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POPIS OZNAKA | KRATICA

ACS od engl. Acute Coronary Syndrome, akutni koronarni sindrom

STE-ACS ACS s elevacijom ST-segmenta

NSTE-ACS ACS bez elevacije ST-segmenta

ASP akutni stresni poremecaj

PTSP posttraumatski stresni poremecaj

MDD veliki depresivni poremecaj

LSl od engl. Life Style Index, Upitnik Zivotnog stila

PIE Profil indeksa emocija

MINI od engl. Mini International Neuropsychiatric Interview, Medunarodni
strukturirani neuropsihijatrijski intervju

ASDI od engl. Acute Stress Disorder Structured Interview, KliniCki intervju za
akutni stresni poremecaj

CAPS od engl. Clinician-administered PTSD Scale, Klini¢ki intervju za
posttraumatski stresni poremecaj

TSI od engl. Trauma Symptom Inventory, Inventar simptoma traume

PCL-C od engl. PTSD CheckList-civilian, PTSP popis za provjeru — verzija za
civile

BMI od engl. Body Mass Index, indeks tjelesne tezine

GAD od engl. Generalized Anxiety Disorder, generalizirani anksiozni
poremecaj

LEGENDA ZA REZULTATE

N broj ispitanika

SD standardna devijacija

df stupnjevi slobode

Cl engl. confidence interval, interval pouzdanosti

OR engl. odds ratio, relativni odnos

P koeficijent znaCajnosti

OU stupanj op¢e obrambene usmjerenosti



1. Uvod

Akutni koronarni sindrom (ACS) jedna je od manifestacija koronarne bolesti
koja predstavlja najc¢eSc¢i uzrok morbiditeta i mortaliteta u razvijenim zemljama svijeta
(1,2). U Hrvatskoj ishemijske bolesti srca i cerebrovaskularne bolesti €ine vodeci
uzrok mortaliteta od ¢ak 50,26% svih uzroka smrti (3). Buduci da se pokazalo da su
klasi€ni rizitni Cimbenici kao Sto su pusSenje, Secerna bolest, hipertenzija i
hiperlipoproteinemija, prisutni samo u oko polovice bolesnika s koronarnom boleSc¢u
(4), sve je veci broj istrazivanja bio usmjeren na otkrivanje drugih ¢imbenika rizika,
posljedicno dovesti do razvoja razli€itih psihi€kih poremecaja. Za uspjeSnu prilagodbu
na stresan dogadaj kao Sto je ACS vazni su, izmedu ostalog, karakteristike licnosti i
obrambeni mehanizmi koje osoba koristi. Stoga je cilj ovoga rada bio ispitati
povezanost obrambenih mehanizama i dimenzija licnosti kod ispitanika s ACS-om te
posljedicnim razvojem psihi¢kih poremecaja, s osvrtom na njihove promjene tijekom

vremena, uz pracenje poslije mjesec dana i poslije Sest mjeseci.

1.1.Koronarna bolest i epidemiologija

Prema epidemioloSkim podacima koronarna bolest spada u vodece uzroke
smrti u suvremenom svijetu i vazan je javnozdravstveni problem (1, 2), a osim
mortaliteta, ukljuCuje i brojne komplikacije osnovne bolesti te ponavljane kardijalne

incidente (5-8).



Unato€ modernim metodama dijagnostike, napretku u lijeCenju te primjeni
preventivnih mjera, svake godine od koronarne bolesti srca u svijetu umire vise od
Sest milijuna osoba (9, 10), a u Europi ona uzrokuje nesto manje od polovice smrti
(10, 11). Tijekom 2008. godine u Hrvatskoj su od akutnog infarkta miokarda umrle
3.683 osobe, Sto predstavlja 7,1% svih smrti u nasoj zemlji. Udio umrlih od akutnog
infarkta miokarda u dobi do 64 godine porastao je u usporedbi s 2007. godinom

(25,5%) (12,13).

1.2. Akutni koronarni sindrom

Polovica osoba koje boluju od neke kardiovaskularne bolesti umire od akutnog
koronarnog sindroma (ACS, prema engl. Acute Coronary Syndrome) (9, 10).

ACS je stanje akutne, kriticne ishemije miokarda i predstavija glavnu
komplikaciju koronarne bolesti. S obzirom na elektrokardiografska obiljeZja dijeli se
na nestabilnu anginu pektoris ili infarkt miokarda bez elevacije ST-segmenta (NSTE-
ACS) i infarkt miokarda s elevacijom ST-segmenta (STE-ACS) (14, 15).

ACS predstavlja izvor znaCajnog morbiditeta i mortaliteta, a na potrebu brzog i
uCinkovitog lijeCenja ukazuje podatak da prosjecno jedna tre¢ina STE-ACS bolesnika
umire unutar 24 sata od nastupa ishemije. Neke strategije kojima se pokuSava
reducirati morbiditet i mortalitet vezan uz ACS ukljuCuje intervencijske (npr. rana
revaskularizacija uz perkutanu koronarnu intervenciju i premosnice) i farmakoloSke

metode (npr. tromboliticke i antikoagulantne terapije) (16).



1.2.1. Podjele ACS-a

lako ACS ima razliCite klinicke prezentacije, u osnovi je zajednicCki
patofizioloSki supstrat. Vodeci simptom na kojemu se temelji dijagnoza i smjernice
ljeCenja jest bol u prsima, a klasifikacija bolesnika obavlja se prema EKG-u.
Bolesnici se dijele u dvije kategorije (17,18):

1. Bolesnici s akutnom boli u prsima i persistentnom (>20 minuta) elevacijom
ST-segmenta. Ovo se stanje naziva ACS s ST-elevacijom (STE-ACS) i odrazava
akutnu totalnu koronarnu okluziju. Vecina ovih bolesnika s vremenom razvije infarkt
miokarda s ST-elevacijom (STE-ACS). Terapijski je cilj posti¢i brzu, potpunu i odrzivu
reperfuziju primarnom angioplastikom ili fibrinolitickom terapijom.

2. Bolesnici s akutnom boli u prsima, ali bez persistentne elevacije ST-
segmenta. Ovi bolesnici imaju persistentnu ili tranzitornu depresiju ST-segmenta ili
inverziju T-valova, ravne T-valove, pseudo-normalizaciju T-valova, ili su bez
promjena na EKG-u. Poc€etna radna dijagnoza ACS-a bez ST-elevacije (NSTE-ACS),
koja se zasniva na mjerenju troponina, naknadno se dodatno kvalificira kao infarkt
miokarda bez ST-elevacije (NSTE-ACS) ili nestabilna angina.

Kod odredenog broja bolesnika bolest koronarnih arterija iskljuCuje se kao
uzrok simptoma. Sama terapija odredena je konacnom dijagnozom.

Podaci sustavno pokazuju da je ACS bez ST-elevacije (NSTE-ACS) postao
uCestaliji od ACS-a s ST-elevacijom. Bolnicka smrtnost veca je u bolesnika sa STE-
ACS nego kod onih sa NSTE-ACS (smrtnost je 7% u prvoj skupini, u odnosu na 5% u
drugoj), no poslije Sest mjeseci stope smrtnosti vrlo su slicne u oba stanja (12%
prema 13%). Dugotrajnije praéenje pokazalo je da su stope smrtnosti viSe kod

pacijenata s NSTE-ACS nego kod pacijenata sa STE-ACS, uz dvostruku razliku



poslije Cetiri godine. Ova razlika u srednjem i dugoroénom razdoblju moZze biti rezultat
razliitin profila bolesnika, buduc¢i da su bolesnici s NSTE-ACS obicno stariji, s vise
komorbiditeta, posebno s dijabetesom i zatajenjem bubrega. Razlika takoder moze
biti rezultat vecCe raSirenosti bolesti koronarnih arterija i vaskularnih bolesti ili

persistentnih uzro€nih ¢cimbenika kao Sto je upala (17).

1.2.2. Patofiziologija

ACS je po zivot opasna manifestacija ateroskleroze uzrokovana rupturom ili
erozijom aterosklerotichog plaka. Obi¢no ga ubrzava akutna tromboza, sa ili bez
istovremene vazokonstrikcije, Sto dovodi do naglog i kritichnog smanjenja protoka krvi.
Pokazalo se da je u kompleksnom procesu rupture ateroma upala klju¢an
patofizioloSki Cimbenik. Rijetko se dogada da je uzrok ACS-a ne-aterosklerotiCan
(artritis, trauma, tromboembolija, kongenitalne anomalije, disekcija, zlouporaba
kokaina i komplikacije kateterizacije srca). Neki od klju¢nih patofizioloSkih elemenata
su: vulnerabilni plak, koronarna tromboza, posebne skupine bolesnika, ubrzana
aterotromboza, endotelna vazodilatacijska disfunkcija, sekundarni mehanizmi NSTE-

ACS-a te ozljeda miokarda (17).



Prikaz 1. Spektar ACS-a

PRIJAM > BOL U PRSIMA
RADNA AKUTNI KORONARNI SINDROM
DIJAGNOZA
- persistentna ST/T - normalan ili
EKG > ST-elevacija abnormalnosti neodreden
EKG
y >< A 4
- porast/pad normalan
BIOKEMIJA > troponina troponin
y v v
- STE-ACS NSTE-ACS Nestabilna
DIJAGNOZA > angina

Prikaz 1. opisuje slijed dijagnosti¢kih postupaka kod bolesnika s ACS-om (17).

1.2.3. Dijagnoza i procjena rizika

Prikaz 1.
Klinicko oc€itovanje ACS-a obuhvaéa niz simptoma. Karakteristicne
manifestacije su:
o prolongirana (>20 minuta) anginozna bol u prsima u mirovanju,
o novonastala teSka angina lll. stupnja po klasifikaciji Kanadskog
kardiovaskularnog udruzenja (CCS),
o nedavna destabilizacija dotad stabilne angine pektoris s
osobitostima najmanje CCS ili angine (crescendo angina),

o postinfarktna angina.



Prolongirana bol javlja se u 80% pacijenata, dok se novonastala ili ubrzana
angina javlja u njih samo 20%. Pouzdano razlikovanje ACS-a sa ili bez ST-elevacije
ne moze se temeljiti na simptomima.

Od klini¢kih simptoma najuobicajeniji je retrosternalni pritisak — angina, koji se
Siri u lijevu ruku, vrat ili Celjust. Moze se takoder javiti pojaCano znojenje, mucnina,
bol u abdomenu, dispneja i sinkopa. Moguci su i atipi¢ni znakovi: epigastricna bol,
gastroezofagealni refluks, probadaju¢a bol u prsima, znakovi pleuritisa i dispneja koja
se pogorsava. Atipicni su znakovi ¢eS¢i kod mladih (25-40 godina) i starih (iznad 75
godina) bolesnika, Zena, oboljelih od kronicne renalne bolesti, demencije ili
dijabetesa.

Od dijagnostickih postupaka provodi se sljedece:

- fizikalni pregled

- EKG

- biokemijski pokazatelji

- ehokardiografija

- koronarografija

Za potrebe dijagnostike i prognoze nuzni su anamneza, nalaz EKG-a i

biokemijski pokazatelji,osobito troponin T ili | (17).

1.3. Rizi€ni €imbenici za razvoj ACS-a

PoboljSanjem invazivnih procedura i opc¢im napretkom u lije€enju ACS-a,

postignuto je smanjenje mortaliteta u razdoblju neposredno poslije samog incidenta.

Medutim, radi op¢eg povecanja starosti stanovnistva sve je veci interes usmjeren na



preveniranje ponovnih kardijalnih incidenata (8, 16, 19). Upravo je radi toga vazno
identificirati Cimbenike koji predstavljaju rizik za razvoj ACS-a, kao i €imbenike koji
mogu dovesti do razvoja tjelesnih ili psihickih komplikacija te bolesti. S obzirom na
rizik, ¢Cimbenike koji utjeCu na razvoj ACS-a mozemo podijeliti u dvije osnovne
skupine: bioloski i psiholoski Cimbenici.

lako su brojni C&imbenici ve¢ dobro poznati kao tipicni Cimbenici
kardiovaskularnog rizika — dob, spol, pozitivna obiteljska anamneza, hipertenzija,
povecana tjelesna tezina, pusSenje, promjene lipidnog statusa, manjak tjelesne
aktivnosti, itd. (20—24), njima nije moguce u potpunosti objasniti sve moguce ishode
koronarne bolesti. Naime, Cini se da visokoriziCni bioloski profili nisu iskljuCivo
povezani s pojavom koronarne bolesti. Dokazano je da odredena psiholoSka stanja i
crte, kao Sto su depresija, anksioznost, hostilnost i stres takoder predstavljaju rizicne

C¢imbenike u razvoju koronarne bolesti (25).

1.3.1. Biolo$ki rizi¢ni ¢imbenici u razvoju ACS-a

Odredeni Cimbenici vezani uz nacCin Zivota kao Sto su tjelesna neaktivnost,
pusenje, pretjerana konzumacija alkohola, nezdrava prehrana, itd. povezuju se s
nastankom kardiovaskularnih bolesti (26—29). Osim obrazaca ponaSanja rizicnih za
zdravlje, nastanak kardiovaskularnih bolesti takoder se povezuje s poviSenim krvnim
tlakom, pozitivnom obiteljskom anamnezom, starijom dobi, muskim spolom,
povisenim vrijednostima lipida, indeksom tjelesne tezine ve¢im od 30, metaboli¢kim
sindromom, koji uklju€uje poviSene vrijednosti lipida i glukoze, upalnim markerima,

poveéanim opsegom struka i supklinickom koronarnom bole$¢u (24, 25, 30-34).



Novije studije istiCu vaznost poviSenih vrijednosti homocisteina (35), kao i stanje
pojatanog oksidativnog stresa, u kojem su razine oksidiranog lipoproteina znacajno
viSe kod bolesnika s kardijalnim incidentom (36, 37). Velik broj istrazivanja upucuje
na poremecenu ravnotezu izmedu prokoagulacijskin i antikoagulacijskih
hemostatskih molekula i hiperkoagulacijske okoline (38—40).

Kako patogeneza koronarne bolesti ukljuCuje dva medusobno povezana
procesa, aterosklerozu i trombozu - svedeni su pod zajedniCki naziv aterotromboza.
Aterotromboza je kroni¢ni, dinamicki proces koji se odvija u stijenci krvnih Zila i kod
bolesnika se, tijekom upalne i tromboticke faze aktivacije, moze ocitovati kao ACS.
Glavni facilitatori aterosklerotske bolesti su endotelna disfunkcija i upala.
Pretpostavlja se da brojni €imbenici sudjeluju u inicijaciji, razvoju i odrzavanju
endotelne disfunkcije, od lokalnih, kakav je oksidativni stres, do sistemskih,
tradicionalnih  rizicnih ¢imbenika kao §&to su dijabetes melitus, puSenje,
hiperkolesterolemija, poviSeni krvni tlak. Tradicionalni rizicni ¢imbenici epidemioloski
su povezani s visokom incidencijom aterotromboti¢nih komplikacija, a novije
eksperimentalne i klinicke patoloSke studije pojasnile su stani¢ne i molekularne
mehanizme Kkoji se nalaze u podlozi i posljedicno dovode do aterosklerotskog
procesa. Ujedno se pokazalo da je agresivnom kontrolom tih ¢imbenika moguce
reducirati ili prevenirati nove epizode ACS-a kod bolesnika s aterosklerozom (41).

Glavni ¢imbenik vulnerabilnosti aterosklerotskog plaka je njegov sastav, a ne
stupanj stenoze. Kod trecine sluajeva ACS-a, osobito u slu€ajevima iznenadne smrti
od infarkta miokarda, ne dolazi do rupture plaka ve¢ do superficijalne erozije
stenotiCnog i fibroti€nog plaka (42). U takvim slu¢ajevima, komplikacije mogu ovisiti 0
sistemskim trombogenickim stanjima koja su potaknuta Cimbenicima kao Sto su

pusenje, poviSen krvni tlak i hiperkolesterolemija (43). Neke su studije pokazale



povezanost izmedu glikemiCne kontrole, puSenja i hiperkolesterolemije te
predispozicije za stvaranje ugruSaka (44, 45).

PrijaSnja istrazivanja provedena u naSoj Klinici takoder su proucavala
povezanost nekih od bioloskih Cimbenika riziCnih za razvoj kardiovaskularnih bolesti
(lipidni status, homocistein, oksidirani lipoproteini, pusenje) kod osoba izlozenih

traumatskim dogadajima (46,47).

1.4. Medusoban utjecaj srca i uma

Manev (48) govori o integrativnom empirijskom pristupu u sklopu moderne
bioloSke/fizioloSke i bihevioralne znanosti, koji je doveo do novih spoznaja, i
potvrduje postojanje anatomskih i funkcionalnih poveznica izmedu mozga (uma) i
srca. U neurologiji je utjecaj kardiovaskularnih ¢imbenika kriti€an kod moZzZdanog
udara i vaskularne demencije. U kardiologiji je utjecaj mozga evidentan kod sindroma
,slomljenog srca“ (akutne stresne kardiomiopatije). S druge strane, istraZivanja o
istovremenoj prisutnosti mentalnih i kardioloSkih poremecaja, primjerice depresije i
koronarne bolesti, otvaraju pitanja o mogu¢im mehanizmima djelovanja i
mogucnostima lijeCenja ovih kompleksnih poremecaja. Stoga je istaknuta potreba za
obuhvacanjem kliniCkog i bazi€nog istrazivanja uz razvoj Sto specifiCnijeg terapijskog
pristupa.

Psihokardiologija sa znanstvenog stajaliSta tumaci povezanost srca i uma
prou¢avanjem utjecaja bioloSkih, genetiCkih, psiholoSkih i socijalnih varijabli.
Neurokardiolozi govore o konceptu funkcionalnog sréanog mozga i smatraju da se on

sastoji od kompleksnog intrinzicnog Ziv€anog sustava koji moze uciti, pamtiti i



osjecCati. Pojam koji se sve CeS¢e spominje je srcana, odnosno psihofizioloSka
koherencija. Taj pojam ukljuCuje ravnotezu izmedu kognitivnih, emocionalnih i
fizioloSkih procesa te oznaCava harmoni¢no funkcioniranje kardiovaskularnog,
autonomnog ziv€anog, imunoloskog i hormonalnog sustava. Pretpostavlja se da misli
i emocije utjeCu na aktivnost autonomnog Ziv€anog sustava putem kojeg se regulira

srCana frekvencija i koherencija (48).

1.5. Medusoban utjecaj psiholoskih i biolosSkih ¢imbenika u

kardiovaskularnim bolestima

Manev (48) govori o moguc¢em zajednicCkom mehanizmu psihickih poremecaja,
osobito depresije, i kardiovaskularnih bolesti, te pretpostavlja sljedece:

1) primarni patoloski mehanizam zZiv€anog sustava aktivira kardiovaskularnu
patologiju dovodeci do poremecaja fizioloSke poveznice ovih dvaju sustava (odatle
naziv psihogena kardiovaskularna bolest);

2) primarni patoloSski mehanizam u kardiovaskularnom sustavu potice
disfunkciju Ziv€anog sustava (npr. ateroskleroza koja vodi u ishemijska stanja s
posljedicnim kognitivnim oStec¢enjima)

3) primarna patologija je u bioloSkom mehanizmu koji je normalno operativan u
oba sustava, ziv€anom i kardiovaskularnom, Sto dovodi do istovremene pojave
patologije (patologija koja dijeli patobioloSke mehanizme, ali ne uzrokuje nuzno jedna
drugu).

Neka istrazivanja (49) pretpostavljaju da prekomjerna aktivacija proteina P2X

purinoceptora 7 moze dovesti do istovremene pojave neurolo$kih i psihijatrijskih
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poremecaja kao i kardiovaskularnih bolesti. Daljnje teorije ukljuCuju pretpostavku da
se komponenta serotoninskog sustava, receptor 5-HT2A, nalazi u podlozi
komorbiditeta neuropsihijatrijskih i kardiovaskularnih poremecaja. U mozgu ovaj
receptor sudjeluje u procesu kognicije i radne memorije, dok je u periferiji povezan s
vazokonstrikcijom i hipertenzijom te upalnim procesima koji dovode do ateroskleroze
(50). Isto tako se pretpostavlja da se moze raditi o poviSenoj aktivnosti trombocita i
viskoznosti krvi. Nedavno je otkriveno da trombociti izrazavaju funkcionalni podtip
alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionske kiseline, receptora AMPA,
primjerice glutamatni receptor 1- GIuR1, i da ovaj tip receptora AMPA moZe imati
ulogu u ovom komorbiditetu (51). Nadalje, moguéi zajednic¢ki mehanizam ukljucuje
medijatore upale kao Sto su arahidonska kiselina i njezini metaboliti, prostaglandini i
leukotrieni. Takoder, vidjelo se da je depresija ¢eS¢a kod osoba s medicinskim
poremecajima vezanim uz imunoloSku disfunkciju (52). | kona¢no, pretpostavlja se da
je jedan od moguc¢ih mehanizama perseveriraju¢a kognicija, odnosno tendencija
osoba s psihijatrijskim poremecajima ruminaciji stresogenih dogadaja. Ruminacija
moZze odgoditi fizioloSki oporavak od akutnog stresa. Kognitivna nefleksibilnost koja
karakterizira poremecaje raspoloZenja i anksiozne poremecaje moze doprinijeti
bolesti, i to ne kroz povecanu reaktivnost, nego pojacanom aktivacijom uz vedi rizik
za kardiovaskularno ostecenje (53).

Na medusobno isprepletanje psiholoskih i bioloskih Cimbenika ukazuju i
istraZivanja psiholoskog distresa. Brborovi¢ i suradnici (54) smatraju da psiholoski
distres predstavlja optereCenje osobama s razliCitim kardiovaskularnim stanjima i
dijagnozama. Procijenjena prevalencija psiholoSkog distresa iznosila je 24,06% za
muskarce i 27,62% za Zene u opcoj populaciji odraslih osoba u Hrvatskoj. Od

nekoliko potencijalnih nacina povezanosti psiholoSkog distresa s kardiovaskularnim
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bolestima pretpostavlja se da su dva najvaznija. Jedan podrazumijeva da je
psiholoski distres indirektno povezan s kardiovaskularnim bolestima radi usvajanja
nezdravog Zivotnog stila (puSenje, nezdrav nacin prehrane, pretjerana konzumacija
alkohola i tjelesna neaktivnost), koji sami po sebi povecavaju rizik za ove bolesti.
Drugi nacin pretpostavilja da psiholoski distres moze imati izravan ucinak na
kardiovaskularne bolesti, neovisno o drugim psihosocijalnim ¢imbenicima ili
Cimbenicima ponaSanja, a posredovan je neurohumoralnim ili metaboliCkim
poremecajima.

PsiholoSki Cimbenici mogu utjecati na bioloSko funkcioniranje na nekoliko
nacina. Jedna je mogucnost da stilovi suCeljavanja utje€u na stil Zivota osobe i
njezina odnosa prema zdravlju. Ako osoba izbjegava prihvatiti i priznati postojanje
bolesti, mozZe biti suzdrzana prema prihvacanju rezima tjelesnog i farmakolo$kog
lijeCenja. Dakle, osoba koja poriCe ozbiljnost svoje bolesti Cesto se ne pridrzava
preporucenog lijeCenja. Druga je mogucnost postojanje izravnijeg u€inka na zdravlje.
Brojne studije pokazale su da u osoba koje ne mogu kontrolirati stres i ne mogu se s
njime nositi na adaptivan nacCin dolazi do povecanja razine cirkulirajuceg
kateholamina, Sto istovremeno utje€e na imunolosku i kardijalnu funkciju (55-57).

Studija populacije u SAD-u pokazala je drugacCije rezultate. Znacajna
povezanost postojala je izmedu psiholoSkog distresa i aktualnog pusenja, tjelesne
aktivnosti i hipertenzije. Prema toj studiji, aktualno pusSenje i psiholoski distres za
Zene predstavljaju relativni rizik manji od jedan, Sto se mozZe shvatiti kao protektivan
uCinak pusenja na mentalno zdravlje u situaciji distresa. Za muskarce pusenje ima
relativni rizik od 1.05. Takoder je postojala statistiCki zna€ajna povezanost izmedu
psiholoskog distresa i nezdrave prehrane kod Zena, ali ne i kod muskaraca. Fizi¢ka

neaktivnost jedino je rizicno ponasanje koje je pokazalo statistiCki znac¢ajnu razliku u

12



prevalenciji za oba spola (58). Prema Brborovi¢u i suradnicima (54) zene imaju vecu
prevalenciju psiholoskog distresa u opcoj populaciji. Sve kardiovaskularne bolesti
konzistentno su povezane s vecim relativnim rizikom za psiholoSki distres u oba

spola.

1.6. Psiholoski rizicni ¢imbenici u nastanku kardiovaskularnih bolesti

Klasi¢nim bioloSkim €imbenicima kardiovaskularnog rizika moguce je objasniti
nastanak tek oko 50% kardiovaskularnih bolesti. Pretpostavlja se da vaznu ulogu u
razvoju ovih bolesti ima mentalni stres koji moZe uzrokovati povecanu aktivnost
simpatikusa (59), ishemiju miokarda i koronarnu vazokonstrikciju (60, 61).

Istrazivanja o povezanosti psiholoskih cCimbenika s infarktom miokarda
zapocela su tijekom 1970-ih godina (62, 63). Radovi Hacketta i Cassema (62, 63)
godinama su predstavljali jedina znacajna istrazivanja o utjecaju psiholoskih
Cimbenika kod bolesnika koji su prezivjeli infarkt. No sredinom 1980-ih godina
razvijao se sve veci interes za istrazivanja u ovom podrucju. Pokazalo se da bolesnici
s infarktom miokarda ¢eSée imaju tzv. tip A liCnosti, coronary prone, s izrazenim
obiljezjima ljutnje, hostilnosti, ambicioznosti, kompetitivnog ponasanja, nestrpljivosti i
netolerancije (64, 65). NeSto kasnije ukazivalo se i na povezanost tipa D liCnosti, koji
je obiljezen negativnim afektom i socijalnom inhibicijom (66) s poviSenim rizikom od
depresije, vitalne iscrpljenosti, socijalne otudenosti, povecanog broja ponovljenih
infarkta miokarda i op¢enito povec¢anog mortaliteta (67).

U istrazivanju ovog podru¢ja od posebnog su znacaja bili radovi Frasure-

Smitha i suradnika (68, 69) objavljeni 1990-ih godina, koji su pokazali da je prisutnost
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depresivnih simptoma u prvom tjednu nakon infarkta miokarda bila prediktivha za
pojavu kardijalne smrtnosti od 6 do 18 mjeseci poslije, neovisno o demografskim
varijablama, tezini kardijalne bolesti ili medikamentima. Poslije toga slijedio je niz
istraZivanja o utjecaju i lije€enju depresije i drugih psihijatrijskih sindroma kao
posljedica infarkta miokarda (19). Veci broj studija tijekom 1990-ih godina pokazao je
da razvoj depresije nakon infarkta miokarda dovodi do povecanog mortaliteta.
Povezanost je postojala i uz kontrolu medicinskih i demografskih rizicnih ¢imbenika
(19,65,70). Razliciti pregledni Clanci istiCu depresiju kao neovisni ¢imbenik u oba
spola, u razliitim zemljama i u razliCitoj dobi, kao i podatak da je rizik izravno
povezan s tezinom depresije, odnosno, rizik povecanog mortaliteta kod blage
depresije je 1-2 puta vedi, a kod velike depresije 3-5 puta veci (71-73).

Nesto poslije pocCela se isticati i moguca povezanost anksioznih poremecaja s
kardiovaskularnim bolestima, uz posebno isticanje fobi¢ne anksioznosti (72—-75), dok
su drugi radovi iskljuCivali njezin utjecaj (71).

Brojni epidemioloSki podaci ukazuju na negativan ucinak niskog
socioekonomskog statusa i stresa na poslu (76, 77), a Cesto se istiCe zastitna
funkcija socijalne podrske (78). Naime, dokazan je utjecaj socijalne izolacije i
nedostatka socijalne podrske — 2-3 i 3-5 puta veci rizik u oba spola, u razli€itim
drzavama i u razliCitoj dobi (71, 72). No pokazalo se da je emocionalna podrSka
vazna samo u zena (79). Od ostalih vaznih ¢imbenika istiCu se akutni stresori —
Zalovanje, oruzani napad, prirodne katastrofe, itd., dok je uloga kroni¢nih stresora jo$

nejasna (72).
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1.7. Kardiovaskularne bolesti i psihi€ki poremecaji

Prema dosadas$njim studijama 19- 66% bolesnika s infarktom miokarda razvije
neki mentalni poremecaj, u prvom redu depresivni i anksiozni (19, 80-82), a mogué
je i razvoj posttraumatskog stresnog poremecaja (PSTP).

Prevalencija velikog depresivhog poremecaja nakon infarkta miokarda varira
izmedu 16% i 23% (83, 84), a kao glavni rizicni Cimbenici istiCu se loSa socijalna
podrSka, stresni dogadaji unazad godine dana i niska razina edukacije (85).
Protektivni Cimbenici su crte licnosti — aktivan stav, negiranje, optimizam, i kvaliteta
socijalne podrske (86). Pesimisticne tendencije prediktor su veéeg psiholoskog
distresa,anksioznosti i depresije, te neucinkovitih strategija sucCeljavanja u razdoblju
poslije infarkta (87). Mnogi rizicni ¢imbenici depresivhog poremecaja poslije infarkta
poklapaju se s rizicnim ¢imbenicima depresivnog poremecaja kod ostalih bolesnika —
Zenski spol, osobe koje zive same, prijasnja povijest depresije, itd. Neka istrazivanja
navode da su hostilnost i iritabilnost Cesto prisutne kod bolesnika s depresivnim
poremecajem nakon infarkta miokarda (19, 88, 89).

Vise od 60 prospektivnin studija tijekom zadnjih 40 godina ispitivalo je
povezanost izmedu depresije i prognoze koronarne bolesti (90). lako neke studije
(91-94) nisu pokazale povezanost izmedu depresije i kardijalnog mortaliteta nakon
infarkta, znaCajni dokazi upucuju na to da depresija nakon infarkta miokarda reducira
kvalitetu zivota, negativno utjeCuci na kardijalni morbiditet i mortalitet (19, 95-99).
UnatoC razlikama u uzorku, trajanju pracenja te procjeni depresije i depresivnih
simptoma, rezultati su relativno konzistentni. Naime, depresija je oko tri puta ¢eséa

kod bolesnika s akutnim infarktom miokarda nego u op¢oj populaciji (100).
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Da je moguce poboljsati ishod i prognozu takvih bolesnika pokazuje, izmedu
ostalog, istraZivanje osoba A tipa licnosti koje su bile uklju¢ene u specificno
savjetovanje u svezi svog ponasanja. UkljuCivanjem u savjetovanje znacajno je
smanjen kardijalni morbiditet i mortalitet uz trajne promjene ponasanja i manje
ponovljenih kardijalnih incidenata (101, 102).

Anksioznost poslije koronarne bolesti neSto je manje prou€avana, a prema
istrazivanju DiGiacoma i suradnika (103) anksioznost blagog ili vrlo teSkog intenziteta
prisutna je u 39.6% sluCajeva nakon ACS-a. Bolesnici s poviSenom razinom
anksioznosti u razdoblju neposredno poslije infarkta miokarda dva puta ¢e$¢e doZive
ponovni kardijalni incident tijekom sljede¢e godine (104, 105), dok se poviSena
anksioznost Sest mjeseci poslije infarkta ili nestabilne angine pektoris pokazala kao
prediktivna za ponavljaju¢e kardijalne incidente 6 i 12 mjeseci poslije, te za
rehospitalizacije tijekom razdoblja od gotovo tri godine (106). U 36% slu€ajeva doslo
je do nekog neZeljenog ishoda (84, 86, 99, 107, 108). Istrazivanje Parkera i
suradnika (109) na 489 bolesnika s dijagnozom anksioznog poremecaja
postavljenom na temelju kriterija DSM-IV , uz ponovnu procjenu poslije 12 mjeseci
pokazalo je da su bolesnici s agorafobijom imali 10Siji kardijalni ishod, za razliku od
bolesnika s generaliziranim anksioznim poremecajem.

U sklopu svih ovih istraZivanja postavlja se pitanje je li stupanj depresivnosti ili
anksioznosti poslije infarkta miokarda refleksija bolesnikova prihvaéanja ili negiranja
bolesti (110).

Osim depresivnog i anksioznog poremecaja (19, 80-82), jedna od mogucih
posljedica je i razvoj PTSP-a (111-114). PTSP se prije uglavhom povezivao s
izlaganjem ratnim dogadajima ili prirodnim katastrofama, no buduci da infarkt

miokarda ima karakteristike traumatskog dogadaja sada se smatra da i po Zivot
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kobno medicinsko stanje, kao $to je tjelesna bolest, moze dovesti do razvoja ovog
poremecaja (115-119). Posljedice izloZenosti traumi ne ovise samo o znacCajkama
dogadaja, vec i o nacinu reagiranja prezivjelog na taj dogadaj (120,121). U skladu s
time istraZivani su razliiti Cimbenici koji bi mogli imati utjecaja na odgovor osobe na
traumu (120-122). Kao glavni prediktori pokazali su se akutni stresni poremecaj,
nedostatak socijalne podrske, prijasnja traumatizacija, crte licnosti (tip A, tip D
licnosti), loSije tjelesno zdravlje (123), postoje¢a depresija ili anksioznost (118, 124,
125), Cimbenici vezani uz dogadaj — disocijativni simptomi, osobne karakteristike — tip
D licnosti, neuroticizam, aleksitimija, negativan afekt tijekom boravka u bolnici,
subjektivna percepcija Zivotne ugrozZenosti i teZine infarkta, predvidanje mogucée
onesposobljenosti nakon infarkta (126) te represivni stil suCeljavanja (67,127-134).
Svi navedeni ¢imbenici utjecali su na loSiju prognozu ishoda (135,136).

Stopa prevalencije PTSP-a varirala je izmedu 0% i 22%, odnosno prosjecno
oko 15% (117, 118, 123, 126, 135-140). Velik je broj ispitanika imao supklinicke
razine PTSP simptoma (116).

Spindler (126) daje pregled 11 studija koje se odnose na prevalenciju PTSP-a
poslije infarkta miokarda, od kojih neke ukljuCuju prvi infarkt, a neke viSestruke
infarkte. Pokazalo se da je prevalencija poslije prvog infarkta bila 0-22%, a poslije
viSestrukih infarkta od 8% do 20%. Jedna je studija pokazala da samo 8% bolesnika
s PTSP-om ima odgoden pocetak, dok je druga prospektivna studija prvog infarkta
pokazala da je mogucée spontano povlacenje PTSP simptoma.

Ginzburgova studija pokazala je da je poslije sedam mjeseci 16% bolesnika
imalo PTSP, njih 8% komorbiditet PTSP-a i depresije, a 14% bolesnika imalo je

depresivni poremecaj s nepotpuno razvienim PTSP-om. Inicijalne razine depresije
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bile su povezane s komorbiditetom PTSP-a i depresije. Komorbiditet je bio povezan s
vecom razinom poremecaja prilagodbe (125).

Studija Pedersena i suradnika pokazala je da prevalencija PTSP-a pada za
40% u razdoblju izmedu Cetiri i Sest tjedana, te devet mjeseci poslije infarkta (141).

MetodoloSke razlike koje su utjecale na prevalenciju uklju€ivale su izbor
instrumenta — klini¢ki intervju prema DSM-IV kriterijima (142—144) nasuprot ostalima
koji su primijenili samoocjensku skalu za PTSP.

Postavlja se i pitanje da li karakteristike samog koronarnog incidenta, a ne
njihova subjektivha procjena, imaju utjecaja na posljedi¢ni razvoj psihi¢kih
poremecaja. Longitudinalna studija ambulantnih bolesnika koja je kontrolirala tezinu
kardijalne bolesti mjerenjem N-terminalnog fragmenta proatrijskog natriuretskog
Cimbenika (ProANF) 1-98, pokazala je da je depresivno raspoloZenje bilo neovisni
prediktor mortaliteta (145). Objektivna klinicka procjena tezine ACS-a — mijerenje
kardijalnih enzima troponina-l i kreatinin kinaze, istisne frakcije lijeve klijetke, broja
koronarnih okluzija, lokacija ishemije i broj dana hospitalizacije — nije se pokazala
prediktivnom za razvoj i tezinu PTSP-a, nego se pokazalo da je bila znaCajna
subjektivha procjena tezine ili intenziteta ACS-a (123, 125, 127, 146, 147), Sto
odgovara studijama o razvoju PTSP-a nakon drugih medicinskih stanja (113).
Medutim, nedostatak je nekih studija €injenica da nisu iskljuCile postojanje prethodne
psihijatrijske bolesti (147).

Ginzburgovo istrazivanje, koje je provedeno na 116 ispitanika uz pracenje
sedam mjeseci poslije, pokazalo je da Zivotni dogadaiji koji su se dogodili prije traume
manje doprinose razvoju akutne stresne reakcije nego PTSP-a, dok su stresori nakon
traumatskog iskustva ometali prilagodbu. U istrazivanju je primijenjena samoocjenska

skala Stanford acute stress disorder questionnaire i PTSD inventory (148) .
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Shemesh i suradnici (149) navode da osobe koje su razvile PTSP nakon
infarkta i preporuke za terapiju mogu dozivljavati kao traumatske podsjetnike, stoga
Cesto ne slijede preporuke. PTSP se pokazao kao bolji prediktor loSijeg ishoda
koronarne bolesti nego depresivni poremecaj ili opéi distres (135,136). U Tablici 1.
prikazana su neka od vaznijih istrazivanja koja se odnose na prevalenciju PTSP-a

nakon akutnog infarkta miokarda.

Tablica 1. Prevalencija PTSP-a kao posljedice akutnog infarkta miokarda (140)

Broj Tip procjene PTSP-a Prevalencija
lzvor Instrumenti bolesnika | nakon infarkta miokarda | PTSP-a (%)
Pedersen i sur., 2003. PDS 112 4-6 tiedana 22.3
Ginzburg i sur., 2003. PTSD inventory | 116 7 mjeseci 15.5
Van Driel i Op den Velde, 1995. | SCID 23 22-26 mjeseci 0
O'Reilly i sur., 2004. SCID 27 10.7+4.8 mjeseci 74
Doerfler i sur., 2005. PSS 52 3-6 mjeseci 1.7
Doerfler, 1997. PSS 45 1-3 mjeseci 46
Bennett i Brooke, 1999. PDS 44 6-12 mjeseci 9.1
Bennett i sur., 2001. PDS 39 3 mjeseca 9.1
Bennett i sur., 2002. PDS 75 3 mjeseca 16.0
Doerfler i sur., 1994. IES 27 6-12 mjeseci 1.1
Shemesh i sur., 2001. IES 102 6 mjeseci 9.8
Shemesh i sur., 2004. I[ES 65 6 mjeseci 20
Kutz i sur., 1994. PTSD inventory | 100 14 mjeseci (raspon 6-18) | 25

Dakle, uz prethodna istrazivanja koja su ukazivala na vaznost probira
kardijalnih bolesnika na anksioznost i depresiju (150), novija upucuju i na vaznost

praéenja pojave PTSP-a (151,152).
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1.7.1. Teorijski koncepti emocija i obrambenih mehanizama

Za razumijevanje utjecaja psiholoskih cimbenika u razvoju psihi¢kih
poremecaja kod bolesnika s ACS-om vazno je objasniti teorijsku podlogu €imbenika
koji se ispituju u ovom istraZivanju. Osnovu ovog istrazivanja €ini teorijski koncept koji
povezuje emocionalno funkcioniranje i obrambene mehanizme odredene osobe.

Prema dosadasnjim konceptima, teorije emocija mogu se podijeliti u
kognitivne (153-157), funkcionalne (158,159) i psihodinamske (160,161).

Prema kognitivnim teorijama emocionalni procesi sastavni su dio drugih
psihiCkih procesa, a emocije se oblikuju na temelju poveéanog uzbudenja i kognicije
(153-157).

Funkcionalne teorije polaze od pretpostavke da su odredene emocije od
poCetka specificne, a svaka emocija ima jedinstvenu ulogu u opstanku (158,159).
Kognitivne i funkcionalne teorije polaze iz dijametralno suprotnih stajalista. Dok
funkcionalne teorije bolje objasnjavaju ulogu emocija u ukupnom djelovanju, licnosti i
razvoju ¢ovjeka, kognitivne teorije bolje objasnjavaju specificne emocionalne pojave i
one emocije kod kojih je klju€na kognicija (162).

Plutchik je pokuSao sintetizirati saznanja kognitivista i psihodinamskih autora,
a osnovu njegove teorije Cini funkcionalni pristup (162). Prema Plutchikovoj teoriji
emocije sluze za adaptaciju ponasanja na krizne situacije i druge znacajne zivotne
dogadaje. Emocije su primarne i razvile su se prije kognicije (162).

Buduéi da psihodinamska teorija tumaci odredene aspekte emocionalnih
procesa koje druge teorije ne obraduju, ona €ini njihovu korisnu dopunu, pa je zbog
toga uvazavaju kognitivisti (Lazarus), a jako se dobro povezuje i s funkcionalnim

pristupom (Plutchik) (162).
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Prema Freudu (163), potiskivanje je uvijek patoloski proces. Fenichel (164)
govori 0 nezeljenim ucincima obrana na mentalno funkcioniranje, a Loewenstein
(165) mehanizme obrane opisuje kao rigidne, neprimjerene, stereotipne i orijentirane
prema supstitucijama gratifikacije koji su nekonzistentni nacelu realnosti.

Freud (160, 161) je isticao povezanost straha (realisticne anksioznosti) i
potiskivanja, dok su noviji autori (Kellerman) (166) proucavali povezanost ostalih
primarnih emocija i obrambenih mehanizama. Od samog pocCetka razvoja
psihoanaliticke teorije postojao je interes za obrambene mehanizme kao dijela
normalnog razvoja osobe (160, 161). Freudovu teoriju obrana, odnosno obrambenih
mehanizama kasnije je proSirila Anna Freud (167). Prema definiciji, obrambeni
mehanizmi nesvjesni su procesi u funkciji ega koji Stite osobu od pretjerane
anksioznosti uzrokovane stresogenim vanjskim dogadajima i uznemirujucim
unutradnjim psiholoskim stanjima. Njihova obrambena funkcija ocCituje se kroz
modifikaciju, distorziju ili uklanjanje neugodnih misli, osjec¢aja ili opazanja (167-171).

Anna Freud (167) opisuje obrambene mehanizme kao tehnike koje ego koristi
u borbi protiv bolnih ili nepodnosljivih misli. Smatra kako ti mehanizmi moraju biti
nesvjesni da bi bili u€inkoviti, ali se uvid u njih moze ste¢i putem ponasSanja koje ima
obrambenu svrhu. Takva ponaSanja mogu biti svjesna ili nesvjesna. Jednom kada se
stekne uvid u svrhu (npr. impuls koji se nalazi u pozadini), obrana vise nema tajnu
funkciju i osoba Ce je se vjerojatno odreci.

Prema Vaillantu (172), obrambeni mehanizmi umiruju razine emocija koje su
izazvane stresom i pomazu da se svijest o odredenim nagonima drzi na minimalnoj
razini. On takoder smatra da obrambeni mehanizmi daju osobi dovoljno vremena za

noSenje sa zivotnim traumama i nerjeSivim gubicima.
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Zakljuéno se moZe reci da se smatra da je koncept obrambenih mehanizama
medu najznacajnijim doprinosima psihodinamskog pristupa teoriji licnosti (161) te da

emocije i obrambeni mehanizmi predstavljaju reakciju na unutrasnju opasnost.

1.7.2. Razlike koncepta obrambenih mehanizama i stilova suceljavanja

Obrambeni mehanizmi i stilovi su€eljavanja potekli su iz razliCitih teorijskih
osnova i opisuju razliCite psiholoSke procese. S druge strane, neki se autori pitaju
postoji li razlika izmedu obrambenih mehanizama i stilova su€eljavanja ili se zapravo
radi o istim procesima.

Prema definiciji Cramerove (173), funkcija obrambenih mehanizama, odnosno
mentalnih mehanizama koji mijenjaju realnu percepciju, jest zastita osobe od
pretjerane anksioznosti, bez obzira na to je li izvor te anksioznosti percepcija
uznemiruju¢eg vanjskog dogadaja ili prisustvo ometaju¢eg unutrasnjeg psiholoskog
stanja (Zelje, nagona ili straha) (167). Stilovi suCeljavanja predstavljaju otvorena ili
skrivena ponaSanja usmjerena prema rjeSavanju problema koji mogu dovesti do
reduciranja ili eliminiranja psiholoSkog distresa (174).

Prema modelu Haanove (175, 176), stilovi sucCeljavanja i obrambeni
mehanizmi jasno su diferencirani. Stilovi suCeljavanja poticu sekundarne procese
misljenja te omogucuju osobi svjesne i fleksibilne izbore i ucinkovitu modulaciju i
ekspresiju afekta. Obrambeni mehanizmi odnose se na primarne procese misljenja
koji mijenjaju realitet i stavljaju osobu u situaciju nedobrovoljnog i rigidnog
funkcioniranja. Glavno ogranienje ove teorije jest definicija stilova suceljavanja kao

optimalnih, a mehanizama obrane kao neoptimalnih procesa (177, 178).
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Cramerova (173) u svom radu opisuje pokuSaje integracije obrambenih
mehanizama i stilova suceljavanja. Prema modelu Chabrola i Callahana (179),
koncept obrambenih mehanizama vezan je uz osobnost i vrlo je sliCan Freudovoj
definiciji (180), dok se smatra da se stilovi suCeljavanja koriste kada je vec
uspostavljen bazi€an nesvjestan obrambeni stav osobe. Prema ovom modelu stilovi
suCeljavanja mogu i dalje biti adaptivni, ¢ak i kada obrambeni mehanizmi koji se
javljaju prije toga nisu nuzno adaptivni, i obratno, adaptivni obrambeni mehanizmi
mogu prethoditi disfunkcionalnim stilovima suceljavanja.

Model Holahana i Moosa (174) govori o sinergizmu izmedu obrambenih
mehanizama i stilova suc€eljavanja. Model Steffensa i Kachele (181) govori o potrebi
pojedinca za adaptacijom na realnost i predstavlja poveznicu koja je nedostajala
izmedu stilova suceljavanja i obrambenih mehanizama. Prema tom modelu, u novim
se situacijama istovremeno aktiviraju oba procesa i imaju sasvim razliCite funkcije.

Steffens i Kachele navode da se kod osobe kojoj je dijagnosticirana kroni¢na
bolest razlika oCituje u tome Sto se mehanizmi obrane aktiviraju kako bi se prevladalo
ponovno izbijanje traumatskih sjecanja ili fantazija vezanih uz smrt, gubitak,
dezintegraciju ili kastraciju, dok se stilovi su€eljavanja aktiviraju radi suoCavanja s
novim i ugrozavajuéim situacijama, u takozvanom ego-podrucju slobodnom od
konflikata (181).

Sezdesetih godina 20. stoljeéa neki su istrazivadi poceli razmatrati odredene
adaptivne obrambene mehanizme, npr. sublimaciju i humor, kao aktivnosti
suceljavanja (177). Obrambeni mehanizmi i stilovi suceljavanja poprili€no su slic¢ni u
pogledu svoje funkcije — i jedni i drugi su adaptacijski procesi odgovora na

nepovoljne ¢imbenike. | jedni i drugi aktiviraju se u situacijama psiholoske
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neravnoteZze i sluze smanjenju negativhog afekta s ciliem postizanja bazi¢nog
funkcioniranja Sto je prije moguce (173).

Prema drugim shvacéanjima, i stilovi suCeljavanja i mehanizmi obrane mogu biti
adaptivni ovisno o kontekstu i individualnim osobinama kao $to su razina razvoja i
karakteristike licnosti (182). Vaillantovo longitudinalno istrazivanje (183, 184)
pokazalo je da se primjena zrelih obrana kao Sto su anticipacija ili sublimacija
povecava s uzrastom, dok su nezrele obrane sve manje prisutne.

Prema najnovijoj verziji, obrambeni mehanizmi shvaceni su kao “nesvjesni
mentalni mehanizmi koji su usmjereni istovremeno protiv unutrasnjih nagonskih
pritisaka i vanjskih pritisaka, osobito onih koji prijete samopostovanju ili strukturi
selfa. Funkcija obrambenih mehanizama je dvostruka: zastititi osobu od iskustva

Obrane, osobito one neadaptivne, obi¢no su definirane kao procesi sa
znacajnim nesvjesnim dijelom (186).

Plutchik (187) je svojom psihoevolucijskom teorijom emocija razvio drugi
integrativni model bazi¢nih adaptacijskih procesa. Prema toj teoriji, obrambeni ego
mehanizmi su izvedenice osam bazi¢nih emocija, opisane u subjektivnhim terminima:
strah, ljutnja, radost, tuga, prihvacanje, odbojnost, iSCekivanje i iznenadenje, koje u
konfliktu s anksioznoSéu u osobi stvaraju obrambeni stav. Ovaj model jasno
razgraniCuje obrambene mehanizme i stilove sucCeljavanja. Obrambeni mehanizmi
definirani su kao ,nesvjesni, rigidni procesi limitirane adaptivne vrijednosti na nezreli
ego”, a stilovi suceljavanja kao ,svjesne metode rjeSavanja problema, fleksibilne i
opcenito adaptivne® (187). Glavna snaga, no istovremeno i ograni¢enje ovog modela

je pojednostavljenje broja obrambenih mehanizama. Dok istraziva¢ima moZe biti
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korisna redukcija varijabli, terapeutima se mozZe Ciniti ograniCena njihova

implementacija u klini¢koj praksi (188).

1.8. Model Kellerman-Plutchik

Kellermanov model emocija i obrambenih mehanizama (166) je psihodinamski
model koji govori o povezanosti specificnih emocija i obrambenih mehanizama.
Polazi od Plutchikove teorije emocija (189), prema kojoj je prevladavanje pojedinih
emocija povezano s razvojem odredenih obrambenih mehanizama. Plutchik smatra
kako su crte linosti relativno trajne dispozicije za odredene konzistentne
emocionalne reakcije, a svoj je model emocija izgradio na temelju polarnosti, sli¢nosti
i intenziteta. Prema ovoj teoriji konstruiran je Plutchikov Profil indeks emocija (PIE),
koji daje uvid u emocionalno funkcioniranje osobe. PIE mjeri relativhu izrazenost
osam osnovnih emocija koje proizlaze iz Plutchikove psihoevolucijske teorije
(162,190).

Teorijski koncept obrambenih mehanizama prema Plutchiku i Kellermanu
doveo je do razvoja Upitnika zivotnog stila (LSI, Life Style Index), mjernog
instrumenta koji predstavlja povezanost izmedu obrambenih mehanizama i emocija
(191). Dakle, Upitnik Zivotnog stila (LSI) (192) i Profil indeksa emocija (PIE) (190)
potjeCu iz iste teorije emocija jer se smatra kako se prevladavajuci oblik obrambenog
mehanizma moze povezati sa strukturom licnosti (192).

Teorijske prednosti modela koji su predlozili Plutchik i suradnici (189), kao i
LSI koji su pripremili i validirali, oCituju se u tome Sto je Plutchik istaknuo vrlo ozbiljne

konceptualne i definicijske probleme kao $to su manjak suglasnosti oko broja
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obrambenih mehanizama te opsezno preklapanje i sli€nosti izmedu odredenih
mehanizama. Ove negativhe primjedbe dovele su ga do stvaranja novog modela.
Plutchik je takoder primijetio da je veéina samoocjenskih skala koje su se koristile u
to vrijeme bila ograni€ena na samo jedan ili dva obrambena mehanizma, pri Cemu
su neke od njih bile samo preinaka Cestica MMPIl-a (Minnesota Multiphasic
Personality Inventory) (193,194), a gotovo polovica njih potpuno je zanemarila
unutradnju pouzdanost i valjanost. Plutchik i suradnici (189) zaklju¢no navode da je
svim dotadasnjim mjernim instrumentima obrambenih mehanizama zajednicki manjak
teorijske podloge. Smatra se da je Robert Plutchik uspio razviti mjerni instrument za

obrambene mehanizme koji je istovremeno pouzdana i valjana mjerna metoda.

Njihov model obrambenih mehanizama temelji se na pet postulata koji potjeCu
iz teorijskih istrazivanja i empirijskih studija. Prvi je postulat da su specificne obrane
stvorene za noSenje sa specificnim emocijama koje su sukladne specificnim
adaptivnim problemima. Na ovaj bi na€in obrambeni mehanizmi neizravno sluzili za
noSenje s emocionalnim konfliktima. Sljede¢i je postulat da postoje Cetiri para
bazi¢nih bipolarnih emocija — strah-ljutnja, radost-tuga, prihva¢anje-odbojnost,
iSCekivanje-iznenadenje — i osam bazi¢nih obrambenih mehanizama koji odgovaraju
osam bazi¢nih odn. primarnih emocija. Treci postulat jest da su specificni obrambeni
mehanizmi viSe ili manje sli¢ni i da funkcioniraju na osnovi polarnosti. Zbog toga je
moguce povezati obrambene mehanizme s odredenim emocijama u parove. Prema
tome, struktura emocionalnog zivota i obrambenog funkcioniranja je izometrijska i
moguce ju je predstaviti shematskim cirkularnim modelom. Prema Cetvrtom postulatu,
specificni obrambeni mehanizmi sukladni su dijagnosti¢kim tipovima li¢nosti i crtama
koje takoder imaju cirkularnu strukturu — ponovno utemeljenu na polarnosti i sli¢nosti.

Prema zadnjem postulatu, odredena osoba moZe Koristiti bilo koju kombinaciju
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obrambenih mehanizama. Konacna teoretska struktura koja slijedi iz ovih postulata
ukljuCuje: adaptacijske probleme, emocije i karakteristike liCnosti (189). Odnosno,
glavni je cilj noSenje s emocijama koje su vezane uz adaptacijske probleme. Plutchik
i suradnici pokazali su originalnost u spektru navedenih emocija. Prijasnji modeli od
emocija su obi¢no uklju€ivalo anksioznost te, nesto rjede, krivnju i sram. Kod
strukturalnog modela postoji osam emocija s kojima se osoba moZe nositi razli€itim
obrambenim manevrima, a anksioznost se medu njima ne istiCe posebno. Dakle,
prema Plutchikovoj teoriji, osam primarnih emocija povezano je s osam bazi¢nih
obrambenih mehanizama: reaktivnha formacija — radost; kompenzacija — zalost;
negacija — prihvacanje; projekcija — odbijanje; regresija - iznenadenje;

intelektualizacija — oCekivanje; represija — strah; premjestanje - ljutnja (192).
Kellerman na ovaj nacin opisuje te specificne veze:

Ljutnja-premjeStanje: naj¢e8¢i nacin reguliranja ljutnje jest njezino
usmjeravanje na neki drugi objekt. Ovu povezanost potvrduju klinicka iskustva i
studije iz socijalne psihologije, o predrasudama, i etiologije, a pokazuju da se
pojavljuje i kod Zivotinja.

Strah-represija: prema kliniCkim iskustvima najviSe se represije javlja kod
osoba u kojih prevladava strah. Represija omogucava da se ugrozavajuci sadrzaj
odstrani iz svijesti. Kada se terapijskom intervencijom smanji strah, represija raste.
Ona u odredenom smislu predstavlja osnovni obrambeni mehanizam, jer sudjeluje i
kod ostalih obrambenih mehanizama, no prikljuCuju joj se i druge dimenzije. U

izvornom smislu i Cistom obliku ona je najizrazitija kod reguliranja straha.

Radost-reaktivna formacija: reaktivha formacija odnosi se na promjenu
odredene emocije u njezinu suprotnost. MoZe biti obrana od bilo koje emocije, a

najceS¢e je povezana s kocenjem seksualnih impulsa. Osjecaj koji pocCinje kao
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seksualna privlaénost, pretvara se u gnusanje, odnosno otpor. Pojedinac izraZzavanje
takvog suprotnog ponasSanja doZivljava kao ugodno, pa se zato ova obrana moze

razumjeti kao obrana od uzivanja, odnosno radosti.

Zalost-kompenzacija: zalost nastaje zbog gubitka objekta koji nam je pruzao
uzitak ili zbog gubitka samopostovanja. Kompenzacija predstavlja jedini nadin da se
nadide stvaran ili zamiSljen gubitak. MoZe se odvijati na razini maste kao sanjarenje
ili u ekspanzivnom ponas$anju. Sanjarenje je Cesto u adolescenciji i skoro uvijek ima
kompenzatornu prirodu. Zbog identifikacije s objektom kao internaliziranim simbolom,
pri njegovu gubitku javlja se osjecaj da smo izgubili nesto Sto je bilo dio nas ili Cak dio
samoga sebe. Osjecaj podsjeca na gubitak identiteta koji trebamo ponovno steéi, a tu

funkciju ima mehanizam kompenzacije.

Primanje-negacija: negacija se zasniva na selektivnoj nepaznji koja pomaze
da previdimo neugodne aspekte objekata i situacija. Osoba koja se odupire uociti
loSe strane objekata niSta ne odbacuje, nego prihvaca objekt u cijelosti, Sto dovodi do
idealizacije. Negacija je preduvjet za emociju prihvac¢anja koja se odrazava u crtama
licnosti kao Sto su: lakovjernost, sugestibilnost, nedostatak kritiCnosti, toplina i

povjerenje.

Gnusanje-projekcija: projekcija sadrzi selektivnu nepaznju koja djeluje u
obrnutom smjeru od negacije i omoguc¢ava uopceno odbacivanje. Pojedinac nije
sposoban primati, ve¢ sve redom odbacuje. GnuSanje, koje je u pocCetku bilo
unutradnje, projicira se izvana i tako omogucava da objekt gnuSanja uistinu bude
izvan njega. Emocija gnuSanja povezana je s omalovazavanjem samoga sebe, ali se

izraZzava kao odbacivanje. lzravni izrazi gnusanja tipi¢ni su za reaktivnu formaciju.

Ocekivanje-intelektualizacija: emocija oCekivanja povezana je s potrebom za

kontrolom radi predvidanja dogadaja. Intelektualizacija omoguc¢ava nadzor tako $to
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se na impulse reagira neizravno, na intelektualnoj a ne na motorickoj razini. Umjesto

da emociju osjeCamo, o njoj razmisljamo i raspravljamo.

Iznenadenje-regresija:  emocija  iznenadenja izrazava  neocekivano,
nekontrolirano dozZivljavanje. Regresija omoguéava smanjivanje kontrole kod osobe
kojoj je potrebno izravno, motoriCko reagiranje. Zato se povezuje s impulzivnim
postupcima (192).

Emocije, poput mehanizama obrane, uklju€uju dimenziju polarnosti i slicnosti.
Ovisno o tome blokiraju li viSe impulse ili ih oslobadaju, Plutchik i Kellerman dijele
mehanizme obrane u one koji blokiraju — negacija, reaktivna formacija, represija,
intelektualizacija, i one koji oslobadaju — projekcija, kompenzacija, premjesStanje i
regresija (166, 189, 195).

Kellerman i Plutchik su 1980-ih godina proveli veci broj istrazivanja na
skupinama psihijatrijskih bolesnika i na osobama koje nisu u psihijatrijskom tretmanu
te su utvrdili da psihijatrijski bolesnici eSCe primjenjuju obrambene mehanizme koji
sluze za oslobadanje emocija — projekciju, kompenzaciju, premjestanje, regresiju,
dok osobe koje nisu u psihijatrijskom tretmanu ¢e8¢e rabe obrambene mehanizme
koji sluze za blokiranje emocija — negaciju, reaktivnu formaciju, represiju,
intelektualizaciju. U situacijama ekstremnog stresa i anksioznosti negacija i represija
mogu imati tendenciju "istiskivanja” svih drugih oblika mehanizama obrane jer se
smatralo kako je obrambena priroda reakcije na strah od vlastite smrti sukladna
pretpostavci da je negacija sliCha represiji te da je represija bazi¢na obrana koja se
nalazi u podlozi svih ostalih mehanizama obrane (166).

Mnogi autori smatraju da su dijagnosticke kategorije povezane s
prevladavajuéim emocijama i obrambenim mehanizmima pojedinca. Prema

Kellermanu glavni dijagnosticki tipovi licnosti potjeCu iz odredenih obrambenih stilova.
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Pojam dijagnostiCke kategorije ne mora predstavljati psihopatologiju, nego se odnosi
na dispoziciju za razvoj licnosti. Tako svaka dispozicija ima jedan najosnovniji
obrambeni mehanizam, a drugi su viSe ili manje zastupljeni (162). PredloZena
povezanost je sljedeca:

- histerika (konverzivna) dispozicija — negacija — primanje

- paranoidna dispozicija — projekcija — gnusanje

- pasivna dispozicija — represija — strah

- agresivna dispozicija — premjestanje — ljutnja

- opsesivna dispozicija — intelektualizacija — oCekivanje

- psihopatska dispozicija — regresija — iznenadenje

- manicna dispozicija — reaktivna formacija — radost

- depresivna dispozicija — kompenzacija - Zalost

1.9. Vaznost psiholoskog pristupa u lije€enju kardiovaskularnih bolesti

Sve je veli broj dokaza o prisutnosti psihiCkih poremecaja kao posljedice
kardijalnih bolesti, kao i o tome koliko su nedovoljno prepoznati i lijeCeni.
Istovremeno se proSiruju i spoznaje o posljedicnim komplikacijama i nepovoljnom
klinickom ishodu (196, 197). Premda je svijest o pojavi depresije poslije ACS-a
porasla medu kardiolozima, svijest o0 mogucnosti pojave PTSP-a razvija se puno
sporije, pa se Cesto i u visoko specificiranim zdravstvenim ustanovama identificira
vrlo mali broj osoba s PTSP-em (197, 198).

Smatra se da je u Kkardiologiji velik napredak postignut proucavanjem

medudijelovanja uma i srca te da je za kardiovaskularnu medicinu iznimno vazno
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shvatiti da je bolest viSe od zbroja njezinih dijelova, $to je zapravo u potpunosti odraz
biopsihosocijalnog modela koji se danas koristi. Takav je primjer odjel kardiologije u
Medicinskom Centru Erasmus u Rotterdamu, koji od 1975. godine zapoS$ljava
psihologa na puno radno vrijeme. Smatra se da je ovakvo integrativho razumijevanje
kardiologije takoder potaknulo prakticnu potrebu za standardiziranim upitnicima koji
bi kardiolozima mogli pruziti kvantificirane informacije o psiholoSkom stanju
kardijalnih bolesnika. Cilj je kardijalne psihologije identificirati psihosocijalne rizicne
Cimbenike za razvoj kardiovaskularnih bolesti i promjene Zivotnog stila koje mogu
pomoci u prevenciji i lijeCenju sr€anih bolesti (199).

Pokazalo se da je unato€ novouvedenim tehnikama i inovacijama u klini¢koj
kardiologiji jo$ uvijek vazan psiholoski profil bolesnika. Stovie, vjeruje se da
psiholoski Cimbenici predstavljaju neovisnu prognostiCku vrijednost, neovisno o
tradicionalnim biomedicinskim Cimbenicima (68, 200). Zajedno s ostalim rezultatima
istraZzivanja u podru€ju kardijalne psihologije (201-205) istiCe se potreba za
skriniranjem bolesnika na psiholoske rizicne ¢imbenike u klini¢koj kardioloskoj praksi.
Smatra se da bi se identificiranjem ove podskupine visoko rizicnih bolesnika
omogucile daljnje intervencije, ukljuujuéi optimizaciju medicinskog lijeCenja, ali i
drugih dodatnih psihosocijalnih i bihevioralnih intervencija. U skladu s time, Americko
udruzenje kardiologa preporucilo je standardno skriniranje bolesnika na depresiju
(206). Ova je preporuka izazvala raspravu u znanstvenoj zajednici, jer neki jo$
smatraju da se ne zna vode li rani skrining i prepoznavanje poboljSanom kliniCkom
ishodu (207, 208). Neovisno o tome, mnogi istrazivaCi smatraju da depresija
zahtijeva lijeCenje radi svog utjecaja na kvalitetu Zivota, bolesnikovo blagostanje i
suradljivost, s dostupnim standardiziranim i validiranim instrumentima (207), a

navedeno se moze primijeniti i na druge psihiCke poremecéaje. Smatra se da je glavni
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izazov za buducnost implementacija ranog psiholoskog skrininga i procjene
bihevioralnih i emocionalnih problema, kao i lijeCenje tih problema u kardijalnih
bolesnika, osobito s obzirom na dostupnost potrebne infrastrukture, logistike i osoblja
(199).

Prema svemu navedenom moze se =zakljuCiti da lijeCenje psihijatrijskih
poremecCaja moze smanijiti rizik od razvoja komplikacija kardiovaskularnih bolesti,
poboljSati kvalitetu Zivota oboljelih osoba i njihovu suradljivost u lije€enju. Tablica 2.

prikazuje €¢imbenike koji mogu doprinijeti boljoj kvaliteti skrbi o bolesniku.

Tablica 2. Izazovi u kardijalnoj psihologiji koji mogu unaprijediti kvalitetu skrbi o

bolesniku (199).

lzazov Logicka podloga (racionala)
o Skrining  psiholoskih | e psiholoski imbenici i zdravstveni status prediktori su prognoze
riziCnih ¢imbenika i | neovisno o tradicionalnim biomedicinskim rizicnim Cimbenicima i ne

zdravstvenog statusa koji je | mogu proizlaziti iz drugih zamjenskih mjerenja koja su dostupna u
dio standardne klinicke prakse | klini¢koj praksi

e inkorporacija zdravstvenog statusa, zakljuCenog na temelju
bolesnikova izvjeS¢a, u kliniCku praksu moze pomoc¢i u odluci o
metodama lijeCenja, a zdravstveni se status moze koristiti kao metoda
procjene o provodenju kvalitete skrbi

e godine 2003. bihevioralni i psiholoski ¢imbenici prvi su put uvedeni
u sluzbene Europske smjernice za prevenciju kardiovaskularmnih

bolesti, no vrlo je malo promijenjeno u klini¢koj praksi

. Razvoj i unapredenje | e ova mjerenja doprinose prepoznavanju i istrazivanju vulnerabilnih i
samoocjenskih upitnika koji su | riziénih bolesnika u klinickoj praksi
specificni za bolest e dokazi dobiveni istrazivanjem depresije raznoliki su u odnosu na

ocekivanu prognozu
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J Primjena i pazljivo
uskladivanje bihevioralnih
intervencija

. Daljnje  unapredenje

sekundarnih prevencijskih
programa, kao $to je kardijalna

rehabilitacija

J Razvoj programa

genetskog savjetovanja za
bolesnike i njihove obitelji koje
su pod povecanim rizikom

koronarne bolesti

e pretpostavka da isti obrazac odgovara svima i da moZemo utjecati
na krajnju toCku kardiovaskularnih bolesti moze biti jedno od
objasnjenja za neuspjeh ovih istrazivanja, uz loSe razvijenu skrb koja

medusobnom suradnjom moZe postati uspjesnija

e kardijalna rehabilitacija je uCinkovit nacin za smanjenje morbiditeta
i mortaliteta
e postoje indikacije da jedan program ne odgovara svim
podskupinama bolesnika — Zenama, starijim osobama ili depresivnim
bolesnicima, $to opravdava specijaliziranu i individualizirano
usmjerenu kardijalnu rehabilitaciju

e postoji veliko nepodudaranje u udjelu bolesnika koji su ukljuceni u
kardijalnu rehabilitaciju diliem Europe i velik broj bolesnika koji svojim
nacinom Zivota ne zadovoljavaju kriterije za kardiovaskularnu

prevenciju

e skrining, pracenje i uenje o ishodu i distresu u odredenoj skupini
bolesnika
e trenutacno na odjelu kardiologije ne postoje programi za bolesnike

i njihove obitelji

1.10. Istrazivanje stilova suceljavanja, obrambenih mehanizama i crta

li€nosti u razvoju psihi¢kih poremecaja kod bolesnika s ACS-om

Istrazivanje stresa je posebno podruCje na koje se odnose psiholoski

Cimbenici. Naime, unutar istrazivanja psiholoskih rizicnih Cimbenika posebna je

paznja posvecena prouCavanju stilova suceljavanja, obrambenih mehanizama i crta

licnosti na temelju pretpostavke da su kognicija, emocije i ponaSanje znacCajne

varijable u odredivanju pocCetka i razvoja mnogih poremecaja i bolesti. Istrazivanja
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ovih ¢imbenika temeljila su se na istrazivanju stresa, jer se smatra da je bolest sama
po sebi stresogen Zivotni dogadaj.

U odnosu na koronarnu bolest, posebno su prou¢avani mehanizmi poricanja,
jer se pokazalo da ono moZe dovesti do poboljSanog oporavka nakon infarkta (209).
Neke su druge studije pokazale da poricanje upozoravajucih znakova prije napada i
zanemarivanje fizikih simptoma u naprezanju moze dovesti do loSijeg ishoda (210).

Dosadasnje studije o utjecaju psiholoSkih Cimbenika na razvoj ACS-a i
posljedi¢ni razvoj psihickih poremecaja bavila su se prouavanjem crta li€nosti (101,
102, 201) i stilom suceljavanja sa stresom (211, 212). Dakle, podlogu vecine
dosadasnjih istrazivanja Cini kognitivni model koji se temelji na Lazarusovoj teoriji
stresa (168,169) i stilovima suceljavanja uz koriStenje skale COPE (124, 213, 214).
Stilovi suceljavanja u osnovi se mogu podijeliti u dvije skupine: jedni su orijentirani na
emocije, a drugi na problem. Ove dvije vrste strategija mogu se Koristiti simultano ili
naizmjenicno, pa ih je ponekad tesko razlu€iti (215-217). Ishod koriStenja odredenog
stila suCeljavanja jest adaptacija ili maladaptacija, a vezane su uz stupanj psiholoske,

socijalne i fizioloSke prilagodbe na kroni¢nu bolest (218).

Pored ova dva, naredna su istraZivanja prosirila uporabu stilova suceljavanja
na stil izbjegavanja i stil prinvacanja (123, 127, 135, 219-221). Pokazalo se da je
naj¢esce koristen stil prihvacanja, zatim onaj fokusiran na rjeSavanje problema, dok
je najmaniji broj ispitanika pribjegavao stilu izbjegavanja (213), i to ¢esto u prilagodbi
na stresne situacije (137). Za razliku od vecCine studija prema kojima je stil
prevladavanja bio onaj fokusiran na emocije (222), pokazalo se da stariji bolesnici s
infarktom miokarda koji su razvili PTSP c&eSc¢e pribjegavaju stilu suceljavanja

fokusiranom na rjeSavanje problema (213).
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Prema Alonzu i Reynoldsu (223) bolesnici s infarktom miokarda mogu razviti
maladaptivne stilove suceljavanja kako bi izbjegli podsjetnike na infarkt miokarda na
nacin da ne uzimaju preporucenu terapiju ili ne traze pomo¢ kada im se jave rani
znakovi ponovnog infarkta (112, 135, 136).

Istrazivanje Ginzburga i suradnika (137) provedeno je na 116 ispitanika s
infarktom miokarda i 72 izjednaCene kontrole, uz pracenje sedam mjeseci poslije, i to
na 36 ispitanika, uz samoocjenske skale (Stanford Acute Stress Reaction
Questionnaire; Cardena, 1996) i PTSD Inventory skalu zasnovanoj na DSM-IV uz
Repressive Coping Scale. Pokazalo se da osobe s represivnim stilom suceljavanja
imaju blazi oblik PTSP-a. Kristofferzon i suradnici (224) u preglednom su ¢lanku
pokazali da su osobe koje su nakon akutnog infarkta CeSCe imale tjelesne
komplikacije i da su bile sklonije minimiziranju utjecaja bolesti. Bolje adaptirane
osobe pribjegavale su stilovima orijentiranim na problem, osobito kod dugotrajne
prilagodbe, dok je stil orijentiran na emocije mozda bio primjereniji u situacijama
opashim po zivot, poput primjerice, akutne faze infarkta.

Najvedi broj istrazivanja o stilovima suceljavanja kod bolesnika s ACS-om koji
razviju psihicke smetnje proveli su Chung i suradnici. Prema njihovim istrazivanjima
osobe koje pribjegavaju stilu su€eljavanja fokusiranom na emocije i stil izbjegavanja
imaju vecu vjerojatnost za razvoj PTSP-a (213), dok bolesnici koji ne primjenjuju
represiju ¢eS¢e imaju akutnu stresnu reakciju i PTSP (137, 213). KoriStene su skala
za PTSP — PDS, samoocjenska skala prema DSM-IV kriterijima i skala COPE.
Najcesce primjenjivani stilovi su€eljavanja bili su stil prihvacanja, zatim stil fokusiran
na problem, pa onaj fokusiran na emocije, dok je na posljiednjem mjestu bio stil

izbjegavanja. Ispitanici koji su viSe pribjegavali stilu orijentiranom na emocije i stil
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izbjegavanja imali su vise komorbidnih simptoma kao Sto su somatski problemi,
anksioznost i depresija nego simptoma PTSP-a. (168, 169).

Studija Chunga i suradnika (214), koja je ukljucivala 96 bolesnika, pokazala je
da stariji bolesnici s PTSP-om i parcijalnim PTSP-om imaju zna€ajno ¢eSce izrazenu
depresiju, somatske probleme, anksioznost i socijalnu disfunkciju. Oni s PTSP-om
CeScCe traZze socijalnu podrsku, uz supresiju kompetitivnih aktivnosti i izraZzavanja
emocija. Chungova studija (213) koja je uklju€ila 120 ispitanika pokazala je da je 31%
ispitanika razvilo PTSP. Vecina ispitanika pribjegavala je stilu prihvacanja pri
suceljavanju, dok su neki primjenjivali stil izbjegavanja. Oni koji su Kkoristili
maladaptivne stilove — stil fokusiran na emocije i stil izbjegavanja, imali su vise
komorbidnih simptoma. Oni koji su bili izlozeni medicinskim procedurama ili
intervencijama kao $to su premosnice ili angioplastika imali su viSe simptoma PTSP-
a. Chungova (214) presjeCna studija komorbiditeta i stilova sucCeljavanja kod 96
bolesnika starije dobi koji su razvili PTSP nakon infarkta miokarda pokazala je da te
osobe CeSce pribjegavaju maladaptivnim stilovima sucCeljavanja kao i stilu
orijentiranom na problem. Studija koja je ukljuCivala 120 ispitanika ispitujuci crte
licnosti, uz primjenu skale PDS i NEO-Five Factor Inventory-ja (NEO-FFI), podijelila
je ispitanike u tri skupine: one bez PTSP-a, one s parcijalnim PTSP-om i one s
PTSP-om, prema rezultatu na skali PDS. Ispitanici s PTSP-om imali su znacajno vise
somatskih problema, anksioznosti, socijalne disfunkcije i depresije u odnosu na
druge dvije skupine. Pokazalo se da osobnost nije utjecala na povezanost PTSP-a i
komorbiditeta (124).

Prou€avanje obrambenih mehanizama prisutno je u manjem broju radova, no
ti su autori istraZivali obrane koje dovode do razvoja ACS-a, ali ne i obrane kod

osoba koje su nakon koronarnog incidenta posljedi¢no razvile psihicke smetnje.
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Prema psihoanalitickoj literaturi, za bolesnike s akutnim infarktom miokarda u
razdoblju prije infarkta karakteristicni su potiskivanje ljutnje, anksioznost i osjecaj
vitalne iscrpljenosti. Takve osobe ove karakteristike kompenziraju agresivnim i
aktivnim ponasanjem. Hoffmann-Delvaux i Mertens (225) istraZivali su organizaciju
obrambenih mehanizama kod bolesnika s infarktom miokarda u odnosu na kontrolnu
skupinu od 112 muskih ispitanika izjednaCenih po dobi i socioekonomskom statusu,
uz uporabu upitnika EMO (Baehr GO i Baehr ME) i forme COPE izvedene iz skale
FIRO po Schitzu. Pokazalo se da su bolesnici s infarktom miokarda viSe pribjegavali
okretanju protiv sebe. Studija istih autora iz 1978. Godine, uz upitnik EMO i DMI po
Gleseru i lhilevichu, pokazala je da su se takvi ispitanici mogli podijeliti u dvije
skupine: jednu koja je uglavnom Koristila intelektualizaciju i poricanje, ponekad
okretanje protiv sebe i projekciju te rijetko okretanje protiv drugih, dok je druga
skupina umjereno pribjegavala svima ovima mehanizmima (226).

Studija Rios Martinezove i suradnika (227) istrazivala je obrambene
mehanizme kod kardijalnih bolesnika koji su ve¢ imali dijagnozu pani¢nog
poremecaja. Ispitivana je skupina od 33 ispitanika u odnosu na 30 ispitanika s istom
kardiovaskularnom patologijom, ali bez mentalnih poremecaja. Primijenjeni su SCIDI,
Hamiltonova skala za anksioznost, Hopkinsov Checklist 90 Symptom i Defensive
Styles Questionnaire. Kod kardijalnih bolesnika s pani¢nim poremecajem postojala je
povezanost izmedu razine anksioznosti, psiholoSke nelagode i primjene
maladaptivnih obrana kao Sto su socijalna izolacija, inhibicija i somatizacija. Kod
kardijalnih bolesnika bez mentalnih poremecaja bili su prisutni supresija, orijentacija
na posao, sublimacija, afilijacija i humor, $to se smatra adaptivnim obranama.

Dakle, kao $to je vidljivo iz navedenog pregleda, dosadasnje studije bolesnika

s ACS-om ispitivale su stilove suceljavanja uglavnhom primjenom skale COPE
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Inventory (228), odnosno primjenjivale su kognitivni model i teoriju stresa kao
podlogu za istrazivanje, dok podlogu ovog istrazivanja Cine psihodinamski model i
obrambeni mehanizmi, odnosno kombinirani pristup koji povezuje crte liCnosti i

obrambene mehanizme.

1.11. Novost predlozenog istrazivanja

Kako je iz pregleda dosadasnjih spoznaja vidljivo, u dosadasnjim
istraZivanjima osoba s ACS-om koje su posljedi¢no razvile psihicke poremecaje
primjenjivan je kognitivni koncept suceljavanja sa stresom, dok ¢e osnova ovog
istraZivanja biti psihodinamski model Kkoji primjenjuje koncept obrambenih
mehanizama, a u kombinaciji s istraZivanjem, crta licnosti predstavlja nadopunu i
proSirenje  kognitivnin i funkcionalnih teorija. Primjena teorije obrambenih
mehanizama prema psihodinamskom modelu uporabom upitnika LSI (192) u prije
provedenim istrazivanjima u naSoj Klinici pokazalo je veCu senzitivhost nego
Lazarusova ljestvica suoCavanja sa stresom koja je Cesto primjenjivana u

dosadasnjim istrazivanjima kod osoba s ACS-om (229-231).
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2. Cilji hipoteze predlozenog istrazivanja

2.1. Hipoteza istrazivanja

e Osobe kod kojih prevladavaju represivni obrambeni stav — strah, i samozastita
kao crte licnosti ¢eS¢e Ce razviti PTSP i anksiozne poremecaje Sest mjeseci poslije
ACS-a, dok ¢e osobe kod kojih kao obrambeni stav prevladavaju represija i ljutnja, a

kao crta licnosti potisnuta agresija CeSc¢e Ce razvijati depresivni poremeca,;.

2.2. Ciljevi istrazivanja

1. cilj: istraziti razvoj psihi¢kih poremecaja kod bolesnika s ACS-om.

2. cilj: istraziti oborambene mehanizme, nacCin ponasanja i doZzivljavanja te crte licnosti
ispitanika s ACS-om s i bez psihi¢kih poremecaja.

3. cilj: istraziti eventualne promjene u obrambenim mehanizmima, nacinu ponasanja i
doZivljavanja ispitanika ponovnim testiranjem poslije mjesec dana i poslije Sest

mjeseci.
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3. Materijali i metode

3.1. Ispitanici i kriteriji odabira ispitanika

U istrazivanje je uklju¢en 121 ispitanik u 1. fazi, 80 ispitanika u 2. fazi i 56
ispitanika u 3. fazi, u razdoblju izmedu 2009. i 2011. godine u rasponu od 20 mjeseci.
Istrazivanje je provedeno u Klinici za psihijatriju Klinicke bolnice Dubrava u suradniji
sa Zavodom za kardiologiju KliniCke bolnice Dubrava. Odabir ispitanika izvrSio je
kardiolog u Zavodu za kardiologiju Klinicke bolnice Dubrava nakon premjestaja
ispitanika iz intenzivne skrbi, gdje su pocetno hospitalizirani. Kardiolog je na temelju
prije navedenih kriterija postavio dijagnozu ACS-a koja ukljuCuje: STE-ACS, NSTE-
ACS ili nestabilnu anginu pektoris. Sukcesivno su uklju€eni ispitanici oba spola do 65
godina starosti. Svi su bolesnici imali jednaku vjerojatnost ulaska u istraZivanje

ukoliko su zadovoljavali zadane kriterije.

Kriteriji uklju€ivanja bili su:

dijagnoza ACS-a koju je postavio kardiolog,

izostanak psihijatrijske, neurolosSke i kardiovaskularne bolesti,

pristanak na sudjelovanje u istrazivanju,

prosjecne intelektualne sposobnosti.

Kriteriji iskljucivanja bili su:

- prethodna ili aktualna psihijatrijska dijagnoza ili psihijatrijsko lijeCenje,
- kognitivna oStecenja ili intelektualna insuficijentnost,

- odustajanje ispitanika.
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Svaki ispitanik potpisao je suglasnost za sudjelovanje u studiji nakon usmenog
objasnjenja provedbe studije i predoCenja obavijesti o studiji prilagodene opcoj
populaciji radi boljeg razumijevanja. Time su potvrdili dragovoljno prihvacanje
sudjelovanja u ispitivanju. Studiju je odobrila eticka komisija KB Dubrava i
Medicinskog fakulteta u Zagrebu.

Ovo istraZivanje osmisljeno je kao longitudinalno istrazivanje i podijeljeno je u
tri dijela. U prvom dijelu ukljueni su ispitanici s ACS-om po izlasku iz intenzivne
skrbi, odnosno nakon stabilizacije somatskog stanja, drugi dio istrazivanja proveden

je mjesec dana poslije, a treci dio poslije Sest mjeseci.

Svi su ispitanici, nakon obrazloZenja svrhe i ciljeva istraZivanja i potpisanog
informiranog pristanka za sudjelovanje u istrazZivanju, odgovorili na pitanja u skalama,
koje sam osobno s njima ispunjavala. Upitnike su ispitanici ispunili sami nakon jasno
danih uputa. Sa svim materijalima prikuplijenim tijekom istraZivanja postupalo se

povijerljivo, a identitet osoba ostao je zasticen.

3.2. Obiljezja uzorka

Obradeni su rezultati za 121 ispitanika, od toga 98 (81,0%) muskaraca i 23
(19,0%) zene. U oba spola dob je normalno rasporedena, a usporedbom dobi
parametrijskim nezavisnim t-testom, dobiven je P=0,083 Sto upucuje da nema

statisticki znacajne razlike, pa daljnje podjele po spolu i dobi nisu radene.

Od 121 ispitanika s ACS-om, 79 (65,3%) ispitanika imalo je STE-ACS, 30
(24,8%) NSTE-ACS, a 12 (9,9%) nestabilnu anginu pektoris. U daljnjoj obradi

ispitanici su prema postavljenim kardioloskim dijagnozama podijeljeni u dvije skupine:
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STE-ACS i NSTE-ACS, a u drugu skupinu uklju€eni su i ispitanici s nestabilnom

anginom pektoris.

U drugoj fazi obradeno je 80 ispitanika: 62 muskaraca (77,5%) i 18 Zena

(22,5%), a u treCoj fazi 56 ispitanika, 44 (78,6%) muskaraca i 12 (21,4%) Zena.

Dakle, kroz sve tri faze pratili smo 56 ispitanika jer je tijekom istraZivanja doS$lo do

oCekivanog osipanja uzorka — neki su ispitanici odbili sudjelovati u daljnjem

istraZivanju, a neki su umrli. Svi su ispitanici ispunili predvidene skale i upitnike.

Medijan dobi ispitanika je 54,0, a raspon dobi je 27 do 65. ProsjeCno trajanje radnog

staza za ispitanike iznosi (aritmetiCka sredina + standardna devijacija) 25,0 + 11,1,

Od 121 ispitanika njih 77 (63,6% % 14,5) pusi, a prosjeCan broj cigareta je 15,8 +

15,8.

Tablica 3. Osnovna sociodemografska obiljezja i zivotne navike ispitanika s ACS-om

. Percentili
e ritmeticka :
Karakteristike N sredina SD | Min. | Maks. 2. 50._ 75
(Median)
Dob (godine) 121 52,9 78 | 27 65 | 48,00 54,00 60,00
Radni staz (godine) 121 25,0 1111 0 40 | 18,00 28,00 33,00
Broj ¢lanova obitelji 121 3,0 2,0 0 1,00 3,00 4,00
Broj djece 121 2,0 1,2 0 1,00 2,00 3,00
Broj cigareta 77 15,8 145 | 0 60 0,00 20,00 20,00
Koliko godina ispitanik pusi 77 18,2 1471 0 46 0,00 24,00 30,00
Broj cigareta prije 77 19,6 155 | 0 100 | 10,00 20,00 30,00
Prije koliko vremena je ispitanik prestao pusiti (godine) 43 1,6 5,2 0 40 0,00 0,00 0,00
E;Iig?: piva (dcl) unazad mjesec dana — mjesecna 73 15 26 0 10 0,00 0,00 5,00
E(())lliiél‘ii:: vina (dcl) unazad mjesec dana — mjese¢na 7 13 21 0 10 0,00 0,00 2,00
quiéinva iestglflog pica (dcl) unazad mjesec dana - 73 0.1 07 0 7 0,00 0,00 0,00
mjesecna koli¢ina
Koju vrstu akohola je ispitanik prije konzumirao 45 9,8 287 O 123 | 0,00 2,00 2,75
Koli¢ina piva (dcl) mjeseéno 45 19 2,7 0 10 0,00 0,00 5,00
Koli¢ina vina (dcl) mjesecno 45 1,5 21 0 10 0,00 0,00 3,50
Koli¢ina zestokog pi¢a (dcl) mjesecno 45 0,1 0,7 0 7 0,00 0,00 0,00
Prije koliko vremena je ispitanik prestao konzumirati 45 16 45 0 20 0,00 0,00 0,00

alkohol (godine)

Legenda: N - broj ispitanika; SD — standardna devijacija
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Nesto viSe od jedne treCine ispitanika, njih 35,5%, koji nisu pusili u prvoj fazi
istraZivanja, pusili su prije, a prestali su pusiti prosjecno oko 1,6 + 5,2 godina prije.
Manje od dvije treéine ispitanika, njih 60,3%, konzumiralo je alkohol u prvoj fazi
istraZivanja. Kod svakoga je primjenom skale MINI iskljueno postojanje ovisnosti o
alkoholu, dok je 45 ispitanika, njih 37,2% koji trenutatno ne konzumiraju alkohol,
konzumiralo alkohol prije, a s konzumacijom su prestali prije 1,6 £ 4,5 godina. Ostala
osnovna demografska obiljezja ispitanika i njihovih Zivotnih navika prikazane su u
Tablici 3., str. 42.

Medijan dobi STE-ACS ispitanika bila je 54,0 uz raspon dobi od 27 do 65
godina, dok je u NSTE-ACS skupini medijan dobi bio 53,0 uz raspon od 28 do 64.

|zmedu tih skupina nije bilo znacajnih razlika u dobi (P=0,117).

Tablica 4. Distribucija BMI-a i lipidnog statusa (kolesterol, trigliceridi, HDL i LDL)

ispitanika
Percentili
o Aritmeticka .

Karakteristike N sredina SD | Min. | Maks. 25. | 50. (Median) | 75.
BMI (kg/m2) 120 28,4 361202 | 415 26,26 27,78 | 29,74
Kolesterol (mmol/L) 119 59 14 3 9| 485 6,12 | 6,89
Trigliceridi (mmol/L) 119 24 24 1 25| 1.37 2,02 2,70
HDL (mmol/L) 119 1,2 0,3 1 21 0,96 116 | 1,32
LDL (mmol/L) 119 3,7 1,2 1 71 2.85 3,61 4,59

Legenda: N - broj ispitanika; SD — standardna devijacija

Prosje¢na vrijednost indeksa tjelesne tezine BMI ispitanika mjerena u 1. fazi
istraZivanja bila je 28,4 + 3,6 kg/m?. Prosjeéna vrijednost kolesterola bila je 5,9 0+ 1,4
mmol/L, triglicerida 2,4 + 2,4 mmol/L, HDL-a 1,2 £+ 0,3 mmol/L, a LDL-a 3,7 £ 3,7

mmol/L. Navedeno je prikazano u Tablici 4., str. 43.

43



Tablica 5. Distribucija rezultata upitnika PIE u prvoj fazi istrazivanja

L Percentili

N | ATmelick] sp | Min. | Maks. N o | o

’ (Median) :
1. faza PIE: reprodukcija 121 83,0 17,0 0 100 | 75,00 85,00 95,00
1. faza PIE: inkorporacija 121 78,0 16,2 15 100 | 70,00 82,00 91,50
1. faza PIE: nekontroliranost 121 41,7 21,5 5 95 | 25,00 40,00 60,00
1. faza PIE: samozastita 121 59,1 15,9 15 95 | 48,00 59,00 70,00
1. faza PIE: deprivacija 121 49,8 19,8 10 90 | 35,00 50,00 60,00
1. faza PIE: opozicionalnost 121 21,5 13,0 0 55 11,00 22,00 30,00
1. faza PIE: eksploracija 121 45,0 13,4 3 72 38,00 47,00 54,50
1. faza PIE: agresivnost 121 31,6 16,4 3 80 | 20,00 29,00 40,00
1. faza PIE: bias 121 68,2 15,3 15 9% | 61,00 71,00 80,00

Legenda: N - broj ispitanika; SD - standardna devijacija

Slika 1. Grupni profil dimenzija liCnosti prema upitniku PIE — prva faza istrazivanja.

REPRODUKCIJA

AGRESIVNOST

EKSPLORACIJA

OPOZICIONALNOST DEPRIVACIJA
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Upitnik PIE svi su ispitanici ispunili u sve tri faze istraZivanja. U 1. fazi

istraZivanja zastupljenost dimenzija liCnosti je sljedec¢a: reprodukcija 83,0% + 17,0,

inkorporacija 78,0% + 16.2, nekontroliranost 41,7% % 21,5, samozastita 59,1% =
15,9, deprivacija 49,8% + 19,8, opozicionalnost 21,5% % 13,0, eksploracija 45,0% *
13,4, agresivnost 31,6% = 16,4 i bias 68,2% + 15,3. Detaljniji prikaz u Tablici 5. i
Slika 1., str. 44.
Tablica 6. Distribucija rezultata PIE u drugoj fazi istrazivanja
| i e, T T
" | (Median) '
2. faza PIE: reprodukcija 78 83,7 20,6 | 10 100 | 70,00 | 95,00 | 100,00
2. faza PIE: inkorporacija 78 78,1 21,2 11 | 100 |70,00 82,00 | 93,00
2. faza PIE: nekontroliranost 78 42,1 18,6 | 10 95 |25,00 40,00 55,00
2. faza PIE: samozastita 78 57,8 193 | 4 93 |48,00 | 61,00 74,00
2. faza PIE: deprivacija 78 51,9 20,7 0 100 | 35,00 | 50,00 | 65,00
2. faza PIE: opozicionalnost 78 21,2 1751 0 74 110,00 15,00 23,75
2. faza PIE: eksploracija 78 48,0 133 3 89 |38,00| 50,00 | 56,00
2. faza PIE: agresivnost 78 30,1 226 | 0 91 | 14,00 | 23,00 | 43,00
2. faza PIE: bias 78 69,3 176 | 23 | 96 |5850 | 7500 | 82,00

Legenda: PIE - Profil indeks emocija; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija

Zastupljenost dimenzija licnosti u drugoj fazi je sljedeca: reprodukcija (83,7% =

20,6), inkorporacija (78,1% = 21,2), nekontroliranost (42,1% % 18,6), samozastita

(57,8% = 19,3), deprivacija (51,9% < 20,7), opozicionalnost (21,2% = 17,5),

eksploracija (48,0% + 13,3), agresivnost (30,1% + 22,6) i bias (69,3% + 17,6). Tablica

6., str. 45.
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Tablica 7. Distribucija rezultata PIE u trecoj fazi istraZivanja

N Aritmeti¢ka SD | Min. | Maks Percentil
sredina ' | 25. |50.(Median) | 75.
3. faza PIE: reprodukcija 56 79,4 227 | 5 100 | 61,25 90,00 95,00
3. faza PIE: inkorporacija 56 75,8 20,4 4 100 | 63,00 78,00 93,00
3. faza PIE: nekontroliranost 56 39,0 158 | 5 80 | 30,00 40,00 50,00
3. faza PIE: samozastita 56 59,1 179 | 15 85 | 52,00 67,00 70,00
3. faza PIE: deprivacija 56 53,1 212 | 25 95 | 40,00 50,00 68,75
3. faza PIE: opozicionalnost 56 21,8 17,2 0 70 7,00 19,00 32,25
3. faza PIE: eksploracija 56 47,0 14,7 | 3 75 | 38,00 52,50 56,00
3. faza PIE: agresivnost 56 311 22,3 3 91 14,00 24,50 43,75
3. faza PIE: bias 56 66,8 18,2 | 22 94 | 53,00 73,00 80,75

Legenda: PIE - Profil indeks emocija; N - broj ispitanika; SD — standardna devijacija

Prema upitniku PIE, dimenzije li€nosti u trecoj fazi zastupljene su kako slijedi:

reprodukcija (79,4% = 22,7), inkorporacija (75,8% + 20,4), nekontroliranost (30,0% %

15,8), samozastita (59,1%

+

17,9), deprivacija (53,1% % 21,2), opozicionalnost

(21,8% = 17,2), eksploracija (47,0% + 14,7), agresivnost (31,1% £ 22,3) i bias (66,8%

+ 18,2). Tablica 7., str. 46.

Tablica 8. Distribucija rezultata LSI u prvoj fazi istrazivanja

Aritmeticka . Percentili
N : SD | Min. | Maks. 50.
sredina 25. . 75.

(Median)
1. faza LSI: negacija (%) 121 44,0 21,3 0 90 |30.00 | 40.00 |60.00
1. faza LSI: regresija (%) 121 52,8 171 9 91 |45.00| 55.00 |66.00
1. faza LSI: represija (%) 121 31,9 14,9 6 71 118.00 | 29.00 |44.00
1. faza LSI: kompenzacija (%) 121 34,4 19,7 0 90 |20.00| 30.00 |40.00
1. faza LSI: projekcija (%) 121 31,3 19,1 0 90 |20.00 | 30.00 |40.00
1. faza LSI: intelektualizacija (%) 121 53,3 25,0 0 100 |33.00 | 58.00 |75.00
1. faza LSI: premjestanje (%) 121 23,6 159 | 25 100 |58.00 | 67.00 |75.00
1. faza LSI: reaktivna formacija (%) | 121 22,6 15,8 0 100 |10.00 | 20.00 | 30.00

Legenda: LSI - Upitnik Zivotnog stila; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija
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Slika 2. Grupni profil oborambenih mehanizama prema upitniku LSI — prva faza

istraZivanja

REAKTIVNA FORMACIJA

KOMPENZACIJA

U 1. fazi istrazivanja prema upitniku LS| izrazena je sljede¢a zastupljenost
obrambenih mehanizama: negacija (44,0% = 21,3), regresija (52,8% + 17,1),
represija (31,9% + 14,9), kompenzacija (34,4% % 19,7), projekcija (31,3% % 19,1),
intelektualizacija (53,3% * 25,0), premjesStanje (66,6% = 15,9) i reaktivna formacija

(22,6% = 15,8). Tablica 8., str. 46., Slika 2., str. 47.
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Tablica 9. Distribucija rezultata upitnika LS| u drugoj fazi istraZivanja

Aritmeticka Percentili
itmeti .
N . SD | Min. | Maks. 50
d .
sredina 25. (Median) 75.
2. faza LSI: negacija (%) 79 60,4 17,6 | 18 | 100 | 55,00 55,00 73,00
2. faza LSI: regresija (%) 78 67,1 16,2 | 28 | 100 | 57,50 65,00 76,00
2. faza LSI: represija (%) 79 31,8 186 | 0 70 | 20,00 30,00 50,00
2. faza LSI: kompenzacija (%) 78 28,6 170 0 70 | 20,00 25,00 40,00
2. faza LSI: projekcija (%) 79 62,0 246 | 17 | 100 | 42,00 67,00 83,00
2. faza LSI: intelektualizacija (%) 79 73,6 241 23 | 100 | 58,00 83,00 92,00
2. faza LSI: premjestanje (%) 79 19,1 174 0 100 | 10,00 20,00 30,00
2. faza LSI: reaktivna formacija (%) | 79 38,4 210 0 90 | 20,00 30,00 50,00
Legenda: LSI - Upitnik zivotnog stila; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija
Slika 3. Grupni profil obrambenih mehanizama prema upitniku LSl — druga
faza istrazivanja
REAKTIVNA FORMACIJA
PREMJESTANJE NEGACIJA
INTELEKTUALIZACIJA REGRESIJA

PROJEKCIJA

KOMPENZACIJA

REPRESIJA
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U drugoj fazi istrazivanja prema upitniku LS| zastupljenost obrambenih mehanizama

H+

je sljedeca: negacija (60,4%

18,6), kompenzacija (28,6% =

17,6), regresija (67,1% % 16,2), represija (31,8% =

17,0), projekcija (62,0% * 24,6), intelektualizacija

(73,6% = 24,1), premjeStanje (19,1% = 17,4) i reaktivna formacija (38,4% + 21,0).

Tablica 9. i slika 3., str. 48.

Tablica 10. Distribucija rezultata upitnika LS| u trecoj fazi istrazivanja

Aritmeticka Percentil
N . SD | Min. | Maks. 50.
sredina 25. (Median) 75.
3. faza LSI: negacija (%) 56 60,4 16,9 | 27 91 47,50 66,00 73,00
3. faza LSI: regresija (%) 56 68,7 16,0 | 41 100 | 59,00 65,00 76,00
3. faza LSI: represija (%) 56 35,2 1731 0 70 20,00 40,00 50,00
3. faza LSI: kompenzacija (%) 56 245 1491 0 60 10,00 20,00 37,50
3. faza LSI: projekcija (%) 56 62,3 245 | 17 100 | 42,00 58,00 83,00
3. faza LSI: intelektualizacija (%) 56 79,5 18,6 | 23 100 | 75,00 83,00 92,00
3. faza LSI: premjestanje (%) 56 22,3 20,71 0 90 10,00 20,00 30,00
3. faza LSI: reaktivna formacija (%) 56 38,9 2011 0 90 | 20,00 | 40,00 50,00

Legenda: LSI — Upitnik Zivotnog stila; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija

Slika 4. Grupni profil obrambenih mehanizama prema upitniku LS| — 3. faza

istraZivanja
REAKTIVNA FORMACIJA
PREMJESTANJE NEGACIJA
INTELEKTUALIZACIJA REGRESIJA

PROJEKCIJA

KOMPENZACIJA
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U trecoj fazi istrazivanja obrambeni mehanizmi se manifestiraju u sljedecem

postotku: negacija (60,4% £ 16,9), regresija (68,7% * 16,0), represija (35,2% + 17,3),

kompenzacija (24,5% = 14,9), projekcija (62,3% + 24,5), intelektualizacija (79,5% =

18,6), premjestanje (22,3% £ 20,7) i reaktivna formacija (38,9% * 20,1). Navedeno je

detaljnije prikazano u Tablici 10. i slika 4., str. 49.

3.3. Postupak istrazivanja:

Buduci da je istraZivanje provedeno u tri navrata, sve dosad navedeno odnosi

se na sve tri faze istraZivanja. Slijede specificnosti svake od triju faza, a protokol

istrazivanja prikazan je u Tablici 11.

Tablica 11. Pregled faza istrazivanja i primijenjenih instrumenata

1. faza

(stabilizacija poslije ACS-a)

2. faza

(4 tiedana poslije ACS-a)

3. faza

(6 mjeseci poslije ACS-a)

Biologijska mjerenja:

Lipidni status

Upitnik sociodemografskih podataka

Upitnik o Zivotnim navikama

Dijagnosticki instrumenti:

MINI MINI MINI
ASDI
CAPS
TSI
PCL-C PCL-C
PIE PIE PIE
LSI LSI LSI

Skala stresnih dogadaja

Skala stresnih dogadaja

Skala stresnih dogadaja
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3.3.1. Prva faza istraZivanja

Prva faza istraZivanja (N=121) provedena je neposredno nakon ACS-a, po
stabilizaciji somatskog stanja. Nakon pregleda kardiologa koji je postavio dijagnozu
ACS-a — STE-ACS, NSTE-ACS ili nestabilne angine pektoris, ispitanike sam osobno
pregledala, primijenila dijagnosticke instrumente MINI (232), PIE (190), LSI (229) i
Skalu stresnih dogadaja, i prikupila sociodemografske podatke. Primjenom upitnika o
lipidnom statusu uzeti su u obzir ¢imbenici Zivotnog stila koji mogu predstavljati
rizicne Cimbenike za razvoj ACS-a, a iz povijesti bolesti preuzeti su podaci o lipidnom
statusu - vrijednosti kolesterola, triglicerida, HDL-kolesterola i LDL-kolesterola, koji

su mjereni prilikom prijma u bolnicu.

3.3.2. Druga faza istraZivanja

Druga faza istraZivanja provedena je mjesec dana poslije prve faze. Za
potrebe studije uspjeSno smo kontaktirali i ispitali 80 ispitanika u ovoj fazi jer je doslo
do osipanja broja, buduci da su preostali ispitanici koji su telefonski kontaktirani odbili
doci na ponovno ispitivanje.

Ponovno sam primijenila dijagnosticke instrumente MINI (232), PIE (190), LSI
(229) (103), Skalu stresnih dogadaja, ASDI (233) i PCL-C (234). A pomocu kliniCke
skale MINI utvrdili smo je li netko od ispitanika razvio psihiCki poremecaj, a kliniCkim
intervjuom isklju¢ena je izloZenost novom traumatskom dogadaju koji bi zadovoljavao

kriterije za dijagnozu PTSP-a.
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3.3.3. Treca faza istraZivanja

Treéa faza istraZivanja provedena je Sest mjeseci poslije druge faze. U ovoj
fazi uspjeSno sam telefonski kontaktirala i ponovno ispitala 56 ispitanika od ukupno
120 ispitanika koje smo ispitali tijekom prve faze istraZivanja. Preostali dio ispitanika

je uintervalu do zadnje faze odbio do¢i na ponovni pregled ili je umro.

U ovoj su fazi, osim prijasnjih instrumenata MINI (232), PIE (190), LSI (229),
Skale stresnih dogadaja i PCL-C (234), primijenjeni Klinicki intervju za PTSP (CAPS)

(235) i samooocjenski upitnik Trauma Symptom Inventory (TSI) (236).

Tijekom druge i tree faze istrazivanja pratio se razvoj psihi€kih poremecaja, a
konacna dijagnoza postavljena je uz pomo¢ standardizirane kliniCke skale MINI
(232). Tijekom istrazivanja osobno sam primijenila MINI, CAPS, Strukturirani intervju

za sociodemografske podatke i ASDI kod ispitanika s ACS-om.

3.4. Mjerni instrumenti:

U sve tri faze istrazivanja primijenjeni su PIE, LSI i Skala stresnih dogadaja
kako bi se utvrdilo je li tijekom istrazivanja doSlo do promjena u crtama licnosti ili
primjeni obrambenih mehanizama ispitanika te jesu li u meduvremenu bili izlozeni
novim stresnim dogadajima. Za ispitivanje obrambenih mehanizama koristili smo LSI

upitnik (229).

Sve primijenjene KliniCke skale i upitnici su validirani, prevedeni na hrvatski

jezik i odobreni od nadleznih institucija za legalnu uporabu.
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3.4.1. Klinicke skale:

3.4.1.1. Kratki medunarodni neuropsihijatrijski registar (Mini International
Neuropsychiatric Interview, Croatian version 5.0 — MINI)

Ova kliniCka skala osmiSljena je kao kratki strukturirani intervju za velike
psihijatrijske poremecaje s Osi | prema DSM-IV i MKB-10 klasifikacijima (232).
Razvijena je u Francuskoj i Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama radi istraZivanja 17
poremecaja u skladu s dijagnosti¢kim kriterijima DSM-III-R. Fokusira se na postojanje
sadasnjih psihickih poremecéaja. Za svaki poremecaj jedno ili dva probirna pitanja
iskljuCuju dijagnozu ako je odgovor na njih negativan. Pitanja za procjenu tezine,
onesposobljenosti ili simptoma koji su posljedica medicinskih stanja ne istraZzuju se
kod svakog simptoma. Ispitivanje valjanosti i pouzdanosti ove skale provedeno je u
usporedbi sa skalama SCID-P i CIDI. Rezultati su pokazali da MINI ima prihvatljivo
visoke rezultate valjanosti i pouzdanosti, a prednost je u tome Sto je potrebno puno
kraCe razdoblje za njezino ispunjavanje — srednja vrijednost je 18,7 + 11,6 minuta,
median 15 minuta, u odnosu na navedene instrumente (232).

Intervju se sastoji od preciznih pitanja o psiholoskim problemima na koja je
potrebno odgovoriti s ,da“ ili ,ne“. MINI je podijeljen u module koji su oznaceni
slovima, od kojih svaki odgovara jednoj dijagnostickoj kategoriji. Na pocCetku svakog
modula, osim onoga za psihotiCni poremecaj, pitanja probira odgovaraju glavnim
kriterijima poremecaja koji su oznaceni u posebnim sivim odjeljcima. Na kraju svakog
modula, dijagnosti¢ki odjeljak omogucuje kliniCaru da utvrdi jesu li dijagnosticki

kriteriji ispunjeni (232).
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3.4.1.2. Klinicki intervju za akutni stresni poremecaj — ASDI

ASDI je strukturirani intervju za dijagnosticiranje akutnog stresnog poremecaja
— ASP koji je psihometrijski objavljen 1998. godine, a autorska prava ima od 1999.
godine. Sastoji se od 19 dihotomnih Cestica koje su formirane na temelju kriterija
DSM-IV. ASDI je validiran na 65 ispitanika koji su prezivjeli traumu i kojima je klinicki
postavljena dijagnoza ASP-a jedan do tri tiedna poslije traume. Ova skala ima dobru
unutradnju konzistenciju — r = 0,90, senzitivhost — 91% i specificnost — 93%. Test-
retest pouzdanosti evaluiran je na 60 osoba koji su dozivjeli traumu jedan do tri
tiedana poslije, s ponovnom primjenom u intervalu od dva do sedam dana. Test-
retest pouzdanosti jaCine bodova skale ASDI bio je visok — r = 0,88, kao i
dijagnostickog poklapanja za prisutnost (88%) i odsutnost (94%) dijagnoze ASP-a.
ASDI je koristan instrument za identificiranje onih pojedinaca koji imaju ASP i koji su

riziCni za razvoj PTSP-a (233).

Prednosti je ove skale to Sto je kratka, moze se ispuniti za 5-10 minuta i
ukljuCuje pet disocijativnih simptoma specificnih za ASP, za razliku od drugih sli¢nih

skala za PTSP (233).

3.4.1.3. Klinicki intervju za PTSP (Clinician-administered PTSD Scale - CAPS)

Autori izvornog oblika skale CAPS su Blake i suradnici, a skala se smatra
»zlatnim standardom® u procjeni PTSP-a. S pomocu nje se mjeri uestalost i intenzitet
izrazenosti simptoma PTSP-a u skladu s kriterijima klasifikacije DSM-IV. Sastoji se
od 17 Cestica koje obuhvacaju simptome PTSP-a. Za svaki simptom postavljaju se
posebna standardizirana pitanja. U procjeni traume (kriterij A) primjenjuje se i popis

zivotnih dogadaja radi identificiranja prethodnih stresora. Kao dio procjene svaki
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ispitanik mora zadovoljiti kriterij A, odnosno uvjet da je dozivio, prisustvovao ili bio
suoCen s dogadajem koji je podrazumijevao stvarnu ili mogucu smrt, ili prijetnju
tielesnom integritetu te ili drugih osoba uz reakciju izuzetnog straha, bespomocnosti

ili uzasa (235).

CAPS mogu primjenjivati unaprijed trenirani klinicari i istrazivaci koji se bave

podrucjem traume i PTSP-a. Ukupna primjena traje od 45 — 60 minuta.

Simptomi su grupirani s obzirom na tri kriterija procjene: kriterij B — ponovno
prozivljavanje traumatskih iskustava u mislima i snovima; kriterij C — izbjegavanje
podsjetnika na traumu i emocionalna otudenost i kriterij D — povecana pobudljivost
ziv€anog sustava. Koeficijenti pouzdanosti za sva tri kriterija protezu se u rasponu od
0,77 do 0,96. Skala se Cesto primjenjuje u dijagnostiCke i istrazivaCke svrhe te
predstavlja jednu od naj¢eS¢e primjenjivanih skala kod osoba oboljelih od PTSP-a

(235).

Najcesci nacin bodovanja jest da se simptom ocjenjuje kao prisutan ako je
njegova ucestalost jedan ili viSe, a intenzitet dva ili viSe. Dijagnoza PTSP-a postavlja
se ako je prisutan barem jedan simptom iz skupine simptoma B, tri iz skupine C i dva
iz skupine D simptoma te ako zadovoljavaju ostale dijagnostiCke kriterije. Tezina
ocjene takoder se mozZe izraCunati zbrojem ucCestalosti i intenziteta ocjene za svaki

simptom (235).

CAPS ima dobra psihometrijska svojstva u razli€itim kliniCkim populacijama i
istrazivackim situacijama (237). Pouzdanost medu ispitivaCima je visoka, a krecCe se u
rasponu od 0,92 do 1,00 za procjenu ucCestalosti” te od 0,93 do 0,98 za procjenu
intenziteta. Globalna korelacija jacCine je 0,89 (238). Kappa za kategorijsku PTSP
dijagnozu cesto je 1,0 — npr. 100% podudarnosti (239). Test-retest pouzdanosti

(kappa) za PTSP dijagnozu prema CAPS-u bio je 0,63, s 83% podudarnosti. CAPS
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pokazuje visoku unutrasnju valjanost alpha za sva tri klastera simptoma u rasponu od
0,85 do 0,87 i 0,94 za ukupan rezultat (235). Ukupna podudarnost izmedu klinicki
postavljene dijagnoze i CAPS dijagnoze bila je 79%, senzitivnost 0,74, a specificnost

0,84 (238).

Njemacka verzija (240) navodi da je CAPS valjan i pouzdan instrument za
dijagnozu i simptomatologiju PTSP-a kod Zrtava nesre¢a. Unutrasnja valjanost je
usporediva s engleskom verzijom upitnika: Cronbach's alpha bio je 0,88 za upitnik.
Takoder, znaCajno je korelirao s njemackom verzijom Skale Zivotnih zbivanja.
Svedska verzija (241) pokazala je obecavajuéu unutradnju valjanost i znadajne
korelacije sa skalom Zivotnih zbivanja, kao i svaka subskala. Psihometrijske
karakteristike dobivene na izbjeglicama koje su stradale u ratnim zbivanjima u Bosni i
Hercegovini, pokazale su visok koeficijent pouzdanosti, gdje je alpha=0,92, i jaku
konvergentnu valjanost s mjernim instrumentima vezanim uz depresiju, anksioznost i

psihosocijalno funkcioniranje (242).

3.4.2. Upitnici:

3.4.2.1. Inventar simptoma traume (Trauma Symptom Inventory — TSI)

TSI upitnik se Kkoristi za evaluaciju akutnih i kroniCnih posttraumatskih
simptoma, a njegove razliCite skale procjenjuju Sirok opseg psiholoskih ucinaka
(236,243).

TSI je samoocjenski upitnik i sastoji se od 100 Cestica, a ispunjavanje traje oko
20 minuta. Ispitanik ocjenjuje koliko im se Cesto svaki navedeni simptom javio u

proteklih Sest mjeseci. Cestice se procjenjuju na Likertovoj skali u rasponu od 0 —
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nikada do 3 — Cesto. Na temelju TSl-ja ne postavlja se dijagnoza prema DSM-IV,
nego je cilj evaluacija razine razli€itih formi PTSP-a (243).

Upitnik se sastoji od 10 kliniCkih skala koje procjenjuju razliita podrucja
simptoma vezanih uz traumu: anksioznu pojacanu podrazljivost, depresiju, ljutnju ili
iritabilnost, intruzivna iskustva, obrambeno izbjegavanje, disocijaciju, brige vezane uz
seksualnost, disfunkcionalno seksualno ponaSanje, promijenjen dozivljaj sebe i
ponasanje vezano uz smanjenje tenzije. TSI ukljuCuje i tri skale valjanosti koje mogu
pomoci u identificiranju tendencije odgovorima koji mogu narusiti valjanost rezultata.
Valjanost odgovara procjenjuju skala atipicnih odgovora, razina odgovora i
nekonzistentnost odgovora (236, 243).

TSI je standardiziran na slu¢ajnom uzorku opée populacije muskaraca i zena,
N=828, u dobi od 18 godina i viSe, te ukljuCuje posebne standarde za muske i Zzenske
ispitanike, N=3.659. Buduci da su dostupni zasebni standardi za razliCite kombinacije
spola i dobi — 18-54 godine, 55 godina i stariji, TSI je primjeren za sve odrasle osobe
oba spola u razli¢itim dobnim kombinacijama. TSI rezultati lagano variraju u odnosu
na rasu, uklju€ujuéi 2-3% varijacije u vecini skala, uz blagu prilagodbu za grani¢ne
vrijednosti skala valjanosti, ovisno o odredenoj rasnoj skupini. Deset klinickih skala
ovog upitnika ima unutrasnju valjanost — prosjecni alfa od r =0,86, 0,87, 0,84 i 0,84 u
standardizaciji, odnosno u klinickom, akademskom i vojnom uzorku, i pokazuje
prihvatljivu konvergentnu, prediktivhu i inkrementalnu valjanost. Skale valjanosti
pokazuju ocCekivanu kovarijantnost sa slicnim skalama. U standardizacijskom
poduzorku (n=449), skale TSI bile su prediktivne za pozitivan ili negativan status
PTSP-a (244) u viSe od 90% slu€ajeva. Studije upucuju na to da je poviSenje na
specificnim skalama TSI povezano s velikim rasponom traumatskih iskustava

(236,243).
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3.4.2.2. PTSP popis za provjeru traume — verzija za civile (PTSD Checklist —
PCL-C)

PCL je samoocjenska skala koja se sastoji od 17 Cestica koje mjere 17 PTSP
simptoma u skladu s klasifikacijom DSM-IV. PCL ima razliCite namjene: skrining
osoba na PTSP, dijagnosticiranje PTSP-a, monitoriranje promjene simptoma tijekom
i poslije lije€enja. Za ispunjavanje ovog upitnika potrebno je od 5 do 10 minuta

Postoje tri verzije ove skale, a za ovo istraZivanje primjenjivan je civilni upitnik
PCL-C koji se odnosi na simptome vezane uz tzv. stresno iskustvo. Koristan je jer se
moZe primjenjivati u razliitim populacijama. Potvrdeni simptomi ne moraju biti
specificni samo za jedan dogadaj, Sto moze pomoc¢i u procjeni osoba koje su
proziviele viSestruko traumatsko iskustvo. Optimalno je procijeniti izloZzenost
traumatskom dogadaju kako bi se osiguralo da je ispitanik dozivio barem jedan
dogadaj iz kriterija A (234,245).

Ostale dvije verzije ovog upitnika su:

1. PCL-M (Military — vojni) koji se odnosi na simptome vezane uz odgovor na
stresno vojno iskustvo. Cesto se primjenjuje kod vojno aktivnih osoba i veterana.

2. PCL-S (Specific — specifican) koji ispituje o simptomima vezanim uz
identificirano stresno iskustvo. PCL-S je koristan jer su potvrdeni simptomi jasno
povezani sa specificnim dogadajem. Optimalno je procijeniti izlozenost traumatskom
iskustvu kako bi se potvrdilo da dogadaj zadovoljava uvjete za kriterij A.

Bodovanje PCL-a moguce je na viSe nacina:

- ukupan rezultat tezine simptoma — raspon = 17-85 — dobije se zbrajanjem
rezultata svake od 17 Cestica

- moze se odrediti zadovoljava li ispitanik kriterije simptoma prema DSM-IV,

npr. barem jedan u skupini B (pitanja 1-5), 3 u skupini C (pitanja 6-12) i barem 2 u
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skupini D (pitanja 13-17). Za simptome koji su ocijenjeni kao umjereni ili iznad toga
(odgovori od 3 do 5) smatra se da su prisutni.

- odreduje se da li ukupan rezultat prelazi zadanu granicu

- kombiniraju se metoda 1 i 2 da bi se osiguralo da je kod ispitanika prisutan
dovoljno visoki rezultat, kao i potreban obrazac prema DSM kriterijima.

Kada se odreduju potreban rezultat i cilj procjene valja uzeti u obzir znacajke
ispitanikove situacije. Niza se granica postavlja u slu€aju skrininga ili kada je
potrebno maksimizirati prepoznavanje mogucih slu€ajeva. Visa se granica postavlja

kada se Zeli postaviti definitivna dijagnoza ili minimizirati lazno pozitivne (234, 245).

3.4.2.3. Profil Indeks Emocija (Emotions Profile Index - PIE)

PIE je test licnosti s prinudnim izborom. U 62 para rasporedeno je 12 crta
licnosti u razli€itim kombinacijama. Ispitanik treba oznaciti koja ga rije€C u svakom
paru viSe obiljeZzava. Na taj nacin ispitanik obavlja izbor izmedu crta licnosti i dobiva
se uvid u emocionalno funkcioniranje osobe. Buduc¢i da su crte licnosti posljedica
mijeSanja primarnih emocija, mozemo ustanoviti koje su primarne emocionalne
dimenzije kod odredenog ispitanika jaCe izrazene. Buduci da implikacije pojedinih
izbora nisu izravno uocljive, ispitivanje ima neke znacCajke projektivnih testova. Zbog
prinudnog izbora donekle se smanjuje utjecaj teznje za davanjem socijalno pozeljnih
odgovora, jer ispitanik Cesto mora izabrati jednu od dvije podjednako nepoZzeljne crte.
Parovi koji nisu izjedna€eni po socijalnoj poZeljnosti sluze za utvrdivanje tendencije
uljepSavanju (BIAS). Stoga ovaj instrument mijeri relativnu izrazenost osam osnovnih

emocija koje proizlaze iz Plutchikove psihoevolucionarne teorije (190, 246).
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Test je nastao na temelju procjene klinickih psihologa koji su odredili koje su
primarne emocije sastavni dio razli€itih crta liCnosti. Upitnik obuhvaca sljedecée crte
licnosti: drustven, grize se u sebi, nagao, oprezan, poslusan, potiSten, pustolovan,

smeten, srdacan, stidljiv, svadljiv, zlovoljan.

Konac€an rezultat prikazuje se kruznim profilom, s posebnom ocjenom za
svaku od osam primarnih emocija. Kruznim profilom prikazan je relativan stupanj
izrazenosti svake emocije. Profil pokazuje i glavna konfliktna podrucja li€nosti.
lzrazene kombinacije visokih i niskih ocjena za pojedine emocije otkrivaju relativan
znaCaj odredenih crta licnosti koje su zasnovane na odredenim kombinacijama

emocionalnih stanja (190, 246).

PIE se moze Koristiti u razli€itim podrucjima kao Sto su istrazivanje, klinicka
praksa, savjetovanje, pracenje medikamentozne terapije i psihoterapije, itd. Razvijao
se kroz niz istraZivanja u kojima se pokazao kao dovoljno diskriminativan za razliCite
skupine ispitanika. Koristio se kako bi se nakon odredenog vremena registrirale

individualne promjene ili promjene u skupini (190, 246).

Pouzdanost PIE provjerena je na 40 bolesnica i 20 kontrolnih ispitanica, uz
drugo testiranje tri dana poslije. Pouzdanost je utvrdena test-retest metodom.
Produkt-moment korelacija za svaku pojedinu dimenziju iznosi iznad + 0,90.
Pouzdanost je utvrdena split-half metodom po pojedinim dimenzijama, a kre¢e se od

+.0,61 do +0,90.

Za odredivanje valjanosti primjenjivano je nekoliko razliCitih metoda. Jedna je
bila korelacija rezultata PIE sa skalama drugih testova. Druga metoda je prikaz

mogucnosti za diferenciranje izmedu specifi¢nih populacija (190, 246).
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3.4.2.4. Upitnik zZivotnog stila (Kellerman's Life Style Index - LSI)

LSI je sastavio Kellerman, a nadovezuje se na Plutchikovu teoriju. U pocetnoj
formi sadrzavao je 224 tvrdnje koje su se odnosile na 16 obrambenih mehanizama.
Faktorska analiza korelacija izmedu skala pokazala je znatno podudaranje, radi Cega
je autor u konacnoj verziji smanjio broj tvrdnji na 92. Sastavljajuéi upitnik, autor se
oslanjao na ocjene klini¢kih psihologa o ponasanju koje bi se povezivalo s razli€itim
obrambenim mehanizmima. lako su obrambeni mehanizmi nesvjesni, dovode do
odredene usmjerenosti ponasanja, zivotnog stila, ¢ega pojedinac moze biti svjestan.

Plutchik, Kellerman i Conte su s pomocu upitnika proveli viSe istraZivanja.

Autori preporucuju dva nacina ocjenjivanja. Prvi nacin utvrduje prevladavajuée
oblike obrambene usmjerenosti kao Sto su negiranje, represija, regresija,
kompenzacija, projekcija, premjestanje, intelektualizacija i reaktivha formacija, dajuci
uvid u razvojnu problematiku emocionalnih konflikata, i sluzi takoder kao pomocno

sredstvo u dijagnosticiranju prevladavajucih dispozicija licnosti.

Drugi nacin ocjenjivanja ukljuCuje zbrajanje svih odgovora DA i upucuje na
stupanj opée obrambene usmjerenosti. Visoka obrambena usmjerenost, iznad 60%,
povezuje se s vecim stupnjem anksioznosti i niskim samopoStovanjem. Niska
obrambena usmijerenost, ispod 20%, uz prisutnost drugih indikatora poremecaja
licnosti, poput one koja se pokazala na PIE, upuCuje na nedostatak u djelovanju
obrambenih mehanizama. No ako se povezuje s ugodnom strukturom liCnosti, npr.
na PIE prevladavaju emocije olakSanja, znaCi da pojedinac upotrebljava malo

obrambenih mehanizama, jer mu nisu potrebni (162, 189, 229).

Originalni upitnik preveden je u Centru za psihodijagnosticna sredstva u
Ljubljani 1990. godine i od tada se koristi u istrazivanju razli€itih populacija ispitanika i

u nasoj zemlji. Upitnik se zasniva na Plutchikovoj teoriji 0 osam primarnih emocija i
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osam osnovnih obrambenih mehanizama koji su najodgovorniji za kontrolu emocija
(Lamovec i sur. 1990.). Kellerman i Plutchik su tijekom 80-ih godina proveli veci broj
istraZivanja na skupinama psihijatrijskih bolesnika i na osobama koje nisu u
psihijatrijskom tretmanu te su utvrdili da psihijatrijski bolesnici ¢eS¢e koriste
obrambene mehanizme koji sluze za oslobadanje emocija kao Sto su projekcija,
kompenzacija, premjesStanje ili regresija, dok osobe koje nisu u psihijatrijskom
tretmanu ¢eS¢e primjenjuju obrambene mehanizme koji sluze za blokiranje emocija
kao Sto su negacija, regresija, represija ili intelektualizacija. Psihometrijske provjere
ukazuju na adekvatan stupanj pouzdanosti pojedinih skala: kompenzacija (0,61),
premjestanje (0,71), negacija (0,63), intelektualizacija (0,58), projekcija (0,61),
reakcijska formacija (0,66), regresija (0,69), represija (0,56).

Rezultat na testu je izrazen ukupnim zbrojem pozitivnih odgovora na svakom

obrambenom mehanizmu koji se zatim pretvara u postotne vrijednosti (162,189,229).

3.4.2.5. Skala stresnih dogadaja, Upitnik opcih sociodemografskih podataka i
Upitnik o Zivotnim navikama

Skala i upitnici sastavljeni su za potrebe ovog istrazivanja. Skala stresnih
dogadaja sastoji se od 26 Cestica, od kojih svaka navodi odredeni stresni dogadaj.
Cestica 25 daje moguénost da ispitanik sam navede odredeni stresni dogadaj ako on
nije prije naveden u skali, a Cestica 26 odnosi se na procjenu dozivlienog ACS-a.
Cestice se procjenjuju na Likertovoj skali u rasponu od 1 do 3, a ispitanik procjenjuje
koliko mu je teSko pao odredeni stresni dogadaj: 1 — uopce mi nije teSko pao, 2 —
imao sam problema, ali sam se uspio prilagoditi i 3 — jako sam se teSko prilagodio).
Upitnik opéih sociodemografskih podataka sadrzi podatke o spolu, dobi, bratnom

statusu, zadovoljstvo odnosom s partnerom, obrazovanju, radnom statusu, radnom
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stazu, mjestu boravista, broju ¢lanova obitelji, prihodima obitelji, iznosu mjesecnih
primanja, stambenom statusu, primarnoj obitelji, braci i sestrama. Upitnik o zivotnim
navikama ispituje sljedece podatke: status puSenja, konzumaciju alkohola i drugih
psihoaktivnih tvari, tjelesnu teZinu i visinu, tjelesnu aktivnost, uzimanje lijekova,

prekomjernu tjelesnu teZinu u obitelji, bolesti Stitnjace, dijabetes.

3.5. Eticka nacela

Nacin dobivanja i zastita podataka postuje etiCka nacela, hrvatske zakone i
medunarodne konvencije. Ispitanicima je objaSnjena svrha istrazivanja te im je
re€eno da je sudjelovanje u istraZivanju dragovoljno. Zajamc&ene su tajnost i zastita
podataka. Od ispitanika je trazena suglasnost putem informiranog pristanka.
Ispitanici su u bilo kojem trenutku i bez dodatnog objasSnjenja mogli odustati od
istraZivanja, a u sluCaju potrebe za kliniCkim lijeCenjem, mogli su se obratiti
provoditelju istrazivanja. Bolesnici su dobili uputu da u bilo u kojem trenutku
provodenja istrazivanja mogu odustati od daljnjeg sudjelovanja bez posljedica na
postupak lijeCenja. Takoder im je reCeno da necCe dobiti financijsku niti drugu

naknadu za sudjelovanje.

3.6. Statisticke metode

Podaci su prikazani tabli¢no i graficki. UCinjena je analiza raspodjele pojedinih

varijabli Kolmogorov-Smirnovljevim testom te su se shodno dobivenim rezultatima
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primijenili parametrijski nacin prikaza i analize podataka. U analizi kvantitativnih
vrijednosti izmedu pojedinih faza primjenjivana je analiza varijance za ponavljana
mjerenja, dok su se razlike u pojedinim fazama izmedu ispitivanih skupina analizirale
nezavisnim t-testom. Razlike u kategorijskim varijablama analizirane su X? testom.
Ucinjeni su binarni logistiCki modeli predikcije pripadnosti odredenim riziCnim
skupinama za razvoj psihickih poremecaja. Sve vrijednosti P manje od 0,05 smatrane
su znacajnima. U analizi se koristila programska podrska STATISTICA, verzija 9.1.
(www.statsoft.com, instalacijski kod: S98336F7RRHOABDALR) (247).

Analiza snage testa uCinjena je s pomocu programa G*Power for Windows,

verzija 3.1.3 (2012) (248).
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4. REZULTATI

Rezultati su obuhvatili tri faze istraZivanja: prva faza — neposredno poslije
ACS-a, druga faza — mjesec dana poslije i treca faza — Sest mjeseci poslije.

Izmedu dijagnoze MDD-a i demografskih obiljeZja ispitanika, njihova Zivotnog
stila, BMI i vrijednosti lipidnog statusa ni u drugoj ni u trecoj fazi istrazivanja nije
nadena statistiCki znacCajna razlika. Nije nadena statistiCki znaCajna razlika izmedu
komorbiditeta MDD-a i ASP-a u drugoj fazi istraZzivanja kao ni komorbiditeta MDD-a i
PTSP-a u treCoj fazi istrazivanja s demografskim obiljeZjima Zivotnog stila i vrijednosti
lipidnog statusa ispitanika, a isto tako izmedu ASP-a u drugoj fazi i PTSP-a u trecoj

fazi istrazivanja (dio tablica se nalazi u prilogu).
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4.1. Profil dimenzija li€nosti prema upitniku PIE
Tablica 12. Zavisna analiza varijance (ANOVA): distribucija razlika u zastupljenosti

dimenzija licnosti prema upitniku PIE kroz tri faze istrazivanja medu svim ispitanicima

itmetic 95% ClI
N Arltme_tlcka SD Standatdna ° Min. | Maks. | P
sredina pogreska Donji | Gornji

1. faza 121 83,0 17,0 1,5 799 | 86,1 0 100
. 2.faza 78 83,7 20,6 2,3 79,0 | 88,3 10 100

PIE: reprodukcija 0,410
3. faza 56 79,4 22,7 3,0 733 | 854 5 100
Ukupno 255 82,4 19,5 1,2 80,0 | 84,8 0 100
1. faza 121 78,0 16,2 1,5 75,1 | 81,0 15 100
_ . 2. faza 78 78,1 21,2 24 733 | 829 11 100

PIE: inkorporacija 0,735
3. faza 56 75,8 20,4 2,7 704 | 81,3 4 100
Ukupno 255 77,6 18,7 1,2 75,3 | 79,9 4 100
1. faza 121 41,7 21,5 2,0 378 | 456 5 95

PIE: 2. faza 78 42,1 18,6 2,1 379 | 46,3 10 95 0.631

nekontroliranost 3, faza 56 39,0 15,8 2,1 348 | 432 | 5 80 ’

Ukupno 255 41,2 19,5 1,2 38,8 | 43,6 5 95
1. faza 121 59,1 15,9 1,4 56,3 | 62,0 15 95
o 2. faza 78 57,8 19,3 2,2 534 | 62,1 4 93

PIE: samozastita 0,855
3. faza 56 59,1 17,9 24 54,3 | 639 15 85
Ukupno 255 58,7 174 1,1 56,6 | 60,8 4 95
1. faza 121 49,8 19,8 1,8 46,3 | 534 10 90
oo 2. faza 78 51,9 20,7 2,3 472 | 56,5 0 100

PIE: deprivacija 0,568
3. faza 56 53,1 21,2 2,8 474 | 588 | 25 95
Ukupno 255 51,2 20,4 1,3 48,7 | 53,7 0 100
1. faza 121 215 13,0 1,2 19,2 | 239 0 55

PIE: 2. faza 78 21,2 17,5 2,0 17,2 | 251 0 74 -

opozicionalnost 3. faza 56 218 17,2 23 172 | 264 | 0 70 ’

Ukupno 255 21,5 15,4 1,0 196 | 234 0 74
1. faza 121 45,0 134 1,2 426 | 474 3 72
. 2.faza 78 48,0 13,3 1,5 450 | 51,0 3 89

PIE: eksploracija 0,287
3. faza 56 47,0 14,7 2,0 431 | 50,9 3 75
Ukupno 255 46,4 13,7 0,9 447 | 480 3 89
1. faza 121 31,6 16,4 1,5 286 | 345 3 80
, 2.faza 78 30,1 22,6 2,6 250 | 352 0 91

PIE: agresivnost 0,882
3. faza 56 31,1 22,3 3,0 251 | 37,0 3 91
Ukupno 255 31,0 19,7 1,2 286 | 335 0 91
1. faza 121 68,2 15,3 1,4 654 | 70,9 | 150 | 96,0
, 2. faza 78 69,3 17,6 2,0 653 | 73,3 | 230 96,0

PIE: bias 0,693
3. faza 56 66,8 18,2 24 619 | 71,7 | 220 | 94,0
Ukupno 255 68,2 16,6 1,0 66,2 | 70,3 | 150 | 96,0

Legenda: PIE — Profil indeks emocija; N — broj ispitanika; SD — standardna devijacija; Cl - interval pouzdanosti; P - koeficijent znacajnosti
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Pracenjem svih ispitanika kroz tri faze istraZivanja nije nadena statistiCki

znacajna razlika u zastupljenosti dimenzija li€nosti. Tablica 12., str. 66.

Tablica 13. Nezavisni t-test: distribucija razlika rezultata PIE kroz tri faze istrazivanja

prema skupinama ispitanika

Skupina N Arltme_tlcka SD Standatdna P
sredina pogreska
STE-ACS 79 83,20 17,416 1,959
1. faza PIE: kcij
aza PIE: reprodukcija NSTE-ACS 42 82,62 16,389 2529 0,858
, . STE-ACS 79 77,51 16,182 1,821
1. faza PIE: inkorporacija 0,621
NSTE-ACS 42 79,05 16,460 2,540
. STE-ACS 79 45,56 22,660 2,549
1. faza PIE: nekontroliranost 0,006*
NSTE-ACS 42 34,40 17,222 2,657
i STE-ACS 79 57,67 15,219 1,712
1. faza PIE: samozastita 0,171
NSTE-ACS 42 61,83 16,893 2,607
1. faza PIE: denrivaciia STE-ACS 79 46,33 19,177 2,158 0.007*
. faz : ivaci ,
privacy NSTE-ACS 42 56,38 19,415 2,096
STE-ACS 79 22,77 13,039 1,467
1. faza PIE: icionalnost 154
8za TIE: OpozIClonainost o1 acs 42 19,21 12,842 1,981 0.15
STE-ACS 79 4515 13,284 1,495
1. faza PIE: eksploracij
8za FE: eksploracia NSTE-ACS 42 44,67 13,645 2105 0,850
, STE-ACS 79 31,48 15,531 1,747
1. faza PIE: agresivnost 0,935
NSTE-ACS 42 31,74 17,987 2,775
, STE-ACS 79 69,25 12,846 1,445
1. faza PIE: bias 0,289
NSTE-ACS 42 66,14 19,129 2,952
. STE-ACS 51 84,71 20,819 2,915
2. faza PIE: reprodukcija 0,539
NSTE-ACS 27 81,67 20,381 3,922
STE-ACS 51 78,18 21,619 3,027
2. faza PIE: ink ij 0,972
8za FIE: Inkorporacia NSTE-ACS 27 78,00 20,684 3,981
STE-ACS 51 4343 19,659 2,753
2. faza PIE: nekontroli t 72
8za FIE: NSKONTOWranost — \sTE-ACS 27 30,44 16,544 3,184 0.3
STE-ACS 51 57,10 19,192 2,687
2. faza PIE: Stit 0,670
aza Fik: samozasiia NSTE-ACS 27 59,07 19,760 3,803
o STE-ACS 51 50,39 18,462 2,585
2. faza PIE: deprivacija 0,394
NSTE-ACS 27 54,63 24,609 4,736
. STE-ACS 51 20,73 16,873 2,363
2. faza PIE: opozicionalnost 0,749
NSTE-ACS 27 22,07 18,994 3,655
. STE-ACS 51 48,90 11,652 1,632
2. faza PIE: eksploracija 0,428
NSTE-ACS 27 46,37 16,122 3,103
, STE-ACS 51 28,71 21,241 2,974
2. faza PIE: agresivnost 0,448
NSTE-ACS 27 32,81 25,085 4,828
, STE-ACS 51 70,00 16,605 2,325
2. faza PIE: bias 0,636
NSTE-ACS 27 68,00 19,600 3,772
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STE-ACS 36 74,22 21,960 3,660

3. faza PIE: inkorporacija 0,431
NSTE-ACS 20 78,75 17,338 3,877
, STE-ACS 36 41,39 16,502 2,750

3. faza PIE: nekontroliranost 0,132
NSTE-ACS 20 34,75 13,715 3,067
.. STE-ACS 36 56,81 19,642 3,274

3. faza PIE: samozastita 0,203
NSTE-ACS 20 63,20 13,813 3,089
o STE-ACS 36 51,81 20,077 3,346

3. faza PIE: deprivacija 0,538
NSTE-ACS 20 55,50 23,558 5,268
STE-ACS 36 21,11 18,219 3,036

3. faza PIE: icionalnost 0,689
aza Tl: Opoziclonalnost— ysTE.acs 20 23,05 15,429 3,450
STE-ACS 36 47,61 14,193 2,366

3. faza PIE: eksploracij 0,671
aza Fik: etsploracia NSTE-ACS 20 45,85 15,829 3539
STE-ACS 36 30,53 22,108 3,685

3. faza PIE: agresivnost 0,809
NSTE-ACS 20 32,05 23,214 5,191
STE-ACS 36 65,72 18,671 3,112

3. faza PIE: bias NSTE-ACS 20 68,75 17,615 3,939 0,556
NSTE-ACS 20 24,65 21,936 4,905

Legenda: PIE — Profil indeks emocija; N — broj ispitanika; SD — standardna devijacija; Cl - interval pouzdanosti; P - koeficijent

znacajnosti; * P < 0,05; ** P < 0,001

Usporedbom STE-ACS i NSTE-ACS ispitanika kroz tri faze istrazivanja

nadena je statistiCki znaCajna razlika prema upitniku PIE u prvoj fazi s obzirom na

dimenzije nekontroliranost (p=0,006) i deprivacija (p=0,007). Tablica 13., str. 67., i

68.
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4.2. Profil obrambenih mehanizama prema upitniku LSI

Tablica 14. Zavisna analiza varijance (ANOVA): distribucija razlika u zastupljenosti

obrambenih mehanizama prema upitniku LS| kroz tri faze istrazivanja kod svih

ispitanika
P—— 95% Cl
N rltme_tlc a SD Standasdna Min | Maks p
sredina pogreska | ponji | Gornji
1. faza 79 52,2 16,7 1,9 48,5 55,9 18 91
. 2. faza 51 61,2 18,3 2,6 56,0 66,3 18 91 0.001*
LSI: negacija (%) g
3.faza 36 60,9 17,2 2,9 55,1 66,8 27 91
Ukupno | 166 56,8 17,8 1,4 54,1 59,6 18 91
1. faza 79 32,3 14,5 1,6 29,1 35,5 6 71
. 2. faza 51 65,5 15,6 2,2 61,1 69,8 28 100 | 0.005*
LSI: regresija (%) ’
3. faza 36 67,6 16,2 2,7 62,1 73,1 41 100
Ukupno | 166 50,1 22,8 1,8 46,6 53,6 6 100
1. faza 79 66,2 17,0 1,9 62,4 70,0 25 100
. 2.faza 51 70,7 26,0 3,6 63,4 78,0 23 100
LSI: represija (%) 0,675
3. faza 36 79,6 20,0 3,3 72,8 86,3 23 100
Ukupno | 166 70,5 21,3 1,7 67,2 73,7 23 100
1. faza 79 31,9 20,4 2,3 273 36,5 0 90
LSI: kompenzacija 2. faza 51 28,6 17,8 2,5 23,6 33,6 0 70 0.100
(%) 3. faza | 36 23,9 14,8 2,5 189 | 289 | 0 60 ’
Ukupno | 166 29,2 18,7 15 26,3 32,0 0 90
1. faza 79 53,5 25,0 2,8 47,9 59,1 0 100
L 2. faza 51 63,3 24,4 34 56,4 70,2 17 100
LSI: projekcija (%) 0,015
3. faza 36 66,2 23,6 39 58,2 74,1 17 100
Ukupno | 166 59,2 25,0 1,9 55,4 63,1 0 100
1. faza 79 66,2 17,0 1,9 62,4 70,0 25 100
LSI: .. 2.faza | 51 707 26,0 3,6 634 | 780 | 23 | 100
intelektualizacija 0,007*
(%) 3. faza 36 79,6 20,0 3,3 72,8 86,3 23 100
Ukupno | 166 70,5 21,3 1,7 67,2 73,7 23 100
1. faza 79 23,7 17,0 1,9 19,9 27,5 0 100
LSI: premjeétanje 2. faza 51 18,8 18,2 2,5 13,7 23,9 0 100 0.348
(%) 3. faza | 36 21,9 22,0 3,7 145 | 294 | 0 20 ’
Ukupno | 166 21,8 18,5 1,4 19,0 24,6 0 100
1. faza 79 41,6 21,1 24 36,9 464 0 90
LSI: reaktivna 2.faza 51 38,2 20,9 29 324 441 0 90 0615
formacija (%) 3. faza | 36 38,9 19,5 3,3 323 | 455 | 10 90 ’
Ukupno | 166 40,0 20,6 1,6 36,8 432 0 90

Legenda: LSI - Upitnik stila Zivota; N — broj ispitanika; SD — standardna devijacija; Cl - interval pouzdanosti; P - koeficijent

znaCajnosti; * P < 0,05; ** P < 0,001
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Praéenjem kroz tri faze istraZivanja kod svih ispitanika nadena je statisticki
znaCajna razlika u zastupljenosti sljede¢ih obrambenih mehanizama: negacija
(P=0,002), regresija (P<0,001), projekcija (P=0,018) i intelektualizacija (P<0,001).
(Tablica 15.). Za negaciju je vidljiva promjena manifestacije od 52,8% + 17,1 u prvoj
fazi, na 60,4% £ 17,6 u drugoj fazi te 60,4% * 16,9 u treCoj fazi. Razina manifestacije
regresije mijenja se od 31,9% % 14,9 u prvoj fazi, na 67,1% + 16,2 u drugoj fazi i
68,7% = 16,0 u trecCoj fazi. Projekcija je u prvoj fazi zastupljena s 53,3% + 25,0, u
drugoj fazi s 62,0% * 24,7, a u treCoj fazi sa 62,3% + 24,5. Razina manifestacije
intelektualizacije mijenja se od 66,6% + 15,9 u prvoj fazi, na 73,6% * 24,1 u drugoj

fazii 79,5% + 18,6 u treCoj fazi. Tablica 14., str. 69.
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Tablica 15. Zavisna analiza varijance (ANOVA): distribucija razlika rezultata u
manifestaciji obrambenih mehanizama prema upitniku LSI kroz tri faze istrazivanja

STE-ACS ispitanika

itmetic 95% CI
N Arltme_tlcka SD Standan:dna ° Min. | Maks. | P
sredina pogreska | Donji | Gornji
1. faza | 121 52,8 17,1 1,6 49,7 | 558 9 91
. 2 faza | 79 60,4 17,6 2,0 56,4 | 64,3 18 100
LSI: negacija (%) 0,002*
3. faza | 56 60,4 16,9 2,3 55,9 | 64,9 27 91
Ukupno | 256 56,8 17,5 1,1 54,6 | 58,9 9 100
1. faza | 121 31,9 14,9 1,4 29,2 | 34,6 6 71
. 2. faza | 78 67,1 16,2 1,8 63,4 | 70,7 28 100
LSI: regresija (%) 0,001**
3. faza | 56 68,7 16,0 21 64,4 | 73,0 41 100
Ukupno | 255 50,7 23,7 1,5 478 | 53,6 6 100
1. faza | 121 34,4 19,7 1,8 30,8 | 379 0 90
) 2.faza 79 31,8 18,6 2,1 276 | 359 0 70
LSI: represija (%) 0,517
3. faza | 56 35,2 17,3 2,3 306 | 398 0 70
Ukupno | 256 33,8 18,8 1,2 314 | 361 0 90
1. faza | 121 31,3 19,1 1,7 279 | 348 0 90
LSI: kompenzacija 2. faza 78 28,6 17,0 1,9 24,7 32,4 0 70 0.056
(%) 3. faza | 56 245 14,9 2,0 205 | 285 | 0 60 ’
Ukupno | 255 29,0 17,8 11 26,8 | 31,2 0 90
1. faza | 121 53,3 25,0 2,3 488 | 57,8 0 100
L 2. faza | 79 62,0 24,7 2,8 56,5 | 67,6 17 100
LSI: projekcija (%) 0,018*
3. faza | 56 62,3 24,5 33 55,7 | 68,9 17 100
Ukupno | 256 58,0 25,1 1,6 549 | 61,1 0 100
1. faza | 121 66,6 15,9 1,4 63,7 | 69,4 25 100
LSI: o 2. faza | 79 736 | 241 2,7 68,2 | 790 | 23 | 100
intelektualizacija 0,001**
(%) 3. faza | 56 79,5 18,6 2,5 745 | 84,5 23 100
Ukupno | 256 71,6 20,0 1,2 69,1 | 74,0 23 100
1. faza | 121 22,6 15,8 1,4 19,8 | 255 0 100
LSI: premjeétanje 2.faza 79 19,1 17,4 2,0 15,2 23,0 0 100 0.348
(%) 3. faza | 56 22,3 20,7 2,8 16,8 | 279 | 0 2 ’
Ukupno | 256 215 17,5 11 19,3 | 236 0 100
1. faza | 121 44,0 21,3 1,9 401 | 478 0 90
LSI: reaktivna 2.faza 79 38,4 21,0 2,4 336 | 431 0 90 0424
formacija (%) 3. faza | 56 38,9 20,1 27 336 | 443 | 0 ey ’
Ukupno | 256 411 21,1 1,3 385 | 437 0 90

Legenda: PIE - Profil indeks emocija; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija; ClI - interval pouzdanosti; P - koeficijent
zna€ajnosti; ; * P < 0,05; ** P < 0,001
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Pracenjem STE-ACS ispitanika kroz tri faze istrazivanja uocCena je statisticki
znaCajna razlika u zastupljenosti sljede¢ih obrambenih mehanizama: regresija
(p=0,001), intelektualizacija (p=0,001), projekcija (0,018) i negacija (p=0,002).
Negacija mijenja razinu manifestacije od 52,2% + 16,7 u prvoj fazi, na 61,2% £ 18,3 u
drugoj fazi te 60,9% % 17,2 u trecoj fazi. Razina manifestacije regresije mijenja se od
32,3% + 14,5 u prvoj fazi, na 65,5% + 15,6 u drugoj fazi i 67,6% + 16,2 u trecoj fazi.
Projekcija se manifestira u prvoj fazi s 53,5% £ 25,0, u drugoj fazi sa 63,3% + 24,4, a
u trecoj fazi sa 66,2% + 23,6. Razina manifestacije intelektualizacije je 66,2% * 17,0
u prvoj fazi, na 70,7% = 26,0 u drugoj fazi i 79,6% * 20,0 u trecoj fazi. Detaljnije je

prikazano u Tablici 15., str. 71., Graficki prikaz 1., str. 73.
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Tablica 16. Zavisna analiza varijance (ANOVA): distribucija razlika u

zastupljenosti obrambenih mehanizama prema upitniku LS| kroz sve tri faze

istrazivanja kod NSTE-ACS ispitanika

itmetia 95% CI
N Arltme_tlcka sD Stand?rdna ° Min. | Maks. p
sredina greska Donji | Gornji
1. faza | 42 53,8 17,9 2,8 482 | 594 9 91
. 2.faza | 28 59,0 16,6 31 526 | 654 27 100
LSI: negacija (%) 0,345
3. faza | 20 59,4 16,6 3,7 516 | 67,2 27 91
Ukupno | 90 56,7 17,2 1,8 53,1 | 60,3 9 100
1. faza | 42 31,1 15,9 2,5 26,2 | 36,1 6 65
. 2, faza | 27 70,1 17,2 3,3 63,3 | 769 47 94
LSI: regresija (%) 0,001**
3. faza | 20 70,6 15,9 3,5 63,2 | 78,0 47 100
Ukupno | 89 51,8 25,4 2,7 46,5 | 57,2 6 100
1. faza | 42 34,5 20,0 3,1 283 | 40,8 10 90
. 2. faza | 28 30,4 20,1 38 226 | 381 0 70
LSI: represija (%) 0,684
3. faza | 20 33,5 18,7 42 24,7 | 423 0 70
Ukupno | 90 33,0 19,6 2,1 289 | 371 0 90
1. faza | 42 30,2 16,6 2,6 251 | 354 0 70
LSI: kompenzacija 2. faza 27 28,5 15,9 3.1 22,2 34,8 0 60 0.558
(%) 3. faza | 20 255 15,4 34 183 | 327 | © 50 ’
Ukupno | 89 28,7 16,0 1,7 253 | 32,0 0 70
1. faza | 42 53,0 25,2 39 451 | 60,9 0 100
2. faza | 28 59,7 25,4 48 499 | 69,6 17 100
LSI: projekcija (%) 0,558
3. faza | 20 55,4 25,1 5,6 436 | 67,1 17 100
Ukupno | 90 55,6 25,1 2,7 50,3 | 60,9 0 100
1. faza | 42 67,3 13,8 21 63,0 | 71,6 42 92
LS 2 faza | 28 78,8 19,6 3,7 712 | 864 | 23 | 100
intelektualizacija 0,004*
(%) 3. faza | 20 79,5 16,4 3,7 71,8 | 871 23 100
Ukupno | 90 73,6 17,2 1,8 70,0 | 77,2 23 100
1. faza | 42 20,7 13,3 2,1 16,6 | 24,9 0 50
LSI: premjeétanje 2. faza 28 19,6 16,2 3,1 13,4 259 0 50 0.758
(%) 3. faza | 20 23,0 18,7 4,2 143 | 317 | 0 50 ’
Ukupno | 90 20,9 15,4 1,6 17,7 | 24,1 0 50
1. faza | 42 48,3 21,4 33 417 | 55,0 0 80
LSI: reaktivna 2. faza | 28 38,6 21,7 41 30,1 | 47,0 0 80 0414
formacija (%) 3. faza | 20 39,0 215 4,8 289 | 491 | 0 80 ’
Ukupno | 90 43,2 21,8 2,3 38,7 | 478 0 80

Legenda: LSI - Upitnik stila Zivota; N — broj ispitanika; SD — standardna devijacija; Cl
znacajnosti; ; * P < 0,05; ** P < 0,001

- interval pouzdanosti; P - koeficijent
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Graficki prikaz 2. Raspodjela obrambenih mehanizama koji pokazuju statistiCku
znacajnu razliku u razini manifestacije kod NSTE-ACS ispitanika kroz tri faze

istrazivanja (negacija, regresija, projekcija i intelektualizacija)

lzrazenost zna€ajnih obrambenih mehanizama: NSTE-ACS kroz tri faze

W1 faza W2 faza ®3. faza

78,8 79,5

LSI: regresija (%) LSI: intelektualizacija (%)

P=0,001 P=0,004

Pracenjem NSTE-ACS ispitanika kroz tri faze uoCena je statistiCki znacajna
razlika prema upitniku LS| u odnosu na obrambene mehanizme regresiju (P=0,001) i
intelektualizaciju (P=0,004). Razina manifestacije regresije mijenja se od 31,1% =
15,9 u prvoj fazi, na 70,1% + 17,2 u drugoj fazi i 70,6% = 15,9 u trecoj fazi.
Intelektualizacija je zastupljena sa 67,3% + 13,8 u prvoj fazi, u drugoj fazi sa 78,8% =
19,6 te 73,6% £ 17,2 u trecCoj fazi. Detaljniji prikaz u Tablici 16., str. 74. i GrafiCki

prikaz 2., str. 75.
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4.3. Stupanj opée obrambene zastupljenosti prema upitniku LSI

Grafic¢ki prikaz 3. Raspodjela stupnja opce obrambene usmjerenosti kroz tri faze u
odnosu na istrazivane skupine STE-ACS i NSTE-ACS: ANOVA za ponavljana

mjerenja pracenjem kroz tri faze istrazivanja

Zavisna ANOVA: F(2, 108)=1,37, P=0,258

50

48 | - ]

46 | .

44 + .

42 +

40

38+

OU (%) pozitivnih odgovora

36 4 1

Mt .

32 r ]

—4—STE-ACS

30 : : :
OU (%) 1.faza  OU (%) 2.faza  OU (%) 3.faza TF NSTEACS

Legenda: LS| — Upitnik stila Zivota; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija; Cl - interval pouzdanosti; P - koeficijent
znatajnosti; OU — stupanj opée obrambene usmjerenosti; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-segmenta; NSTE-ACS - ACS
bez elevacije ST-segmenta

Stupanj opée obrambene usmijerenosti na upitniku LS| iskazan je postotkom
pozitivnih odgovora. Praéenjem stupnja opce obrambene usmjerenosti kroz tri faze
nije uoCena statistiCki znaCajna razlika izmedu STE-ACS i NSTE-ACS ispitanika

(P=0,258). Graficki prikaz 3., str.76.
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4.4. Rezultati na upitniku PCL-C u drugoj i tre¢oj fazi istrazivanja te

rezultati na upitnicima CAPS i TSI u tre¢oj fazi istrazivanja

Tablica 17. Zavisna analiza varijance (ANOVA): distribucija razlika ukupnog rezultata

PCL-a kroz tri faze istrazivanja kod svih ispitanika

| Mt | g | o | S5O i .
2. faza 80 241 10,1 11 219 26,4 17 79
PCL ukupni score 3. faza 56 26,8 13,1 1,7 233 | 30,2 14 63 0,187
Ukupno | 136 25,2 11,5 1,0 23,3 271 14 79

Legenda: PCL - Cek lista traume, verzija za civile; N — broj ispitanika; SD - standardna devijacija; P - koeficijent znagajnosti

Zavisnom analizom varijance nije uoCena statistiCki znaCajna razlika u
ukupnom rezultatu na PCL-C upitniku u drugoj i treoj fazi istrazivanja kod svih

ispitanika. Tablica 17., str. 77.

Tablica 18. Prikaz razlika ukupnog rezultata na PCL-u i CAPS-u te rezultati subskala

TSl-a izmedu skupina (ispitanici kojima je primjenom MINI skale dijagnosticiran

PTSP)
Aritmeticka Standardna
PTSP (3.faza) | N sodina | 50 | pogreska P
ne 42 20,8 8,0 1,2
PCL uk ,001**
CL ukupno da | 14 44,6 76 21 0,00
ne 42 10,4 13,0 2,0
APS uk ,001**
CAPS ukupno da | 14 51,4 54 14 0,00
ne 42 49,6 11,0 1,7
Razi 4
azina odgovora da 14 513 6.3 17 0,465
Atipiéni odgovori e | 4 475 82 h3 0,001
picniocg da | 14 57,6 114 30 ’
Anksiozna podrazljivost ne | 42 46,0 70 11 0,001*
podrazl da | 14 62,0 79 21 ’
Deoresiia ne 42 46,3 71 1,1 0.001*
presi da | 14 61,2 9.1 24 ’
L o ne 42 471 8,5 1,3
Ljutnja / Iritabilnost 0,001**
da 14 58,6 94 2,5
. . ne 42 46,1 75 1,2
Intruzivna iskustva 0,001**
da 14 61,8 6,7 1,8
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Defenzivno izbjegavanje ne | 42 464 8.1 13 0,001*
zivno iz v ,
jegavan| da | 14 60,7 7.4 19
ne | 42 46,8 84 1,3
Disociiacii 001+
isocijacija da 14 50,5 8.6 23 0,00
, , ne 42 48,5 10,2 1,6
Seksualni problemi 0,028*
da 14 54,7 8,1 2,2
42 50,4 11,3 1,7
Disfunkcionalno seksualno ponasanje ne 0,592
da 14 48,7 42 1,1
. , ne 42 46,7 7.8 1,2
Promijenjen odnos prema sebi 0,001**
da 14 59,8 9,7 2,6
L . L . ne 42 48,3 10,6 1,6
Ponasanje usmjereno na smanjivanje tenzije 0,005*
da 14 55,0 58 1,6

LEGENDA. da — imaju dijagnosticiran P1SP; ne — nemaju dijagnosticiran P1SP; N — broj ispitanika; oD — standardna devijacija; P - koeficjent

znagajnosti; PCL — popis za provjeru traume, verzija za civile; CAPS — Klini¢ki intervju za PTSP; ; * P < 0,05; ** P < 0,001

Nadena je statistiCki znacCajna razlika kod ispitanika koji su u trecoj fazi
istraZivanja razvili PTSP prema ukupnim rezultatima na PCL-u (p<0,001) i CAPS-u
(p<0,001) kao i prema gotovo svim subskalama TSl-a — atipi¢ni odgovori (p=0,001),
anksiozna podrazljivost (p<0,001), depresija (p<0,001), ljutnja/iritabilnost (p<0,001),
intruzivna iskustva (p<0,001), defenzivno izbjegavanje (p<0,001), disocijacija
(p<0,001), seksualni problemi (p=0,028), promijenjen odnos prema sebi (p<0,001) i

ponasanje usmjereno na smanjivanje tenzije (p=0,005). Tablica 18., str. 77. i 78.
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4.5. Ukupan broj stresnih dogadaja i subjektivna procjena prilagodbe na

ACS tijekom tri faze istrazivanja

Tablica 19. Zavisna analiza varijance (ANOVA): distribucija razlika ukupnog broja

stresnih dogadaja kroz tri faze istraZivanja

i i¢ 95% ClI
N Arltme.tlcka SD Standatdna . ° —{ Min. | Maks. | P
sredina pogreska Donji | Gornji
1. faza 120 31 21 0,2 2,7 34 1 11
Ukupan broj 2. f 80 2,0 1,4 0,2 17 | 23 | 1 8
stresnih dogadaja - laza ’ ’ ’ ’ ’ 0,001*
(svi ispitanici) 3. faza 56 2,0 1,2 0,2 1,7 2,3 1 6
Ukupno 256 25 1,8 0,1 2,3 2,7 1 11
1. faza 78 3,1 2,3 0,3 2,6 3,6 1 11
Ukupanbroj 3 fa3 | 51 2,0 1,5 0,2 16 | 24 | 1 8
stresnih dogadaji 0,001**
(STE-ACS) 3. faza 36 2,0 1,3 0,2 1,5 2,4 1 6
Ukupno 165 2,5 1,9 0,2 2,2 2,8 1 11
1. faza 42 3,0 1,6 0,2 2,5 35 1 6
Ukupan broj 2. faza 29 2,1 1,2 0,2 16 | 25 1 6
stresnih dogadaja 0,007*
(NSTE-ACS) 3. faza | 20 2,0 1,1 03 15| 25 | 1| 4
Ukupno 91 2,5 1,4 0,2 2,2 2,8 1 6

Legenda: N — broj ispitanika; SD — standardna devijacija; Cl — interval pouzdanosti; P - koeficijent zna€ajnosti; ACS - akutni
koronarni sindrom; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacije ST-segmenta; ; * P < 0,05;

** P <0,001

Pracenjem svih ispitanika kroz tri faze istrazivanja uoCena je statistiCki

znacCajna razlika prema ukupnom broju stresnih dogadaja (p=0,001). Ukupan broj

stresnih dogadaja u prvoj je fazi iznosio 3,1 £ 2,1, u drugoj fazi bio je 2,0 £ 1,4 i u

treCoj fazi 2,5 + 1,8. StatistiCki znaCajna razlika uoCena je i u skupini STE-ACS

ispitanika prema ukupnom broju stresnih dogadaja (p=0,007). Ukupan broj stresnih

dogadaja u prvoj je fazi iznosio 3,1 = 2,3; u drugoj fazi bio je 2,0 + 1,5 i u trecoj fazi

2,0 £ 1,3. Isto tako, statistiCki znaCajna razlika nadena je i u skupini NSTE-ACS

ispitanika prema ukupnom broju stresnih dogadaja (p=0,007). Ukupan broj stresnih

dogadaja u prvoj je fazi iznosio 3,0 £ 1,6; u drugoj fazi bio je 2,1 + 1,2 i u treCoj fazi

2,0 £ 1,1 (Tablica 17.). Tablica 19., str. 79.
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Tablica 20. Razlika u prilagodbi na dozivljeni ACS kroz tri faze istrazivanja

prema ispitivanoj skupini

Stresni dogadaj: ACS

2
Prilagodba Prilagodba uz Prilagodba uz i af | x 5
bez teSkoéa | umjeren problem teskoce
N 21 61 38 120
1.faza % 175 50.8 317 100,0 4 | 5592 | 0,232
N 22 37 21 80
Svi 20az2 1o | 975 463 26,3 1000 | 4 | %992 | 0.2%2
ispitanici N 18 25 13 56
3. faza % 32.1 4.6 23.2 100,0 4 15592 | 0,232
N 61 123 72 256
Ukupno % 238 48,0 28.1 100,0 4 | 5592 | 0,232
N 14 38 26 78
1.faza % 17.9 48.7 333 100,0 4 | 3,438 | 0,487
N 13 23 15 51
2. faza % 255 451 294 100,0 4 | 3,438 | 0,487
STE-ACS N 12 15 9 36
3. faza % 333 Y. 25,0 100,0 4 | 3,438 | 0,487
N 39 76 50 165
Ukupno % 236 46,1 30,3 100,0 4 | 3,438 | 0,487
N 7 23 12 42
1.faza % 16,7 548 286 100,0 4 | 2,603 | 0,626
N 9 14 6 29
2. faza % 310 483 207 100,0 4 | 2,603 | 0,626
NSTE-ACS N 5 10 1 20
3. faza % 30,0 50,0 20,0 100,0 4 | 2,603 | 0,626
N 22 47 22 91
Ukupno % 242 516 242 100,0 4 | 2,603 | 0,626

Legenda: N — broj ispitanika; SD — standardna devijacija; P - koeficijent zna€ajnosti; ACS - akutni koronarni sindrom;
ACS s elevacijom ST-segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacije ST-segmenta; df - stupnjevi

STE-ACS -
slobode

Nije nadena statistiCki znacCajna razlika u prilagodbi na dozivljeni ACS kao

stresni dogadaj kroz tri faze ispitivanja, a ni prema kardioloSkoj dijagnozi ispitanika.

Detaljniji prikaz u Tablici 20., str. 80.
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4.6. Razvoj psihi¢kih poremecaja u drugoj i tre¢oj fazi istrazivanja

Tablica 21. Razlika

psihiCkom poremecaju (druga faza istrazivanja)

izmedu skupina (STE-ACS

NSTE-ACS) prema

Ne Da
Psihicki poreme¢aj Skupina Ukupno df X2 P
(N,%) | (N, %)
STE-ACS 44 ! o1
86,3% 13,7% 100,0%
MDD NSTE-ACS 25 4 29 1 0,993 0,001**
86,2% 13,8% 100,0%
Ukupno 69 11 80
86,3% 13,8% 100,0%
STE-ACS 4 6 o1
88,2% 11,8% 100,0%
27 2 29
MDD+ASP NSTE-ACS 1 487 0,485
S 93,1% 6,9% 100,0% 048
72 8 80
Ukupno
90,0% 10,0% 100,0%
13 51
STE-ACS 38
74,5% 25,5% 100,0%
9 29
ASP NSTE-ACS 20 1 0,285 0,785
69,0% 31,0% 100,0%
58 22 80
Ukupno
72,5% 27,5% 100,0%

LEGENDA: N - broj ispitanika; SD — standardna devijacija; P - koeficijent znacajnosti; ACS - akutni koronarni
sindrom; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacije ST-segmenta; df — stupnjevi
slobode; ne — nema razvijen psihicki poremecaj; da — ima razvijen psihi¢ki poremecaj; MDD — veliki depresivni
poremecaj; ASP — akutni stresni poremecaj; * P < 0,05; ** P < 0,001

U drugoj fazi, od 80 ispitanika MDD je razvilo njih 11 (13,8%), od toga sedam

ispitanika koji su imali STE-ACS i Cetiri (13,8%) koji su imali NSTE-ACS. Uocena je

statistiCki znacajna razlika (P=0,001) prema skupini ispitanika za razvoj MDD-a u

drugoj fazi. ASP su razvila 22 (27,5%) ispitanika (13 ispitanika sa STE-ACS i 9

ispitanika s NSTE-ACS). Komorbiditet MDD-a i ASP-a razvilo je 8 (10,0%) ispitanika,

od toga 6 STE-ACS ispitanika i 2 NSTE-ACS ispitanika. Jedan ispitanik koji je imao

NSTE-ACS razvio je opsesivno-kompulzivni poremecaj (OKP), a jedan NSTE-ACS

ispitanik razvio je generalizirani anksiozni poremecaj (GAD). Tablica 21., str. 81.
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prema

Tablica 22. Razlika izmedu skupina (STE-ACS i NSTE-ACS)
psihiCkom poremecaju (tre¢a faza istrazivanja)
Ne Da
Psihicki poremecaj Skupina Ukupno df 2
PorEmess S RN R P X P
29 7 36
STE-ACS
80,6% 19,4% 100,0%
15 5 20
MDD NSTE-ACS 1 0,236 0,627
75,0% 25,0% 100,0%
44 12 56
Ukupno
78,6% 21,4% 100,0%
31 5 36
STE-ACS
85,7% 14,3% 100,0%
17 3 20
MDD+PTSP NSTE-ACS 1 0,005 0,942
85,0% 15,0% 100,0%
48 8 56
Ukupno
85,5% 14,5% 100,0%
29 7 36
STE-ACS
80,0% 20,0% 100,0%
12 8 20
PTSP NSTE-ACS 1 0,184 0,668
60,0% 40,0% 100,0%
41 15 56
Ukupno
72,7% 27,3% 100,0%

LEGENDA: N - broj ispitanika; SD — standardna devijacija; P - koeficijent znacajnosti; ACS - akutni koronarni
sindrom; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacije ST-segmenta; df - stupnjevi
slobode; ne — nema razvijen psihicki poremecaj; da — ima razvijen psihi¢ki poremecaj; MDD — veliki depresivni
poremecaj; PTSP - posttraumatski stresni poremeca;

U treéoj fazi istrazivanja MDD je razvilo 12 (21,4%) ispitanika, od toga je 7

ispitanika imalo STE-ACS i 5 ispitanika NSTE-ACS dijagnozu. Komorbiditet MDD-a i

PTSP-a razvilo je 8 (14,5%) ispitanika, od toga je bilo 5 STE-ACS bolesnika i 3

NSTE-ACS ispitanika. PTSP je razvilo 15 (27,3%) ispitanika (7 ispitanika sa STE-

ACS i 8 ispitanika s NSTE-ACS). GAD je razvio jedan STE-ACS i jedan NSTE-ACS

ispitanik. Tablica 22., str. 82.
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4.7. Regresijski modeli

Tablica 23. Predikcija pripadnosti skupini koja ima pozitivan nalaz za MDD u drugoj

fazi istrazivanja (binarni logisti¢ki model)

95% Cl

P OR Donji Gornji
Ne uzima lijekove 0,122 0,16 0,016 1,619
BMI 0,418 1,13 0,842 1,512
Kolesterol (mmol/l) 0,999 1,00 0,026 38,807
Trigliceridi (mmol/l) 0,573 0,52 0,055 4,988
HDL (mmol/l) 0,251 0,03 0,000 11,691
LDL (mmol/l) 0,974 1,06 0,035 31,930
Broj cigareta 0,235 1,06 0,964 1,160
Cesée pijenje alkohola 0,031 2,48 0,073 5,150
Tjelesna aktivnost 0,055 0,07 0,005 1,059

LEGENDA: P - koeficijent znagajnosti; ACS - akutni koronarni sindrom; BMI — indeks
tjelesne tezine; Cl — interval pouzdanosti

Regresijski model je statisticki znacajan (P=0,002) i objasnjava 58% varijance.
Uspjesno klasificira 90% ispitanika, a kao znac€ajan prediktor izdvaja se ¢eSc¢e pijenje
alkohola: OR 2,48 puta (navedeno je kontrolirano na uklju€ene varijable u model).

Tablica 23., str. 83.

Tablica 24. Predikcija pripadnosti skupini koja ima pozitivan nalaz za MDD u trecoj

fazi istrazivanja (binarni logisticki model)

95% ClI

P OR Donji Gornji
Ne uzima lijekove 0,262 0,37 0,067 2,089
BMI 0,698 1,05 0,825 1,332
Kolesterol (mmol/l) 0,837 0,79 0,078 7,871
Trigliceridi (mmol/l) 0,889 0,90 0,206 3,934
HDL (mmol/l) 0,407 0,16 0,002 12,377
LDL (mmol/l) 0,851 1,23 0,139 10,902
Broj cigareta 0,764 1,01 0,949 1,074
Cesce pijenje alkohola 0,061 1,47 0,451 2,210
Tjelesna aktivnost 0,159 0,28 0,048 1,646

LEGENDA: P - koeficijent zna¢ajnosti; BMI — indeks tjelesne teZine; Cl — interval pouzdanosti
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Za predikciju MDD-a u trec¢oj fazi istrazivanja nema znacajnih prediktora, iako
je pijenje alkohola na grani¢noj znacajnosti. Takoder, model nije statistiCki znaCajan

(P=0,061) i objasnjava samo oko 35% varijance kriterija. Tablica 24., str. 83.

Tablica 25. Predikcija pripadnosti skupini koja ima pozitivan nalaz za MDD i ASP u

drugoj fazi istrazivanja (binarni logisti¢ki model)

95% ClI

P OR Donji Gornji
Ne uzima lijekove 0,137 0,04 0,001 2,849
BMI 0,369 1,16 0,835 1,625
Kolesterol (mmol/l) 0,697 2,66 0,020 361,443
Trigliceridi (mmol/l) 0,488 0,34 0,016 7,283
HDL (mmol/l) 0,239 0,01 0,000 22,403
LDL (mmol/l) 0,789 0,53 0,005 52,992
Broj cigareta 0,400 1,05 0,938 1,172
Cescée pijenje alkohola 0,068 2,43 0,750 5,600
Tjelesna neaktivnost 0,042 100,00 1,170 100<0,001

LEGENDA: P - koeficijent znacajnosti; BMI — indeks tjelesne teZine; Cl — interval pouzdanosti

Regresijski model statisti¢ki je zna€ajan (P=0,036) i objasnjava 60% varijance
kriterija. UspjeSno klasificira 95% ispitanika te se kao znaCajan prediktor izdvaja
tielesna neaktivnost: OR 100 puta — navedeno je kontrolirano na ukljuéene varijable
u model. Tablica 25., str. 84.

Budué¢i da je u hipotezi istraZivanja navedeno da ¢e osobe kod kojih
prevladava represivni obrambeni stav i samozastita kao crta licnosti ¢eSc¢e razviti
PTSP i anksiozne poremecaje Sest mjeseci nakon ACS-a, a osobe kod kojih
prevladava represija i ljutnja te potisnuta agresija CeSCe razvijati depresivni
poremecaj, primijenjen je regresijski model kako bi se vidjelo koliko represija,
samozastita ili potisnuta agresija utjeCu na razvoj navedenih kriterija. U nastavku

rezultata prikazani su regresijski modeli.
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Tablica 26. Predikcija kriterija za razvoj PTSP-a u tre¢oj fazi istrazivanja — PTSP je

dijagnosticiran primjenom skale MINI (binarni logisti¢ki model)

95% ClI
P OR Donji Gorniji
NSTE-ACS 0,024 5,486 1,247 24,126
Represija (3. faza) 0,017 1,061 1,011 1,115
Samozastita (3. faza) 0,405 0,982 0,942 1,025

LEGENDA: P - koeficijent znacajnosti; ACS - akutni koronarni sindrom; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-
segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacie ST-segmenta; BMI — indeks tjelesne tezine; Cl - interval
pouzdanosti

Model je statisticki znaCajan (P=0,024), objasnjava 30% varijance i ispravno
klasificira 77% ispitanika. NSTE-ACS ispitanici imaju 5,4 puta vecCu vjerojatnost
pripadnosti skupini s PTSP-om, kao i oni koji imaju veci rezultat u represiji (1,06

puta). Tablica 26., str. 85.

Tablica 27. Predikcija kriterija za razvoj MDD-a u drugoj fazi istrazivanja (binarni

logisticki model)

95% ClI
P OR Donyji Gornji
NSTE-ACS 0,660 0,649 0,095 4,447
Represija (2. faza) 0,023 1,084 1,011 1,163
Agresivnost 0,181 1,030 0,986 1,076

LEGENDA: P - koeficijent zna&ajnosti; ACS - akutni koronarni sindrom; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-
segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacie ST-segmenta; BMI — indeks tjelesne teZine; Cl - interval
pouzdanosti

Regresijski model je statisticki znacajan (P=0,015), uz razinu znacajnosti na
razini 99% i objasnjava 39% varijance kriterija. Uspjesno klasificira 87,5% ispitanika,
a kao znacajan prediktor izdvaja se represija kao obrambeni mehanizam: OR 1,08

puta. Navedeno je kontrolirano na ukljuene varijable u model. Tablica 27., str. 85.
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Tablica 28. Predikcija kriterija za razvoj MDD-a u trecoj fazi istrazivanja (binarni

logisti¢ki model)

95% ClI
P OR Donji Gorniji
NSTE-ACS 0,564 1,616 0,317 8,246
Represija (3. faza) 0,014 1,102 1,020 1,190
Agresivnost (3. faza) 0,410 1,022 0,970 1,077

LEGENDA: P - koeficijent znacajnosti; ACS - akutni koronarni sindrom; STE-ACS - ACS s elevacijom ST-
segmenta; NSTE-ACS - ACS bez elevacie ST-segmenta; BMI — indeks tjelesne teZine; Cl - interval
pouzdanosti

Regresijski model je statisticki znacajan (P<0,001) i objasnjava 34% varijance.
UspjesSno klasificira 82% ispitanika, a kao znacajan prediktor izdvaja se represivni
obrambeni mehanizam: OR 1,10 puta. Navedeno je kontrolirano na ukljuCene

varijable u model. Tablica 28., str. 86.
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5. RASPRAVA

NaSi su rezultati pokazali da je mjesec dana poslije MDD razvilo 13,8%
ispitanika te da se taj postotak Sest mjeseci poslije gotovo udvostrucio (na 21,4%).
Poslije mjesec dana ASP je razvilo 27,5% ispitanika, dok je PTSP poslije Sest
mjeseci razvilo 27,3% ispitanika, $to upucuje na stabilan trend. Komorbiditet MDD-a
i ASP-a poslije mjesec dana bio je prisutan kod 10,0% ispitanika, a poslije Sest
mjeseci komorbiditet MDD-a i PTSP-a prisutan je kod 14,5% ispitanika. U drugoj fazi
jedan je ispitanik imao OKP, jedan GAD, dok je u trecoj fazi GAD imalo dvoje
ispitanika (Tablica 21., str. 81. i Tablica 22., str. 82). Navedeni rezultati sukladni su
dosadasnjim istrazivanjima (83, 84, 117, 118, 123, 126, 135-140).

Obrambeni mehanizam represije znacajan je prediktor za razvoj MDD-a u
drugoj i tre¢oj fazi te PTSP-a u trecoj fazi (Tablica 26., str. 85., Tablica 27., str. 85. i
Tablica 28., str. 86.), $to se poklapa sa spoznajama da se represija nalazi u podlozi
svih obrambenih mehanizama (189), da represivni stil su€eljavanja ima znacajnu
ulogu u razvoju anksioznosti i depresije (181, 249) te s istrazivanjima koja govore o
zajednickoj patofiziologiji i genetskoj etiologiji depresije i anksioznosti (250-252).

Radi boljeg pracenja tko je od uklju¢enih ispitanika nakon ACS-a razvio
psihiCki poremecaj prilikom uklju€enja ispitanika u istrazivanje primijenili smo klini¢ku
skalu MINI kako bismo iskljucili postojanje prijasnjeg ili aktualnog psihi¢kog
poremecaja, ukljuujuci i poremecaj licnosti. Navedeno su dodatno potvrdili i rezultati
na grupnom profilu dobivenim upitnikom PIE koji odgovara profilu normalne
populacije. Da se kod ispitanika radi o stabilnim karakteristikama liCnosti potvrdili
smo i pracenjem kroz tri faze, koje je pokazalo da su dimenzije liCnosti tijekom

istraZivanja ostale nepromijenjene, $to je bilo oCekivano s obzirom na to dimenzije
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odn. crte liCnosti predstavljaju relativno stabilne karakteristike (Tablica 12., str. 66.).
Pracenjem stupnja op¢e obrambene usmjerenosti vidljivo je da se on nalazi unutar
optimalnog raspona. Nije uoCena statistiCki znaCajna razlika u izrazenosti stupnja
opc¢e obrambene usmjerenosti tijekom trece faze istrazivanja, no vidljiv je trend pada
u drugoj i trecoj fazi (GrafiCki prikaz 3., str. 76.), $to moze upucivati na to da se
poCetni zadovoljavaju¢i primjena i djelovanje obrambenih mehanizama (192)
postupno reduciraju, a neSto manje primjena obrambenih mehanizama dovodi do
loSije adaptacije na stresni dogadaj (189, 253). Pracenjem pojedinih obrambenih
mehanizama — negacije, intelektualizacije, projekcije i regresije, vidljivo je da se
glavne promjene takoder dogadaju na prijelazu iz prve u drugu fazu, §to mozemo
smatrati posljedicom neposredne adaptacije na stresni dogadaj, ukoliko se dogode
unutar mjesec dana. Odstupanje od toga pokazuje razvoj MDD-a koji se gotovo
dvostruko poveéava u trecoj fazi, dok anksiozni poremecaji (ASP i PTSP) imaju
stabilan trend.

Pra¢enjem svih ispitanika kroz tri faze uoCena je statistiCki znaCajna razlika u
primjeni obrambenih mehanizama negacije, regresije, projekcije i intelektualizacije
(Tablica 14., str. 69.), Sto se poklapa s ve¢inom dosadasnjih istraZivanja (254). Kod
STE-ACS ispitanika uoCena je statisticki znaCajna razlika u zastupljenosti
obrambenih mehanizama regresije, intelektualizacije, projekcije i negacije (Tablica
15., str. 71., graficki prikaz 1., str. 73.), a kod NSTE-ACS ispitanika uoCena je
statisticki znacCajna razlika u primjeni obrambenih mehanizama regresije i
intelektualizacije (Tablica 16., str. 74., Grafi¢ki prikaz 2., str. 75.).

Kao znacajan prediktor za razvoj MDD-a u drugoj fazi izdvojila se CeSca
konzumacija alkohola (Tablica 23., str. 83.). Poznato je da se MDD i ovisnost o

alkoholu Cesto javljaju u komorbiditetu. Istrazivanja zajedniCkih Cimbenika velikog
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depresivnog poremecaja i ovisnosti o alkoholu istiCu ulogu monoaminooksidaze koja
ima vaznu ulogu u metabolizmu neurotransmitera serotonina, dopamina i
noradrenalina (255). ZnaCajan prediktor za razvoj PTSP-a u tre¢oj fazi jest
pripadnost skupini NSTE-ACS (Tablica 26., str. 85.). Za razvoj komorbiditeta MDD-a
i ASP-a u drugoj fazi zna€ajan je prediktor tjelesna neaktivnost (Tablica 25., str. 84.).
Dosadasnja istrazivanja upucuju na smanjenu tjelesnu aktivhost kod osoba s
depresivnim i anksioznim poremecajem (256, 257). Navedeno smatramo o¢ekivanim
bududi da poveznica izmedu depresije i anksioznosti s kardiovaskularnim bolestima
postoji u oba smjera. Naime, depresija, anksioznost, tjelesna neaktivhost i
konzumacija alkohola predstavljaju rizicne Cimbenike za kardiovaskularne bolesti, a
potvrdeno je da kardiovaskularne bolesti mogu izazvati anksiozne i depresivne
poremecaje medu onima u kojih su CeSCe tjelesna neaktivnost i konzumacija

alkohola (258-262).

5.1. Razvoj psihi¢kih poremecéaja nakon ACS-a

Nasi rezultati pokazuju da je 13,8% ispitanika razvilo MDD mjesec dana nakon
ACS-a, a poslije narednih Sest mjeseci taj se udio povec¢ao na 21,4%, Sto je u skladu
s dosadasnjim studijama koje izvjeStavaju da se MDD nakon infarkta miokarda javlja
kod 16-23% osoba. Mjerenja su obuhvatila razdoblje od tjedan dana, Sest mjeseci i
godinu dana nakon infarkta (69, 84, 263). Istrazivanja uCestalo povezuju depresiju i
kardiovaskularne bolesti, a govori se i o moguénosti da depresija odrazava
jedinstven patoloSki proces koji se nalazi u podlozi, ili da se zapravo radi o skupini

razliitih poremecaja s preklapaju¢im karakteristikama koje su tipicne za bolesnike s
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povecanim rizikom za razvoj kardiovaskularnih bolesti, jer je moguce da postoje
zajednicki genetski predisponirajuci imbenici (264, 265).

Prema metaanalizama prevalencija PTSP-a nakon ACS-a prosje¢no iznosi
12%, uz raspon od 0% do 32%. (117, 118, 123, 126, 135-137, 139, 140), Sto je u
skladu s naSim rezultatima. UCestalost zna€ajno varira ovisno o tipu procjene. Kada
su ispitanici procjenjivani iskljuivo samoocjenskim upitnicima ucCestalost je iznosila
16% u 17 studija, za razliku od sedam studija u kojima je iznosila 4%, kada su
bolesnici procjenjivani klini€kim intervjuom. ProsjeCan broj mjeseci proteklih od
dogadaja i procjene PTSP-a bio je 10,24, no jedna je studija procjenjivala pojavu
PTSP-a gotovo 10 godina nakon ACS-a te se pokazalo da je PTSP bio prisutan kod
31% ispitanika. Neke su studije procjenjivale pojavu PTSP-a unutar dvije godine,
prosje¢no 5,7 mjeseci nakon ACS-a (266).

| ostali rezultati istrazivanja o pojavi psihiCkih poremecéaja nakon ACS-a
pretezno se poklapaju s rezultatima naSeg istrazivanja. ProsjeCna dob ispitanika
varirala je od 53 do 67 godina, Sto odgovara dobi naSih ispitanika. ProsjeCan udio
muskaraca varirao je od 56% do 100%. Udio muSkaraca u naSem istraZivanju bio je
77,5% u drugoj fazi i 78,6% u treéoj fazi, no metaanaliza je pokazala da sve studije
koje su ukljuCivale podatke o spolu, nisu upucivale na povezanost spola i
prevalencije PTSP-a. Samo su dvije studije eksplicitno navele da su ukljucile
bolesnike koji su imali NSTE-ACS ili nestabilnu anginu pektoris, Sto se smatra lakSim
oblikom ACS-a, no nije nadena statistiCki znaCajna razlika izmedu tih studija i onih
koje nisu eksplicitno ukljuCile ispitanike s NSTE-ACS ili nestabilnom anginom
pektoris (117, 118, 123, 126, 135-137, 139, 140, 266).

Prema nasem istraZivanju, mjesec dana poslije ACS-a 27,5% ispitanika razvilo

je ASP, komorbiditet MDD-a i ASP-a 10% ispitanika (Tablica 21., str. 81.), poslije
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Sest mjeseci PTSP je dijagnosticiran kod 27,3%, a komorbiditet MDD-a i PTSP-a
kod 14,5% ispitanika (Tablica 22. str. 82). Prema ostalim istraZivanjima, poslije
sedam mjeseci 16% bolesnika imalo je PTSP, 8% komorbiditet PTSP-a i depresije, a
14% depresivni poremecaj s nepotpuno razvijenim PTSP-om (125). lako je udio
PTSP-a u naSem istrazivanju nesto veci, podaci o komorbiditetu s MDD-om
odgovaraju literaturi.

Kako se kao vazan nedostatak vecine prijasnjih istrazivanja istiCe primjena
samoocjenskih skala, u nasem istrazivanju primijenili smo skalu MINI u sve tri faze
istraZivanja kako bismo potvrdili ili isklju€ili postojanje psihickih poremecaja (142—
144). Ova klini¢ka skala dizajnirana je kao strukturirani intervju za velike psihijatrijske
poremecaje s Osi | prema klasifikacijima DSM-IV i MKB-10 (232).

Usporedbom rezultata na razliitim upitnicima i skalama koji se primjenjuju u
procjeni simptoma PTSP-a (PCL, CAPS, TSI) nase je istraZivanje pokazalo da
ispitanici kojima je postavijena dijagnoza PTSP-a primjenom skale MINI imaju
statistiCki znac€ajno visi rezultat na PCL-u, CAPS-u i vecini subskala TSI-a kao $to su:
atipiCni odgovori, anksiozna podrazljivost, depresija, ljutnja/iritabilnost, intruzivna
iskustva, defenzivno izbjegavanje, disocijacija, seksualni problemi, promijenjen
odnos prema sebi i ponasanje usmjereno na smanjivanje tenzije (Tablica 18., str. 77.
i 78). Navedeno upucuje na zakljuCak da svaka od navedenih skala i upitnika moze
biti koristan instrument u detektiranju PTSP simptoma. Kako je TSI upitnik prvi put
primijenjen u nasoj populaciji, dobiveni rezultati upucuju na mogucnosti njegove

primjene kao vrijednog instrumenta.
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5.2. Profil obrambenih mehanizama

Regresijskim modelom uoceno je da represija predstavlja statistiCki znaCajan
prediktor za razvoj MDD-a u drugoj i trecoj fazi istrazivanja te za razvoj PTSP-a u
treCoj fazi istrazivanja, $to se poklapa s dosada$njim spoznajama o vaznosti
represije kao temeljnog obrambenog mehanizma (166, 181) koji snizava stanje

tenzije (267) i moze dovesti do razvoja depresije i anksioznosti (253, 268).

Pracenjem obrambenih mehanizama kroz tri faze uoCena je statisticCki
znaCajna razlika u pribjegavanju negaciji, regresiji, projekciji i intelektualizaciji
(Tablica 14., str. 69.). Navedeno smatramo procesom adaptacije na ACS, $to je u
skladu s tumacenjem Kellermana i Plutchika koji smatraju da obrambeni mehanizmi
sluze za reguliranje emocija i adaptaciju (189). Dok se crte li€nosti ubrajaju u
Cimbenike vulnerabilnosti za razvoj ACS-a, smatra se da obrambeni mehanizmi
imaju podrzavajucu odn. protektivhu ulogu (269). Buduci da se u naSem istraZivanju
znacajne promjene javljaju neposredno nakon ACS-a, dakle unutar mjesec dana,
dok je tijekom druge i tre¢e faze izrazenost navedenih obrambenih mehanizama
stabilna, mozemo zakljuciti da se proces adaptacije na stresni dogadaj odvija u
razdoblju neposredno nakon ACS-a, odnosno unutar mjesec dana. Prema Perryju i
Cooperu obrambeni mehanizmi su stabilni tijekom razdoblja od tri mjeseca do tri
godine (173), tako da bi se eventualne dodatne promjene u obrambenim
mehanizmima nasih ispitanika mogle dogoditi u razdoblju nakon zavrSetka naseg
istraZivanja.

Istrazivanje u kojem je primjenjivan upitnik LSI, a testiralo je ispitanike izloZzene
kroni€énom stresu, pokazalo je da su ti ispitanici od obrambenih mehanizama

naj¢esc¢e pribjegavali regresiji, intelektualizaciji, projekciji i premjestanju (254), sto se
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gotovo u potpunosti podudara s rezultatima ovog istrazivanja. Dakle, razlika je jedino
u obrambenim mehanizmima negacije i premjestanja. Nasi ispitanici izlozeni su
akutnoj stresnoj situaciji (koronarni incident - ACS), no uzeli smo u obzir i izlozenost
drugim stresnim dogadajima te je uoCeno da postoji statistiCki znacCajna razlika u
izlozenosti stresnim dogadajima, odnosno da je ukupan broj stresnih dogadaja u
prvoj fazi ve¢i u odnosu na drugu i treéu fazu (Tablica 19., str. 79.), §to moze biti
posljedica promjene zivotnih navika nakon ACS-a, ali i toga $to se prvo mjerenje
stresnih dogadaja odnosi na duze razdoblje nego u druga dva mjerenja — godinu
dana prema mjesec dana u drugoj fazi i Sest mjeseci u trecoj fazi). Ostalo, molim,
vidjeti detaljnije u Poglavlju 7.7. Ostale varijable istrazivanja.

Prema Kellermanovoj klasifikaciji, regresija i projekcija su nezreli, a negacija i
intelektualizacija zreli obrambeni mehanizmi (166). Prema Vaillantu, primjena
nezrelih obrana u negativnoj je korelaciji s dobrom regulacijom funkcioniranja
odraslih osoba, a u pozitivnhoj korelaciji sa stupnjem patologije, Sto je u skladu s
klinickim stajaliStem da Cesto koriStenje nezrelih obrana moze ugroziti psiholosko i
socijalno funkcioniranje (183, 270, 271).

Medutim, regresijskim modelima utvrdeno je da represija predstavlja znacajan
prediktor za razvoj odredenih psihi¢kih poremecaja, specificno MDD-a u drugoj i
treCoj fazi te PTSP-a u trecoj fazi.

Mozemo reci da su, od obrambenih mehanizama, Cije se koriStenje znacajno
mijenja tijekom nasSeg istrazivanja, negacija i intelektualizacija zreli odn. adaptivni, a

regresija i projekcija nezreli, odn. maladaptivni mehanizmi.
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5.3.1. Represija kao prediktor psihickih poremecaja

Obrambeni mehanizam represije statistiCki je znaCajan prediktor za razvoj

MDD-a u drugoj i trecoj fazi istraZivanja te za razvoj PTSP-a u treéoj fazi istrazivanja.

Kellerman smatra da svi obrambeni mehanizmi sadrze elemente represije, ali i
da je ona ipak prvobitno povezana s reguliranjem anksioznosti. Kako je represija po
svojoj prirodi pasivna i spada u zrele obrambene mehanizme, ona Sstiti svjesnost, ali
ne dozvoljava osobi da otpusti emocionalnu tenziju (166, 181). Da bi moglo doci do
psiholoSke adaptacije potrebna je aktivnhost drugih obrambenih mehanizama. Stoga,

ako je obrana aktivnija, niZe je stanje anksioznosti (267).

ZnacCajan broj istrazivanja o stilovima suceljavanja kod bolesnika s ACS-om
koji razviju psihiCke smetnje pokazuje da bolesnici koji ne pribjegavaju represiji
c¢eSce imaju akutnu stresnu reakciju i PTSP (137, 213) te da osobe s represivnim
stilom suceljavanja imaju blazi oblik PTSP-a (137). lako se opcCenito smatra da je
represija obrambeni mehanizam protiv anksioznosti (189), €ini se da isti obrambeni
mehanizmi mogu imati razliCite uloge u razli€itim psihickim stanjima, u skladu sa
svojom hijerarhijom i globalnim kontekstom situacije (167). Dakle, pretpostavlja se
da ne postoji definitivan i specifiCan odnos izmedu obrambenih mehanizama i
emocionalnih stanja. Neka istrazivanja spekuliraju da zdravi ispitanici u odnosu na
tielesne bolesnike imaju bogatiji repertoar obrambenog ponasanja te da restrikcija
obrambenih mehanizama moZe biti vazan dio patogeneze psihosomatskih
poremecaja. Pokazalo se da i kada zdravi i bolesni ispitanici imaju iste crte li¢nosti,
zdravi ispitanici mogu primjenjivati Siri spektar obrambenih mehanizama, $to

povecava njihovu prilagodljivost (189, 253). Novija istraZivanja potvrduju da represija
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moze uzrokovati depresiju i anksioznost (253, 268). Kako je razina manifestacija
represije tijekom sve tri faze naSeg istrazivanja ispod optimalne razine, mozemo
pretpostaviti da smanjena manifestacija represije nedovoljno snizava tenziju, sto
moze dovesti do pojave simptoma MDD-a i PTSP-a. Neki autori smatraju da osobe
predisponirane za kroni€an stres u podlozi imaju jednu opc¢u crtu licnosti, Sto moze
predstavljati Cimbenik opce psiholoSke vulnerabilnosti koji je povezan i s prediktivhim
znaCajem takvih obiljezja depresije, anksioznosti i ljutnje u osoba s ACS-om (72,
272). Takoder, neka su istrazivanja pokazala da represija ima tendenciju okretanja
agresije prema unutra, $to je poznat mehanizam u etiologiji depresije (269).

Prema dosadasnjim spoznajama, kada se zbog terapijske intervencije strah
smaniji, represija pocinje rasti (192). Prema rezultatima naSeg istrazivanja, represija
je znaCajan prediktor za MDD poslije mjesec dana i poslije Sest mjeseci, kada se,
osim toga, udio MDD-a gotovo udvostru€uje, dok je za PTSP znacajan prediktor
poslije Sest mjeseci, pa bi se moglo pretpostaviti da represija mozda uspjesnije
regulira simptome anksioznosti nego depresije.

Negativne strane primjene represivnog stila su€eljavanja su takve da bolesnici
s koronarnom arterijskom boleS¢u mogu propustiti prepoznati i izvijestiti o signalima
emocionalnog distresa te da su bolesnici koji su u poc€etnoj tocki imali nisku razinu
anksioznosti, ljutnje i depresije, imali poviSen rizik za smrtni ishod ili infarkt miokarda
(249). Isto tako, represivan stil suCeljavanja povezuje se s poviSenim krvnim tlakom,
esencijalnom hipertenzijom i paroksizmalnom hipertenzijom (273). No neka
istraZivanja pokazuju da osobe koje pribjegavaju represiji mogu bolje korigirati
zdravstvene riziCne Cimbenike za koje smatraju da su pod njihovom kontrolom nego

osobe koje ne primjenjuju represiju (274).
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5.3.2. Negacija

ZnacCajno primjena negacije kao zrelog obrambenog mehanizma kod naSih
ispitanika u svrhu adaptabilnosti na ACS podudara se s dosada$njim istrazivanjima
prema kojima negacija ima vaznu ulogu u noSenju s tjelesnim bolestima (275).
Prema definiciji Kellermana i Plutchika, negacija se bazira na selektivhoj nepazniji
koja pomaze previdjeti neugodne aspekte objekata i situacija (166).

Maniji broj longitudinalnih studija pokazao je da se pribjegavanje negaciji
postupno smanjuje s napredovanjem bolesti (276). Buduéi da je nase istrazivanje
ograni¢eno na Sest mjeseci nakon ACS-a, a u toj fazi pribjegavanje negaciji jos je
uvijek stabilno,kao Sto se uostalom dogada i s primjenom ostalih triju znacajno
izrazenih obrambenih mehanizma, pitanje je dogadaju jesu li se neke druge
promjene tijekom duzeg razdoblja. Osim toga, tumacenje ucinka negacije na
psiholosko funkcioniranje ovisi o tome koji je koncept negacije primjenjivan, npr. s
psihoanalitickog stajaliSta negacija je patoloski i neucinkovit obrambeni mehanizam
(180), dok se prema modelu stresa i stilova suceljavanja smatra adaptivhom
strategijom koja S§titi od preplavljujuéih dogadaja i osjecaja (131). Grevinovo
istraZzivanje izloZenosti kroni€nom stresu ispitanika koji su imali izrazene simptome
vezane uz traumatska iskustva na poslu, pokazalo je zna€ajno poviSenu negaciju i
represiju u odnosu na normativni uzorak, dok su regresija i reaktivna formacija bile
znaCajno snizene. Autor smatra da poviSena negacija sluzi kao funkcionalni
adaptivni mehanizam u radnoj okolini kroni€nog stresa (277).

S druge strane, prema presjecnoj studiji Stenstroma i suradnika ispitanici s
infarktom miokarda koji su znatno €eS¢e primjenjivali negaciju bili su pod vecim

zdravstvenim rizikom jer su duze vremena Cekali od poCetka simptoma do pruzene

96



medicinske intervencije (278). Isto se tako pokazalo da bolesnici s pani¢nim
poremecajem najCesS¢e primjenjuju negaciju i represiju, no kako su oni s negacijom
imali teze simptome, pretpostavilo se da je negacija manje ucinkovita u zastiti osobe
od anksioznosti (279).

Kako se uz obrambeni mehanizam negacije veze dimenzija inkorporacije koja
je visoko izrazena kod nasih ispitanika i koja opc¢enito ukljuCuje osjecCaj nesigurnosti u
odnosima, smanjeno povjerenje u okolinu i druge ljude (162), moguce je da se kod
nekih nasih ispitanika radi o nedostatku povjerenja u lije€nika i proces lijeCenja, pa

zbog toga nakon ACS-a vi$e primjenjuju obrambeni mehanizam negacije.

5.3.3. Intelektualizacija

Prema prijasnjim istrazivanjima, ispitanici s infarktom miokarda, osim negacije,
pretezno primjenjuju intelektualizaciju kao obrambeni mehanizam (226), $to je u
skladu i s naSim rezultatima. Neka su istrazivanja pokazala da osobe s akutnim
infarktom miokarda prije samog infarkta najCesSce potiskuju ljutnju, anksioznost i
osjecaj vitalne iscrpljenosti, a navedene karakteristike kompenziraju agresivnim i
aktivnim ponaSanjem, a od obrambenih mehanizama uglavhom Kkoriste
intelektualizaciju i negaciju (225). Takoder se pokazalo da intelektualizaciju znacajno
koriste osobe koje su izloZzene kronicnom stresu (254).

Prema definiciji, intelektualizacija kao zreo obrambeni mehanizam omogucava
kontrolu nad impulsima na intelektualnoj, a ne na motori¢koj razini, uz mentalno
procesiranje (166, 280), Sto se poklapa i s istrazivanjima koja su se temeljila na

teoriji stresa, a pokazala su da ispitanici s infarktom miokarda koji primjenjuju stilove
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suceljavanja orijentirane na rjeSavanje problema, a ne na primjenu emocija imaju
povoljniju prognozu (213, 224). Mozemo pretpostaviti da se i nasi ispitanici koji
primjenjuju ovaj mehanizam obrane bolje adaptiraju na stresnu situaciju, tim vise sto
je kod osoba nakon ACS-a potrebno uvesti i promjene u nacin Zivota, Sto se

povezuje sa svjesnom odlukom i mentalnim procesiranjem.

5.3.4. Projekcija

Kako su pokazala dosadasnja istrazivanja, bolesnici s infarktom miokarda te
osobe izloZzene kroni€nom stresu ¢esto primjenjuju ovaj obrambeni mehanizam (225,
254), Sto se poklapa i s rezultatima naSeg istrazivanja, buduéi da prema definiciji
Kellermana i Plutchika projekcija sadrzi selektivhu nepaznju kao kod negacije, ali
omogucéava uopceno odbacivanje (166). Dakle, projekcija djeluje sli€no kao negacija.
Podsjetimo da se projekcija smatra nezrelim obrambenim mehanizmom, a prema
Vaillantu, primjena nezrelih obrana u negativnoj je korelaciji s dobrom regulacijom
funkcioniranja odraslih osoba i u pozitivhoj korelaciji sa stupnjem patologije (183).
Navedeno je u skladu s klinickim stajaliStem da Cesto pribjegavanje nezrelim
obranama moze ugroziti psiholosko i socijalno funkcioniranje (271), pa mozemo
pretpostaviti da primjena ovog obrambenog mehanizma otezava uspjesSnu adaptaciju

na ACS.
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5.3.5. Regresija

Regresija, kao i projekcija, spada u nezrele obrambene mehanizme, a prema
definiciji je karakterizira oslobadanje motoriCkog reagiranja i povezuje ju se s
impulzivnim postupanjem (162). Kao Sto je detaljnije objasnjeno u poglavlju o
dimenzijama li¢nosti (5.1. Profil dimenzija licnosti mjeren upitnikom PIE), dimenzija
nekontroliranosti — impulzivnosti znacajnije je izrazena kod naSih STE-ACS
ispitanika, Sto bi se moglo povezati s karakteristikama koje odgovaraju tipu A licnosti.
Prema istrazivanju Trijsburga i suradnika, bolesnici s akutnim infarktom miokarda koji
su prije infarkta potiskivali zamjeranje, ovisnost, anksioznost i vitalnu iscrpljenost
navedeno su pretjerano kompenzirali agresivnim i aktivnim ponaSanjem (281).
Kardiovaskularni simptomi Cesto sliCe nekim simptomima depresije ili anksioznosti —
osjeCaj umora, iscrpljenosti, napetosti, pritisak u prsima, palpitacije, strah, itd., pa
kada se oni jave nakon ACS-a regresija moze istovremeno sluziti kao obrana od
tielesnih i psihiCkih simptoma. Regresija je Cest obrambeni mehanizam kojim osobe
pribjegavaju kod pojave tjelesne bolesti i u situacijama izloZzenosti kroni€nom stresu
(254). S druge strane, postoje istrazivanja koja navode zna€ajno snizenu regresiju u

situacijama kroni¢nog stresa (277).

5.4. Stupanj opce obrambene usmjerenosti

Pra¢enjem stupnja opCe obrambene usmjerenosti nije uoCena statistiCki
znaCajna razlika, no vidljiv je trend pada tijekom istraZivanog razdoblja (Graficki

prikaz 3., str. 76.). Odnosno, stupanj op¢e obrambene usmjerenosti visi je u prvoj fazi
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nego u drugoj i tre¢oj fazi istrazivanja. lako se u sve tri faze stupanj opce obrambene
usmjerenosti nalazi unutar raspona optimalne zastupljenosti, vidljivo je da je veci pad
prisutan kod NSTE-ACS ispitanika prijelazom iz prve u drugu fazu te diskretan pad
prijelazom u tre¢u fazu, dok je kod STE-ACS ispitanika prisutan nesto manji pad
prijelazom iz prve u drugu fazu uz minimalan porast prijelazom u trecu fazu. Opcenito
se smatra da ovakav stupanj op¢e obrambene usmjerenosti upucuje na prisutnost
umjerenog stupnja anksioznosti i primjerenog samopostovanja, kao i na
zadovoljavaju¢u primjenu i djelovanje obrambenih mehanizama (192). Prema
Kellermanu i Plutchiku optimalan stupanj obrambene usmjerenosti povezan s
povoljnom strukturom liCnosti, primjerice, prevladavanje olakSavaju¢ih emocija na
PIE, znaCi da osoba upotrebljava malo obrambenih mehanizama jer mu oni nisu
potrebni (192). Navedeno je u skladu s grupnim profilom na$ih ispitanika koji
odgovara normalnoj populaciji, pa se moze pretpostaviti da povoljna struktura licnosti
nasih ispitanika moze predstavljati podlogu za maniji stupanj koriStenja obrambenih
mehanizama u drugoj i trecoj fazi. Odredena istrazivanja navode da zdravi ispitanici
imaju bogatiji repertoar primjene obrambenih mehanizama u odnosu na tjelesne

bolesnike, $to poboljSava njihovu sposobnost adaptacije (189, 253).

Visi stupanj obrambene usmjerenosti u prvoj fazi mogao bi upucivati na vecu
primjenu obrambenih mehanizama neposredno nakon ACS-a u sklopu procesa
adaptacije, Sto bi moglo odgovarati karakteristici grupnog profila nasih ispitanika koja
upucuje na tendenciju prilagodavanja novim situacijama. No, kako se taj trend ne
nastavlja, moZzemo pretpostaviti da se neki ipak ne uspijevaju uspjesno prilagoditi. To
moze biti dodatno povezano s niskom razinom manifestacije dimenzije agresivnosti u
grupnom profilu kao i niskom razinom represije (162). Vremenski raspon izmedu prve

i druge faze u naSem istraZivanju bio je mjesec dana radi procjene prisutnosti ASP-a,
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a izmedu druge i treée faze istrazivanja Sest mjeseci radi procjene prisutnosti PTSP-
a. Moguce je da bi drugaciji vremenski raspon izmedu dvije toCke istrazivanja mogao

pruziti i drugaciji uvid u dinamiku promjena.

5.5. Profil dimenzija licnosti mjeren PIE upitnikom

Rezultati naseg istrazivanja pokazali su da se u grupnom profilu ispitanika u
visokoj razini manifestiraju dimenzije li€nosti reprodukcija i inkorporacija, unutar
granica optimalne manifestacije nalaze se dimenzije samozastita, deprivacija,
eksploracija i nekontroliranost, dok nisku razinu manifestacije imaju agresivnost i
opozicionalnost (Tablica 5., str. 44.). Ovakav profil upu¢uje na osobe s tendencijom
prinvacanja, susretljivosti i poslusnosti, prilaska ljudima s povjerenjem, no isto tako
na neodlu¢nost, nesamostalnost, podloznost i neborbenost (190). Navedene
karakteristike li€nosti mogu upucivati na osobe koje su zadovoljne svojim Zivotom,
prijateljski nastrojene, vole se druziti i raditi u skupini. No, kada su suoCene sa
stresnim situacijama, kao $to je u ovom slu¢aju ACS, zbog niske razine agresivnosti
mogu biti pasivne, a za njih prihvacanje noviteta sluzi u svrhu bolje prilagodenosti
(162). Kako na bias skali grupni profil pokazuje visoku tendenciju manifestacije
socijalno prihvatljivog ponaSanja bez znacajnih promjena tijekom druge i treCe faze,
moglo bi se reCi da nasi ispitanici u cijelosti imaju naglaseno socijalno prihvatljivo
ponasanje, no buduéi da su vrijednosti ipak u umjerenim granicama, navedeno bi

zapravo moglo upucivati na sklonost uspjesnijoj prilagodbi.
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Prema istrazivanjima Plutchika i Kellermana, u normalnoj skupini ispitanika
emocije koje prevladavaju su primanje, radost, strah i oCekivanje, odnosno, dimenzije
inkorporacija, reprodukcija, samozastita i eksploracija, dok u skupini psihijatrijskih
bolesnika prevladavaju gnuSanje, tuga, ljutnja i iznenadenje - dimenzije:
opozicionalnost, deprivacija, agresivnost i nekontroliranost (162). S obzirom na to da
grupni profil provedenog istrazivanja pokazuje visoku razinu dimenzije reprodukcije
uz emociju radosti i dimenziju inkorporacije uz emociju primanja, dok je razina
dimenzije samozastite uz emociju straha na gornjoj granici optimalne zastupljenosti
(59,1%), mogli bismo zakljuciti da takav profil odgovara profilu normalne skupine
ispitanika prema Plutchiku i Kellermanu (162).

Grupni profil nasih ispitanika osim s profilom Plutchika i Kellermana podudara
se i s profilom normalne skupine ispitanika u istraZivanju koje su proveli Baskovac-
Milinkovi¢ i suradnici primjenom upitnika PIE na nasoj populaciji (246).

Istrazivanja o povezanosti crta liCnosti i tipova bolesti pokazala su da se
primjerice crte licnosti kardijalnih bolesnika predvidenih za transplantaciju takoder
nalaze unutar prosjecnih raspona (282).

Isto tako i premorbidne karakteristike ispitanika koje smo ukljucili u istrazivanje
odgovaraju normalnoj populaciji (162, 246, 282). Mogli bismo pretpostaviti da se
jedan dio naSih ispitanika adaptirao na ACS primjenjujuci obrambene mehanizme,
dok bi se za drugi dio ispitanika moglo pretpostaviti da razvoj psihickih poremecaja
predstavlja nacin adaptacije, zapravo, maladaptacije na Zivotno ugrozavajuéu
situaciju koja zahtijeva odgovarajucu psihijatrijsku skrb. Podsjetimo da grupni profil
nase ispitanike opisuje kao konformirane osobe koje su se sa stresnim situacijama

sklone suocavati na pasivan nacin.
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Primjerice, istrazivanje crta licnosti koje je provedeno primjenom skale NEO
pokazalo je da su psihijatrijski i HIV/AIDS bolesnici emocionalno nestabilniji,
introvertiraniji, skloniji rizicnom i maladaptivnom ponaSanju, dok su kardijalni
bolesnici predvideni za transplantaciju drustveniji i konvencionalniji, s umjereno
izrazenom znatizeljom i zanimanjem za nova iskustva, suosjecajnost i orijentiranost
cilju (272, 283), sto se takoder podudara s opisom profila nasih ispitanika. No, buduci
da takve osobe vole ugodu, istrazivanja istiCu kako mogu biti sklonije prihvacanju
navika kao Sto su pusenje i pretjerivanje u hrani odnosno nepravilnog stila zivota koji
moze dovesti do pretilosti. Smatra se da crte li€nosti predstavljaju kroni¢ne
psiholoske Cimbenike riziCne za razvoj kardiovaskularnih bolesti, pritom se izdvajaju
hostilnost i tip A liCnosti te tip D li€nosti i anksioznost, jer su, izmedu ostalog
povezane s nepravilnim stilom Zivota koji ukljuCuje puSenje, pretilost, poviSene
vrijednosti lipidnog statusa, itd. (284). Navedeno se poklapa s nasim rezultatima -
prosjeCna BMI vrijednost nasih ispitanika ulazi u kategoriju pretjerane tjelesne tezine.
Isto tako, vecina nasih ispitanika (63,63%) prije ACS-a je pusila, njih 60,33%
konzumiralo je alkohol, premda je iskljuena ovisnost o alkoholu, a u prvoj fazi
istraZivanja vrijednosti kolesterola, triglicerida i LDL-a bile su povisene, o ¢emu
detaljnije u poglaviju 7.6. Cimbenici stila Zivota. Navedeno odgovara prijasnjim
istraZivanjima koja su pokazala da su osobe sklone ulaziti u situacije koje su u skladu
s njihovom osobnoscu, pa se zato ¢esto nalaze u situacijama koje pogoduju i razvoju
odredene bolesti (285). Dakle, moZzemo pretpostaviti da su na$i ispitanici osobe
sklone onim Zivotnim navikama , a to su primjerice puSenje te pretjerano uzivanje u
hrani i alkoholu. koje su ujedno i rizicni imbenici za razvoj kardiovaskularnih bolesti.

Crte linosti ne odreduju samo obrazac ponaSanja koji moze povecati rizik za
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i komplikacija bolesti (286). Poveznice izmedu crta liCnosti i kroni¢nih bolesti su

vazne jer za oboje postoji nasljedna podloga (287).

Praéenjem grupnog profila na$ih ispitanika pokazalo se da su dimenzije
licnosti bile stabilne tijekom sve tri faze istraZivanja, Sto smatramo oCekivanim bududi
da su prema definiciji Plutchika i Kelllermana crte liCnosti relativno trajne dispozicije
za odredene konzistentne emocionalne reakcije koje se javljaju u razlicitim
situacijama (190).

U prvoj fazi istrazivanja uoCena je statistiCki znaCajna razlika izmedu STE-ACS
i NSTE-ACS ispitanika prema razini manifestacije dimenzija li€nosti. STE-ACS
ispitanici imali su izrazeniju dimenziju nekontroliranosti, a NSTE-ACS ispitanici
dimenziju deprivacije. Razlike u ostalim dimenzijama li€nosti nisu uoCene (Tablica

13., str. 67.168.).

Prema dosadasnjim istrazivanjima dva riziCna tipa licnosti za razvoj koronarne
bolesti su tip A i tip D li€nosti (64-67). Dimenzija nekontroliranosti uklju€uje
tendenciju za impulzivho reagiranje, radoznalost, uzivanje u novim iskustvima i
sklonost pustolovinama. Ovaj opis mogao bi odgovarati karakteristikama tipa A
licnosti koji, prema dosadasnjim istrazivanjima, karakteriziraju ljutnja, hostilnost,
ambicioznost, kompetitivno ponasanje, nestrpljivost i netolerancija (64, 65). Kasnija
istrazivanja smatraju da je glavna toksicna komponenta tipa A licnosti hostilnost, crta
licnosti koja se opisuje kao nepovjerenje, agresivno reagiranje i opcenito
neprijateljski stav (288). Za razliku od toga, dimenzija deprivacije koja je izraZzenija
kod NSTE-ACS ispitanika upucuje na tuznu i potiStenu osobu koja je nezadovoljna
Zivotnim perspektivama, osjec¢a se prikraceno, deprivirano, potisnuto i usamljeno.
Mozemo pretpostaviti da bi ovaj opis mogao odgovarati tipu D liCnosti koji je

karakteriziran negativnim afektom, socijalnom inhibicijom (66), poviSenim rizikom od
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depresije i vitalne iscrpljenosti (67), premda se neka istrazivanja tipa D li¢nosti vise
povezuju uz crtu anksioznosti (288), sto bi prema nasem istrazivanju vise odgovaralo
dimenziji samozastite. Nasuprot tome, neki autori smatraju da se zapravo radi o
jednoj opcoj crti licnosti koja se nalazi u podlozi kod osoba predisponiranih za
kroni¢ni stres (72, 272). Ovaj Cimbenik mogao bi predstavljati ¢imbenik opce
psiholoske vulnerabilnosti, kojim mozemo protumaciti prediktivhu vrijednost crta

depresije, anksioznosti i ljutnje kao indikatora za razvoj ACS-a.

Kod STE-ACS ispitanika kao obrambeni mehanizmi sa znacajnom razlikom u
razini manifestacije izdvojeni su negacija, intelektualizacija, regresija i projekcija, a
kod NSTE-ACS ispitanika intelektualizacija i regresija. Ti su obrambeni mehanizmi
prisutni kroz sve tri faze istrazivanja kod obje skupine ispitanika, no znacajna razlika
u svim navedenim obrambenim mehanizmima uocCena je jedino izmedu prve i druge
faze, dok razlike izmedu druge i treCe faze nema. Obrambeni mehanizam regresije
povecava se gotovo dvostruko u drugoj i tre¢oj fazi kod STE-ACS i NSTE-ACS
ispitanika, dok se ostali obrambeni mehanizmi u obje skupine povecavaju, ali ne u
tolikoj mjeri. Regresija je nezreli obrambeni mehanizam koji se javlja u fazama kada
smo vulnerabilniji — primjerice, suoCavanje s boleS¢u. Kad je rije¢ o obrambenim
mehanizmima pokazalo se znaCajnim da NSTE-ACS ispitanici koji razviju PTSP
imaju izraZeniju dimenziju liCnosti deprivacije, odnosno, pripadali bi tipu D li¢nosti, a
od obrambenih mehanizama viSe primjenjuju regresiju i intelektualizaciju. U buduéim
istraZivanjima bilo bi vrijedno napraviti dulje pracenje kako bi se vidjelo $to se dogada
S navedenim promjenama.

lako dosadas$nja istrazivanja pokazuju da profil licnosti kardioloSkih bolesnika
odgovara profilu li€nosti normalne populacije, istiCe se da unutar te skupine postoje

osobe s tipom A i tipom D li¢nosti, Sto je u skladu i s nasim rezultatima. lako se
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klinicki ne moze to¢no razlikovati STE-ACS od NSTE-ACS-a, smatra se da NSTE-
ACS predstavlja blazi oblik ACS-a (15). Kod STE-ACS bolesnika, koji imaju
izrazeniju dimenziju nekontroliranosti, vecina zbivanja dogada se prije ili ubrzo nakon
prezentacije uz vecu bolni¢ku smrtnost (18), dok kod NSTE-ACS bolesnika zbivanja
traju dugo, danima i tjednima (289). Dakle, ispitanici koji imaju izrazenu dimenziju
licnosti deprivacije imaju blazi oblik ACS-a (NSTE-ACS), pa bismo mogli pretpostauviti
da njihova pasivnija dimenzija licnosti i nacin ponasanja djeluju protektivno vezano

uz kardiovaskularnu bolest.

Navedeno je vazno kako bi se obratila pozornost na potencijalno negativne
crte licnosti. Premda su crte liCnosti stabilne i opcenito rezistentne na konvencionalnu
terapiju, neki autori upucuju na uspjesnost primjene kompenzatornih strategija koje
uklju€uju lije€enje poremecaja raspolozZenja i opcenito psihiCkih poremecaja, jacanja
socijalne podrske, poduCavanja o boljim strategijama adaptacije, uz naglasak na
tome da plan lijeCenja treba biti postavljen u svjetlu medusobne suradnje kardiologa i
psihijatara radi vecCe uspjeSnosti (283). Prepoznavanje odredenih karakteristika
licnosti posebno je vazno kod kroni¢nih bolesti kao Sto su kardiovaskularne bolesti,
jer je ponaSanje bolesnika vazno u postizanju pozitivhog ishoda, odnosno crte
licnosti odreduju ponaSanje bolesnika, Sto posljedi¢no utjeCe i na adherentnost

terapiji (290, 291).

5.6. Cimbenici stila Zivota

Istrazivani su &imbenici koji predstavljaju nacin Zivota ispitanika, a koji su

ujedno i rizicni ¢imbenici za razvoj ACS-a. To su pusenje, konzumacija alkohola,
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tielesna aktivnost, BMI i vrijednosti lipida - kolesterol, trigliceridi, LDL-kolesterol i
HDL-kolesterol. Pokazalo se da 63,63% ispitanika puSi. ProsjeCan dnevni broj
cigareta je 16. Vecina ispitanika koji nisu pusili u prvoj fazi istrazivanja (35,54%),
pusili su prije, a prestali su pusiti prosje¢no 1,59 godina prije istrazivanja. U prvoj fazi
istrazivanja 60,33% ispitanika konzumiralo je alkohol. Primjenom skale MINI kod
svakog je ispitanika iskljuCeno postojanje aktualne ili prijasnje ovisnosti o alkoholu,
dok se 37,19% ispitanika u prvoj fazi ispitivanja izjasnilo da uop¢e ne konzumira
alkohol, no konzumirali su ga prije, a s konzumacijom su prestali 1,62 godine prije
istraZivanja (Tablica 3., str. 42.).

Prosjecna vrijednost BMI ispitanika mjerena u prvoj fazi istrazivanja bila je
28,35 kg/m? (Tablica 4., str. 43.). Prema internacionalnoj klasifikaciji za odrasle
osobe vrijednosti BMI-a obuhvacéaju razli€ite raspone: normalan raspon (18,50 do
24,99 kg/m?), pothranjenost (<18,50 kg/m?), pretjeranu tjelesnu teZinu (225,00 kg/m?)
i pretilost (230,00 kg/m?). BMI vrijednosti ne ovise o dobi i spolu (138, 292, 293).
Dakle, u skladu s navedenim, prosjecna vrijednost BMI ispitanika ovog istrazivanja
ulazi u kategoriju pretjerane tjelesne tezine, Sto takoder predstavlja rizi€ni ¢imbenik
za razvoj ACS-a. No regresijski model nije pokazao da BMI kao rizi¢ni ¢imbenik ima
znacajnu ulogu u razvoju nekog od psihi¢kih poremecaja koji su se razvili kao
posljedica ACS-a, premda neka istraZivanja upucuju na povezanost povisenog BMI-a
s depresivnim i anksioznim poremecajima (290).

Prosje€na vrijednost kolesterola bila je 5,90 mmol/L (referentne vrijednosti u
odrasloj zdravoj populaciji iznose <5,0 mmol/L), triglicerida 2,37 mmol/L (referentne
vrijednosti iznose <1,7 mmol/L), HDL-a 1,17 mmol/L (referentne vrijednosti iznose:
HDL-kolesterol za zene >1,2 mmol/L, za muSkarce >1,0 mmol/L), a LDL-a 3,68

mmol/L (referentne vrijednosti zdrave populacije iznose <3,0) (Tablica 4., str. 43.)

107



(294). Regresijski model za lipidni status nije se pokazao statisti¢ki znacajnim za

razvoj nekog od psihi¢kih poremecaja kao posljedice ACS-a.

5.7. Ostale varijable istrazivanja

Pra¢enjem svih ispitanika kroz tri faze istrazivanja uoCena je statistiCki
znacajna razlika u odnosu na ukupan broj stresnih dogadaja (P=0,001). Ukupan broj
stresnih dogadaja u prvoj je fazi iznosio 3,1 £ 2,1; u drugoj fazi bio je 2,0 + 1,4; au
treCoj fazi 2,0 = 1,2, a slicni su rezultati dobiveni i prilikom podjele ispitanika prema
dijagnozi (STE-ACS i NSTE-ACS) (Tablica 19., str. 79.). lako postoji ograni€enje u
interpretaciji navedenih rezultata, buduci da je broj stresnih dogadaja mjeren u
razli¢itim vremenskim rasponima, prva faza je ukljuCivala stresne dogadaje u zadnjih
godinu dana, druga faza unazad mjesec dana i treCa faza unazad Sest mjeseci),
moguce je pretpostaviti da se broj stresnih dogadaja smanjio s obzirom na to da su
ispitanici nakon ACS-a usvoijili promijenjen nacin zivota.

Nije nadena statistiCki znaCajna razlika prema prilagodbi na ACS kroz tri faze
ispitivanja. Buduci da se radi o subjektivnom dojmu ispitanika, bilo je vazno primijeniti
instrument,upitnik LSI, koji ¢e ispitati stil Zivota i na taj nacin mijeriti njihove

obrambene mehanizme kao nesvjesne obrasce ponas$anja.

5.8. Prednosti i nedostaci provedenog istrazivanja

Prednosti provedenog istrazivanja su kombinirani pristup utvrdivanju psihic¢kih

poremecCaja kod bolesnika s ACS-om procjenom obrambenih mehanizama i
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dimenzija liCnosti, za postavljanje dijagnoze psihickih poremecaja primjenjivan je
MINI, a ne samoocjenske skale, a primjenom skale MINI kontroliralo se i ukljuCivanje
ispitanika u istrazivanje. Iskljueno je postojanje prethodnih psihijatrijskih
poremecaja, kao i postavljanje dijagnoze psihiCkih poremecaja prema dijagnostickim
kriterijima MKB-10 klasifikacije. Mjerni instrumenti primjenjivani u istrazivanju visoko
su pouzdani i valjani u istrazivackim i klinickim uzorcima.

Nedostaci provedenog istrazivanja su relativnho kratko razdoblje pracenja, jer
se promjene u dimenzijama licnosti, kao i naknadne promjene u obrambenim
mehanizmima, mogu dogoditi nakon duzeg razdoblja, primjerice tri godine, osobito
zato Sto dimenzije liCnosti predstavljaju relativno trajne karakteristike. Veci broj
ispitanika mogao bi omoguciti bolji uvid u eventualne razlike vezane uz dob i
ispitanika.

Prijedlozi za buducéa istrazivanja mogli bi se odnositi na duze razdoblje
pracenja, koje bi uklju€ivalo podjednako rasporedene vremenske toCke pracenja
ispitanika te usporedbu s kontrolnom skupinom ispitanika koji boluju od neke druge
tielesne bolesti. Potrebno je viSe istraZivanja koja bi pratila u kojoj mjeri psihijatrijsko
lije€enje moze smanijiti pojavu psihiCkih poremecaja nakon ACS-a kao i recidiv same

kardiovaskularne bolesti i mortalitet.
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6. ZAKLJUCCI:

1. Mjesec dana poslije 27,5% ispitanika imalo je akutni stresni poremecaj (ASP),
13,8% ispitanika veliki depresivni poremecaj (MDD), a komorbiditet MDD-a i ASP-a
10% ispitanika.

2. Sest mjeseci poslije 26,76% ispitanika imalo je posttraumatski stresni
poremecaj (PTSP), 21,4% ispitanika MDD, a komorbiditet MDD-a i PTSP-a 14,5%
ispitanika.

3. Dimenzije licnosti stabilne su tijekom citavog razdoblja istrazivanja, a grupni
profil ispitanika odgovara profilu normalne populacije.

4. Stupanj opce obrambene usmjerenosti tijekom sve tri faze istrazivanja unutar
je optimalnog raspona manifestacije obrambene usmjerenosti, no uz trend pada
mjesec dana poslije ACS-a.

5. Obrambeni mehanizmi razli€ito se primjenjuju u skupini STE-ACS i NSTE-
ACS ispitanika. STE-ACS ispitanici primjenjuju negaciju, intelektualizaciju, regresiju i
projekciju, a NSTE-ACS ispitanici regresiju i intelektualizaciju. StatistiCki znacajna
razlika uo€ena je u primjeni ovih obrambenih mehanizama u prvoj fazi, a kasnije je
njihova primjena stabilna.

6. Represija je statistiCki znaCajan prediktor za razvoj MDD-a u drugoj i tre¢oj fazi
te PTSP-a u trecoj fazi.

7. NSTE-ACS ispitanici koji razviju PTSP imaju izrazeniju dimenziju liCnosti
deprivacije (tip D licnosti), a od obrambenih mehanizama viSe primjenjuju regresiju i

intelektualizaciju.
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7. SAZETAK

Uvod: Oko 19-66% bolesnika s akutnim koronarnim sindromom (ACS) razvije
depresivni ili anksiozni poremecaj, a 10 -20% posttraumatski stresni poremecaj
(PTSP). Razli¢iti psiholoski €imbenici sudjeluju u razvoju psihi¢kih poremecaja kod
bolesnika s ACS-om, a osnovu ovog istrazivanja €ini Kellermanov psihodinamski
model koji povezuje specifi€ne emocije i obrambene mehanizme.

Cilj rada: Ciljevi istrazivanja bili su istraziti razvoj psihi¢kih poremecaja kod
bolesnika s ACS-om, obrambene mehanizme i dimenzije liCnosti tih ispitanika te
promjene u obrambenim mehanizmima i dimenzijama liCnhosti ponovljenim
testiranjem mjesec dana i Sest mjeseci poslije.

Uzorak i metode: IstraZivanje je provedeno u tri toCke: po stabilizaciji
somatskog stanja, mjesec dana i Sest mjeseci poslije. U prvoj fazi istrazivanja
sudjelovao je 121 ispitanik, u drugoj fazi 80 ispitanika i u tre¢oj fazi 56 ispitanika. Za
mjerenje obrambenih mehanizama primijenjen je Upitnik Zivotnog stila (LSI), a za
mjerenje dimenzija li€nosti Profil indeksa emocija (PIE). Za postavljanje dijagnoze
psihiCkog poremecaja primijenjen je Kratki medunarodni neuropsihijatrijski registar
(MINI).

Rezultati: U drugoj fazi istrazivanja 27,5% ispitanika imalo je akutni stresni
poremecCaj (ASP), 13,8% ispitanika veliki depresivni poremec¢aj (MDD), a
komorbiditet MDD-a i ASP-a 10% ispitanika. U treCoj fazi istrazivanja MDD je
dijagnosticiran u 21,4% ispitanika, PTSP u 26,76% ispitanika, a komorbiditet MDD-a i
PTSP-a u 14,5% ispitanika. Obrambeni mehanizam represije znaCajan je prediktor

za razvoj MDD-a u drugoj i tre€oj fazi istrazivanja te PTSP-a u trecoj fazi.
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Prac¢enjem obrambenih mehanizama kroz tri faze uolena je statisticki
znacCajna razlika u primjeni negacije, regresije, projekcije i intelektualizacije. Stupan;
op¢e obrambene usmijerenosti tijekom sve tri faze nalaze se unutar optimalnog
raspona, a vidljiv je trend pada u drugoj i trecoj fazi.

Dimenzije licnosti bile su stabilne tijekom cijelog razdoblja istrazivanja, a
grupni profil ispitanika odgovara profilu normalne populacije.

Zaklju€ak: Istrazivanje pokazuje da su dimenzije li€nosti stabilne tijekom ftri
faze istrazivanja. STE-ACS ispitanici primjenjuju negaciju, intelektualizaciju, regresiju
i projekciju, a NSTE-ACS ispitanici regresiju i intelektualizaciju. StatistiCki znacajna
razlika uo€ena je u primjenama ovih obrambenih mehanizama u prvoj fazi, a poslije
je njihova primjena stabilna. Represija je statistiCki znaCajan prediktor za razvoj
MDD-a u drugoj i trecoj fazi te PTSP-a u trecoj fazi. NSTE-ACS ispitanici koji razviju
PTSP imaju izraZeniju dimenziju licnosti deprivacije (tip D li€nosti), a od obrambenih
mehanizama viSe primjenjuju regresiju i intelektualizaciju. Spoznaje iz provedenog
istrazivanja joS su jedan doprinos u ranijem prepoznavanju rizi€nih bolesnika te

poboljSanju mogucénosti prevencije i individualnog odabira metoda lije€enja.

Kljune rijeCi: akutni koronarni sindrom, psihi¢ki poremecaji, obrambeni

mehanizmi, stilovi suCeljavanja, Plutchikova teorija emocija, dimenzije licnosti.
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8. ABSTRACT

Background: About 19% to 66% of patients develop depressive or anxiety
disorder, and 10% to 20% develop posttraumatic stress disorder (PTSD) after acute
coronary syndrome (ACS). Various psychological factors are involved in
development of such psychiatric disorders (personalilty traits, coping style, defence
mechanisms, acute stressors, etc.). Kellerman's psychodynamic model is the basis of
this research since it links specific emotions and defense mechanisms.

Objectives: To investigate the development of psychiatric disorders in
patients with ACS, defense mechanisms and dimensions of personality of the
subjects with ACS, and changes in defense mechanisms and dimensions of
personality retesting them after one month and after 6 months.

Materials and methods: Research has been conducted in three phases: the
1% after stabilization of acute coronary syndrome, the 2" after one month and the 3™
after six months. The first phase of the study included 121 subjects, the second
phase included 80 subjects and the third phase 56 subjects. Defense mechanisms
were measured with the Life Style Inventory (LSI), while dimensions of personality
were measured by Emotions Profile Index (EPI). Psychiatric disorders were
diagnosed using the Mini International Neuropsychiatric Inventory (MINI).

Results: In the second phase of the study 27,5% of the subjects had acute
stress disorder (ASP), 13,8% had major depressive disorder (MDD), while 10% had
comorbidity of MDD and ASP. 10% In the third phase MDD was diagnosed in 21,4%
of subjects, PTSD in 26,76%, and comorbidity of MDD and PTSD in 14,5% of the

subjects.
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Defense mechanism repression is a significant predictor for the development
of MDD in the second and the third phase and of PTSD in the third phase of
research.

There were statistically significant differences in the use of negation,
regression, projection, and intellectualization during the three phases of research.
Level of general defensive orientation in all 3 phases is within the optimal range, and
there is a trend of decline in the second and the third phase.

Personality dimensions were stable throughout the study period. A group
profile of subjects matches the profile of the normal population.

Conclusion: The dimensions of personality are stable over 3 phases of
research. STE-ACS patients are using negation, intellectualisation, regression, and
projection, while NSTE-ACS patients are using intellectualisation and regression. A
statistically significant difference was found in the manifestation of these defense
mechanisms in the first phase while in other phases their manifestation is stable.
Repression is a statistically significant predictor for the development of MDD in the
second and third phase, and PTSD in third phase. NSTE-ACS patients who develop
PTSD manifest personal dimension of deprivation (type D personality), and the
defense mechanisms regression and intellectualisation. Findings of this research
represent another contribution to the early identification of high risk patients for
development of post-ACS depressive or anxiety disorders. They could also help to
improve prevention of such disturbances as well as development of individualized

methods of treatment.

Key words: acute coronary syndrome, mental disturbances, defense mechanisms,

coping style, Plutchik's theory of emotions, dimensions of personality.
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11. PRILOZI

Prilog 1. T-test: distribucija razlika demografskih obiljezja i karakteristika Zivotnog

stila kod ispitanika s MDD-om u drugoj fazi istrazivanja

MDD, 2. faza
ne da
N % N %
Spol muski 58 84,1% 4 36,4%
Zenski 11 15,9% 7 63,6%
Bracni status oZenjen/izvanbracna zajednica 57 82,6% 9 81,8%
samac 4 5,8% 0 0%
rastavljen/razveden 3 4,3% 1 9,1%
udovac/udovica 5 7,2% 1 9,1%
Zadovoljstvo brakom nisu u bracnoj zajednici 12 17,4% 2 18,2%
da, u potpunosti 44 63,8% 4 36,4%
da, moglo bi biti bolje 13 18,8% 4 36,4%
ne 0 0% 1 9,1%
Obrazovanje nezavrdena OS 3 4,3% 0 0%
zavrsena OS 10 14,5% 5 | 455%
SSS - trogodi$nja 23 33,3% 2 18,2%
SSS - Cetverogodisnja 23 33,3% 3 27,3%
VSS 10 14,5% 1 9,1%
Radni status zaposlen 41 59,4% 4 36,4%
nezaposlen 10 14,5% 4 36,4%
umirovljen 18 26,1% 3 27,3%
bolovanje duZe od 6. mj. 0 0% 0 0%
Boraviste grad 58 84,1% 10 90,9%
selo 11 15,9% 1 9,1%
Iznos prihoda manje od 2.000 kuna 9 13,0% 1 9,1%
2000 do 5.000 kuna 28 40,6% 2 18,2%
5000 do 10.000 kuna 19 27,5% 8 72,7%
viSe od 10.000 kuna 13 18,8% 0 0%
Stambeni status rijeSeno stambeno pitanje 59 85,5% 11 100,0%
adekvatno
rijeSeno stambeno pitanje 5 7,2% 0 0%
neadekvatno
nerijeSeno stambeno pitanje 5 7,2% 0 0%
Odrastanje uza primarna obitelj 38 55,1% 9 81,8%
proSirena primarna obitel] 29 42,0% 1 9,1%
udomiteljska obitel] 1 1,4% 1 9,1%
dom 0 ,0% 0 ,0%
ostalo 1 1,4% 0 0%
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Brat ili sestra umrli 1 1,4% 0 ,0%
da 62 89,9% 9 81,8%
ne 6 8,7% 2 18,2%
Koliko brace/sestara 0 7 10,1% 2 18,2%
1 24 34,8% 1 9,1%
2 12 17,4% 3 27,3%
3 6 8,7% 1 9,1%
4 6 8,7% 2 18,2%
5 6 8,7% 0 0%
6 5 7,2% 1 9,1%
7 2 2,9% 0 0%
10 1 1,4% 0 0%
14 0 0% 1 9,1%
Redoslijed rodenja jedinac 6 8,7% 2 18,2%
prvi 21 30,4% 2 18,2%
drugi 23 33,3% 2 18,2%
najmladi 6 8,7% 3 27,3%
ostalo 13 18,8% 2 18,2%
PuSenje da 42 60,9% 6 54,5%
ne 27 39,1% 5 45,5%
Jeste li prije pusili? 1 1,4% 0 0%
da 54 78,3% 8 72,7%
ne 14 20,3% 3 27,3%
da 46 66,6% 1 9,1%
ne 23 33,3% 10 90,9%
Vrsta alkohola ne konzumira alkohol 24 34,8% 10 90,9%
pivo 13 18,4% 0 0%
vino 19 27,5% 0 0%
Zestoka pica 0 0% 1 9,1%
pivo i vino 8 11,6% 0 0%
pivo i zestoka pica 0 0% 0 0%
vino i Zestoka pica 3 4,3% 0 ,0%
pivo, vino i Zestoka pica 2 2,9% 0 0%
Koliko Cesto pijete? nikada 24 34,8% 10 90,9%
svaki dan 2 2,9% 0 0%
tiedno 2 2,9% 0 0%
mjesecno 0 0% 1 9,1%
godisnje 0 0% 0 ,0%
drugo 41 59,4% 0 0%
da 56 81,2% 3 27,3%
ne 13 18,8% 8 72,7%
Koliko Cesto ste prije pili? nikada 16 23,2% 8 72,7%
svaki dan 2 2,9% 0 0%
tiedno 4 5,8% 0 0%
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mjesecno 1 1,4% 1 9,1%
godisnje 0 0% 0 0%
drugo 46 66,7% 2 18,2%
Hrana: priprema svinjska mast 3 4,3% 2 18,2%
ulje 53 76,8% 9 81,8%
drugo 0 ,0% 0 0%
svinjska mast i ulje 12 17,4% 0 ,0%
svinjska mast, ulje i drugo 1 1,4% 0 ,0%
Tjelesna aktivnost da 19 27,5% 5 45,5%
ne 50 72,5% 6 54,5%
Vrsta tjelesne aktivnosti nikakva 51 73,9% 6 54,5%
tielovjezba 13 18,8% 3 27,3%
kuéni radovi 3 4,3% 0 0%
ostalo 2 2,9% 2 18,2%
UCestalost tjelesne aktivnosti nikada 51 73,9% 6 54,5%
svaki dan 5 7,2% 3 27,3%
tiedno 12 17,4% 1 9,1%
mjesecno 1 1,4% 0 0%
godisdnje 0 0% 0 ,0%
drugo 0 0% 1 9,1%
da 49 71,0% 4 36,4%
ne 20 29,0% 7 63,6%
UCestalost tjelesne aktivnosti: prije  nikada 20 29,0% 6 54,5%
svaki dan 15 21,7% 3 27,3%
tiedno 32 46,4% 1 9,1%
mjesecno 1 1,4% 1 9,1%
godisnje 0 0% 0 ,0%
drugo 1 1,4% 0 0%
Vrsta tjelesne aktivnosti: prije nikakva 20 29,0% 6 54,5%
tielovjezba 40 58,0% 5 45,5%
kuéni poslovi 3 4,3% 0 0%
ostalo 6 8,7% 0 ,0%
Pretilost: obiteljska anamneza da 26 37,7% 4 36,4%
ne 43 62,3% 7 63,6%
Uzimate li lijekove? da 26 37,7% 6 54,5%
ne 43 62,3% 5 45,5%
Psihijatrijski hereditet pozitivan ) 7,2% 0 0%
negativan 64 92,8% 11 | 100,0%
Bolest stitnjace da 1 1,4% 0 0%
ne 67 97,1% 11 | 100,0%
ne znam 1 1,4% 0 0%
LijeCenije Stitnjace da 0 0% 0 0%
ne 69 100,0% 11 | 100,0%
Bolest Stitnjace u obitelji da 7 10,1% 2 18,2%
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ne 59 85,5% 7 63,6%
ne znam 3 4,3% 2 18,2%
Boluje od dijabetes melitusa da 6 8,7% 0 0%
ne 62 89,9% 11 100,0%
ne znam 1,4% 0 0%
Lije€enje dijabetes melitusa da 5 7,2% 0 ,0%
ne 64 92,8% 11 100,0%
ne znam 0 0% 0 0%
Dijabetes mellitus u obitelji da 13 18,8% 2 18,2%
ne 53 76,8% 8 72,7%
ne znam 3 4,3% 1 9,1%

Legenda: N — ukupan broj; MDD - veliki depresivni poremecaj; da — prisutan MDD; ne - nije prisutan MDD

Prilog 2. T-test: distribucija razlika demografskih obiljezja, BMI i lipidnog statusa kod

ispitanika s MDD-om u drugoj fazi istrazivanja

Percentili
M ?D, 2. |\ |Aitmeticka| oo | g | paks. 50.
aza sredina 25. . 75.
(Median)

Dob (goding) ne 69 52,6 77 27 65 48,00 | 53,00 | 59,50

da 11 53,6 8,9 39 63 46,00 | 54,00 | 62,00
Radni staz ne 69 25,9 10,9 0 40 19,00 | 30,00 | 34,50
(godine) da 11 22,8 11,0 0 36 18,00 | 25,00 | 30,00
Broj &lanova ne 69 3,0 2,0 0 9 1,00 300 | 4,00
obitelj da 11 2,3 1,4 1 4 1,00 2,00 | 4,00
Broj djece ne 69 1,9 1,2 0 5 1,00 2,00 | 3,00

da 11 2,4 08 1 4 2,00 2,00 | 3,00
prihod ne 69 1,9 08 1 3 1,00 2,00 | 3,00

da 11 1,9 0,0 1 3 1,00 2,00 | 2,00

ne 69 28,6 37 | 2163 | 4152 | 2591 | 27,16 | 29,64
B (kg/m2) da 1 278 | 42 | 2020 | 3549 | 2551 | 2820 | 29.26
Kolesterol ne 68 59 14 | 270 8,98 4,81 610 | 6,82
(mmollL) da 11 58 17 | 250 7,83 4,84 6,04 | 7,50
Trigliceridi ne 68 2.2 1,2 61 5,56 1,25 1,99 | 2,71
(mmollL) da 11 2,1 0,9 1,04 4,03 1,53 190 | 2,57

ne 68 1,9 0,3 51 2,11 0,96 1,15 | 1,33
HDL (mmol/L) da 1 11 03 | 68 | 163 | 099 | 108 | 1,34

Legenda: N — ukupan broj; SD- standardna devijacija; MDD — veliki depresivni poremecaj
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Prilog 3. T-test: distribucija razlika demografskih obiljezja i karakteristika Zivotnog

stila kod ispitanika s MDD-om u 3. fazi istrazivanja

MDD, 3. faza
ne da
N % N %
Spol muski 37 84,1% 7 58,3%
zenski 7 15,9% 5 41,7%
Bracni status oZenjen/izvanbra¢na zajednica 37 84,1% 11 91,7%
samac 2 4,5% 0 0%
rastavljen/razveden 1 2,3% 1 8,3%
udovac/udovica 4 9,1% 0 0%
Zadovoljstvo: brak nije u bra¢noj zajednici 7 15,9% 1 8,3%
da, u potpunosti 28 63,6% 7 58,3%
da, moglo bi biti bolje 9 20,5% 3 25,0%
ne 0 0% 1 8,3%
Obrazovanje nezavrdena OS 1 2,3% 1 8,3%
zavrdena 0S 4 9,1% 5 | #1,7%
SSS - trogodi$nja 17 38,6% 2 16,7%
SSS - Cetverogodisnja 16 36,4% 2 16,7%
VSS 6 13,6% 2 16,7%
Radni status zaposlen 26 59,1% 5 41,7%
nezaposlen 6 13,6% 4 33,3%
umirovljen 12 27,3% 3 25,0%
bolovanje duZe od 6 m;. 0 0% 0 0%
Boraviste grad 34 77,3% 11 91,7%
selo 10 22,7% 1 8,3%
Iznos prihoda manje od 2.000 kuna 4 9,1% 1 8,3%
2000 do 5.000 kuna 22 50,0% 3 25,0%
5000 do 10.000 kuna 9 20,5% 8 66,7%
vise od 10.000 kuna 9 20,5% 0 0%
Stambeni status rijeSeno stambeno pitanje 39 88,6% 12| 100,0%
adekvatno
rijeSeno stambeno pitanje 4 9,1% 0 0%
neadekvatno
nerijeSeno stambeno pitanje 1 2,3% 0 0%
Odrastanje uza primarna obitelj 24 54,5% 11 91,7%
proSirena primarna obitel] 19 43,2% 1 8,3%
udomiteljska obitelj 0 0% 0 0%
dom 0 0% 0 0%
ostalo 1 2,3% 0 0%
Brat ili sestra umrli 1 2,3% 0 0%
da 38 86,4% 11 91,7%
ne 5 11,4% 1 8,3%
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Koliko brace/sestara 0 6 13,6% 1 8,3%
1 12 27,3% 1 8,3%
2 8 18,2% 3 25,0%
3 3 6,8% 2 16,7%
4 4 9,1% 1 8,3%
5 5 11,4% 1 8,3%
6 5 11,4% 1 8,3%
7 1 2,3% 1 8,3%
10 0 0% 1 8,3%
14 5 11,4% 1 8,3%
Redoslijed rodenja jedinac 7 15,9% 2 16,7%
prvi 16 36,4% 2 16,7%
drugi 6 13,6% 3 25,0%
najmladi 10 22,7% 4 33,3%
ostalo 27 61,4% 8 66,7%
Pusenje da 17 38,6% 4 33,3%
ne 1 2,3% 0 0%
Jeste li prije pusili? nikada 35 79,5% 10 83,3%
da 8 18,2% 2 16,7%
ne 1 2,3% 0 0%
Alkohol nikada 29 65,9% 3 25,0%
da 14 31,8% 9 75,0%
ne 15 34,1% 9 75,0%
Vrsta alkohola ne pije 9 20,5% 0 0%
pivo 0 ,0% 0 0%
1 11 25,0% 2 16,7%
vino 0 0% 1 8,3%
Zestoka pica 5 11,4% 0 0%
pivo i vino 0 0% 0 0%
pivo i Zestoka pica 3 6,8% 0 0%
vino i Zestoka pic¢a 1 2,3% 0 0%
pivo, vino i Zestoka pica 15 34,1% 9 75,0%
Koliko Cesto pijete? nikada 2 4,5% 0 0%
svaki dan 0 0% 0 0%
tiedno 0 0% 1 8,3%
mjesecno 0 0% 0 ,0%
godi$nje 27 61,4% 2 16,7%
drugo 1 2,3% 1 8,3%
Jeste li prije pili? nikada 35 79,5% 5 41,7%
da 8 18,2% 6 50,0%
ne 10 22,7% 7 58,3%
Koliko ste ¢esto prije pili? nikada 2 4,5% 0 0%
svaki dan 2 4,5% 0 0%
tiedno 1 2,3% 1 8,3%
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mjesecno 0 0% 0 ,0%
godisnje 29 65,9% 4 33,3%
drugo 3 6,8% 2 16,7%
Hrana: priprema svinjska mast 35 79,5% 10 83,3%
ulje 0 ,0% 0 ,0%
drugo 6 13,6% 0 0%
svinjska mast i ulje 0 0% 0 ,0%
svinjska mast, ulje i drugo 14 31,8% 5 41,7%
Tjelesna aktivnost da 30 68,2% 7 58,3%
ne 31 70,5% 7 58,3%
Vrsta tjelesne aktivnosti nikakva 10 22,7% 2 16,7%
tielovjezba 2 4,5% 1 8,3%
kuéni radovi 1 2,3% 2 16,7%
ostalo 31 70,5% 7 58,3%
UCestalost tjelesne aktivnosti ~ nikada 5 11,4% 3 25,0%
svaki dan 8 18,2% 1 8,3%
tiedno 0 0% 0 0%
mjesecno 0 0% 0 0%
godisnje 0 0% 1 8,3%
drugo 0 0% 0 0%
Tjelesna aktivnost: prije nikakva 30 68,2% 6 50,0%
da 14 31,8% 6 50,0%
ne 14 31,8% 5 41,7%
UCestalost tjelesne aktivnosti:  nikada 9 20,5% 3 25,0%
prije svaki dan 20 | 455% | 3 | 250%
tiedno 0 0% 1 8,3%
mjesecno 0 0% 0 ,0%
godi$nje 1 2,3% 0 0%
drugo 14 31,8% 5 41,7%
Vrsta tjelesne aktivnosti: prije  nikakva 26 59,1% 6 50,0%
tielovjezba 1 2,3% 1 8,3%
kuéni poslovi 3 6,8% 0 0%
ostalo 16 36,4% 4 33,3%
Pretilost: obiteljska anamneza  da 28 63,6% 8 66,7%
ne 15 34,1% 6 50,0%
Uzimate li lijekove? da 29 65,9% 6 50,0%
ne 2 4,5% 0 ,0%
Psihijatrijski hereditet pozitivan 42 95,5% 12 | 100,0%
negativan 1 2,3% 0 0%
Stitnjaca da 43 97,7% 12| 100,0%
ne 0 ,0% 0 ,0%
ne znam 0 0% 0 ,0%
Lijecenje Stitnjace da 44 100,0% 12| 100,0%
ne 7 15,9% 2 16,7%
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Stitnja¢a hereditet da 37 84,1% 8 66,7%
ne 0 0% 2 16,7%
ne znam 1 2,3% 1 8,3%
Dijabetes melitus da 43 97,7% 11 91,7%
ne 0 0% 0 0%
ne znam 0 ,0% 1 8,3%
Lijedenje dijabetes melitusa da 44 100,0% 11 91,7%
ne 0% 0 0%
ne znam 15,9% 2 16,7%
Hereditet dijabetes melitusa da 35 79,5% 10 83,3%
ne 2 4,5% 0 0%
ne znam 3 4,3% 1 9,1%

Legenda: N — ukupan broj; MDD - veliki depresivni poremecaj; da — prisutan MDD; ne — nije prisutan MDD

Prilog 4. T-test: distribucija razlika demografskih obiljezja, BMI i lipidnog statusa kod

ispitanika s MDD-om u trecoj fazi istrazivanja

. - Percentili
MDD, 3. N Ar|tme.t|cka sp | Min. | Maks. o
faza sredina 25. . 75.
(Median)
, ne 44 53,2 779 | 27 65 | 49,25 53,50 59,75
Dob (godine)
da 12 54,4 841 | 39 63 | 47,75 56,00 61,75
Radni staz ne 44 26, 114 0 40 18,50 30,00 33,75
(godine) da 12 26,0 11,72 0 37 19,75 29,50 35,00
Broj ¢lanova ne 44 3,0 2,0 0 9 1 ,25 3,00 4,00
obitelji da 12 2,7 1,7 1 6 1,00 2,50 4,00
- ne 44 2.1 1,2 0 5 1,00 2,00 3,00
Broj djece
da 12 2,6 0,7 2 4 2,00 2,50 3,00
, ne 44 1,9 0,8 1 3 1,00 2,00 3,00
Prihod
da 12 2,0 0,6 1 3 2,00 2,00 2,00
ne 44 28,5 40 |2163| 4152 | 265511 | 27,8858 | 29,7263
BMI (kg/m2)
da 12 28,1 4,0 12020 | 3549 | 258395 | 28,7976 | 30,0010
Kolesterol ne 44 6,0 15 | 2,70 | 8,98 | 4,8625 | 6,500 | 7,0025
(mmollL) da 12 59 1,8 | 250 | 7,83 | 40750 | 6,4250 | 7,5225
Trigliceridi ne 44 2,3 13 | 61 | 516 | 1,2350 | 2,1000 | 3,1600
(mmol/L) da 12 23 14 | 104 | 556 | 12050 | 155600 | 3,2750
ne 44 1,2 04 | 51 | 211 | 1,0450 | 1,900 | 1,3650
HDL (mmol/L)
da 12 1,1 03 | 66 | 163 | ,9950 1,700 | 1,3050

Legenda: N — ukupan broj; SD- standardna devijacija; MDD — veliki depresivni poremecaj; da — prisutan MDD; ne - nije
prisutan MDD; BMI - indeks tjelesne teZine
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