак проценат испитаника је из 

урбане и руралне средине. Према појединим, до сада спроведеним студијама утврђено 

је да пацијенти са епилепсијом у просеку имају нижи степен образовања, и у мањем 
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проценту живе у заједници са партнером, те су наши резултати у складу са резулта-

тима ових студија [170, 171]. Највише испитаника – 47% је у радном односу, док је 

званично незапослено око 28%. Преостали део узорка чине људи који су на бироу, 

инвалидској пензији или су ван радне способности (ученици, студенти). Оваква дис-

трибуција испитаника је у делимичној сагласности са резултатима проспективне по-

пулационе студије Camfield-а и сар. која је процењивала социјални исход епилепсије 

код 337 деце са фокалном епилепсијом и према којој је незапослених било око 30 %. 

Оваква структура узорка поменуте студије, као и наше анализе потенцијално указује 

да су особе са епилептичким поремећајем вулнерабилније и у социоекономском по-

гледу у односу на општу популацију здравих [172].  

Већина испитаника нашег узорка припада категорији болесника чија болест 

траје дуже од 5 година (61%). Просечна старост испитаника на почетку болести је 

износила 28,37 година, са најранијим почетком у првој години живота, а најкаснијим 

у 70. години живота. Фебрилне нападе у историји болести је имало 14 % испитаника. 

Хередитет на епилептичке поремећаје је навело 24 % испитаника. 

Када је у питању врста епилептичких напада, уочава се да су најзаступљенија 

форма епилептичких напада у нашем узорку пацијената секундарно генерализовани 

напади (око 25%) који имају фокални почетак, потом следе једноставни фокални 

напади (око 21%) и комплексни фокални напади (око 16%). Ови резултати су у складу 

са већином раније спроведених епидемиолошких студија у којима су предоминантни 

епилептички напади фокалног почетка [173]. Од целокупног узорка, најбројнија је ка-

тегорија испитаника са симптоматском формом епилепсије, њих око 42%, што значи 

да исти тај проценат испитаника има и симптоматске лезије на неуроимиџингу. Нај-

мање учестала категорија испитаника је она са идиопатском формом епилепсије, њих 

око 23%. Наши резултати су у потпуном складу са досадашњим истраживањима, пре-

ма којима се, код новодијагностикованих пацијената са фокалним нападима, у око 

70% случајева може разоткрити лезиона форма болести на неуроимиџингу [174]. Ди-

стрибуција испитаника према тежини епилепсије, која је процењена путем композит-

не мере учесталости и врсте епилептичких напада, је следећа: најбројнија је категори-

ја ниске учесталости напада у којој се налази око 28% испитаника, док високу учес-

талост напада има око 11% испитаника што је у складу са до сада спроведеним сту-

дијама [160]. 
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У спроведеном истраживању већина испитаника нашег узорка има широко 

заступљене, друге, придружене болести-њих око 37 %. Најзаступљенији телесни ко-

морбидитет је хипертензија коју пријављује око 25% испитаника, затим следе хипо-

тиреоза, дијабетесна болест, мигрена итд. Наши резултати су конзистентни са резул-

татима неколико епидемиолошких студија у којима је, такође, утврђена висока пре-

валенца коморбидитета код пацијената са епилепсијом у поређењу са здравим осо-

бама [175, 176]. Према резултатима ових студија, пацијенти са епилепсијом имају два 

до пет пута већи ризик за обољења као што су мождани удар, мигрена, деменције, 

уринарна инконтинеција, хронични замор итд.  

Када је у питању антиконулзивна терапија и даље се снажно промовише моно-

терапијски приступ лечењу епилепсије чиме се избегава могућност појаве хроничне 

токсичности, непредвидивих интеракција међу лековима као и немогућност процене 

ефикасности појединачних лекова у случају политерапије. У нашем узорку испита-

ника, терапију једним леком је примало 81 % испитаника, а два и више лекова око 

19% испитаника. Највише прописиван лек у монотерапији, у нашем узорку пације-

ната, је био ламотригин, а потом следе леветирацетам и валпроат. Доминација анти-

конвулзивних лекова новијег датума је у складу са досадашњим препорукама за ле-

чење епилептичког поремећаја и има своју основу у њиховој ефикасној контроли 

фокалних и генерализованих епилептичких напада, као и одличном безбедносном 

профилу [177]. Познато је да највећи број новодијагностикованих пацијената са епи-

лепсијом, у скоро 50 % случајева улази у ремисију болести након увођења првог ан-

тиепилептичког лека [178]. 14 % пацијената постиже ремисију по увођењу другог или 

трећег лека. Око 3 % пацијената ће бити у стабилној ремисији болести која се постиже 

комбинацијом два антиконвулзивна лека. Ремисија болести се не може постићи код 

око 20-30 % пацијената и они припадају фармакорезистентној категорији пацијената 

за које се траже други модалитети лечења. Резултати који се односе на примену анти-

конвулзивне монотерапије која је високо заступљена у нашем узoрку испитаника су у 

складу са ранијим истраживањима [179, 180]. Највећи број испитаника нашег узорка 

редовно узима антиконвулзивне лекове – чак 94% испитаника. Иако је политерапија 

у нашем узорку испитаника слабије заступљена, нежељена дејства антиконвулзивних 

лекова навело је око 23% испитаника што је у делимичном складу са неким до сада 

спроведеним студијама [181]. И поред позитивног утицаја антиконвулзивних лекова 

у смислу контроле напада, они могу имати и нежељена дејства, која, према појединим 
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литературним наводима у чак 40 % случајева могу бити разлог одустајања пацијената 

од терапије [182]. Поред могућности одустајања од лечења, као и потенцијално ком-

промитоване медикаментне комплијансе, нежељена дејства представљају значајан 

ограничавајући фактор у даљој титрацији дозе лекова са крајњим циљем постизања 

ремисије болести [180]. Генерисањем нежељених дејстава, антиконвулзивна терапија 

у великој мери може да утиче на квалитет живота оболелих, понекад и више него сами 

епилептички напади. Хронична нежељена дејства се односе на когнитивну и емоцио-

налну сферу, телесну масу, коштано-везивни систем, индукцију хепатичних ензима, 

репродуктивну и хормоналну сферу итд. Perucca и сар. налазе да просечан број неже-

љених дејстава код 200 испитаника са фаркаморезистентном епилепсијом износи 6.5, 

и да та дејства могу бити груписана у следећих 5 категорија: когниција/координација, 

расположење/емоционална сфера, спавање, телесна тежина/главобоља, кожа/слузоко-

жа [181]. Према овој студији, најчешћа нежељена дејства су била: замор (63,3%), теш-

коће памћења (58,3%), тешкоће са концентрацијом (44,4%), нестабилност (43,8%), 

нервоза и узнемиреност (43,2%), главобоља (42,7%) и поспаност (41,1%). Когнитивна 

нежељена дејства су дозно зависна и углавном „блага или умерена“, те, у том кон-

тексту, неопходност примене лекова превазилази могуће штетне ефекте. Она обухва-

тају: поспаност, психомоторну узнемиреност, вертигинозне и говорне сметње, замор, 

главобољу, замућење вида, дупле слике, поремећај координације, памћења, пажње и 

концентрације и бројна друга [181].  
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5.2 Дискусија специфичних резултата према постављеним 

хипотезама истраживања 

 

5.2.1 Преваленца депресивних симптома и суицидалног понашања код 

пацијената са епилепсијом 

 

Већина досадашњих студија је показала да је учесталост депресије код пације-

ната са епилепсијом већа у поређењу са општом популацијом здравих и пацијентима 

са осталим хроничним болестима. Према доступним студијама показано је да прева-

ленца депресивности широко варира и креће се у распону 10-60 % [11]. У нашем ис-

траживању коришћена су два мерна инструмента за самопроцену депресивних симп-

тома: Беков инвентар депресије II (BDI-II) [161], и Кратка скала за депресију код неу-

ролошких поремећаја са епилепсијом (NDDI-E) [163]. Обе поменуте скале имају за-

довољавајуће психометријске карактеристике. Резултати нашег истраживања, на ос-

нову BDI-II скале, су показали да су депресивни симптоми били присутни код 51 % 

пацијената са епилепсијом. Овај налаз је у складу са студијама које налазе значајно 

већу преваленцу депресивности међу пацијентима који се лече у терцијарним епилеп-

толошким центрима, где је заправо клиничка слика болести тежа, са значајним про-

центом пацијената који показује фармакорезистентну форму болести [14, 25]. У кон-

тексту високе преваленце депресивних симптома у нашем узроку, а прегледом до-

ступне литературе, долази у обзир и да је дискрепанца у налазима могућа последица 

примене различитих мерних инструмената за детекцију депресивности који су ко-

ришћени у осталим истраживањима. Према нашим резултатима, симптоми депресив-

ности су били благог степена изражености (скор 14-19) код 22,3 % пацијената, уме-

рено изражени (скор 20-28) код 28,3 % пацијената и тешки (скор 29-63) код 49,2 % 

пацијената са епилепсијом. Готово сличне резултате са нашим, показала је и студија 

Grabowska-Grzyb и сар. у којој је, такође, регистровано да је већина депресивних па-

цијената са епилепсијом ималa депресивне симптоме тешког степена [25]. Према по-

дацима из доступне медицинске документације наших испитаника, коморбидну де-

пресивну симптоматологију је имало око 30 % пацијената. Када је у питању терапија 

депресивности, у нашем истраживању се може уочити да је актуелно, на антидепре-

сивној терапији било око 18% испитаника, што је значајно мање у односу на број оних 
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који су актуелно депресивни. Ово је у складу са ранијим опажањима да су депресивни 

симптоми код пацијената са епилепсијом чести, тешки, недијагностиковани и углав-

ном нелечени [116, 183].  

NDDI-E скала служи за детекцију велике депресије код пацијената са епилеп-

сијом, при чему укупни скор ≥ 15 означава постојање велике депресије. Према нашој 

анализи, скор ≥ 15 односно постојање велике велике депресије је утврђено код 17.6 % 

пацијената што је у складу са запажањима већине студија које су до сада рађене [163, 

184, 185]. Значајна дискрепанца у резултатима који се односе на детекцију велике 

депресије путем NDDI-E скале, односно депресивне симптоматологије тежег степена 

путем BDI-II скале, се може објаснити чињеницом да је NDDI-E скала креирана са 

циљем да се избегну потенцијални негативни утицаји епилептичких напада, 

когнитивних сметњи и антиконвулзивне терапије на расположење, те је у том 

контексту више усмерена ка процени тежих форми депресије. BDI-II скала је 

примарно развијена као индикатор постојања депресивних симптома (уз могућност 

њиховог квантификовања). Као таква је је више усмерена ка процени присуства и 

интензитета депресивних симптома, при чему ти симптоми нису искључиво усмерени 

ка процени велике депресије, већ ка присуству депресивности уопште. У том смислу, 

она садржи и ставке које процењују и когнитивне и соматске корелате депресивности, 

те веома често многи испитаници, са присуством ових аспеката, пријављују више 

скорове, те се аутоматски сврставају у категорију са вишом депресивношћу.  

Када се врши поређење испитиване групе са контролном групом здравих , 

утврђено је да се у нивоу депресивности која је процењена BDI-II скалом, две испи-

тиване групе статистички значајно разликују, при чему су особе оболеле од епилеп-

сије постигле виши просечни скор депресивности у односу на контролну групу здра-

вих. Наши резултати су у складу са већином досадашњих студија [186–188]. У студији 

Gaitatzis и сар. која се бавила проценом епидемиолошких карактеристика психија-

тријских и соматских коморбидитета код пацијената са епилепсијом у поређењу са 

општом популацијом, показано је да су психијатријски коморбидитети били два пута 

чешће заступљени код пацијената са епилепсијом у поређењу са општом популацијом 

[186].   
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Постоји много доказа да су епилепсија и поремећаји расположења бидирек-

ционално повезани. Нaше истраживање представља студију пресека у којој смо про-

цењивали присуство депресивне симптоматологије код пацијената са епилепсијом у 

тренутку пресека студије. Подаци који би евентуално рефлектовали могућу бидирек-

ционалност ова два поремећаја, односно информације да ли су поремећаји располо-

жења код неких пацијената претходили појави епилептичких напада, нису узети у об-

зир у овом истраживању. 

Још су Esquirel 1845. године и Gowers 1901. године приметили повезаност епи-

лепсије и суицидалности. Пацијенти са епилепсијом имају повећан суицидални ризик 

у односу на општу популацију, што може имати своју основу у следећем: епилепсија 

је хронично обољење које са собом носи бројне неповољне психосоцијалне околности 

у смислу потешкоћа у школовању, проналажењу посла, интерперсоналним односима; 

психијатријски поремећаји су чешћи код пацијената са епилепсијом, што додатно до-

приноси могућој појави суицидалног понашања; отворено питање око којег се воде 

дебате је, да ли је епилептички поремећај, сам по себи, могући генератор суицидал-

ности, или су, за то, одговорни поремећаји расположења који су често удружени са 

епилепсијом; релативно новијег датума су тврдње које доводе у везу суицидално 

понашање и антиконвулзивну терапију. Популационе студије указују на високу пре-

валенцу суицидалних мисли и покушаја међу пацијентима са епилепсијом (24% и 

8,1%) у поређењу са општом популацијом (13 % и 1,4 %) [124]. Према једној од сту-

дија животна преваленца за суицидалне покушаје и извршење суицида, износи између 

5 и 14,3 %, при чему је ова преваленца 6-25 пута већа код пацијената са епилепсијом 

темпоралног режња у поређењу са општом популацијом, па чак и већа за пацијенте 

који су подвргнути хирушком лечењу епилепсије [189]. Fukuchi и сар. су се бавили 

проучавањем узрока смрти 43 пацијента са епилепсијом и пријавили стопу суицида 

од 16 % [144]. Насупрот горе поменутим истраживањима, постоје и она која нису по-

тврдила повећану стопу  суицидалности међу пацијентима са епилепсијом [190, 191]  

За потребе овог истраживања, у процени суицидалног понашања, коришћена 

су 3 мерна инструмента ради процене доследности одговора испитаника, а са циљем 

провере поузданости добијених информација: питање број 9 Beck-ове скале депресив-

ности (BDI-II) која представља скалу самопроцене, као и Суицидални модул Мини 

Интернационалног Неуропсихијатријског Интервјуа (MINI). Такође је коришћена и 
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Колумбијска скала процене озбиљности суицида (C-SSRS), верзија 01/04/09, коју ис-

пуњава истраживач током интервјуа са испитаником. Према овој скали, одвојено се 

процењује присуство суицидалних мисли, њихова тежина, интензитет, као и суици-

дални покушаји. На основу добијених одговора процењује се постојање суицидалног 

понашања. У овом истраживању, вршена је процена суицидалног понашања у послед-

њих месец дана, као и у ранијем животном периоду. Према резултатима који су до-

бијени на основу одговора испитаника на питање број 9 Beck-ове BDI-II скале, суи-

цидалне мисли су биле присутне код 16 % испитаника. Према Суицидалном модулу 

MINI интервјуа, око 20 % испитаника је у ризику за суицидално понашање, при чему, 

од оних који су у ризику, већи проценат има низак ризик, њих око 9%, док је у високом 

ризику за суицид око 4% испитаника што је у сагласности са студијом која је показала 

делимично сличне резултате са нашим [192].  

Према C-SSRS скали, суицидалне мисли у последњих месец дана је имало 

18,3% испитаника, а суицидални покушај, у последњих месец дана није имао ни један 

испитаник. Добијени резултати ових мерних инструмената су у сагласности са резул-

татима студија које су до сада рађене [124]. Претходне суицидалне покушаје је имало 

4,6 % пацијената, што је такође у сагласности са досадашњим литературним наводима 

[124]. Према резултатима нашег истраживања, постоји статистички значајна разлика 

између испитиване групе пацијената са епилепсијом и контролне групе здравих у сле-

дећим варијаблама: присуство суицидалних мисли у последњих месец дана (p=0,004); 

жеља за смрћу у последњих месец дана (p=0,004); присуствo неодеређених суицидал-

них мисли (p=0,008). У испитиваној групи оболелих значајно је већи број оних који 

актуелно имају суицидалне мисли, жељу за смрћу и неодређене суицидалне мисли у 

односу на контролну групу здравих. 

 

Када је у питању присуство суицидалних мисли током живота, резултати на-

шег истраживања су показали да постоји статистички значајна разлика између пације-

ната са епилепсијом и здраве контролне групе у следећим варијаблама: присуство суи-

цидалних мисли току живота (p=0,022) и жеља за смрћу у током живота (p=0,022). У 

групи оболелих значајно је већи број оних који су током живота имали суицидалне 

мисли као и жељу за смрћу у односу на групу здравих. Резултати нашег истраживања 

су у складу са већином студија које су до сада рађене [124, 125]. 
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Када су у питању суицидални покушаји у току живота и у последњих месец 

дана у испитиваном узорку, утврђено је да не постоји статистички значајна разлика 

између пацијената са епилепсијом и здраве контролне групе у погледу суицидалних 

покушаја што је у сагласности са појединим студијама [190, 191].  

 

5.2.2 Депресивни симптоми и клиничке карактеристике болести 

 

У униваријантноj анализи у нашем истраживању, према BDI-II скали нису 

потврђене претпостављене хипотезе да рани почетак болести, дуже трајање болести, 

као и симптоматски узроци епилепсије потенцијално предиспонирају појаву депре-

сивних симптома код пацијената са епилепсијом, што је у складу са појединим, до 

сада спроведеним студијама [25].  

Када је у питању узраст на почетку болести, на основу доступне литературе је 

познато да пацијенти са раним почетком болести постижу више скорове на скалама 

депресивности што може имати своју основу у адаптабилним механизмима на саму 

болест који су интензивније развијени код пацијената старије животне доби у односу 

на млађу популацију. Према једној од спроведених студија, потврђено је да су испи-

таници са почетком болести у млађем животном добу (испод 6 година старости) били 

у пет пута већем ризику за развој депресивних симптома (OR = 5.29, CI 4.086-15.894) 

у односу на пацијенте чија је болест почела у одраслом животном добу (изнад 35 го-

дина старости) [193]. Насупрот овим, постоје и она истраживања у којима није успо-

стављена оваква веза, што је у складу и са нашим резултатима [194].  

Дуже трајање епилепсије позитивно корелира са појавом депресивности што 

може имати своју основу у различитим аспектима тежине епилепсије као хроничне 

болести [195, 196]. Иако су, према закључцима појединих студија, пацијенти са дужим 

трајањем епилепсије у већем ризику од развоја депресивних симптома, ово запажање 

није потврђено у нашој анализи.  

Такође, у нашој анализи није потврђено да пацијенти са структурним можда-

ним лезијама тј. симптоматским узроцима епилепсије имају чешће изражене депре-

сивне симптоме, иако је познато да су симптоматски узроци епилепсије повезани са 
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лошијим исходом саме болести. Према бројним истраживањима, препозната је пове-

заност хипокампалне склерозе и депресивних симптома иако ова тема и даље остаје 

предмет бројних дебата [21, 197]. Према студији Quiske и сар. потврђено је да је хи-

покампална склероза фактор ризика за развој депресивних симптома код пацијената 

са епилепсијом, независно од локализације [21]. Ови резултати су у сагласности са 

релативно новијом студијом у којој је показано да је хипокампална склероза неза-

висан предиктор депресивних, али не и анксиозних симптома [198]. Наши резултати 

се делимично могу објаснити апсолутном потребом да се код пацијената са фокалним 

почетком епилептичких напада обавезно спроведе специфична неурорадиолошка 

обрада у контексту снимања према протоколу за темпоралну и фронталну епилепсију, 

што често у свакодневној клиничкој пракси није случај, те, последично, бројне лезио-

не врсте епилепсија остају непрепознате. 

У униваријантноj анализи у нашем истраживању, према BDI-II скали, су потвр-

ђене претпостављене хипотезе да висока учесталост епилептичких напада у претход-

них годину дана, фокални почетак епилептичких напада и антиконвулзивна полите-

рапија представљају потенцијално предиспонирајуће факторе за развој депресивне 

симптоматологије са аспекта клиничких карактеристика болести. Према добијеним 

резултатима, утврђено је да постоји статистички значајна разлика између пацијената 

који имају у односу на оне који немају присутне симптоме депресивности мерене BDI-

II упитником у погледу учесталости епилептичких напада у протеклих година дана 

(p= 0,001, χ2); антиконвузливној терапији (p=0,018, χ2); присуству нежељених дејстава 

терапије (p=0,001, χ2), историји фебрилних напада (p=0,015, χ2), као и врсти епилеп-

тичких напада.  

Када је у питању варијабла учесталост епилептичких напада у протеклих годи-

ну дана, утврђено је да већи број испитаника са депресивним симптомима има високу 

учесталости напада. Наши резултати су у потпуном складу са резултатима појединих 

студија [110, 195]. У основи повећане преваленце депресивности међу пацијентима са 

лошом контролом епилептичких напада се може налазити негативна реакција због 

осећаја губитка контроле над самом болешћу, социјалних ограничења и могуће стиг-

матизације. Висока учесталост епилептичких напада подразумева да су напади лоше 

контролисани, због чега пацијенти могу бити изложени физичким повредама и вели-

ком психичком оптерећењу. Такође, у основи овог феномена се може налазити и при-
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мена бројних антиконвулзивних лекова, у различитим комбинацијама, са бројним мо-

гућим интеракцијама, што потенцијално може да провоцира хронична нежељена деј-

ства примењене терапије. Насупрот нашој анализи, постоје и истраживања у којима 

није утврђена повезаност контроле епилептичких напада и депресивности (83). При-

мер за ове студије је и једна популациона студија која је утврдила да једна трећина 

пацијената са јувенилном миоклоничном епилепсијом узима антидепресивну тера-

пију и поред вишегодишње ремисије болести и задовољавајуће контроле напада [199].  

Према бројним, до сада спроведеним студијама, тип епилептичких напада мо-

же бити важан, детерминишући фактор за појаву депресивних симптома. Позната је 

корелација између поремећаја расположења и фокалног почетка епилептичких напада 

[23, 117, 200]. Сматра се да се у основи налазе фокална епилептичка пражњења у 

можданим регионима који су од значаја и за емоционалну сферу (темпорални и фрон-

тални режњеви). Према бројним наводима литературе, подржан је концепт структур-

них и функционалних оштећења које деле фокалне епилепсије и поремећаји располо-

жења. Пример за то су хипокампална атрофија код епилепсије темпоралног режња и 

хипофронталност односно хипоматеболизам или хипофункција фронталног режња 

[194]. Према нашим резултатима, у групи депресивних пацијената се бележи значајно 

већи проценат оних који имају комплексне фокалне нападе (p=0,051, χ2), као и комби-

нацију једноставних фокалних, комплексних фокалних и секундарно генерализова-

них напада (p=0,006, χ2). Насупрот овим студијама, постоје и студије у којима је реги-

стрована ниска учесталост депресивних симптома код пацијената са епилепсијом који 

су имали секундарно генерализоване тонично-клоничне нападе (такође фокалног по-

четка) [25]. Овај феномен је потенцијално објашњен повећаном стимулацијом лучења 

ендорфина током генерализованих напада што би могло имати улогу у позитивним 

модификацијама расположења [22]. У контексту фокалних комплексних напада, код 

којих је иницијално захваћен ограничен део једне хемисфере, концентрација ендор-

фина је, вероватно, превише ниска, а честа епилептичка пражњења у истом епилеп-

тичком фокусу, код пацијената са честим епилептичким нападима, клинички потен-

цијално доводе до симптоматологије поремећаја расположења. Према једној спро-

веденој мета-анализи није утврђена корелaција фокалних епилептичких напада и де-

пресивног расположења [194]. 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

144 

Антиконвулзивни лекови представљају свакодневни сегмент живота пације-

ната са епилепсијом који у значајној мери, директно или индиректно, обликује њихо-

во емоционално стање. У нашем истраживању je утврђена статистички значајна раз-

лика између групе депресивних и они који то нису у односу на варијаблу „антикон-

вулзивна терапија“. Према нашој анализи може се уочити да међу пацијентима који 

имају присутне симптоме депресивности значајно већи број њих има укључену поли-

терапију у односу на оне који немају симптоме депресивности. Ови резултати су у 

складу са великим бројем студија које су до сада спроведене [19, 25, 193, 194, 201]. 

Утицај политерапије на депресивност у епилепсији је мултифакторијална. С тим у 

вези је и чињеница да пацијенти који узимају више лекова ради контроле епилептич-

ких напада, углавном имају фармакорезистентну форму болести са честим рециди-

вима напада и лошијом прогнозом саме болести. Политерапија подразумева и комп-

лексне режиме дозирања лекова, као и повећан ризик за нежељене ефекте и могуће 

медикаментне интоксикације [202]. 

Чињеница је да антиконвулзивни лекови, поред антиконвулзивног дејства, 

поседују и висок психотропни потенцијал. Повезаност антиконвулзивне терапије и 

психичких измена датира још од почетка 20.ог века када је Turner описао седацију, 

као и когнитивно и афективно „отупљење“ као могуће нежељене ефекте лечења бро-

мидима [203]. Потенцијални узроци настанка депресивне симптоматологије су мул-

тифакторијални, а вема значајно „место спотицања“ у процени узрока депресивности 

код пацијената са епилепсијом, управо представљају могући нежељени ефекти анти-

конвулзивне терапије. Бројни су механизми путем којих антиконвулзивни лекови мо-

гу негативно да утичу на расположење: потенцирањем GABA неуротрансмисије, де-

фицијенцијом фолата, фармакодинамским интеракцијама са осталим антиконвулзи-

вима у политерапијским режимима, форсираном нормализацијом итд.[204]. Када је у 

питању варијабла присуство нежељених дејстава антиконвулзивних лекова, у нашем 

истраживању је уочено да код испитаника који имају присутне клиничке симптоме 

депресивности има значајно већи број оних који пријављују присуство нежељених 

ефеката лекова у односу на оне који нису клинички депресивни. Ови резултати су у 

сагласности са бројним горе поменутим студијама. Нежељени ефекти антиконвул-

зивне терапије, у нашем узорку пацијената се могу довести и у везу са политерапијом 

која такође представља значајан фактор у настанку депресивности у нашем и бројним 

другим истраживањима. Политерапија је повезана са већом вероватноћом нежељених 
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дејстава лекова [155]. У контексту карактера спроведеног истраживања које је спро-

ведено као студија пресека, неопходно је напоменути да су потребна даља лонгиту-

динална праћења горе поменутих феномена ради доношења адекватних закључака у 

погледу потенцијалног изолованог утицаја антиконвулзивних лекова, саме епилеп-

сије као хроничне болести или комбинације ових фактора на генерисање депресивне 

симптоматологије и суицидалног понашања пацијената са епилепсијом. Из свега на-

веденог проистиче да потенцијална позитивна или негативна психотропна својства 

представљају значајан аспект у одабиру антиконвулзивних лекова, с обзиром да су у 

овој популацији пацијената високо заступљени поремећаји расположења.  

Последњих година се поремећаји расположења доводе у везу и са епилептич-

ким нападима који се јављају у дечјем узрасту, са акцентом на фебрилне нападе. Синд-

ром фебрилних напада, представља најчешћи конвулзивни синдром дечијег доба који 

се јавља у периоду 3. месеца до 5. године живота, са учесталошћу 3-4 %. Још увек 

нису у потпуности познати тачни патогенетски механизми настанка фебрилних на-

пада, али је верификована значајна генетска предиспозиција. Фебрилни напади се де-

ле на: 1. једноставне или типичне, у виду генерализованих тонично-клоничних напа-

да, трајања краћег од 10 минута, са једним нападом током трајања акутне фазе болести 

и 2. сложене или атипичне, који су обично фокалног почетка, пролонгирани и јављају 

се више пута током акутне фебрилне болести. Психијатријски коморбидитети код фе-

брилних напада су до сада изучавани у мањем обиму, из разлога што се, у већини 

случајева, сматрало да фебрилни напади, без било какве подлежуће мождане патоло-

гије, имају задовољавајућу прогнозу, практично без било каквих импликација на кас-

нији неурокогнитивни развој деце и њихов морталитет (ризик за појаву епилепсије, 

износи око 5 % за једноставне, и 20-30 % за сложене фебрилне нападе) [205, 206]. 

Међутим, резултати релативно новијих студија су показали да су и деца са фебрилним 

нападима у повишеном ризику за развој психичких поремећаја не само у периоду 

детињства, него и у одраслом животном добу, чак и у одсуству епилептичког пореме-

ћаја [207]. Повишен ризик се односи на широки спектар психијатријских дијагноза 

као што су: шизофренија, поремећаји расположења, анксиозни поремећаји, поремећа-

ји личности, злоупотреба супстанци, итд. Према једној данској популационој студији, 

30-годишњи ризик од развоја епилепсије и психијатријских поремећаја код деце, која 

су имала 3 или више фебрилних напада је повишен (15 % и 30 %) у поређењу са по-

пулацијом која није имала фебрилне нападе (2 % и 17 %) [207]. Према резултатима 
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ове популационе студије, ризик за психијатријске поремећаје је био повишен код па-

цијената који су имали историју фебрилних напада (HR: 1.12, 95% confidence interval 

(CI): 1.08–1.17), епилепсије (HR: 1.34, 95% CI: 1.25–1.44), или истовремено оба поре-

мећаја (HR: 1.50, 95% CI: 1.28–1.75). Ово указује да су деца са фебрилним нападима 

у ризику од менталних болести, не само у периоду детињства него и у одраслом жи-

вотном добу [208–210]. У поменутом истраживању нису уочене полне разлике (p-

value: p=0.30), али се ризик повећавао сразмерно броју хоспитализација због фебрил-

них напада (p-value < 0.001) и каснијем почетку епилепсије (p-value <0.001). Закључак 

ове студије је да су деца са фебрилним нападима, најчешће рекурентног типа (са или 

без конкомитантне епилепсије), у повећаном ризику од развоја широког спектра пси-

хијатријских поремећаја у одраслом животном добу, слично као и деца са епилептич-

ким поремећајима. Према овим резултатима, деца која развију епилептичке нападе у 

првих 10 година свог живота, су подложнија развоју психичких поремећаја током 

адолесценције и одраслог животног доба. Према једној од скорашњих студија, која се 

бавила проценом повезаности фебрилних напада детињства са депресивним располо-

жењем и анксиозношћу на анималним моделима пацова, потврђено је да појава фе-

брилних напада у раном узрасту доводи до појаве понашања јувенилних и адултних 

пацова која у великој мери указују на анксиозни и депресивни поремећај [211]. На-

супрот овим, постоје и бројна истраживања чији закључци говоре у прилог томе да не 

постоје разлике у неурокогнитивној и бихејвиоралној сфери између ове две групе па-

цијената [212, 213]. Природа повезаности фебрилних напада и психијатријских по-

ремећаја није у потпуности расветљена. Досадашње претпоставке се усмеравају на 

два могућа механизма: 1. утицај самих епилептичких напада, 2. утицај психосоцијал-

них фактора [212]. Према нашој анализи, према BDI-II скали, у групи депресивних 

пацијената знатно је већи број оних који су имали историју фебрилних напада 

(p=0,015, χ2). Важно је напоменути да се наше истраживање није бавило субанализом 

броја епизода нити типа фебрилних напада. Нису познати механизми који су одговор-

ни за уочену повезаност фебрилних напада детињства и депресивних симптома код 

пацијената са епилепсијом у одраслом животном добу, те су у том смислу потребна 

даља истраживања ове појаве. Могуће да се у основи предиспозиције за развој депре-

сивних симптома у каснијем животном периоду налазе сами епилептички напади или 

њихов медикаментни третман који делују на мозак у развоју. Према регресионој ана-

лизи у нашем истраживању, на основу BDI-II скале присутна анамнеза фебрилних на-

пада повећава ризик за депресивност скоро четири пута (ОR=3,75; 95% CI:1,07–13,11). 
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Резултати нашег истраживања представљају крајње интересантно опажање. У том 

смислу би се, на основу будућих истраживања, могле имплементирати и стратегије за 

превенцију рекурентних фебрилних напада, са циљем избегавања могућих последица 

на неурокогнитивну и емоционалну сферу пацијената у каснијем животном добу. Бу-

дућа истраживања би требало да допринесу расветљавању могућих механизама ове 

повезаности.  

Када се горе поменуте анaлизе процењују помоћу NDDI-E скале која служи за 

детекцију велике депресије, добијени резултати указују да се две групе испитаника 

разликују у погледу присуствa нежељених дејстава терапије (p=0,000, χ2) и гранично 

значајно у историји фебрилних напада (p=0,058, χ2).  

 

5.2.3 Депресивни симптоми и социодемографски фактори код  

пацијената са епилепсијом 

 

У нашем истраживању нису потврђене претпостављене хипотезе да нижи сте-

пен образовања, незапосленост, одсуство партнерског односа и губитак возачке до-

зволе услед болести представљају предиспонирајуће социодемографске факторе за 

депресивне симптоме код пацијената са епилепсијом.  

Према бројним студијама, нижи образовни нивои код пацијената са епилеп-

сијом су у значајној корелацији са депресивним симптомима што није потврђено у 

нашем истраживању [214–216]. Анализом неколико спроведених студија, долази се 

до податка да незапосленост повећава инциденцу коморбидне депресивности код па-

цијената са епилепсијом, што, такође није потврђено у нашем истраживању [201, 215]. 

У погледу брачног статуса, већина досадашњих студија је контроверзна, вероватно 

последично различитим методолошким приступима и географским разликама. Према 

студији Chaka и сар, пацијенти су у мањем ризику за развој депресивности уколико 

живе у брачној заједници у односу на пацијенте који немају партнера [217]. Када је у 

питању брачни статус, према резултатима једне од мета-анализа чији је циљ био про-

цена фактора ризика за депресивност у епилепсији, a на основу обрађених података, 

није нађена значајна повезаност брачног статуса пацијената са епилепсијом и депре-

сивне симптоматологије, што је у складу и са резултатима нашег истраживања [194]. 
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Када је у питању старосна структура пацијената, досадашње студије су показале да је 

старије животно доба пацијената са епилепсијом повезано са повећаним ризиком од 

појаве депресивних симптома (177,178,180). Интересантна је опсервација једне од 

студија која се бавила анализом предиктора депресивности код пацијената са епилеп-

сијом, можданим ударом и мултиплом склерозом, да старије животно доба редукује 

могућност за појаву депресивности код можданог удара и мултипле склерозе, али не 

и код пацијената са епилепсијом [218]. Овакви резултати су у супротности са опсер-

вационим студијама опште популације у којима је утврђено да старије животно доба 

представља значајан предиктор депресивности. Према бројнима ауторима, ризик од 

депресивности у епилепсији расте са старошћу, што у контексту, од раније познатог 

феномена повећане стопе депресивности у популацији старијих од 40 година, може 

значајно да допринесе, повећаном броју пацијената са епилепсијом који су депре-

сивни [23]. Наше истраживање није утврдило статистички значајну повезаност ста-

рости испитаника и депресивних симптома.  

У контексту полних разлика, познато је да су, у општој популацији, жене под-

ложније поремећајима расположења, у односу на мушкарце [219]. Полне разлике, у 

било ком смислу, представљају одраз еволуционог развоја свих, па и људске врсте. У 

оквиру епилептичког поремећаји, познато је да и бројни епилептички синдроми пока-

зују полне разлике. Као пример се може навести, фотосензитивна епилепсија, која је 

чешће заступљена код пацијената женског пола у односу на мушки пол. Насупрот 

томе, Lennox– Gastaut синдром, Landau–Kleffner синдром, West синдром, као и мио-

клонична апсансна епилепсија се чешће јављају код пацијената мушког пола. У уни-

варијантним анализама у нашем истраживању, када се процена врши BDI-II скалом, 

утврђено je да жене постижу више просечне скорове на овој скали у односу на муш-

карце, што упућује на виши ниво депресивности, те је потврђена хипотеза да женски 

пол представља сигнификантан предиспонирајући социодемографски фактор за на-

станак депресивних симптома. Наши резултати су у потпуном складу са резултатима 

осталих студија у којима је утврђено да женски пол код пацијената са епилепсијом 

значајно корелира са депресивном симптоматологијом (177,185). Регресионе анализе 

које су спроведене у нашем истраживању су потврдиле да женски пол, уз остале 

издвојене факторе, представља значајан предиктивни фактор за настанак коморбидне 

депресивне симптоматологије (ОR=2,16; 95% CI:0,984–4,73). Наши резултати су у 

складу са резултатима студије Fuller-Thomson и сар. у којој је утврђено да су женски 
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испитаници са епилепсијом у најмање два пута већем ризику за развој депресивне 

симптоматологије у односу на мушке испитанике (OR = 2,57; CI:1.55–4.26) [214]. 

Такође, према резултатима логистичке регресионе анализе Chaka и сар. женски пол 

повећава ризик од депресивности 2.6 пута у поређењу са мушким полом (OR 2.2, 95% 

CI 1,68–4,09). [217]. У једној од спроведених мета-анализа овај феномен je објашњен 

хормоналним статусом женског пола, са акцентуацијом на снижен ниво естрогена 

који потенцијално повећава ризик за депресивност [220]. Поред тога, женски пол у 

великој мери може бити погођен различитим аспектима живота са епилепсијом која у 

великој мери утиче на њихов доживљај квалитета живота, а потенцијално резултујe 

високим степеном депресивне симптоматологије. Утврђено је да преваленца 

депресивности код пацијенткиња са епилепсијом значајано расте у току и непосредно 

након трудноће, у поређењу са пацијенткињама које су оболеле од других хроничних 

болести или женама из опште популације [221]. Поједини аутори указују да поједине 

психосоцијалне варијабле, као што су стигматизација и дискриминација због болести, 

такође, у великој мери, могу да утичу на доступност запослења чиме могу утицати на 

појаву депресивности код пацијената женског пола [222]. Будућа истраживања би 

требала да разоткрију факторе којима ће бити објашњене полне разлике повезане са 

депресивном симптоматологијом код пацијената са епилепсијом. Насупрот овим 

истраживањима, постоје и она у којима није утврђена статистички значајна разлика у 

полној структури депресивних и недепресивних пацијената [218]. 

Када се процена врши NDDI-E скалом, која служи за брзу детекцију велике 

депресије, у овом истраживању није утврђена статистички значајна разлика између 

депресивних и недепресивних испитаника у погледу социодемографских фактора 

 

5.2.4 Суицидално понашање и клиничке карактеристике болести код 

пацијената са епилепсијом 

 

Повезаност епилепсије и суицидалности је комплексна и мултифакторијална. 

Према Diehl,-у као могући ризици за суицидалност се издвајају следећи фактори: 1. 

психијатријски поремећаји, 2. млађе животно доба код особа мушког пола (25-49 

година живота), 3. генерализовани напади и напади порекла темпоралног режња, 4. 
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пролонгирано трајање напада и неадекватна терапија, 5. отежано лично и социјално 

функционисање, 6. доступност великог броја антиконвулзивних лекова [143].  

Према досадашњим студијама, могући утицај на појаву суицидалног понаша-

ња свакако да показују и неке од клиничких карактеристика саме епилепсије (узраст 

на почетку епилепсије, тип епилепсије и епилептичких напада, антиконвулзивна по-

литерапија, зона икталног почетка).  

У нашем истраживању нису потврђене претпостављене хипотезе да млађе жи-

вотно доба, рани почетак болести (пре 18. године живота), дуже трајање болести, ге-

нерализовани тонично-клонични напади и симптоматска епилепсија, потенцијално 

предиспонирају појаву суицидалног понашања код пацијената са епилепсијом. Према 

резултатима неких истраживања, ризик за суицидално понашање је повећан када епи-

лепсија почиње у ранијем узрасту, поготово уколико је додатно удружена са психи-

јатријским поремећајима. Према појединим литературним наводима, у контексту по-

четка епилепсије у ранијем узрасту, постоје и полне разлике, те поједини аутори тврде 

да почетак епилепсије у раном узрасту означава фактор ризика за суицидално пона-

шање код пацијената мушког пола, али не и женског пола [143]. Nilsson и сар. су поку-

шали да идентификују повезаност суицидалности и клиничких карактеристика боле-

сти које би могле повећати ризик од суицида код пацијената са епилепсијом (116). 

Резултати овог истраживања потенцијално указују на профил пацијента са епилепси-

јом који би починио суицид-особа са раним почетком болести, са коморбидном пси-

хијатријском болешћу и, претпостављено нередовним неуролошким контролама и 

праћењем. У овој студији није успостављена веза суицидалности са епилепсијом тем-

поралног режња. 

Према бројним студијама, суицидално понашање је значајно чешће заступ-

љено код пацијената са епилепсијом темпоралног режња (206,207). Према Fukuchi и 

сар. постикталне психотичне епизоде повећавају ризик од суицида код пацијената са 

епилепсијом темпоралног режња [144]. Према једној од студија, ризик за депресив-

ност се повећавао у случају епилептичког фокуса лоцираног у темпоралном режњу, у 

присуству фронталне дисфункције [225]. У вези са синдромолошком класификацијом 

епилепсије је и повезаност врсте епилептичких напада са суицидалним понашањем. 

Интересантна су опажања једне од студија да је учесталост примарно генерализова-
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них епилептичких напада, код пацијената оба пола, била у високој корелацији са суи-

цидалним понашањем [143]. Према овој студији, једноставни фокални и секундарно 

генерализовани напади су високо корелирали са суицидалним понашањем код паци-

јената мушког пола. С обзиром да већина фокалних напада потиче из темпоралног 

режња, претпостављено је да епилепсија темпоралног режња представља значајан 

фактор ризика за суицидално понашање код пацијената мушког пола. Насупрот томе, 

код пацијената женског пола, присуство комплексних фокалних напада, који такође 

рефлектују нападе порекла темпоралног режња, је имало „антисуицидални ефекат”, 

што свакако захтева даља истраживања.  

Према нашој анализи утврђено је да постоји статистички значајна разлика из-

међу пацијената који имају у односу на оне који немају суицидално понашање мерено 

C-SSRS у погледу следећих варијабли: антиконвулзивна политерапија (p=0,008, χ2); 

присуствo нежељених дејстава антиконвулзивне терапије (p=0,000, χ2), историја 

фебрилних напада (p=0,015, χ2), раније суицидалне мисли (p=0,000, χ2), претходни по-

кушаји суицида (p=0,002, χ2), актуелна депресивност (p=0,000, χ2), ранија депресив-

ност (p=0,000, χ2), претходна антидепресивна терапија (p=0,000, χ2), актуелна антиде-

пресивна терапија (p=0,000, χ2).  

У нашем истраживању је потврђена претпостављена хипотеза да антиконвул-

зивна политерапија предиспонира суицидално понашање код пацијената са епилепси-

јом што је у складу са већином студија које су рађене [224, 226]. Студија Kim и сар. је 

показала да је ризик од суицида код пацијената са епилепсијом, независно од депре-

сивног расположења, повезан са извесним клиничким карактеристикама болести, као 

што је антиконвулзивна политерапија, учестали напади, као и примена извесних анти-

конвулзивних лекова [227]. 

 

Када је у питању варијабла присуство нежељених дејстава антиконвулзивне 

терапије, наши резултати указују да се код испитаника који су суицидални бележи 

значајно већи број оних који пријављују присуство нежељених ефеката антиконвул-

зивних лекова у односу на оне који нису суицидални. Идентичне резултате са нашим, 

показала је и студија Seo и сар. у којој је показано да су нежељени ефекти антикон-

вулзивних лекова главни фактор ризика за суицидалност [226]. Независно од ових 
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опажања и закључака, не постоје дефинитивни докази за повишен ризик од суици-

далног понашања код пацијената са епилепсијом који узимају антиконвулзивне леко-

ве [228]; на основу доступних литературних навода, претпоставља се да депресивност 

и анксиозност погоршавају нежељене ефекте антиконвулзивних лекова [202]; самим 

тим психијатријски поремећаји, у овом случају, играју главну улогу у генерисању суи-

цидалности. 

Добијени резултати се морају посматрати и са могућег аспекта презентације 

нежељених дејстава у виду депресивне симптоматологије и суицидалног понашања у 

нашем узорку испитаника. Познато је да поједини антиконвулзивни лекови имају по-

тенцијална негативна психотропна својства, те у том смислу, могу представљати фак-

тор ризика за суицидално понашање код пацијената са епилепсијом. Раније студије су 

показале да фенобарбитон позитивно корелира са суицидалним понашањем што се 

може интерпретирати и у контексту његовог израженог депресогеног утицаја на ког-

нитивне функције, за које су, одређене студије, показале да снажније утичу на могућу 

суицидалност у односу на поремећаје расположења [229]. Препоруке су да се фено-

барбитон рутински не ординира пацијентима са когнитивном дисфункцијом и депре-

сивним поремећајем. Како је поменуто у ранијим поглављима, раније FDA упозорење 

се односи на могућност повезаности антиконвулзивне терапије и суицидалног пона-

шања. За овакву везу није доказана узрочна повезаност; досадашња истраживања која 

говоре у прилог чешће суицидалности код пацијената са епилепсијом су прилично 

конзистентна, али не постоје довољно јаки докази да овај феномен суицидалности по-

тиче од примењене антиконвулзивне терапије. Оно што сигурно знамо је да је лечење 

епилепсије примарно медикаментно и крајње неопходно, а да су последице неправо-

временог или неадекватног лечења епилепсије огромне и несагледиве, са могућим 

негативним утицајем на квалитет живота, измењен ток саме болести, па и смртни 

исход пацијената. Наше истраживање представља студију пресека, те су потребна 

даља, лонгитудинална праћења пацијената ради доношења прецизнијих закључака. 

Према нашим резултатима, у групи суицидалних пацијената знатно је већи 

број оних који су имали историју фебрилних напада у односу на оне који немају при-

суство суицидалности што је у сагласности са неким од студија које су рађенe [226]. 

Познато је да се пролонгирани фебрилни напади могу довести у везу са акутним ош-

тећењем хипокампалних структура, а самим тим и повишеним ризиком за настанак 

мезијалне темпоралне склерозе и епилептичког поремећаја. С обзиром да се, према 
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бројним истраживањима, хипокампално оштећење налази у основи депресивности и 

суицидалности, историја фебрилних напада може бити повезана са ризиком од развоја 

суицидалног понашања [226, 230] 

У контексту ранијих суицидалних мисли и претходних покушаја суицида, као 

и историје ранијег или актуелног депресивног расположења, укључујући и антидепре-

сивну терапију, може се уочити да међу пацијентима који су суицидални има значајно 

већи проценат оних коју су испољавали раније суицидално понашање, имали од ра-

није дијагностиковану депресивност, узимали раније антидепресиве, као и оних који 

су актуелно депресивни и актуелно лечени. Наши резултати су у потпуној сагласности 

са досадашњим литературним наводима [226]. Суицидалне мисли и претходни суици-

дални покушаји представљају значајно упозорење које не треба занемарити, поготово 

у посебно вулнерабилним категоријама пацијената као што су пацијенти са епилеп-

сијом. Према ранијим литературним наводима, ранији суицидални покушаји пред-

стављају значајан фактор ризика за суицид, у поређењу са суицидалним мислима. 

Према једној од студија, 10-20 % пацијената који имају историју претходног покушаја 

суицида, ће починити суицид унутар наредних 10 година [124]. Према резултатима 

нашег истраживања, 4.6 % испитаника је имало претходне суицидалне покушаје што 

је у складу са већином до сада спроведених истраживања [231]. У контексту могуће 

бидирекционалности епилепсије и суицидалности, према неким од досадашњих сту-

дија, претходни суицидални покушаји повећавају ризик од епилептичких напада више 

од пет пута. Према Hesdorffer-у и сар. и депресија и сиуцидални покушаји представ-

љају важне и независне факторе ризика за развој епилептичког поремећаја [38]. 

Moscicki процењује да сваке године, око 5 милона људи у USA има суицидалне мисли, 

а да свега мали проценат ових пацијената почини суицид [232]. Суицидалне мисли се 

могу процењивати према тежини и интензитету, и на основу тога се процењује и 

суицидални ризик.  
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5.2.5 Суицидално понашање и социодемографски фактори код  

пацијената са епилепсијом 

 

У нашем истраживању нису потврђене претпостављене хипотезе да су мушки 

пол, незапосленост и одсуство партнерског односа потенцијално предиспонирајући 

социодемографски фактори за суицидално понашање код пацијената са епилепсијом. 

Наиме, када су у питању социодемографске варијабле које су испитиване у овом 

истраживању, није утврђена статистички значајна разлика између пацијената који су 

у суицидалном ризику у односу на оне који нису у ризику за суицидално понашање. 

У контексту демографских фактора који могу утицати на појаву суицидалног 

понашања код пацијената са епилепсијом, неопходно је поменути да пол представља 

важан фактор у предикцији суицида. Познато је да је у општој популацији, извршење 

суицида чешће код особа мушког пола у односу на женски пол (однос 3:1). Код особа 

женског пола се бележе чешћи покушаји суицида у односу на мушки пол (однос 2:1). 

Према резултатима ранијих студија, суицидалност је била значајно чешће заступљена 

код испитаника мушког пола у односу на испитанике женског пола, код пацијената са 

епилепсијом [143]. Насупрот овим студијама, постоје и оне студије у којима је женски 

пол био предоминантан [233]. Постоје студије у којима је утврђена много снажнија 

повезаност психопатолошких обележја са суицидалним понашањем код испитаника 

женског пола. Према налазима ових истраживања, суицидални ризик се повећавао и 

до пет пута код жена, у присуству депресивне симптоматологије, у односу на општу 

популацију, док је код мушких испитаника тај ризик био свега два пута већи [143]. 

Према једној од студија, суицид је идентификован искључиво код пацијената са 

епилепсијом темпоралног режња, и то у већем проценту код пацијената мушког пола 

[144]. Овакве полне разлике су у складу за студијама које су се бавиле суицидом у 

општој популацији и према којима су стопе суицида веће код мушких испитаника. 
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5.2.6 Утицај депресивних симптома на суицидално понашање код  

пацијената са епилепсијом 

 

Према доступној литератури постоји неколико фактора ризика за суицидално 

понашање: мушки пол, рани почетак болести, епилепсија темпоралног режња, висока 

учесталост примарно генерализованих епилептичких напада, полиморфне врсте епи-

лептичких напада, тешке форме болести, латерализација епилептичког фокуса, ско-

рашња ремисија болести односно стављање епилептичких напада под контролу након 

високе учесталости епилептичких напада, когнитивна детериорација, хипофронтал-

ност и психијатријски коморбидитети. Међу бројним факторима ризика за суицидал-

но понашање код пацијената са епилепсијом најпроминентнији су психијатријски ко-

морбидитети. Међу њима се истичу поремећаји расположења, шизофренија, поједини 

типови поремећаја личности и злоупотреба супстанци. Према бројним студијама, код 

готово више од 90 % пацијената који почине суицид, присутан је бар један од психи-

јатријских коморбидитета у тренутку извршења суицида [234]. Депресија представља 

високо превалентан поремећај расположења код пацијената са епилепсијом и самим 

тим чини плодно тло за повећан ризик од суицидалних мисли и покушаја. Према број-

ним литературним наводима, најснажнији предиктори суицидалних мисли и суици-

далних покушаја су поремећаји расположења. Постоје индиције поткрепљене поједи-

ним студијама, да се  суицидално понашање чешће јавља у почетним фазама депре-

сивности [235]. Према неким од ранијих студија, депресивна симптоматологија може 

постати доминантна код пацијената са епилепсијом чији се епилептички напади ставе 

под контролу [71]. У том смислу, код пацијената са вишегодишњим трајањем болести, 

ризик од суицида расте, у околностима боље контроле епилептичких напада [146]. 

Према нашим резултатима, у групи суицидалних пацијената знатно је већи број оних 

који су испољавали раније суицидално понашање, имали раније дијагностиковану 

депресивност, узимали раније антидепресиве, као и оних који су актуелно депресивни 

и актуелно лечени. 
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5.2.7 Утицај симптома анксиозности на суицидално понашање код 

депресивних пацијената са епилепсијом 

 

Анксиозност, као психопатолошки феномен, се ретко jaвља изоловано, а углав-

ном презентује удружено са осталим психијатријским поремећајима, најчешће поре-

мећајима расположења, злоупотребом супстанци и шизофренијом. Контроверзно по-

ље истраживања и даље остаје питање да ли анксиозни поремећаји могу бити фактори 

ризика за суцидално понашање. Према значајном броју истраживања, анксиозна обе-

лежја су значајно чешћа код пацијената са суицидалним мислима, покушајима и извр-

шеним суицидом [130, 236–238]. У студији Sareen и сар. утврђено је да већ постојећи 

анксиозни поремећаји представљају независан фактор ризика за суицидалне мисли и 

покушаје, а да присуство ових поремећаја значајно повећава ризик за суицидалне по-

кушаје код пацијената код којих се, уз анксиозност, удружено јављају и поремећаји 

расположења [130]. 

На темељу анализа претходних аутора је и постављена једна од хипотеза ове 

студије да је анксиозност један од значајних феномена који раздваја депресивне суи-

цидалне пацијенте од депресивних пацијената који не показују суицидално пона-

шање. За потребе ове студије, а услед ограниченог узорка испитаника, као и подгрупа 

унутар узорка између којих су се вршила поређења, анксиозност је посматрана као 

општа категорија. У нашем истраживању је коришћена Бекова скала анксиозности 

(BAI) која има могућност јасног разликовања анксиозних од депресивних симптома. 

Анализа је показала да се у групи депресивних пацијената (процењених BDI-II ска-

лом) разлике у просечним скоровима на скали анксиозности BAI статистички зна-

чајно разликују између оних који јесу и оних који нису у ризику за суицидално по-

нашање (p=0,000, χ2). Депресивни испитаници који имају присутан суицидални ризик 

наводе израженије симптоме анксиозности у односу на оне који тај ризик немају. 

Дакле, присуство комбинације анксиозних обележја и поремећаја расположења, у 

значајној мери повећава ризик од суицидалности у поређењу са пацијентима који по-

казују депресивна обележја, без високих скорова анксиозности. Ови резултати су у 

сагласности са неким од ранијих студија [124]. Познато је да су анксиозни поремећаји, 

слично депресивним поремећајима, често непрепознати и неправовремено лечени. У 

контексту повезаности анксиозних обележја са суицидалним понашањем, проистиче 
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да су непрепознати и нелечени анксиозни поремећаји на неки начин „пропуштена 

шанса“ за превенцију суицидалности [130]. Неопходна су даља истраживања и праће-

ње ове појаве како би се утврдило да ли правовремено препознавање и лечење анкси-

озности може да смањи ризик последичног суицидалног понашања.  

У нашем истраживању се нисмо бавили субанализом повезаности одређених 

врста епилепсије и анксиозности. До сада је познато да је ризик за анксиозне пореме-

ћаје повишен код пацијената са фокалним епилепсијама (поготово епилепсијом тем-

поралног режња, у односу на пацијенте са генерализованим епилепсијама, што је нај-

вероватније повезано са степеном контроле епилептичких напада) [87]. Познато је да 

пацијенти са фокалним епилептичким нападима имају лошију контролу епилептич-

ких напада у поређењу са пацијентима који имају идиопатску форму болести [239]. 

Оваква субанализа би могла бити предмет будућих истраживања. У регресионом мо-

делу у нашем истраживању, детектована анксиозност пацијената се издвојила као зна-

чајан предиктивни фактор за суицидалност код пацијената са епилепсијом (OR = 1,11; 

95 % CI:1.02–1,20). Ово би потенцијално значило да код свих пацијената који показују 

висок степен анксиозности треба разговарати на тему евентуалне суицидалности која 

је у овој популацији пацијената недвосмислено заступљена, односно потребно је 

трагати за суицидалним понашањем. 

 

5.2.8 Утицај депресивних симптома и суицидалног понашања на квалитет 

живота пацијената са епилепсијом 

 

Код пацијената са епилепсијом квалитет живота је детерминисан различитим 

аспектима који су специфични за њихиво стање, а који су базирани на клиничким или 

психосоцијалним карактеристикама. Добро је познат утицај активне епилепсије и уче-

сталих епилептичких напада на квалитет живота пацијената са епилепсијом [240, 241]. 

Насупрот овој чињеници, изненађујуће је да готово сви пацијенти са епилепсијом, не-

зависно од активности болести и учесталости епилептичких напада, имају лошији ква-

литет живота у односу на пацијенте без епилепсије. Последњих 30 година, уложени 

су многи напори да се утврди статус и фактори који утичу на квалитет живота паци-

јената са епилепсијом. Досадашња истраживања била су предоминантно усмерена на 
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проучавање утицаја клиничких карактеристика саме болести (трајање болести, уче-

сталост и тежина епилептичких напада) или примењених антиепилептичких поступа-

ка (лекови, хирургија епилепсије, вагус нерв стимулација) на квалитет живота оболе-

лих [111, 112]. Насупрот томе, релативно новија истраживања су се бавила проучава-

њем утицаја коморбидних психијатријских поремећаја на квалитет живота пацијента 

са епилепсијом, и поредила их са варијаблама које се односе на клиничке карактери-

стике саме болести или социодемографске показатеље. Према резултатима нашег ис-

траживања испитаници који имају депресивна обележја и суицидално понашање по-

казују ниже скорове, тј. извештају о слабијем квалитету живота у односу на оне који 

не показују депресивна обележја и суицидално понашање што је у складу са највећим 

бројем студија које су, до сада, рађене [113, 114]. Zeber и сар. су утврдили да су ско-

рови квалитета живота QOLIE-89 скале значајно нижи у присуству коморбидних де-

пресивних симптома код пацијената са свим врстама епилептичких напада [113]. 

Senol и сар. и сар. су утврдили да су депресивни симптоми, уз велику учесталост епи-

лептичких напада и замор, најважнији фактор који утиче на лошији квалитет живота 

[114]. Према Boylan и сар, код пацијената са фармакорезистентном епилепсијом, 

депресивни симптоми су били чести, тешки, недијагностиковани и нелечени, и као 

такви су били моћна детерминанта квалитета живота, у поређењу са клиничким карак-

теристикама болести [116]. 

 

5.2.9 Предиктори депресивне симптоматологије и суицидалног понашања  

код пацијената са епилепсијом 

 

Раније студије су указале да је порекло коморбидитета епилепсије и депресије 

мултифакторијално [242] 

Бинарном логистичком регресијом, у коју су укључене све варијабле из унива-

ријантних анализа нашег истраживања које су показале статистички значајну пове-

заност са коморбидном депресивном симптоматологијом, добијен је предиктивни 

модел који указује да нежељена дејстава антиконвулзивних лекова (ОR=3,01; 95% 

CI:1,09–8,32), присутна анамнеза фебрилних напада (ОR=3,75; 95% CI:1,07–13,11), 

женски пол (ОR=2,16; 95% CI:0,984–4,73), као и комбинација једноставних фокалних  



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

159 

+ комплексних фокалних + ГТК напада (ОR=7,32; 95% CI:0,830–64,59) повећавају ри-

зик за депресивност.  

Такође, ради издвајања независних предиктора суицидалног понашања, у овом 

истраживању је спроведена бинарна логистичка регресија. У модел су укључене све 

варијабле из униваријантних анализа које су показале статистички значајну повеза-

ност са суицидалним понашањем, те је добијен предиктивни модел који указује да 

антиконвулзивна политерапија (ОR=8,91; 95% CI:1,64–48,56), актуелна депресивна 

симптоматологија (ОR=1,15; 95% CI:1,06–1,24) и анксиозна обележја (ОR=1,11; 95% 

CI:1,02–1,20) представљају независне предиктивне факторе за настанак суицидалног 

понашања код пацијената са епилепсијом. Насупрот претпостављеној хипотези да су 

депресивни симптоми најснажнији предиктор суицидалног понашања, у нашем истра-

живању, као најснажнији предиктор суицидалног понашања, се издвојила антиепи-

лептичка политерапија (ОR=8,91; 95% CI:1,64–48,56).  

 

 

5.3 Ограничења истраживања 

 

Истраживање је спроведено као студија пресека на одговарајућем, репрезента-

тивном узорку. У том контексту, основни недостатак ове студије јесте немогућност 

утврђивања узрочно-последичних веза између испитиваних фактора ризика и фе-

номена депресивности и суицидалности, те су неопходне додатне, лонгитудиналне, 

проспективне студије које ће утврдити стварне факторе ризика за горе поменуте фе-

номене.  

Када је у питању могућност систематских грешака које могу да угрозе интерну 

валидност сваке студије, неопходно је поменути пристрасност (bias). Селективна при-

страсност у нашем истраживању је избегнута одабиром репрезентативног узорка. 

Ипак, сви пацијенти су регрутовани у оквиру једног, терцијерног епилептолошког 

центра, што може имати негативан утицај на могућност генерализације добијених 

резултата. У том контексту, постоји могућност да ови резултати проистичу из високо 
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селектоване популације пацијената са тежом формом болести, те да је у овој попула-

цији пацијената психијатријски коморбидитет могуће пренаглашен.  

Информацијска пристрасност је избегнута применом стандардизованих упит-

ника и адекватним, несугестибилним вођењем интервјуа са испитаницима. У овом ис-

траживању примењено је неколико методолошких поступака прикупљања података, 

са циљем најкомплетнијег приступа феноменологији депресивности и суицидално-

сти. С тим у вези је и употреба различитих скала за процену ових феномена, од којих 

неке представљају скале самопроцене, а неке подразумевају прикупљање података то-

ком интервјуа истраживача и испитаника, а са циљем процене доследности одговора 

испитаника и провере поузданости добијених информација. Такође, истраживач је, на 

темељу завршеног тренинга, сертификован за примену C-SSRS скале ради прикупља-

ња података о суицидалном понашању. Код скала самопроцене свакако да остаје мо-

гућност да испитаници дају неискрене, а друштвено прихватљиве одговоре плашећи 

се стигматизације, на чега није било могуће утицати.  

Неопходно је поменути да су за потребе овог истраживања феномени депре-

сивности и анксиозности искључиво посматрани у виду депресивних и анксиозних 

симптома, те није спроведено њихово груписање у одређене категорије поремећаја 

расположења према актуелно доступним класификационим системима. Коришћене су 

брзе скале самопроцене за детекцију депресивних симптома које не могу заменити 

формалну клиничку дијагнозу депресије. Међутим, у контексту њихових задовољава-

јућих психометријских карактеристика, сензитивности и специфичности, јасно је да 

су ове скале адекватне за прикупљање базичних епидемиолошких информација. По-

дела на генерализоване и фокалне епилепсије је рађена на темељу клиничке процене 

уз налаз доступне електроенцефалографије и неуроимиджинга. И поред тога, инфор-

мације које се добијају често нису довољне за прецизну класификацију типа епилеп-

сије. Из свакодневне праксе је познато да пацијенти са генерализованим епилепсијама 

могу имати фокалне ЕЕГ промене, као и различите, акциденталне морфолошке про-

мене на неуроимиџингу. Из свега горе наведеног проистиче да се разликовање ова два 

типа епилепсије мора узети у обзир са извесним степеном несигурности и могуће 

непрецизности. 



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

161 

Као једно од ограничења ове студије неопходно је навести чињеницу да пси-

хосоцијалне варијабле (нпр. неке од скала процене социјалне подршке) нису узете у 

обзир.  

Нежељена дејства антиконвулзивне терапије нису процењивана путем валиди-

раних упитника за процену нежељених дејстава који су доступни у научним и струч-

ним круговима што може бити једно од ограничења у интерпретацији резултата овог 

истраживања. 

Мали узорак пацијената са суицидалним понашањем-могућност грешке другог 

реда која открива мале разлике се не може искључити. Такође, постоји могућност да 

су нека запажања и закључци ове студије који импонују као статистички сигнифи-

кантни, заправо резултат случајности. Иако се се све наведено мора узети у обзир, 

верујемо да су наша запажања значајна, и да их треба поновити на већем узроку. 
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6. ЗАКЉУЧЦИ 

 

Постављени циљеви истраживања су реализовани, а делимично су доказане и 

постављене хипотезе. У складу са тим, закључци ове студије су следећи: 

1. Код пацијената са епилепсијом се бележи повећана учесталост депресивних симп-

тома и суицидалног понашања у односу на општу популацију здравих; 

2. Предиспонирајуће клиничке карактеристике болести за развој депресивних симп-

тома код пацијената са епилепсијом су: висока учесталост епилептичких напада 

у претходних годину дана, фокални комплексни епилептички напади као и ком-

бинација једноставних фокалних, комплексних фокалних и секундарно генерали-

зованих епилептичких напада, антиконвулзивна политерапија, присуство неже-

љених дејстава антиконвулзивне терапије, историја фебрилних напада; 

3. Женски пол представља сигнификантан предиспонирајући социодемографски 

фактор за настанак депресивне симптоматологије код пацијената са епилепсијом; 

4. Нежељена дејстава антиконвулзивних лекова, присутна анамнеза фебрилних на-

пада, женски пол, као и комбинација једноставних фокалних + комплексних фо-

калних + ГТК напада представљају јединствене, независне предикторе депресив-

не симптоматологије код пацијената са епилепсијом; 

5. Предиспонирајуће клиничке карактеристике болести за развој суицидалног пона-

шања код пацијената са епилепсијом су: антиконвулзивна политерапија, прису-

ствo нежељених дејстава антиконвулзивне терапије, историја фебрилних напада, 

раније суицидалне мисли, претходни покушаји суицида, актуелна депресивност, 

ранија депресивност, претходна антидепресивна терапија, актуелна антидепре-

сивна терапија, анксиозна обележја; 

6. Социодемографски фактори се не издвајају као потенцијално предиспонирајући 

показатељи за суицидално понашање код пацијената са епилепсијом; 
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7. Антиконвулзивна политерапија, актуелна депресивна симптоматологија и анкси-

озна обележја представљају јединствене, независне предикторе суицидалног по-

нашања код пацијената са епилепсијом; 

8. Анксиозна обележја представљају значајан предиктивни фактор за суицидално 

понашање код депресивних пацијената са епилепсијом; 

9. Присуство депресивне симптоматологије и суицидалног понашања код пације-

ната са епилепсијом је значајан предиктор лошијег квалитета живота код оболе-

лих од епилепсије. 

 

 

6.1 Применљивост резултата студије у  

свакодневној клиничкој пракси 

 

Правовремено препознавање депресивних симптома и суицидалног понашања 

код пацијената са епилепсијом, уз идентификацију фактора ризика за њихову појаву, 

би могло допринети креирању и имплементацији адекватних дијагностичких прото-

кола за лечење ових пацијената у будућности. Дефинисање посебно ризичних група 

пацијената омогућило би правовремено праћење ових пацијената, благовремено пре-

познавање и адекватно лечење поменутих поремећаја са крајњим циљем одржавања 

оптималног квалитета живота пацијената са епилепсијом.  

У циљу побољшања квалитета живота пацијената са епилепсијом, као и пре-

венције суицида, који и даље представља један од главних узрока морталитета ових 

пацијената, редован скрининг депресивних и анксиозних симптома, као и трагање за 

могућим узроцима ових појава би требало да буду део свакодневне клиничке праксе.  
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Резултати ове студије упућују на следеће: 

• Неопходно је редовно ангажовање епилептолога, који прате пацијенте са епилеп-

сијом, и на терену процене емоционалног здравља ових пацијената 

• Неопходна је правовремена идентификација највулнерабилније категорије паци-

јената унутар групе пацијената са епилепсијом у односу на развој депресивне 

симптоматологије и суицидалног понашања како би се избегло„лутање“у редов-

ном праћењу и лечењу ових пацијената 

• Неопходна је даља анализа и праћење свих могућих клиничких, социодемо-

графских и психијатријских предиктора квалитета живота пацијената са епилеп-

сијом због чега су неопходна даља истраживања 

 

Коначно, сва комплексност повезаности епилепсије, поремећаја расположења 

и суицидалности, као и могуће бидирекционалности ових поремећаја и даље пред-

ставља нерасветљен пут око којег се „плету“ бројни биолошки, конституционални, и 

психосоцијални фактори. Трагање за поремећајима расположења и суицидалним по-

нашањем код пацијената са епилепсијом, њихово спречавање, благовремено препо-

знавање и адекватно лечење и даље представља основу свих наших тежњи за бољим 

разумевањем ових феномена које ће недвосмислено донети будућност.  
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8. ПРИЛОЗИ 

 

8.1 ПРИЛОГ 1.  

Образац информисаног пристанка пацијента 

 

Назив: Депресивни симптоми и суицидално понашање 

код пацијената са епилепсијом 

Име и презиме истраживача: др Драгица Хајдер 

Ментори: Проф. др Ксенија Гебауер Букуров 

 Проф. др Војислава Бугарски Игњатовић 

 

Место истраживања: Клиника за неурологију, Клинички Центар Војводине,  

Нови Сад 

   

  

Сачувајте примерак овог обрасца пристанка 

 

Позивамо вас да учествујете у истраживању у оквиру докторске дисертације које 

се односи на процену депресивних симптома и склоности ка самоубиству код пацијената 

са епилепсијом, а које ће бити спроведено на Клиници за неурологију Клиничког Центра 

Војводине у Новом Саду од стране др Драгице Хајдер (dragicadobrenov@gmail.com) под 

менторством проф. др Ксеније Гебауер Букуров и проф. др Војиславе Бугарски Игња-

товић. На вама је да одлучите да ли желите да учествујете у овом истраживању. 

Можете понети непотписану копију овог обрасца пристанка са собом кући да бисте 

размислили о томе или поразговарали са ким год желите (нпр. са породицом, прија-

тељима). Међутим, пре него што будете могли да учествујете у истраживању морате 

потписати овај образац. Немојте да потписујете овај образац ако имате било каквих 
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питања на која нисте добили одговоре. Ако одлучите да учествујете, даће вам потпи-

сан примерак овог обрасца пристанка да га чувате у евиденцији. У било ком тренутку 

можете да се предомислите у вези са учешћем у овом истраживању. Можете да на-

пустите истраживање у било ком тренутку, чак и ако сте потписали овај образац. Не 

морате да наводите разлог. 

Позивамо вас да учествујете у овом истраживању зато што болујете од епилеп-

сије. Циљ овог истраживања је процена учесталости депресивних симптома и склоно-

сти ка самоубиству код пацијената са епилепсијом, као и утврђивање њихових узроч-

них фактора и међусобног утицаја са циљем издвајања групе пацијената која је у ви-

соком ризику за развој ових поремећаја. Све ово би могло допринети потенцијалном 

спречавању, благовременом препознавању и адекватном лечењу ових поремећаја. 

Ако испуњавате услове и пристанете да учествујете у овом истраживању, потписаћете 

овај образац, а потом ћете бити замољени да попуните неколико упитника ради про-

цене евентуалног присуства депресивних симптома и склоности ка самоубиству, као 

и Упитник о квалитету живота који је специфичан за пацијенте са епилепсијом. За 

потребе овог истраживања креирани су и Социодемографски упитник, као и Упитник 

о клиничким карактеристикама пацијента које ће попуњавати истраживач. Социоде-

мографски упитник обухвата следеће податке: узраст, пол, брачни статус, стамбене 

прилике, место становања, ниво образовања, запосленост, као и поседовање возачке 

дозволе. Упитник о клиничким карактеристикама пацијената се односи на узраст на 

почетку епилепсије, дужину трајања епилепсије у тренутку истраживања, типове 

епилептичних напада као и њихову учесталост, врсту епилепсије од које болујете, ре-

зултате снимања мозга, актуелну антиепилептичну терапију, нежељене ефекте леко-

ва, присуство осталих обољења, „фрас“ у детињству, као и породично постојање епи-

лепсије и „фраса“, депресивних симптома и евентуалних покушаја самоубиства. 

Ваш идентитет у овом истраживању биће поверљив. Све информације о вама 

добијене за време истраживања остаће поверљиве. Здравствени радници (др Драгица 

Хајдер, неуролог, проф. др Ксенија Гебауер Букуров, дечји неуролог, проф. др Воји-

слава Бугарски Игњатовић, неуропсихолог) који учествују у истраживању ће једини 

имати увид у податке везане за истраживање. По окончању истраживања, јавности ће 

бити презентовани само укупни резултати, без помињања или приказивања индиви-

дуалних одговора. Истраживање је непрофитног карактера и на добровољној бази. 

Можете контактирати др Драгицу Хајдер, путем горе наведене email адресе, уколико 
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имате било какво питање у вези са овим истраживањем. Унапред смо вам захвални на 

одвојеном времену и помоћи. 

 

 

Испитаникова изјава пристанка 

 

„Депресивни симптоми и суицидално понашање код пацијената са епилепсијом“ 

 

Имао/ла сам прилику да поставим питања о истраживању и добио/ла сам одговоре 

на питања.  

 

Добровољно пристајем да учествујем у овом истраживању 

 

 

Потпис испитаника 

 

 

 

 Датум 

Потпис особе која узима пристанак                                                      Датум 
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8.2 ПРИЛОГ 2.  

Упитник о клиничким карактеристикама болести 

 

Студијски број испитаника: 

I ЕПИЛЕПСИЈА 

Узраст на почетку епилепсије: 

1. ≤18 година 

2. >18 година 

Дужина трајања епилепсије при уласку у студију: 

1. ≤5 година 

2. >5 година 

Број типова епилептичких напада: 

1. Једна врста напада 

2. Више врста напада 

Типови епилептичких напада: 

1. Једноставни фокални напади 

2. Комплексни фокални напади 

3. Примарно генерализовани напади  

4. Секундарно генерализовани напади 

Тип епилепсије: 

1. Активна епилепсија 

2. Инактивна епилепсија 

Учесталост (број) епилептичких напада у протеклих годину дана: 

1. Без напада 

2. Ниска 

3. Умерена  

4. Висока 
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Историја епилептичног статуса или серије напада: 

1. Да, навести када___________________ 

2. Не 

Етиологија епилепсије:  

1. Идиопатска  

2. Криптогена 

3. Симптоматска 

Симптоматска лезија на неуроимиџингу (ЦТ, МРИ): 

1. Да, навести---------------------------------------------------- 

2. Не 

 

II  Антиконвулзивна терапија 

 

Антиепилептичка терапија: 

1. Без терапије 

2. Монотерапија 

3. Дитерапија 

4. Политерапија 

Навести генеричке називе лекова и дозе:---------------------------------------------------------

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------

------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

Редовност узимања лекова:  

1. Редовно узима лекове 

2. Нередовно узима лекове 

 

Нежељени ефекти лекова: 

1. Да 

2. Не 
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III Лична и породична анамнеза 

 

Коморбидитети: 

1. Да, навести шта:-------------------------------------------------------------------------------

----------------------------------------------------------------------------------------------------

----------------------------------------------------------------------------------------------------

---------------------------------------------------------------------------------------------------- 

2. Не 

Од раније дијагноза депресије или раније депресивне епизоде: 

1. Да 

2. Не 

Антидепресивна терапија: 

1. Да, навести која---------------------------------------------------------------- 

2. Не  

Остале психијатријске болести и терапија: 

1. Да, навести која -------------------------------------------------------- 

2. Не 

 

Позитиван хередитет на депресивне и остале психијатријске поремећаје: 

1. Да, навести________________________________________ 

2. Не 

Присуство суицидалних мисли и подстицаја: 

1. Да 

2. Не 

Ранији покушаји суицида: 

1. Да 

2. Не 
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Породична историја суицида: 

1. Да 

2. Не 

Злоупотреба супстанци: 

1. Да, навести шта -------------------------------------------------------------------------------

------ 

2. Не 

Фебрилне конвулзије у детињству: 

1. Да 

2. Не 

Породична анамнеза епилепсије и фебрилних напада: 

1. Да 

2. Не 

  



Докторска дисертација Драгица Хајдер 

186 

8.3 ПРИЛОГ 3.  

Социодемографски упитник 

 

Студијски број испитаника: 

 

Пол: М Ж Број година живота: 

Брачни статус: 

1. Неожењен/неудата 

2. Ожењен/удата 

3. Разведен/а 

4. Удовац/удовица 

Број чланова породице: 

Стамбене прилике: 

1. Живи у кући 

2. Живи у стану 

3. Живи као подстанар 

Место становања: 

1. Нови Сад 

2. Урбана средина 

3. Рурална средина 

Ниво образовања: 

1. Без основног образовања 

2. Основна школа 

3. Занат 

4. Средња стручна спрема 

5. Виша стручна спрема 

6. Висока стручна спрема 

7. Последипломско образовање 

8. Ученик, студент 
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Запосленост: 

1. Запослен, дужина радног стажа------------------------------ 

2. Незапослен 

3. На бироу рада 

4. Радна неспособност, категорисана 

5. Инвалидска пензија 

6. Ван радне способности (ученици, студенти, старосни пензионери) 

 

Возачка дозвола: 

1. Поседује 

2. не поседује, одузета 
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9. СКРАЋЕНИЦЕ 

 

9.1 Листа скраћеница 

 

ILAE Међународна лига за борбу против епилепсије (енг. International League 

Against Epilepsy 

ЕЕГ електроенцефалографија 

5-HT серотонин (5-hidroksitriptamin) 

NA норадреналин 

AcH ацетилхолин 

GABA γ (гама) аминобутерна киселина 

SSRI селективни инхибитори поновног преузимања серотонина 

VNS вагус – нерв стимулације 

PET позитронска емисиона томографија 

ИДП интериктални дисфорични поремећај 

ПДС перииктални дисфорични синдром 

SNRI инхибитори поновног преузимања серотонина и норадреналина 

FDA Америчка агенција за храну и лекове (енг. Food and Drug Agency) 

ПНЕН психогени неепилептични напади 

УКЦВ Универзитетски Клинички центар Војводине 

CT компјутеризована томографија (енг. computerized tomography) 
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MRI магнетна резонанца (енг. magnetic resonance imaging) 

сГТК секундарно генерализовани тонично клонични напади 

BDI-II Беков инвентар депресије II (енг. Beck Depression Inventory-II)  

NDDI-E Кратка скала за депресију код неуролошких поремећаја са епилепсијом 

(енг. Neurological Disorders Depression Inventory for Epilepsy) 

BAI Беков инвентар анксиозности (енг. Beck Anxiety Inventory) 

C-SSRS Колумбијска скала за процену озбиљности суицида (енг. Columbia-Suicide 

Severity Rating Scale)  

MINI Мини Интернационални Неуропсихијатријски Интервју 

QOLIE-31 За епилепсију специфичан упитник о квалитету живота  

(енгл. Quality of Life in epilepsy Inventory) 

LEV леветирацетам 

LTG ламотригин 

VPA валпроат 

CBZ карбамазепин 

PB фенобарбитон 

CLB клобазам 

TPM топирамат 

PG прегабалин 
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10. ПЛАН ТРЕТМАНА ПОДАТАКА 

 

Назив пројекта/истраживања 

Депресивни симптоми и суицидално понашање код пацијената са епилепсијом 

Назив институције/институција у оквиру којих се спроводи истраживање 

Клиника за неурологију, Универзитетски Клинички центар Војводине 

Назив програма у оквиру ког се реализује истраживање 

Докторске академске студије – Клиничка истраживања, Медицински факултет, 

Универзитет у Новом Саду 

1. Опис података 

 

1.1 Врста студије 

 

Укратко описати тип студије у оквиру које се подаци прикупљају  

Докторска дисертација. 

Истраживање је спроведено као студија пресека и њиме је обухваћен 131 

пацијент са епилепсијом (старости 18-74 године) који су били консекутивно 

укључивани током амбулантних прегледа на Клиници за неурологију и 

Специјалистичкој поликлиници Универзитетског Клиничког центра Војводине 

(УКЦВ). У циљу поређења добијених резултата учесталости депресивних 

симптома и суицидалног понашања у испитиваној популацији пацијената са 

епилепсијом, укључена је и контролна група која је обухватила 62 особе из 

опште популације здравих који су уједначени по основним социодемографским 

карактеристикама са испитиваном групом. У циљу прикупљања података 

креиране су структурисане скале за клиничке карактеристике болести и 

социодемографске податке, а коришћене су и бројне психометријске скале 

процене депресивности и суицидалног понашања ради процене доследности 

одговора испитаника, а са циљем провере поузданости добијених информација. 

1.2 Врсте података 

а) квантитативни  

б) квалитативни 

1.3. Начин прикупљања података 
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а) анкете, упитници, тестови 

б) клиничке процене, медицински записи, електронски здравствени записи 

в) генотипови: навести врсту ________________________________ 

г) административни подаци: навести врсту _______________________ 

д) узорци ткива: навести врсту_________________________________ 

ђ) снимци, фотографије: DICOM, JPG 

е) текст: оригинални радови, водичи и уџбеници, у оквиру наведене литературе  

ж) мапа, навести врсту ______________________________________ 

з) остало: описати ___________________________________________ 

 

1.3 Формат података, употребљене скале, количина података  

 

1.3.1 Употребљени софтвер и формат датотеке:  

a) Excel фајл, датотека .xlsx  

b) SPSS фајл, датотека .sav 

c) PDF фајл, датотека .pdf 

d) Текст фајл, датотека .docx 

e) JPG фајл, датотека .jpg 

f) Остало, датотека DICOM 

 

1.3.2. Број записа (код квантитативних података) 

 

а) број варијабли: велики број варијабли 

б) број мерења (испитаника, процена, снимака и сл.): 131 испитаник у 

истраживачкој групи и 62 испитаника у контролној групи  

 

1.3.3. Поновљена мерења  

а) да 

б) не 

Уколико је одговор да, одговорити на следећа питања: 
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а) временски размак измедју поновљених мера је ____________________________ 

б) варијабле које се више пута мере односе се на _____________________________ 

в) нове верзије фајлова који садрже поновљена мерења су именоване као ________ 

 

Напомене: ______________________________________________________________ 

 

Да ли формати и софтвер омогућавају дељење и дугорочну валидност 

података? 

а) Да 

б) Не 

Ако је одговор не, образложити 

______________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

 

 

2. Прикупљање података 

 

2.1. Методологија за прикупљање/генерисање података 

 

2.1.1. У оквиру ког истраживачког нацрта су подаци прикупљени?  

а) експеримент, навести тип _______________________________________________ 

б) корелационо истраживање: студија пресека 

ц) анализа текста, навести тип анализом доступне литературе 

д) остало, навести шта ____________________________________________________  

 

2.1.2. Навести врсте мерних инструмената или стандарде података специфичних за 

одређену научну дисциплину (ако постоје). 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

2.2 Квалитет података и стандарди  
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2.2.1. Третман недостајућих података 

а) Да ли матрица садржи недостајуће податке? Да Не 

 

Ако је одговор да, одговорити на следећа питања: 

а) Колики је број недостајућих података? __________________________ 

б) Да ли се кориснику матрице препоручује замена недостајућих података? Да   Не 

в) Ако је одговор да, навести сугестије за третман замене недостајућих података 

________________________________________________________________________ 

 

2.2.2. На који начин је контролисан квалитет података? Описати 

Прикупљање анамнестичких и клиничких података вршено је директном 

комуникацијом аутора и испитаника, кроз разговор и увидом у медицинске 

налазе у папирном или електронском облику. У циљу прикупљања података 

креиране су структурисане скале за клиничке карактеристике болести и 

социодемографске податке које су попуњаване од стране истраживача, док су 

психометријске скале ради процене депресивности и суицидалног понашања 

попуњаване, како од стране истраживача у директној комуникацији са 

испитаницима, тако и од стране испитаника када се радило о скалама 

самопроцене. Обрада података је вршена од стране аутора. Сви подаци су 

уношени у базу података и обрађивани од стране аутора. Квалитет података је 

контролисан применом различитих статистичких тестова и одбацивањем 

екстрема, поређењем са литературним подацима.  

 

2.2.3. На који начин је извршена контрола уноса података у матрицу? 

Контрола уноса података у матрицу спроведена је двоструком провером, 

применом одговарајућих статистичких тестова и поређењем добијених података 

са литературним подацима. 

 

 

 

 

 

3. Третман података и пратећа документација 
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3.1. Третман и чување података 

 

3.1.1. Подаци ће бити депоновани у репозиторијуму докторских дисертација 

Универзитета у Новом Саду 

3.1.2. URL адреса: https//cris.uns.ac.rs/searchDissertation.jsf 

3.1.3. DOI 

______________________________________________________________________ 

 

3.1.4. Да ли ће подаци бити у отвореном приступу? 

а) Да 

б) Да, али после ембарга који ће трајати до ______________________________ 

в) Не 

 

Ако је одговор не, навести разлог ________________________________________ 

 

3.1.5. Подаци неће бити депоновани у репозиторијум, али ће бити чувани.  

Образложење 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

 

3.2 Метаподаци и документација података 

3.2.1. Који стандард за метаподатке ће бити примењен? 

_________________________________ 

 

3.2.1. Навести метаподатке на основу којих су подаци депоновани у репозиторијум. 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 
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Ако је потребно, навести методе које се користе за преузимање података, 

аналитичке и процедуралне информације, њихово кодирање, детаљне описе 

варијабли, записа итд. 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

3.3 Стратегија и стандарди за чување података 

 

3.3.1. До ког периода ће подаци бити чувани у репозиторијуму? неограничено 

3.3.2. Да ли ће подаци бити депоновани под шифром? Да   Не 

3.3.3. Да ли ће шифра бити доступна одређеном кругу истраживача? Да   Не 

3.3.4. Да ли се подаци морају уклонити из отвореног приступа после извесног 

времена?  

Да   Не 

Образложити 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

4. Безбедност података и заштита поверљивих информација 

 

Овај одељак МОРА бити попуњен ако ваши подаци укључују личне податке који се 

односе на учеснике у истраживању. За друга истраживања треба такође размотрити 

заштиту и сигурност података.  

4.1 Формални стандарди за сигурност информација/података 

Истраживачи који спроводе испитивања с људима морају да се придржавају Закона 

о заштити података о личности 
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(https://www.paragraf.rs/propisi/zakon_o_zastiti_podataka_o_licnosti.html) и 

одговарајућег институционалног кодекса о академском интегритету.  

 

 

4.1.2. Да ли је истраживање одобрено од стране етичке комисије?  Да   Не 

Ако је одговор Да, навести датум и назив етичке комисије која је одобрила 

истраживање 

Етички одбор Клиничког центра Војводине, на седници одржаној дана 

23.02.2017. 

 

4.1.2. Да ли подаци укључују личне податке учесника у истраживању? Да Не 

Ако је одговор да, наведите на који начин сте осигурали поверљивост и сигурност 

информација везаних за испитанике: 

а) Подаци нису у отвореном приступу 

б) Подаци су анонимизирани 

ц) Остало, навести шта 

________________________________________________________________________ 

________________________________________________________________________ 

 

  

https://www.paragraf.rs/propisi/zakon_o_zastiti_podataka_o_licnosti.html
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5. Доступност података 

 

 

5.1. Подаци ће бити  

а) јавно доступни 

б) доступни само уском кругу истраживача у одређеној научној области  

ц) затворени 

 

Ако су подаци доступни само уском кругу истраживача, навести под којим 

условима могу да их користе: 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

Ако су подаци доступни само уском кругу истраживача, навести на који начин могу 

приступити подацима: 

________________________________________________________________________ 

 

________________________________________________________________________ 

 

5.4. Навести лиценцу под којом ће прикупљени подаци бити архивирани. 

Ауторство – некомерцијално – без прераде  
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6. Улоге и одговорност 

 

 

6.1. Навести име и презиме и мејл адресу власника (аутора) података 

Драгица Хајдер 

dragicadobrenov@gmail.com 

________________________________________________________________________ 

 

6.2. Навести име и презиме и мејл адресу особе која одржава матрицу с подацимa 

Драгица Хајдер 

dragicadobrenov@gmail.com 

 

6.3. Навести име и презиме и мејл адресу особе која омогућује приступ подацима 

другим истраживачима 

Драгица Хајдер 

dragicadobrenov@gmail.com 

 

 

 


