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1. UVOD

Izlozenost razli¢itim stresorima svakodnevno je ljudsko iskustvo, a nerijetko se ¢ovjek
susrece i s traumatskim dogadajima, tj. onima koji ukljucuju ugrozu zivota ili tjelesnog
integriteta. Psihotrauma moze biti poticaj za daljni rast, ali, nazalost, moZe imati tjelesne i
psihicke posljedice. Metabolicki je sindrom jedan od njezinih mogucih tjelesnih posljedica.
On u svom daljnjem tijeku moze dovesti do razvoja nekih somatskih bolesti, prvenstveno
dijabetesa i kardiovaskularnih bolesti. Od psihickih posljedica psihotraume, najcescée su

depresija i posttraumatski stresni poremecaj.

Kako se metabolicki sindrom (MS) i posttraumatski stresni poremecaj (PTSP) mogu razviti
nakon psihotraume, postavlja se pitanje njthova medusobnog odnosa. Jesu li oni psiho-
somatska poveznica reakcije na stresor, ili je jedan razvojna faza onog drugog, ili se tek
slucajno pojavljuju zajedno? Iz ovih pitanja prizisla je motivacija za istrazivanje metabolickog

sindroma kod oboljelih od PTSP-a.

1.1. Posttraumatski stresni poremecaj

Posttraumatski stresni poremecaj (PTSP) je sindrom (skup simptoma) koji se pojavljuje nakon
izlozenosti traumatskom dogadaju koji ukljucuje direktnu izloZenost napadu na tjelesni
integritet ili Zivot, odnosno svjedoc¢enje takvom dogadaju. Klinic¢ku sliku €ine tri skupine
simptoma (,,sklopovi“ simptoma): ponovno prozivljavanje traumatskog dogadaja;
izbjegavanje podsjetnika na traumatski dogadaj i emocionalna suzenost; te simptomi pojacane

pobudenosti.'

1.1.1. Povijesni pregled

Jedan od prvih opisa stresnih poremecaja povezanih s borbenom aktivnoscéu nalaze se u
Homerovim opisima povratka trojanskih ratnih veterana. Tijekom 19. stolje¢a u Europi je bilo
viSe Zeljeznickih nesreca, nakon kojih su prezivjeli imali simptome koje bismo danas
dijagnosticirali kao PTSP, a koji su se tada oznacavali pojmom ,,Zeljezni¢cka mozdina“ (engl.
railroad spine), jer se smatralo da su ovi simptomi prouzroceni pritiskom na lednu mozdinu.
Tijekom gradanskog rata u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama, simptomi PTSP-a nazvani su

yr y 3
,vojnickim srcem* (sréana neuroza).



Sklop simptoma koji se razvijao nakon borbene aktivnosti u Prvome svjetskom ratu zvao se
granatni $ok (Sok od granate) ili borbena neuroza, a u Drugom svjetskom ratu borbeni umor ili
ratna neuroza, da bi za vrijeme Vijetnamskog rata dobio naziv vijetnamski sindrom. Opisuje
se i pod nazivom sindrom koncentracijskog logora.* Kod silovanih Zena, isti ovaj sindrom

tijekom 1970-ih pojavljivao se pod nazivom sindrom traume silovanja.

PTSP je, pod ovim nazivom, prvi put uveden u Americku dijagnosticku klasifikaciju (DSM —
Dijagnosticki i statisticki priruc¢nik za dusevne poremecaje), 1980. g., u tre¢e izdanje (DSM-
I1T), a ukljuéen je u skupinu anksioznih poremeéaja.' U DSM-I, klini¢ka slika PTSP-a
opisivala se kao velika stresna reakcija.” U klasifikaciju Svjetske zdravstvene organizacije
(Medunarodna klasifikacija bolesti), PTSP je uveden 1992. g., u njezino 10. izdanje (MKB-
10).°

Veci interes za PTSP od druge polovine 20. stolje¢a proizlazi iz ¢injenice da se razliciti oblici
traumatskih dogadaja pojavljuju sve ¢esce, a kao posljedice kojih moze se razviti PTSP, npr.

prometne nesrecée, ratovi, teroristicki napadi, ubojstva, silovanja, itd.®

U suvremenim klasifikacijama, PTSP se nalazi u razli¢itim kategorijama.*® U medunarodnoj
klasifikaciji bolesti (MKB 10) on se nalazi u kategoriji ,,reakcije na teski stres i poremecaji
prilagodbe‘ (uz akutnu reakciju na stres i poremecaje prilagodbe), koja je dio glave
,Neurotski poremecaji, poremecaji vezani uz stres i somatoformni poremecaji* (u kojoj se
nalaze i fobi¢no anksiozni poremecaji, drugi anksiozni poremecaji, opsesivno-kompulzivni
poremecaj, disocijativni poremeéaji, somatoformni poremeéaji i drugi neurotski poremecaji);*
dok je u DSM-IV-TR on dio anksioznih poremecaja, a koji ne uklju¢uju somatoformne i
disocijativne poremecaje. U prijedlogu je za DSM-V da se izdvoji posebna kategorija
traumatskih poremecaja i poremecéaja vezanih uz stres, u kojoj skupini bi, osim PTSP-a, bili i
poremecaj reaktivnog vezanja, poremecaj dezinhibiranog socijalnog ukljucivanja, akutni
stresni poremecaj, te poremecaji prilagodbe.9 Takoder se predlaze da se PTSP kod

predskolske djece izdvoji kao zasebna dijagnosticka kategorija.

1.1.2. Ucestalost

Ucestalost PTSP-a u op¢oj populaciji u razli¢itim istrazivanjima procjenjuje se na 1-14%, s

time da je ucestalost visa za Zene (0,5-6% kod muskaraca i 1,3-11,3% kod 2ena).10'12

Medutim, valja napomenuti da postoje razlike u vrsti stresora kojima su pretezito izloZeni



muskarci, odnosno Zene. Kod muskaraca su ¢esce ratne traume i svjedocenje tudem
ozljedivanju i smrti, a kod Zena su ¢es¢éi fizicki napadi i prijetnje.”’ Ova spolna razlika u
prevalenciji PTSP-a posebno je izrazena kad se trauma dogodi prije 15. godine Zivota.''
Upravo ovakvom razli¢itom distribucijom vrsta trauma kojima su izloZzeni muskarci, odnosno

.....

tridesetim, a kod muskaraca u cetrdesetim i1 pedesetim godinama zivota.

Prevalencija PTSP-a u ratnih veterana procjenjuje se na 9-31%.>'* Medutim, dodatnih 10%
ratnih veterana ima parcijalne simptome PTSP-a, §to znaci da imaju simptome iz jednog ili
dva sklopa simptoma, ali ne zadovoljavaju kriterije za PTSP u potpunosti. Kod ratnog PTSP-
a, uGestalost raste u prve dvije godine po zavretku vojne sluzbe." Sli¢an trend bio je prisutan
i u Hrvatskoj, tako da neka istrazivanja pokazuju da je ucestalost PTSP-a u ratnih veterana
bila oko 14% u vrijeme rata (1992/93. g.), 16% godinu dana nakon zavrSetka Domovinskog
rata, te 24% dvije godine nakon zavrietka rata.'®'” Uz to, dodatnih 17-26% imao je simptome

parcijalnog PTSP-a.

U Hrvatskoj veliku ve¢inu svih oboljelih od PTSP-a ¢ine oni kojima je PTSP ratne etiologije
(4. stresor je vezan uz ratno djelovanje), a unutar te skupine, najviSe je onih s borbenim

PTSP-om. Zene &ine svega 4-6% od ukupnog broja oboljelih od PTSP-a u Hrvatskoj.

Prema procjeni Vlade Republike Hrvatske, tijekom Domovinskog rata najmanje milijun ljudi

. . v 1
bilo je izlozeno ratnom stresu.'®

1.1.3. Etiologija

Prvi kriterij za postavljanje dijagnoze PTSP-a jest izloZenost traumatskoj situaciji. Ova se
traumatska situacija ranije (npr. u DSM-III) definirala kao traumatska situacija koja je izvan
uobicajenog ljudskog iskustva/dozivljavanja.! Danas (u DSM-IV-TR) ona se definira kao
takva koja ukljucuje izravnu opasnost za vlastiti zivot ili tjelesni integritet, ili pak svjedoCenje
situaciji koja predstavlja izravnu opasnost za Zivot ili tjelesni integritet druge osobe.” U MKB-
10 traumatski dogadaj koji je potreban za razvoj PTSP-a definira se kao ,,dogadaj ili situacija
iznimno jake ugrozenosti ili katastrofi¢ne prirode koja moze izazvati sveprozimajucu
uznemirenost, u gotovo svakoga®, te se kao primjeri navode prirodne katastrofe, katastrofe
uzrokovane ljudskim ¢imbenicima, borba, teSka nesre¢a, nazocenje nasilnoj smrti drugih

osoba, Zrtve mudenja, terorizma, silovanja i drugih zlo¢ina.®



U prijedlogu kriterija za DSM-V, ponovno dolazi do promjene definiranja traumatskog
dogadaja, te se kaze da je osoba bila izlozena jednoj ili viSe od sljede¢ih dogadaja: smrt ili
prijete¢a smrt, stvarna ili prijetnja tjelesnim ozljedivanjem, te stvarna ili prijetnja seksualnim
nasiljem, na jedan ili viSe od sljede¢ih nacina: sama osoba dozivjela je ovaj dogadaj; osobno
svjedocenje ovim dogadajima kod drugih ljudi, saznanje da se neki od gore navedenih
dogadaja zbio bliskom rodaku ili prijatelju (no u tom slucaju, stvarna ili prijetnja smréu mora
biti nasilna ili zbog nesrece), iskustvo opetovane ili iznimne izlozenosti averzivnim detaljima
nekog od dogadaja (npr. skupljanje dijelova tijela, policajci opetovano izloZeni detaljima
zlostavljanja djece); ovo se ne odnosi na izlozenost elektronickim medijima, televiziji,

filmovima ili slikama, osim ako ovakvo izlaganje nije vezano uz posao.’

Postoje i razli&iti premorbidni riziéni ¢imbenici koji olak$avaju razvoj PTSP-a."> Prethodno
dozivljene traume, te broj ranijih traumatskih iskustava (ukljucujuéi i zlostavljanje u
djetinjstvu) poveéavaju rizik od razvoja PTSP-a nakon novog traumatskog iskustva.'” Neki
drze da u tome znacenje ima i ¢injenica da osobe s ranijim traumatskim iskustvima imaju
veéu vjerojatnost izlaganja novim traumama.” Osobe mlade od 25 godina imaju visi rizik od

razvoja PTSP-a, uz isti traumatski dogadaj.’

Odranije postojeéi psihicki poremecaji (npr. problemi u ponasanju prije 15. g. Zivota,
anksiozna stanja, raniji akutni i posttraumatski stresni poremecaj, depresivni poremecaj),

antisocijalno ponasanje, zlostavljanje u djetinjstvu, kao 1 ranije traume, dodatni su ¢imbenici

21-23

rizika za razvoj PTSP-a. Daljnji faktori su Zenski spol, nizi socioekonomski status,

pripadnost etnickim manjinama, no u ovih je skupina veca ucestalost izloZenosti traumatskim

dogadajima.**

Razvoj klinicke slike akutnog stresnog poremecaja kratko nakon traume prediktor je kasnijeg

razvoja PTSP-a, osim kod PTSP-a s kasnim pocetkom, kojemu akutna stresna reakcija ne

4,18

povecava ucestalost.” ~ Takoder, viSe radova pokazuje da ubrzan puls u razdoblju neposredno

nakon traume upucuje na kasniji razvoj PTSP-a.>2® Nadalje, osobe koje u vrijeme traume ili

neposredno nakon nje dozive disocijativne fenomene, imaju Cetiri do pet puta ve¢i rizik od

22,27

kasnijeg razvoja PTSP-a.””"" Kao vrlo znac¢ajan prediktor kasnijeg razvoja PTSP-a pokazala

se trauma glave, te osobito kombinacija traume glave i akutni stresni poremecaj; odnosno
trauma glave s gubitkom svijesti.>*® Od posttraumatskih &imbenika rizika vazni su i odsutnost

.. v . e e . . 4.1
socijalne podrike i kasniji Zivotni stresori.*'®



1.1.3.1. Bioloski modeli PTSP-a

Poznato je da se u stanjima stresa izlucuju katekolamini i kortizol, kojima je uloga da
omoguée prilagodbu organizma na promijenjene (pojacane) zahtjeve.”” U slu¢aju kroni¢nog
stresora, odnosno razvoja PTSP-a, dolazi do hiperaktivnosti autonomnog zivéanog sustava,
Sto je odgovorno za razvoj simptoma pojacane pobudenosti i ponovnog prozivljavanja
traume.” U prilog pojaanoj aktivnosti simpatickog sustava govore i nalazi povisenog krvnog
tlaka, sr€ane frekvencije, brzine disanja, elektromiografske aktivnosti, galvanske kozne
reakcije kod osoba s PTSP-om.”' Upravo je ubrzan rad srca najdosljedniji psihofiziologki
nalaz u razli¢itim istrazivanjima, kako u mirovanju, tako i nakon nespecifi¢nih 1 idiografskih
podrazaja.’* Takoder, postoje pokazatelji da sredstva koja stimuliraju sustav pobudenosti (koji
polazi iz locus ceruleusa, a posredovan je noradrenergickim sustavom), kao $to su laktati 1
johimbin, mogu dovesti do pogorsanja simptoma PTSP-a i izazvati nezeljena sjecanja i
dozivljaj kao da se traumatski dogadaj ponovno odigrava.*** S druge strane, sredstva koja
blokiraju adrenergicku aktivnost, klonidin 1 propranolol, mogu dovesti do poboljSanja u
simptomima PTSP-a. U prilog pove¢anoj aktivnosti noradrenergi¢kog sustava govore i
povisene vrijednosti vanilmandeli¢ne kiseline (kona¢nog produkta metabolizma
katekolamina) u urinu, kao i poviSene koncentracije noradrenalina u plazmi i

mozdanomozdinskoj tekuéini.

Alfa-2-adrenergicki receptori su kod osoba s PTSP-om regulirani na niZoj razini, a $to se
normalizira nakon psihoterapijskog lije¢enja.”> Aktivacija lokus ceruleusa vjerojatno nastaje
zbog senzitizacije receptora za hormon oslobadanja kortikotropina (CRH receptora) vezano
uz traumu. Aktivacija alfa-1 receptora, a koji su jedini adrenergicki receptori u srediSnjem
ivéanom sustavu i Willisovu krugu, dovode do vazokonstrikcije i vazospazma.” Takoder,
noradrenalin igra vaznu ulogu u pobudenosti, paznji i pamc¢enju, kojim putem djeluje na
simptome poja¢ane pobudenosti i ponovnog prozivljavanja.*® Mehanizam nastanka vjerojatno
ide preko noradrenergickih projekcija iz lokus ceruleusa prema hipotalamusu, amigdalima,

prefronalnom korteksu i drugim limbickim strukturama, koji su vazni za percepciju straha.

No, sigurno je da 1 serotoninergicki sustav ima svoju ulogu u PTSP-u. S jedne strane, zna se
da serotoninergicki sustav ima vaznu ulogu u impulzivnosti, agresivnosti, razdrazljivosti,
izljevima bijesa, $to su simptomi PTSP-a; a s druge strane, antidepresivi koji djeluju kao
selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPSi) ucinkoviti su u lije¢enju ovog

poremecaja.’’



Sve je viSe dokaza da ulogu ima i1 gabaergicki 1 glutamatergicki sustav. Naime, GABA djeluje
kao inhibicijski neurotransmiter koji u normalnim uvjetima inhibira u¢inak glutamata ($to
moze imati znacajnu ulogu u filtriranju nevaznih informacija). Smanjena gabaergicka
aktivnost moze biti u vezi s ve¢om sklonoéu razvoju PTSP-a nakon traumatskih situacija.”®
No, serotonin u amigdalima moze djelovati na glutamatergicku transmisiju, tako da se
vjerojatno ne radi o izoliranom ucinku jednog sustava, ve¢ o njihovoj medusobnoj interakciji i

meduodnosu.

Nadalje, puno je dokaza da je kod PTSP-a poremecena funkcija hipotalamo-hipofizo-
adrenalne osovine, uz povisene razine hormona oslobadanja kortikotropina u cerebrospinalnoj
tekudini, Sto u prvoj fazi bolesti dovodi do povisenja razine kortizola. Ovo govori za
povecanu osjetljivost HHA osi, koja je hiperreaktivna na stres.”” Medutim, uz duZe trajanje
bolesti (tj. kod kroni¢nog PTSP-a), dolazi do promjene osjetljivosti glukokortikoidnih
receptora (prvenstveno u hipotalamusu) i snizavanja razine kortizola, te time do sloma
hipotalamo-hipofizo-adrenalne osi i njezine uloge u stresu, te posljedi¢no do pojacanja

negativne povratne sprege na razini hipotalamusa.’

Zbog toga su sniZene razine kortizola u serumu, te u urinu. Hipokortizolemija postoji kako u
mirovanju, tako i tijekom izlaganja nespecifi¢nim, ali i specificnim, idiosinkratskim
podrazajima. Razine kortizola su bile to nize u uzorku, $to su ispitanici imali visi stupanj
izlozenosti traumi. NaruSen je normalan cirkadijurni ritam kortizola, te je u usporedbi sa
zdravim ispitanicima, znatno veca razlika izmedu vrijednosti jutarnjeg i poslijepodnevnog
kortizola.* Uz lijeGenje, moguée je ispraviti ovu hipokortizolemiju, barem u dijela oboljelih.’
Osim $to je snizen kortizol u bazalnim uvjetima, kod oboljelih od PTSP-a je i smanjena
veli¢ina supresije kortizola nakon primjene deksametazona. Upravo je sniZena razina
kortizola, u kombinaciji s poviSenom aktivno$¢u noradrenalina, odgovorna za konsolidaciju
traumatskog dogadaja u sustav pamcenja, tj. za ,,pozitivne* simptome PTSP-a. Kao drugo
moguce objasnjenje za sniZzenu razinu kortizola navodi se iscrpljenje normalne funkcije HHA
osi, tj. HHA os viSe nema kapaciteta za reagiranjem na uobicajen nacin, nije sposobna stvarati
dovoljne koli¢ine kortizola (a $to se posebno vidi u €injenici da je najvise snizena vecernja
koncentracija kortizola). Ovakva vrsta narusene funkcije HHA karakteristika je samo

odraslih osoba s PTSP-om.*!

Kao §to se za ,,pozitivne* simptome PTSP-a danas drzi da su posredovani noradrenergickim

sustavom, za ,,negativne® se simptome smatra da su posljedica oslobadanja endogenih



opioida, koji dovode do simptoma emocionalne zaravnjenosti i tuposti, uz analgeziju. Ovome
u prilog govore istrazivanja koja pokazuju da kod ispitanika s PTSP-om gledanje videosnimki
ratnog sadrzaja dovodi do analgezije, §to nije slu¢aj kod osoba bez PTSP-a.** Medutim,
opetovano otpustanje endogenih opioida moze dovesti do pojave sustezanja od opioida,

dugorocno, a sustezanje moze pojacati simptome pojacane pobudenosti.

Kod veterana s PTSP-om nadene su i neuroimunoloske promjene, tj. utvrdene su povisene
vrijednosti leukocita i broj T stanica. Povecana je reaktivnost stani¢ne imunosti na testove
odgodene kozne reakcije, a povisene su i vrijednosti imunoglobulina M. U skladu s time
povecana je 1 u€estalost autoimunih bolesti. Istovremeno, aktivnost stanica prirodnih ubojica
je snizena.” Ove promjene mogu se povezati s promjenama u funkcioniranju
glukokortikoidnog sustava (snizen kortizol) i hipogonadizmom (znac¢ajno snizene razine

dihidroepiandrosterona).

1.1.4. Dijagnosticki kriteriji

Za dijagnozu PTSP-a nuzno je da se dogodio traumatski dogadaj, kako je opisano u
prethodnom poglavlju. Ova potreba postojanja traumatskog dogadaja izdvaja PTSP od drugih
anksioznih (DSM), odnosno neurotskih (MKB) poremecaja, te on vise sli¢i (po ovoj svojoj

karakteristici) nekim reaktivnim stanjima, kao $to su Zalovanje ili poreme¢aj prilagodbe.**

Takoder, za dijagnozu je potrebno da osoba u vrijeme samog dogadaja dozivi veliki strah,
prestravljenost, ustraSenost, uznemirenost ili disocijativne simptome. U DSM-V predlaze se

da se ovaj kriterij iskljuéi.’

Reakcija koja se razvija neposredno po traumatskom dogadaju i traje do mjesec dana, naziva
se akutna stresna reakcija. Posttraumatski stresni poremecaj traje dulje od mjesec dana.
Karakteristi¢ni simptomi PTSP-a jesu simptomi ponovnog proZzivljavanja traumatskog
dogadaja (kroz dnevna razmisljanja, nezeljene misli i sje¢anja na dogadaj, kao i sanjanje
samog dogadaja, sve do reakcije flashbacka, tj. osje¢aja kao da se kriticni dogadaj ponovno
dogada sada i ovdje, te snazna psiholosko-emocionalna i fizioloska reakcija na izlaganje
podsjetnicima na dogadayj); izbjegavanje podsjetnika na traumatski dogada;j (Sto se vidi kroz
izbjegavanje razgovora ili pokusSaje izbjegavanja prisjecanja na dogadaj, izbjegavanje mjesta
gdje se dogadaj zbio i ljudi koji su pri tome bili prisutni) i emocionalna umrtvljenost/tupost

(emocionalna anestezija) (tj. osjecaj osobe da vise nije kao drugi, da ne moze voljeti bliske



osobe, da ne ocekuje da ¢e u buducnosti imati karijeru, obitelj i sli¢no, te gubitak volje i
uzivanja u razli¢itim aktivnostima i situacijama; a u prijedlogu za DSM-V uvode se i Cestice
,uporna i prekomjerna negativna oc¢ekivanja o sebi, drugima i svijetu®, ,,opetovano iskrivljeno
okrivljavanje sebe ili drugih oko uzroka ili posljedica traumatskog dogadaja‘“ i ,,pervazivno
negativno emocionalno stanje — npr. strah, uzas, srdzba, krivnja ili sram*); te simptomi
pojacane pobudenosti (problemi sa spavanjem, izljevi srdzbe i bijesa, problemi koncentracije,
burne reakcije na mali povod; a u prijedlogu za DSM-V uvodi se i nova Cestica ,,nesmotreno

2694495 J DSM-V predlaze se da se umjesto u tri, simptomi

ili autodestruktivno ponaSanje®).
razdvoje u Cetiri skupine (sklopa), te je dosadasnji drugi sklop razdijeljen na dva nova

(izbjegavanje podsjetnika na traumu i emocionalna umrtvljenost).

Osim ovog trijasa karakteristi¢nih sklopova simptoma, mogu se pojaviti i drugi simptomi, koji
nisu dio dijagnostickih kriterija. To su osjeéaj krivnje (npr. zato $to nisu sprijecili nesrecu,

zaSto Sto su prezivjeli), depresija, anksioznost, pani¢ni napadi i samoozljedivanje.

1.1.5. Diferencijalna dijagnoza

Diferencijalno-dijagnosticki dolaze u obzir razli¢iti anksiozni, depresivni i somatski
poremecaji, kod kojih nije jasan odnos prema traumatskom dogadaju. Zbog toga je prvi korak
u diferencijalnoj dijagnozi utvrditi jesu li simptomi poceli prije ili nakon traumatskog
dogadaja za koji se smatra da je u vezi sa simptomima. Medutim, valja imati na umu da su
odranije prisutna depresija, pani¢ni poremecaj ili generalizirani anksiozni poremecaj

¢imbenici rizika za razvoj PTSP-a kod osoba izlozenih traumi.

Depresija se ¢esto nalazi u komorbiditetu s PTSP-om, ali depresija je Cesto i posljedica
traumatskih dogadaja, tako da je njezin odnos prema PTSP-u sloZen. Poznato je da je
depresija ¢cimbenik rizika za kasniji razvoj PTSP-a, ali i PTSP je ¢imbenik rizika za razvoj
depresije. Osim toga, neki simptomi PTSP-a (osobito simptomi otupljenosti emocionalne
reakcije — smanjeno zanimanje ili sudjelovanje u vaznim aktivnostima, osjecaj otudenosti i
razlicitosti u odnosu na druge ljude, osjecaj da se ne mogu dozivljavati neke emocije, te
osjecaj uskra¢ene buduénosti) preklapaju se sa simptomima depresije. Zbog toga neki drze da
se kod tezih oblika PTSP-a i ne radi o komorbiditetu s depresijom, vec je to jednostavno

klini¢ka slika tegkih simptoma PTSP-a.*



Fobija moze biti jedan od poremecaja koji se moZe razviti nakon traumatskog dogadaja, te
kod njega postoji izbjegavanje fobi¢nog sadrzaja, uz osjecaj straha i nelagode prilikom
izlozenosti tom sadrzaju. Medutim, kod fobije se radi o specifi¢noj situaciji, predmetu ili
okruZenju koje se izbjegava, dok kod PTSP-a svaki podsjetnik na traumatski dogadaj (a ne na
predmet, osobu ili situaciju) dovodi do pojave uznemirenosti i uzbudenja, uz izbjegavanje
podsjetnika na traumatski dogadaj. Ako fobi¢no izbjegavanje postoji isklju¢ivo vezano uz
traumatski dogadaj i podsjetnike na njega, tada se on i ne smatra posebnim poremecéajem, vec

je dio klini¢ke slike PTSP-a."’

Poremecaj prilagodbe je duSevni poremecaj koji se, kao 1 PTSP, razvija nakon nekog stresora.
Medutim, za razliku od PTSP-a, ovaj je stresor manjeg intenziteta i ne predstavlja direktnu
ugrozu zivota ili tjelesnog integriteta. Kao primjer ovih stresora navode se prekid veze,
rastava braka, gubitak posla. Nadalje, kod poremecaja prilagodbe, uobicajeno se ne pojavljuju

karakteristi¢ni simptomi PTSP-a.*’

1.1.6. Komorbiditet

Vrlo je visoka stopa komorbiditeta kod PTSP-a. Procjene se kreéu od 45 do 99%.*** Jedan
od najcescih jest komorbiditet s depresijom, 1 procjenjuje se da 16-70% oboljelih od PTSP-a

- .. 49:51
ima depresiju.

Postavlja se pitanje je li depresija ¢imbenik rizika za razvoj PTSP-a, je li
PTSP ¢imbenik rizika za razvoj depresije, ili jedan od ovih poremecaja dovodi do
egzacerbacije onog drugog. Takoder je poznato da depresija moze biti posljedica izloZenosti
stresnoj situaciji; a u slu¢ajevima ekstremnog nasilja ¢es¢a posljedica je depresija nego
PTSP.>* Ostaje otvoreno pitanje jesu li PTSP i depresija medusobno povezane ili medusobno
neovisne posljedice traume.”’ Zbog preklapanja nekih od simptoma depresije sa simptomima

PTSP-a katkad je tesko razlu¢iti da li odredena klinic¢ka slika govori u prilog postojanju

komorbidne depresije ili se radi ,,samo* o simptomima PTSP-a.

Takoder je ¢est komorbiditet sa Stetnom upotrebom i ovisnoséu o alkoholu i drugim
psihoaktivnim tvarima (u 17-73% slucajeva), agorafobijom, pani¢nim poremecajem (osobito
kod Zena) i opsesivno-kompulzivnim poremec¢ajem, somatizacijom, graniénim 1
antisocijalnim poremecajem li¢nosti, disocijativnim poremecajem.'® Komorbidna depresija i
anksiozni poremecaji dva su puta ¢e$¢i kod zena oboljelih od PTSP-a nego kod muskaraca.

Razlozi za ovakvu visoku stopu komorbiditeta mogu biti: preklapanje simptoma PTSP-a sa



simptomima drugih poremecaja, vulnerabilnost za PTSP u slu€aju premorbidnih drugih
poremecaja ili ovi komorbidni poremecaji mogu predstavljati komplikaciju PTSP-a. Moguée
je 1 da viSe ovih ¢imbenika djeluje istodobno. Drzi se da su upravo ova komorbidna stanja

odgovorna za ograni¢eni uspjeh lijeCenja PTSP-a.

Osim psihijatrijskog komorbiditeta, postoji 1 znac¢ajan komorbiditet s tjelesnim bolestima, te
poviSene stope mortaliteta, prijevremene smrti i ucestalosti koriStenja zdravstvene zagtite.?
Zbog ove veze, neki smatraju da PTSP predstavlja vezu izmedu traume (traumatskog
dogadaja) i sekundarnih kardiovaskularnih, metabolickih i autoimunih stanja, preko neuro-
endokrino-imunoloskih nenormalnosti.” IstraZivanja pokazuju da vise od 55% oboljelih ima
neki od somatskih komorbiditeta, a najcesce se radi o degenerativnim koStanim bolestima,

hipertenziji, $e¢ernoj bolesti.**

Obzirom na ovakav visok komorbiditet depresije s jedne strane (a koja i sama nosi povecan
rizik od sr¢anih bolesti), te tjelesnih bolesti s druge strane, postavlja se pitanje je li MS

poveznica stresora, PTSP-a, psihi¢kog komorbiditeta i somatskog komorbiditeta.

1.1.7. Tijek poremecaja

U najvecem broju sluc¢ajeva PTSP zapoc€inje unutar mjesec dana do Sest mjeseci nakon
traumatskog dogadaja. Premda on moze zapoceti i kasnije, to se rijetko dogada i tada se on
naziva PTSP s odgodenim (kasnim) pocetkom. U preko polovine slucajeva (50-60%), PTSP
se povlaci, a najbolje se lijece simptomi intruzivnosti, dok simptomi poja¢ane pobudenosti
najslabije reagiraju na lije¢enje.”’ Prosje¢no vrijeme povladenja simptoma PTSP-a je dvije
godine, no velik dio oboljelih se oporavi u prvih $est mjeseci.”*”> Kad PTSP traje dulje od tri
mjeseca, nazivamo ga kroni¢nim. U manjeg dijela bolesnika, trajanjem, bolest tijekom godina
moze prijeci 1 u trajne promjene li€nosti (Sto je dijagnoza koja postoji samo u MKB-u, ali ne i
u DSM-u). Ovo stanje ,,trajnih promjena li¢nosti nakon katastroficnog dogadaja“ Herman i
van der Kolk prvo su opisali pod nazivom DESNOS, tj. poremecaji ekstremnog stresa, koji

. v C e . 56
nisu drugacije specificirani.

Faktori rizika za kroni¢ni razvoj PTSP-a jesu: veci broj simptoma PTSP-a od pocetka
poremecaja, poremecaji raspolozZenja i anksiozni poremecaji u anamnezi, komorbiditet
organskih stanja 1 jace izrazena oslabljena reagibilnost ili pojacana pobudenost kao

neposredne reakcije na stresor.”’
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Mozemo re¢i da postoji kontinuitet reakcije na traumu od akutnog stresnog poremecaja, preko
akutnog i kroni¢nog posttraumatskog stresnog poremecaja, do trajnih promjena li¢nosti nakon
katastroficnog dogadaja. U prilog kroni¢nosti ovog poremecaja govori i ¢injenica da je
prevalencija PTSP-a kod vijetnamskih veterana bila 15,2% dvadeset godina nakon zavrSetka
rata, odnosno 10% nakon trideset godina.”® Ovome treba pridodati oko 11% onih sa
simptomima parcijalnog PTSP-a.” No, &ak i kod onih koji nakon vise desetlje¢a vise ne
zadovoljavaju kriterije za PTSP, u ¢ak do 75% osoba postoje blagi simptomi PTSP-a,

nedostatni za postavljanje dijagnoze.

PTSP ratne etiologije nosi vece funkcijsko oStecenje 1 losije je reakcije na lijecenje u odnosu
na PTSP druge etiologije.*® Cak oko tre¢ine onih s PTSP-om ¢&ija je trauma vezana uz borbu,
te do polovine veterana, ima PTSP i dvadeset godina nakon §to im je on po prvi put
dijagnosticiran.’ Buduéi da se u veéini drzava u svijetu psihicke tegobe nastale tijekom
obnasanja vojne sluzbe kompenziraju na razlicite nacine (mirovina, naknade za invalidnost i
sli¢no), pojavilo se pitanje nije li ovo teze stanje kod PTSP-a ratne etiologije uvjetovano
trazenjem naknade. Istrazivanja daju razli¢ite rezultate, te tako postoje istrazivanja koja
pokazuju da oni koji traze naknadu imaju slabije poboljSanje tijekom bolni¢kog lijecenja, da
imaju vise ocjene na ljestvicama PTSP-a, viSe iznose simptome PTSP-a, anksioznosti 1
depresije; no, s druge strane, da je tijek bolesti jednak, da nije bilo razlike u broju dana
hospitalizacije 1 da nije bilo razlike u radnom statusu onih koji su trazili i onih koji nisu trazili
naknadu.”*®® Medutim, oni koji traze naknadu vise koriste zdravstvenu sluzbu, a ta visoka

. oy . . .. . . 1
razina koristenja usluga zdravstvene skrbi ostaje i nakon dobivanja naknade.’*®

1.1.8. Lijecenje

U lijeCenju PTSP-a koriste se farmakoterapijske, psihoterapijske i socioterapijske metode i
tehnike. U farmakoterapijskim smjernicama, kao primarni lijekovi za lijeCenje PTSP-a
predlaZu se antidepresivi, 1 to SIPPSi i1 venlafaksin. Osim toga, mogu se koristiti 1 druge
skupine antidepresiva (npr. mirtazapin, triciklicki antidepresivi, inhibitori
monoaminooksidaze i drugi). Takoder, zbog razli¢itih simptoma PTSP-a (npr. razdrazljivosti,
eksplozivnosti, flashbackova itd.) koriste se i druge skupine lijekova, kao §to su stabilizatori

raspoloZenja, antipsihotici, te benzodijazepini 1 hipnotici (kratkotrajno).
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Od psihoterapijskih tehnika, najviSe su uspjeha u istraZzivanjima pokazale kognitivna terapija,
terapija izlaganjem, trening inokulacije protiv stresa, no koriste se i suportivne i relaksacijske

tehnike.

Vazno je ukljuciti u terapiju i ¢lanove obitelji, educirati bolesnika o njegovoj bolesti, te

provesti psihosocijalnu rehabilitaciju.

S obzirom na vrlo visoku ucestalost komorbidnih stanja, potrebno je lije€iti 1 ova druga stanja

1 bolesti, jer je upravo komorbiditet nerijetko odgovoran za slab odgovor na lijecenje.

1.2. Metaboli¢ki sindrom

Metabolicki sindrom, pod ovim nazivom, prvi koristi Camus, 1966. g., no u njega ukljucuje
Secernu bolest, hiperlipidemiju 1 giht. U suvremenom znacenju, pojam metabolickog sindroma
(pod nazivom sindrom X) uvodi Reaven 1988. g. U desetljecu prije toga skupljeno je mnostvo
dokaza da porast sr¢anozilnih bolesti u Secernoj bolesti tipa II nije sluc¢ajan, niti je direktna
posljedica Se¢erne bolesti, ve¢ da je neregulirana glikemija, tj. inzulinska rezistencija,
zajednicki ¢imbenik rizika za oboje. Svjetska zdravstvena organizacija prihvaca ovaj sindrom
1998. g. Nakon toga uslijedile su klasifikacije metaboli¢kog sindroma od razli¢itih udruga
(npr. Medunarodna federacija za dijabetes i sl.) koje imaju ponesto razli¢ite kriterije. Ovi
razliciti kriteriji odraz su, jednim dijelom, razli¢itih stajaliSta o vaznosti ovog sindroma za
razvoj Secerne ili kardiovaskularnih bolesti, te razlikovanja ili nerazlikovanja metabolickog

. . . . . .. 62
sindroma od sindroma inzulinske rezistencije.

Metabolicki sindrom (MS) je sklop od tri ili viSe, od pet pojedina¢nih simptoma: abdominalna
(visceralna) pretilost, aterogena dislipidemija (tj. snizen kolesterol vezan uz lipoproteine
velike gusto¢e /HDL kolesterol/ i/ili hipertrigliceridemija), inzulinska rezistencija
(hiperglikemija) i arterijska hipertenzija (sistoli¢ka i/ili dijastolicka).®’ Znagenje
metabolickog sindroma jest u tome $to je on ¢imbenik rizika za tjelesni morbiditet 1 mortalitet,
a osobito od kardiovaskularnih bolesti (povecava rizik dva do tri puta, i to od infarkta
miokarda i mozdanozilnih incidenata) i dijabetesa tipa II (povisuje rizik pet do devet puta, a
prema nekim istrazivanjima ¢ak i 34 puta), no povecava i rizik od kolesterolnih Zu¢nih
kamenaca, apneje u spavanju, sindroma policisti¢nog jajnika, te masne jetre.***® Osim §to
povecava rizik od kardiovaskularnih bolesti, povecava i rizik od kardiovaskularne smrtnosti,

dva do tri puta.
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Medutim, postoje 1 stajaliSta da MS nije specifi¢an sindrom, ve¢ da se radi o viSe nego
jednom sindromu ili da se uopée ne radi ni o kakvom sindromu.®”*® Takoder, postavlja se
pitanje nosi li MS veci zdravstveni rizik nego $to su sume rizika pojedinih njegovih
komponenata.”*** Autori koji se protive uvodenju MS-a navode da su pojedine komponente
MS-a medusobno povezane, da proizlaze jedna iz druge i da zbog toga nema razloga za
izdvajanje MS-a u zaseban sindrom. Ipak, vecina autora drzi da je uvodenje MS-a od velikog
zna&enja.’® Unato¢ svim ovim dvojbama, MS je ukljuen u 18. izdanje Merckova

. v e 71
priru¢nika.

Metabolicki se sindrom u literaturi pojavljuje pod brojnim nazivima: (sr€anozilni)
dismetabolicki sindrom, plurimetabolicki sindrom, sindrom inzulinske rezistencije, Reavenov
sindrom, CHAOS (Sto je akronim od njegovih posljedica na engleskom jeziku — bolest
koronarnih arterija /coronary artery disease/, hipertenzija, dijabetes s pocetkom u odrasloj
dobi /adult onset diabetes/, pretilost /obesity/ i mozdani udar /stroke/), sindrom novog svijeta,

civilizacijski sindrom, sindrom X, dijabetilost (diabesity), smrtonosni kvartet.”*"

1.2.1. Ucestalost

IstraZivanja ucestalosti metaboli¢kog sindroma pokazuju da je ona u op¢oj populaciji
Sjedinjenih Drzava oko 20-30%, te da raste s dobi.”” IstraZivanja u SAD-u pokazuju da 22%
mladih odraslih osoba (dobi 20-29 g.), 44% osoba starijih od 40 g., te 45% osoba starijih od
50 g. imaju MS. Najvisu ugestalost MS-a imaju Zene starije od 60 godina.” IstraZivanja iz
drugih dijelova svijeta takoder potvrduju da ucestalost ovog sindroma raste s dobi. U Europi
je prosje€na prevalencija oko 15-16%, no znacajno nizZe vrijednosti prevalencije utvrdene su u
Finskoj, Svedskoj i Francuskoj (9-14%), u usporedbi s Irskom, Skotskom i Engleskom (oko
25% populacije).””” Postoje odredene etni¢ke/rasne razlike, te najvisu uéestalost ovog
sindroma imaju Latinoamerikanci.”® Na svjetskoj razini, vjerojatno &ak ¥4 odraslog

stanovnistva ima MS.

Istrazivanja provedena u Hrvatskoj pokazuju Sirok raspon prevalencije od 8,5 do preko
40%.7%7% Medutim, ove najnize vrijednosti nadene su u metodoloski nedoradenim
istrazivanjima u kojima se dijagnoza MS-a temeljila na izjavama ispitanika o tome da boluju

od povisenog krvnog tlaka, dislipidemije i dijabetesa, a ne na temelju laboratorijskih mjerenja,
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te i sami autori navode da se radi o podcjenjivanju stvarnih vrijednosti.*' Prevalencija MS-a u

Baranji i na dalmatinskim otocima bila je izmedu 30 i 50% (&ak i preko 50% na Mljetu).””™

Medutim, valja imati na umu da koristenjem razlicitih definicija MS-a mozemo dobiti vrlo
razliCite stope prevalencije u istoj populaciji, §to znacajno otezava usporedbu istrazivanja iz
razligitih zemalja u kojima su koristeni razligiti kriteriji za postavljanje dijagnoze MS-a.*?
Cijelu sliku dodatno oteZava €injenica da se u nekim istrazivanjima uzimanje
antihipertenzivne, antilipemicke ili dijabeticke terapije smatra prisutnoséu odgovarajuceg
kriterija, dok se u drugim istrazivanjima uzimanje lijekova za pojedine komponente MS-a nije

smatralo zadovoljenim kriterijem.

1.2.2. Etiologija

Mnostvo je ¢imbenika povezano s metabolickim sindromom: genetska predispozicija (teorija
Stedljivog gena), niska porodajna tezina, prekomjerno jedenje (postavlja se pitanje, u
razlicitim istraZivanjima, je li to hiperfagija opcéenito, prekomjerni unos masnoca ili
prekomjerno uzimanje ugljikohidrata), smanjena tjelesna aktivnost, pusenje, pijenje alkohola,
teskoée u nofenju sa stresom.®* Uz metabolicki sindrom povezuje se i promijenjena aktivnost
lipoproteinske lipaze i hiperleptinemija, hiperkortizolemija, poremecena funkcija
glukokortikoidnih receptora, interakcije spolnih hormona, poremecaji zgrusavanja i upalna
reakcija (poviSenje proinflamatornih ¢imbenika, npr. TNFa, CRP, interleukina 1, 2 1 6;

odnosno sniZenje protuupalnih citokina, npr. interleukina 4 i 10).”’

Kod osoba s metabolickim sindromom utvrdeno je da su ¢esc¢e prisutni markeri povezani s
neuroendokrinom i autonomnom aktivacijom vezanom uz stres: postoji manji varijabilitet
srcane frekvencije, povisSena razina kortizola, interleukina 6, CRP-a i viskoznost krvi.t
Psihosocijalni stresori, putem aktivacije simpatickog ziv€anog sustava (i u¢inka na
metabolizam glukoze, lipolizu i krvni tlak), mogu utjecati na pojavu MS-a. Tako npr. neka
istrazivanja pokazuju da osobe s kroni¢nom izlozenos¢u stresu na poslu imaju dva puta cesce

ROPR 85
metaboli¢ki sindrom.

Kao $to je navedeno, mnoStvo je razlicitih ¢imbenika povezano s ve¢om ili manjom
ucestalos$¢u razvoja MS-a, zbog ¢ega neki autori drze da ne postoji neki zajednicki uzro¢ni
- .62 . . . e e . . .. .. ..
¢imbenik.”™ Ipak, inzulinska rezistencija i hiperinzulinemija (kao njezina posljedica) mogu

objasniti sve druge simptome MS-a: postoji mnostvo istrazivanja koja pokazuju vezu
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poviSenih triglicerida s inzulinskom rezistencijom, a povisenje razine lipoproteina vrlo male
gusto¢e (VLDL-a /tj. triglicerida/) u vezi je sa snizenjem HDL-a. Takoder, inzulinska
rezistencija u prospektivnim istrazivanjima pokazala se kao prediktor kasnijeg razvoja
esencijalne hipertenzije. Stoga se moze pretpostaviti da hiperkortizolemija i pojacana
aktivnost simpati¢kog Ziv€anog sustava Cini etioloSku osnovu, a inzulinska rezistencija
patofizioloski mehanizam razvoja MS-a. Inzulinska rezistencija, u pocetku, moze se
kompenzirati hiperinzulinemijom, no kad dode do sloma ove kompenzacije, hiperglikemija i

hiperinzulinemija pokrecu patogenetski slijed dogadaja.

1.2.3. Dijagnosticki kriteriji

Osnovu za postavljanje dijagnoze MS-a ¢ini prisutnost tri ili vise, od pet osnovnih simptoma
MS-a. Medutim, prema razli¢itim dijagnostickim kriterijima, razli¢ito se definiraju pojedini
simptomi (Tablica 1.). Osnovna razlika izmedu razlicitih kriterija je u tome $to prema nekima
nema nuznog simptoma, tj. svaki pojedinacni simptom je jednako vazan, te bilo koja
kombinacija tri simptoma zadovoljava dijagnozu za MS. Prema drugima, postoji osnovni
kriterij koji mora biti zadovoljen (za kriterije Svjetske zdravstvene organizacije to je povisena
glukoza nataste, postprandijalno ili inzulinska rezistencija, a za kriterije Medunarodne
federacije za dijabetes to je visceralna pretilost).”"*® Ova razlika u kriterijima odraz je razlika
u shvacanju o uzrocima MS-a. Naime, prema ATP III kriterijima (koji ne navode ni jedan
nuZzan kriterij) drzi se da MS nema neki zajednicki uzrok, dok prema drugim kriterijima

postoji pocetni uzrok, koji dovodi do ostalih simptoma MS-a.

Abdominalna (visceralna, androidna) pretilost moze se definirati opsegom struka (te se tada
kao granica uzima 102 cm za muskarce i 88 cm za Zene; a kriteriji Medunarodne federacije za
dijabetes /IDF/ jos su strozi, pa je granica 94 cm za muskarce i 80 cm za zene) ili omjerom
opsega struka i kukova (granica je 0,9 za muskarce i 0,85 za zene). Vise je istrazivanja
pokazalo da je za povecanje rizika od kardiovaskularnih bolesti odgovorna abdominalna
pretilost, a ne pretilost opéenito (mjerena indeksom tjelesne mase /ITM/). Visceralna pretilost
bolja je mjera za rizik od hipertenzije, Secerne bolesti tipa II i kardiovaskularnih bolesti od
ukupne pretilostu (mjerene [ITM-om), zbog toga $to se visceralno masno tkivo (a osobito ono
u peritonealnoj Supljini) uvelike razlikuje od potkoznog masnog tkiva, jer je metabolicki
aktivnije.®” Visceralno masno tkivo sadri vise receptora za glukokortikoide i androgene, te

beta-adrenergicke receptore. Za razliku od toga, inzulinski i estrogenski receptori
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prevladavaju u potkoznom masnom tkivu. Druga vazna razlika je u tome $to visceralno masno
tkivo svoje proizvode izlucuje u portalnu cirkulaciju (gdje se npr. slobodne masne kiseline u
jetri koriste za glukoneogenezu, te za sintezu kolesterola), dok potkozno masno tkivo svoje
proizvode izlu€uje u perifernu cirkulaciju. Visceralni adipociti izvor su (uz monocite 1
makrofage) TNFa, koji stimulira interleukin 6 (a ovaj preko ¢imbenika akutne faze CRP-a,
fibrinogena 1 inhibitora aktivatora plazminogena 1 dovodi do stvaranja protrombinskog
stanja). S druge strane, visceralna je pretilost povezana sa smanjenim stvaranjem adiponektina
(koji pojacava inzulinsku osjetljivost). Ovo jasno govori da je visceralna pretilost usko vezana
uz razvoj drugih simptoma MS-a, prvenstveno inzulinske rezistencije 1 dislipidemije, ali 1

hipertenzije.®™

Aterogena dislipidemija definira se HDL-om nizim od 1,036 mmol/L za muskarce, te nizim
od 1,295 mmol/L za Zene; a hipertrigliceridemija kao vrijednost triglicerida visa od 1,76
mmol/L.*>*" Arterijska hipertenzija definira se vrijednostima krvnog tlaka visim od 130/85

mmHg, pri éemu je dovoljno da je povisena vrijednost dijastolickog ili sistolickog tlaka.®>***°

Prema NCEP ATP III kriterijima (the National Cholesterol Education Program — Adult
Treatment Panel III) inzulinska rezistencija (odnosno hiperglikemija) je definirana kao
vrijednost glukoze u krvi (GUK) nataste iznad 6,5 mmol/L, dok je u IDF kriterijima grani¢na
vrijednost 6,1 mmol/L.**® Inzulinska rezistencija doslovno bi se smatrala stanjem
neadekvatnog ucinka inzulina, uz kompenzatornu hiperinzulinemiju, uz odrzavanje
euglikemije. Medutim, kako odredivanje inzulina nije rutinski moguce, za ovaj se kriterij
pocela koristiti povisena vrijednost glukoze nataste, koja upucuje na pocetak sloma
kompenzacijske hiperinzulinemije. Hiperinzulinemija je u bliskoj vezi s hipertenzijom, jer
hiperinzulinemija aktivira tkivni sustav renin-angiotenzin-aldosteron, a osobito u prisutnosti
visceralne pretilosti, te putem angiotenzina II dolazi do inhibicije vazodilatacijskih u¢inaka

: ) L1 62
inzulina na krvne zile.***’

Takoder, kad osoba uzima antidijabetike, antihipertenzive ili antilipemike, smatra se da je
zadovoljen odgovarajuéi kriterij, ¢ak i kad su vrijednosti Secera, krvnog tlaka ili
triglicerida/kolesterola nize od grani¢nih za MS.* Medutim, ovo se ne provodi dosljedno u
svim istrazivanjima i neki istrazivaci koriste samo laboratorijske vrijednosti, ne uzimajuéi u

obzir lijekove koje ispitanici koriste, kao kriterij za pojedinu komponentu MS-a.”’

Postoje 1 neke karakteristike MS-a koje se viSe ne smatraju nuznim dijagnostickim kriterijima

za MS, no ili su bile dijelom nekih starijih dijagnostickih kriterija ili su klinicka obiljezja MS-
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a. To su protuupalno stanje (obiljezeno povisenjem CRP-a), protrombotsko stanje (obiljezno
porastom inhibitora aktivatora plazminogena — 1 /PAI-1/ i fibrinogena), masna jetra i

steatohepatitis, hiperuricemija, povisen homocistein, mikroalbuminurija.

1.2.4. Lijecenje MS-a

Lijecenje MS-a provodi se u dva smjera. Jedno su promjene zivotnih navika, a drugo je

lijecenje kardiovaskularnih ¢cimbenika rizika.

Od promjena zivotnih navika najvaznije su smanjenje tjelesne tezine, povecanje tjelesne
aktivnosti 1 promjena prehrambenih navika. Smanjenje tjelesne teZine (i smanjenje visceralne
pretilosti) pridonosi i smanjenju drugih komponenata MS-a (npr. hipertenzije, inzulinske
rezistencije). Tjelesna aktivnost poboljsava inzulinsku osjetljivost i snizuje poviseni arterijski
tlak, a povezana je i sa smanjenjem tjelesne tezine, ali i promjenama serumskih triglicerida i
HDL kolesterola. Kod promjene prehrambenih navika, prvenstveno se misli na smanjenje
unosa zasi¢enih masnoca, kolesterola, Secera i soli, uz povecanje unosa voca, povréa i

integralnih Zitarica.®

U lijecenju hipertenzije prednost valja dati antihipertenzivima koji imaju u¢inak na smanjenje
inzulinske rezistencije, a to su inhibitori angiotenzin konvertiraju¢eg enzima (ACE inhibitori)
i blokatori angiotenzinskih receptora.*® Za poboljsanje lipidnog statusa koriste se fibrati i
nesto manje statini (zbog njihova prvenstvenog u¢inka na LDL kolesterol, a manje na HDL

kolesterol i trigliceride).
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Tablica 1. Razliciti kriteriji za metabolic¢ki sindrom

Svjetska
zdravstvena

organizacija®

Nacionalni
institut za

zdravlje”

Medunarodna
udruga za

dijabetes®

Europska
skupina za
istrazivanje
inzulinske

. .. 92
rezistencije

Americki
Nacionalni
program
edukacije o
kolesterolu, II1.

panel za lijeCenje

odraslin®
abdominalna omjer struk/kuk > opseg struka > opseg struka > opseg struka > | opseg struka >
pretilost 0,85zazenei>09 | 88 cmzazZenei | 94 cmza 94 cm za 102 cm za
za muskarce ili > 102 cm za muskarce i > 80 | muskarce i > muskarce 1 > 88
indeks tjelesne muskarce cm za Zene' 80 cm za zene | cm za Zene
mase > 30 kg/m’
trigliceridi > 1,695 mmol/L* > 1,8 mmol/L > 1,7 mmol/L >2,0 mmol/L | > 1,7 mmol/L
HDL < 0,9 mmol/L za < 1,3 mmol/L za | < 1,03 mmol/L < 1,0 mmol/L < 1,03 mmol/L za
kolesterol muskarce 1< 1,0 zene1<1,0 za muskarce 1 < muskarce 1 < 1,30
mmol/L za Zene mmol/L za 1,30 mmol/L za mmol/L za Zene
muskarce zene
krvni tlak > 140/90 mmHg > 130/85 mmHg | > 130/85 mmHg | > 140/90 > 130/85 mmHg
mmHg
GUK > 7 mmol/L ili > 6,1 mmol/L > 5,6 mmol/L > 6,1 mmol/L > 6,1 mmol/L
inzulinska
rezistencija’
mikroalbumi- | omjer ekskrecije
albumina u urinu >
nurija

20 pg/min ili omjer

albumin/kreatinin >

30 mg/g

*sve su vrijednosti preracunate u mmol/L

" kriterij koji mora biti zadovoljen.
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1.3. Metaboli¢ki sindrom i duSevne bolesti

Poznato je da je kod osoba s nekim duSevnim poremecajima (npr. shizofrenijom, PTSP-om,
bipolarnim poremecajem) povisena prevalencija kardiovaskularnih, miSi¢nokostanih,
dermatologkih i gastrointestinalnih bolesti.’' Takoder, postoji prijevremena smrtnost u
usporedbi s opéom populacijom, a pokazalo se da dusevni bolesnici umiru od istih bolesti kao

i opéa populacija, samo u ranijoj dobi.”

S druge strane, uocena je povecana ucestalost metabolickog poremecaja kod odredenih
duSevnih bolesti, prvenstveno shizofrenije i bipolarnog poremecaja, dok su kod velikog

1 Aoq . . . 4.-
depresivnog poremecaja rezultati nedosljedni.”>”**°

Takoder, istrazivanja pokazuju da metabolicki sindrom moze biti posljedica patofizioloskih

. . oy . 1
prilagodbi na kroniéni stres.’

U jednom istrazivanju utvrdeno je da je u psihicki zdravih osoba skupina koja je imala
metabolicki sindrom imala viSe vrijednosti na ljestvicama depresivnosti i anksioznosti u
odnosu na skupinu bez metaboli¢kog sindroma.”” Medutim, u istom istraZivanju, izmedu

oboljelih od PTSP-a s MS-om i onih bez MS-a nije bilo razlike u ovim ljestvicama.

1.3.1. Ucestalost

Vec vise od dvije stotine godina opisuje se povezanost shizofrenije s razli¢itim tjelesnim
bolestima, prvenstveno Se¢ernom boles¢u i kardiovaskularnim bolestima. Takoder, osobe sa
shizofrenijom imaju povecanu smrtnost, za koju se procjenjuje da je u 20 do 50% posljedica
kardiovaskularnih poremeéaja.” Sve je vise pokazatelja da je povisena udestalost MS-a kod
shizofrenije u odnosu na op¢u populaciju, i procjene se krec¢u u Sirokom rasponu od 19 do
63%, s time da su niZe vrijednosti nadene u Finskoj i Spanjolskoj, a najvise u SAD-u i
Australiji.’””® U odnosu na opéu populaciju uéestalost MS-a je, prema razligitim
istrazivanjima, 1,3-4 puta veéa.””'” Za razliku od opée populacije, kod osoba sa

shizofrenijom nije nadena poveéana ucestalost MS-a u starijoj dobi.'”

Jednako tako, nadena je povecana ucestalost MS-a kod bipolarnog poremecaja, a u razlicitim

istrazivanjima ta se u¢estalost kretala od 25 do 55%.'°"'%

Kod depresivnih se ucestalost krece
izmedu 12 i 36%, s time da Zene koje su u anamnezi imale jednu ili viSe depresivnih epizoda,

imale su dva puta vecu vjerojatnost razvoja MS-a u odnosu na one bez depresije u
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. 103 .. . v v . .. ..
anamnezi.  Isto nije bilo potvrdeno za muSkarce. No, kod trenuta¢no prisutne depresije, nije

nadena spolna razlika u uGestalosti MS-a.%

Kod anksioznih poremecaja postoji vise istrazivanja pojedinih komponenti MS-a, ali ne i MS-
a kao takvog. Uglavnom, nalaze se povisene vrijednosti triglicerida i kolesterola u odnosu na

op¢u populaciju (osobito za panicni poremec’:aj).m4

1.3.2. Etiologija

Postoji nekoliko mogucih objasnjenja za poveéanu ucestalost metabolickog sindroma kod

oboljelih od dusevnih bolesti.

Poznato je da su odredeni zivotni stilovi, kao $to su pusenje, nezdrava dijeta, sedentarne
zivotne navike, zloporaba alkohola i droga, ¢e$¢i kod shizofrenije, PTSP-a, bipolarnog

) v s ;e . 62
poremecaja, a sve ovo moZze voditi vecoj ucestalosti MS-a.

S druge strane, neki lijekovi mogu biti razlog za ve¢u ucestalost MS-a. Poznato je da razliciti
antipsihotici (npr. klozapin, olanzapin, kvetijapin, sulpirid), stabilizatori raspolozenja (npr.
valproat, karbamazepin, gabapentin, litij /upravo za litij postoji najvise dokaza za vezu s MS-
om/), te antidepresivi (npr. mirtazapin, maprotilin, paroksetin) nose povecan rizik od porasta
tjelesne tezine i razvoja inzulinske rezistencije.'”"'%” Od antipsihotika, klozapin i olanzapin
nose najveci rizik, svojim uc¢inkom na tjelesnu tezinu, koncentraciju lipida i kontrolu
glikemije. Osobito su bolesnici koji uzimaju vise od jednog antipsihotika pod poveéanim
rizikom od dijabetesa melitusa. Zbog mogucih Stetnih u¢inaka antipsihotika na metabolicki
status pacijenata, preporuca se pracenje kontrole glikemije 1 tjelesne teZine kod shizofrenih
osoba lijecenih netipi¢nim antipsihoticima. Jedna od preporuka jest i da osobama koje su pod
povecanim rizikom od metaboli¢kog sindroma (ili ga ve¢ imaju) treba propisivati
antipsihotike koji imaju manje Stetnih uc¢inaka na simptome MS-a. Tako promjena terapije s
jednog antipsihotika (npr. olanzapina) na drugi (npr. risperidon) moze, bez provodenja drugih
bihevioralnih mjera, dovesti do smanjenja ucestalosti MS-a.'”® Medutim, neki autori ne
smatraju da politerapija antipsihoticima povecava rizik od metabolickog sindroma, ve¢ da ti

109
S.

isti bolesnici imaju druge faktore koji nose rizik za M Jedno od novijih istrazivanja

pokazuje da preko 50% osoba koji uzimaju antipsihotike (osobe s dijagnozom shizofrenije,

velikog depresivnog poremecaja, PTSP-a, demencije) imaju metaboli¢ki sindrom.''’
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Medutim, u tom istrazivanju nije nadena razliita ucestalost MS-a ovisno o primijenjenom

antipsihotiku.

Sto se ti¢e antidepresiva, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPSi) &ine se
najmanje povezani s MS-om. Naime, premda neki od njih (npr. paroksetin) nose poveéan
rizik od porasta tjelesne tezine, te od povisenog krvnog tlaka (putem noradrenergickih i
kolinergickih uc¢inaka), oni imaju povoljan u¢inak na agregaciju trombocita i metabolizam
glukoze, te inzulinsku osjetljivost, a neki dovode i do snizenja krvnog tlaka (npr.

. 1
fluvoksamin).'"”’

Mnostvo je pokazatelja koji upuéuju na povezanost metaboli¢kog sindroma i stresa. Postoji

viSe tumacenja veze stresa i MS-a.

Jedno od danas najprihvacenijih jest putem alostatskog tereta. Naime, alostaza je proces

adaptacije u susretu organizma s povecanim zahtjevima. Alostaza zapocinje reakcijom na
stres, tj. aktivacijom simpatikoadrenalnog sustava i hipotalamo-hipofizo-adrenalne (HHA)
osi.*! Jos je Selye opisao u, kako je on to nazvao, sindromu opée adaptacije, vaznu ulogu
hipofize i kore nadbubrezne Zlijezde u reakciji na stres, a poticaj koji izaziva reakciju nazvao

. 111
Jje stresor.

Osnovicu sustava stresa ¢ine dvije ,,jedinice”: HHA os (koju kontrolira hormon oslobadanja
kortikotropina — CRH) 1 lokus ceruleus/noradrenergicki simpaticki sustav. Kod aktivacije ovih
sustava dolazi do poviSenja razina kortizola i1 katekolamina. Kad prijetnja organizmu nestane,
dolazi do gasenja ovog mehanizma i do vracanja vrijednosti katekolamina i kortizola na
pocetne vrijednosti. Poja¢ana noradrenergicka aktivnost vidi se i kod svakodnevnih stresora,
no normalizira se vrlo brzo po povladenju stresora.” Medutim, kad ne dode do inaktivacije, ili
postoji hiperaktivnost alostaze, dolazi do alostatskog tereta. Alostatski teret mozemo definirati
kao kumulativni bioloski (fizioloski) teret izlozenosti opetovanim ciklusima adaptacije na
stres, a ¢ine ga dozivljaj stresa, geneticki, razvojni i ¢imbenici stila Zivota koji podupiru
fizioloske reakcije na dnevne dogadaje i traumatske stresore.''? Drugim rije¢ima,
homeostatski sustav u tijelu omogucuje prilagodbu na pojacane zahtjeve na nacin da pojacava
ili smanjuje aktivnost odredenih Zivotnih funkcija, kako bi se prilagodio vanjskim ili
unutarnjim zahtjevima. Medutim, uz opetovane ili viSekratne ,,napade* na homeostatski

sustav dolazi do promjena koje stvaraju predispoziciju za razvoj bolesti, $to nazivamo
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alostatskim teretom. Dakle, alostatski teret predstavlja multisistemsku disregulaciju
posredovanu u¢incima CRH-a, kortizola i katekolamina na krvozilni, metabolicki, imunoloski
i druge organske sustave.' Najée$¢i mehanizmi alostatskog tereta jesu: mnogobrojni novi
stresori, nesposobnost habituacije na opetovani stresor, zaravnjen negativni povratni odgovor
ili neadekvatan odgovor na akutni stresor na kompenzacijsku hiperaktivnost drugih

modulatora.

Ova dva sustava (HHA 1 simpaticki sustav) medusobno su povezani i utje¢u jedan na drugi:
katekolamini reguliraju odgovor neurona medijalne paraventrikularne jezgre hipotalamusa
(koji su odgovorni za sintezu CRH-a), a CRH stimulira simpaticku aktivnost; ova recipro¢na
interakcija ide preko CRH receptora tipa 1 i al noradrenergickih receptora. Takoder,
glukokortikoidi poveéavaju pretvorbu noradrenalina u adrenalin, koji pak djeluje na
hormonski osjetljivu lipazu u masnom tkivu. Na oba ova sustava stimulacijski djeluju
serotoninergicki 1 kolinergicki sustav, a inhibicijski GABA-benzodijazepinski i opioidni

. v . . 41
neuronalni mozdani sustavi.

Ono §to povezuje duSevne poremecaje s alostatskim teretom jesu hiperaktivnost ili
disregulacija stresnog odgovora, hiperaktivnost simpatickog ziv€anog sustava, disregulacija

hormona, imunoloske disregulacije, smetnje spavanja i poremeéaji u uzimanju hrane.

Disregulacija hipotalamo-hipofizo-adrenalne osi, bilo u sklopu razvoja alostatskog tereta ili

kao neovisni ¢imbenik koji je povezan s odredenim dusevnim poremecajem, moze dovesti do
razvoja metabolickog sindroma. Glavna karakteristika ovog disbalansa jest poviSenje razine
glukokortikoida (u prvom redu kortizola). Kortizol je hormon kore nadbubrezne zlijezde koji
ima znacajne u¢inke na metabolizam bjelanc¢evina, ugljikohidrata i lipida. On pojacava
mobilizaciju bjelancevina, te njihovo koristenje za glukoneogenezu, $to za posljedicu (uz
pojacanu glikolizu) ima hiperglikemiju (Sto je jedan od simptoma MS-a). Pojacavanjem
aktivnosti lipoproteinske lipaze, kortizol dovodi do stvaranja vece koli¢ine slobodnih masnih
kiselina, koje se u jetri koriste za sintezu kolesterola i triglicerida (Sto su daljnji simptomi MS-
a). Mehanizam nastanka abdominalne pretilosti vjerojatno ide na taj nacin $to u visceralnom
masnom tkivu postoje veée koli¢ine glukokortikoidnih receptora nego na drugim mjestima, a
kompleks glukokortikoidni receptor-kortizol nakon ulaska u stanicu aktivira lipoproteinsku
lipazu, §to u konacnici dovodi do nakupljanja lipida. Kortizol moze dovesti do poremecaja
tjelesne tezine i preko CRH-om posredovane nesanice.''* Kroni¢na aktivacija HHA osi moze

nastati zbog pojacane unapredne sprege (npr. zbog povecéane sekrecije CRH-a i interleukina 6)
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ili zbog oStecenja povratne sprege (zbog rezistencije glukokortikoidnih receptora). Ovakav
mehanizam najbolje je proucen upravo na primjeru hiperkortizolemijske depresije, kod koje
postoji povecan rizik od metaboli¢kog sindroma, za razliku od nehiperkortizolemijske

. 115
depresije.

Moguce objasnjenje veze izmedu duSevnih poremecaja i MS-a moze i¢i 1 preko disbalansa

autonomnog ziv€anog sustava i noradrenalina, koji povecava aktivnost lipoproteinske lipaze,

$to dovodi do povisenja razine slobodnih masnih kiselina (koje se u jetri prevode u kolesterol

i trigliceride).''® Noradrenalin direktno utje¢e i na porast krvnog tlaka, osobito sistoli¢kog.

Postoji 1 utjecaj androgena. Naime, s dobi padaju razine testosterona i dehidroepiandrosterona
(DHEA), a istodobno raste ucestalost MS-a. Postoje 1 istrazivanja koja upucuju na negativnu
korelaciju izmedu razine androgena i pretilosti 1 MS-a. S druge strane, kod shizofrenije i
velike depresije snizena je razina testosterona, Sto bi moglo objasniti povecanu ucestalost MS-
a. Ne bi trebalo zaboraviti ni na pojavu disocijacije izmedu DHEA 1 kortizola u stanjima
stresa i depresije, tj. u ovim stanjima dolazi do porasta razine kortizola, a pada razine DHEA,

a poznato je da DHEA ima ulogu u funkcioniranju imunoloskog sustava.

Upalni ¢imbenici mogu sudjelovati u patogenetskom mehanizmu. Kod shizofrenije 1 velike

depresije postoje poviseni upalni parametri (fibrinogen, CRP 1 interleukin 6), a poznato je da

su proinflamatorni procesi povezani s MS-om.

MS (a posebice inzulinska rezistencija) je takoder povezan sa zaravnjenim srediSnjim

serotoninergi¢kim reagibilitetom. Moguce je da je serotoninergicki sustav poveznica MS-a i

depresije. Poznato je da lijekovi s inhibicijskim u¢inkom na ponovnu pohranu serotonina
(SIPPS1) poboljSavaju inzulinsku osjetljivost, dok antipsihotici koji blokiraju serotoninergicku
transmisiju induciraju inzulinsku rezistenciju. Serotoninergicki 5-HT»a receptori u
medijalnom prefrontalnom korteksu imaju ulogu u odgovoru na stres (a posebno kognitivno-

izvr$nih funkcija), a 5-HT,c¢ receptori posreduju u odgovoru amigdala i HHA osi na stres.

Novija istrazivanja upucéuju i na znacenje dugolancanih polinesaturiranih masnih kiselina
(arahidonske, eikozapentanoi¢ne i dokozaheksanoicne), koje su neuroprotektivne i ¢ine 30-
50% ukupnih masnih kiselina u mozgu. Manjak ovih kiselina moze pojacati simpaticku

aktivnost, sekreciju katekolamina i kortizola, TNFa, intereukina 1, 21 6.

Brojnost teorijskih mehanizama za nastanak MS-a govori da prava etiologija nastanka ovog

sindroma kod dusevnih poremecaja jos uvijek nije dovoljno poznata.
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1.4. PTSPiMS

Za oboljele od PTSP-a zna se da ¢eS¢e obolijevaju od somatskih bolesti, a osobito od
dijabetesa i kardiovaskularnih bolesti (prvenstveno od infarkta miokarda i atrioventrikulskih
smetnji provodenja), te misi¢nokostanih, dermatoloskih i gastrointestinalnih bolesti,
endokrinih poremecéaja, fibromialgije, sindroma kroni¢nog umora.*>*''” Takoder, oboljeli od
PTSP-a ¢eS¢e puse 1 manje su fizicki aktivni. Sve ovo pridonosi njihovu ¢es¢em koristenju
zdravstvene sluzbe, ces¢im posjetima obiteljskom lije¢niku 1 poviSenom ukupnom mortalitetu.
No, i traumatski stres sam za sebe moze imati negativne posljedice za tjelesno zdravlje.
Medutim, postoje radovi koji pokazuju da ratni veterani oboljeli od PTSP-a imaju vise

zdravstvenih problema od veterana bez PTSP-a, premda svi ne potvrduju ovakve razlike. "

1.4.1. Ucestalost

Istrazivanja MS-a kod PTSP-a vrlo su rijetka, te se u literaturi moZe nac¢i samo devet radova u
kojima je ispitivan MS, a ne njegove komponente, u ovoj skupini bolesnika. Puno su ¢es$¢a
istrazivanja pojedinih komponenti MS-a. Samo u jednom od ovih istrazivanja nije utvrdena

razlika izmedu osoba s PTSP-om i onih bez PTSP-a ni u jednoj od komponenti MS-a.'"”

U vedini je istrazivanja potvrdeno da je kolesterol, te kolesterol vezan uz lipoproteine male
gustoc¢e (LDL kolesterol) povisen kod osoba s PTSP-om, u odnosu na osobe bez PTSP-a,
traumatizirane 1 netraumatizirane, a Karlovi¢ D 1 sur. su utvrdili da je to posebno povezano sa

104,117,120

simptomima pojac¢ane pobudenosti. No, ovo nije specificno, jer se poviSeni kolesterol

.. . . , e oy . , . 104

nalazi i u osoba s anksioznim poreme¢ajima, prvenstveno paniénim poremeéajem. '’
Medutim, istrazivanja nisu tako dosljedna za trigliceride; u nekim istrazivanjima nadene su
povisSene razine triglicerida u osoba oboljelih od PTSP-a, a u drugima je zakljuceno da je ovo

110,117,122

poviSenje vezano uz depresiju, a ne uz PTSP. Takoder, ne postoje usuglaseni podaci

za HDL buduéi da neka istrazivanja pokazuju nizi HDL kod oboljelih od PTSP-a, a druga

117,11
ne. 7,119

No, pretilost se pokazala kao dosljedni nalaz u svim istrazivanjima.*""'** Istrazivanja pretilosti
kod ratnih veterana i/ili policajaca ukljucivala su odredivanje ITM-a, a ne visceralne
pretilosti, koja je komponenta MS-a, §to ograni¢ava koriStenje ovih rezultata u usporedbama s

ispitanicima s MS-om.
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Za dijabetes, u nekim se istrazivanjima nalazi da je ¢e$¢i kod oboljelih od PTSP-a, au

. : . 113,117,124
drugima da je to vezano uz depresivnost, a ne uz PTSP.' >

Naime, pokazalo se da
postoji linearan odnos izmedu kontrole glikemije i depresivnih simptoma. Sto se ti¢e PTSP-a,
pokazalo se da osobe koje imaju dijabetes tipa I imaju vecu ucestalost PTSP-a, prema nekim
istrazivanjima ¢ak do 25%. Ucestalost dijabetesa u traumatiziranih je osoba vec¢a u skupini
onih s PTSP-om. Medutim, dokazi su puno jaci za vezu dijabetesa s depresijom nego s PTSP-
om. No, i kod depresije postoji razlika, te je dijabetes povezan samo s depresijom kod osoba
koje u anamnezi imaju ranu traumu.'* Takoder, kod osoba oboljelih od PTSP-a, jedino je

zanemarivanje u djetinjstvu (kao trauma) bilo povezano s pojavom dijabetesa kasnije u Zivotu,

dok nije bilo razlika za druge vrste trauma (ukljucujuéi ratnu traumu).

Neka su istrazivanja pokazala da je u osoba oboljelih od PTSP-a poveéana ucestalost
povisenog krvnog tlaka, druga govore da je to samo slucaj kod osoba s PTSP-om koje su
izgubile nekoga bliskog, a treca da izlaganje traumi (neovisno o tome dolazi li ili ne do
razvoja PTSP-a, nakon izlaganja traumi) povecava rizik od hipertenzije. Vise je pokazatelja

za vezu izmedu PTSP-a i povisenja dijastolickog negoli sistoli¢kog tlaka.>>

Nazalost, kad su razli€iti autori ispitivali jednu komponentu MS-a (npr. hipertrigliceridemiju
ili hiperglikemiju), obi¢no su utvrdili da se usporedna skupina nije razlikovala po drugim
komponentama MS-a. Najcesce, prilikom ispitivanja dislipidemija, skupine se nisu

razlikovale po ITM-u, krvnom tlaku i/ili hiperglikemiji.'*>'*°

Premda je ovo bilo korisno za
metodologiju svakog pojedinog istrazivanja, zbunjuje kad se pogledaju sva istrazivanja u

cjelini.

Od raspolozivih istrazivanja MS-a kod PTSP-a, utvrdena je ucestalost MS-a izmedu 16,7 i
72%. Medutim, u istrazivanju s najvisom ucestalos¢u radilo se o osobama s PTSP-om koje su
uzimale antipsihotike.'”” NiZe vrijednosti nadene su u uzorku u kojemu PTSP nije bio ratne
etiologije, veé je bio vezan uz policijski posao.” Prevalencija MS-a u oboljelih od PTSP-a

ratne etiologije iznosio je 30-43%.**4°-20-7097.124

U Cetiri se istrazivanja pokuSalo odgovoriti na pitanje je li u€estalost MS-a u vezi s teZinom
PTSP-a. U tri je zakljuceno da je prevalencija MS-a visa (50-72%) u skupini s najtezim
PTSP-om.”””*” Heppner PS i sur. nalaze da je rezultat na CAPS-u prediktor MS-a jer za
svaki bod na CAPS-u rizik od MS-a raste za 1%.”° U istom istraZivanju nije bilo razlike u
ucestalosti MS-a kod osoba oboljelih od PTSP-a i onih bez PTSP-a, ve¢ su se oni razlikovali

samo po vrijednostima dijastolickog tlaka. No, s druge strane, Linnville S. i sur. ne nalaze

25



vezu izmedu tezine PTSP-a 1 MS-a, a ne nalaze ni poviSenu ucestalost MS-a u osoba oboljelih

od PTSP-a u usporedbi s traumatiziranim osobama bez PTSP-a.'**

Od tri istrazivanja koja potvrduju vecu ucestalost MS-a kod tezeg PTSP-a, u jednom se radilo
0 osobama koje su uzimale antipsihotike.'?” Nadalje, Violanti JM i sur. dobili su rezultat da su
osobe s najtezim oblikom PTSP-a imale tri puta ve¢u ucestalost MS-a u usporedbi s onima
bez PTSP-a.”” Medutim, u skupini s najtezim PTSP-om bilo je samo $est osoba. Nadalje, u
istom istrazivanju, skupina s umjerenim PTSP-om imala je MS tri puta rjede (sic!) nego

skupina bez PTSP-a.

Uzimajuéi u obzir sve navedeno, moze se zakljuciti da su rezultati malobrojnih istrazivanja
odnosa tezine PTSP-a i MS-a nedosljedni, te da se zasad ne moze zakljuciti da li PTSP nosi

povecan rizik od MS-a.

Nadalje, osobe oboljele od PTSP-a ¢esto imaju 1 depresiju. U Cetiri je istrazivanja mjerena
istodobna prisutnost depresije 1 njezin doprinos prevalenciji MS-a. U dva od ovih istraZivanja
osobe s PTSP-om i depresijom imale su visu prevalenciju MS-a u usporedbi s osobama koje
su imale samo PTSP.**"° U druga dva istrazivanja nije bilo razlike, medutim osobe s

50,97 . -
7" Medutim, buduci da se

pokuSajem suicida u anamnezi imale su vecu ucestalost MS-a.
simptomi PTSP-a i depresije dijelom preklapaju, te buduci da oboljeli od teSkog PTSP-a
imaju veéu ucestalost depresije, nije jasno je li veca ucestalost MS-a u skupini oboljelih od

depresije i PTSP-a posljedica tezine PTSP-a ili tezine depresije.

Sto se ti¢e utjecaja psihotropnih lijekova na MS, svega su tri istrazivanja pokusala utvrditi
njihov utjecaj na ucestalost MS-a. U dva istrazivanja nije nadena korelacija izmedu uzimanja
antipsihotika 1 MS-a kod oboljelih od PTSP-a, dok je u treCem istraZivanju utvrdeno da
oboljeli od PTSP-a koji uzimaju antipsihotike imaju MS u 72% slucajeva, §to je znatno visi
postotak od svih drugih istrazivanja, no oni su usporedivali ovu skupinu ispitanika s drugim
osobama oboljelim od drugih dusevnih poremecaja koje uzimaju antipsihotike.'”'* S
obzirom na to da je poznato da odredeni lijekovi mogu utjecati na povecanje ucestalosti
pojedinih komponenti MS-a, moguce je da klini¢ari izbjegavaju koristiti ove lijekove u osoba
s MS-om ili ¢imbenicima rizika za MS, zbog ¢ega onda nije nadeno da bi se ovi lijekovi ¢esce

koristili u oboljelih od PTSP-a s MS-om.

Poznato je da pusenje, prehrambene navike, stil Zivota (npr. nedovoljna tjelesna aktivnost)

mogu biti faktori rizika za MS. U razli¢itim istraZivanjima, pusilo je od 53 do ¢ak 96%
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oboljelih od PTSP-a.**° Medutim, ni u jednom istraZivanju puenje se nije pokazalo kao
faktor rizika za MS. Fizicka aktivnost istrazivana je samo u jednom istrazivanju MS-a i PTSP-
a i nije nadena veza s MS-om.'* Ni u jednom istraZivanju nije se pokusao utvrditi utjecaj
prehrane na MS kod oboljelih od PTSP-a, ve¢ se pribjeglo ujednac¢avanju oboljelih po ovom

kriteriju, npr. uzorkovanjem samo hospitaliziranih bolesnika, koji su svi na istoj prehrani.

1.4.2 Etiologija

Kao §to je u poglavlju o dusevnim poremecajima i MS-u navedeno, moguce je vise razloga za
povecanu ucestalost MS-a kod dusevnih poremecaja (pa tako i kod PTSP-a): nacin Zivota,
lijekovi, fizioloska disregulacija uvjetovana aktivacijom putova odgovornih za reakciju na

stresor.

Kod PTSP-a prisutne su odredene neuroendokrine promjene koje mogu biti odgovorne za
nastanak metabolickog sindroma, a koje su posredovane preko HHA osi 1 autonomnim
zivéanim sustavom. Tako su kod oboljelih od PTSP-a utvrdene poviSene razine CRH-a u
mozdanomozdinskoj tekuéini."*° Razine kortizola u urinu u nekim su istrazivanjima bile
snizene, a u drugima nije bilo razlike prema kontroli,”*"*! dok su razine kortizola u plazmi u
istrazivanju koje je obuhvatilo preko 2000 ispitanika bile snizene.’* Posebice je bio narugen
cirkadijurni ritam razine kortizola, te su posebno niske vrijednosti zabiljezene kasno navecer i
rano ujutro."* IstraZivanja u kojima su uzorak ¢&inili ispitanici s dugogodisnjim PTSP-om
rjede su pokazivala promjene u vrijednostima kortizola, u odnosu na osobe kod kojih je PTSP
bio kraceg trajanja. Takoder, nakon primjene deksametazonskog supresijskog testa, kod
oboljelih od PTSP-a bio je pojacan odgovor, odnosno doslo je do zna€ajnog sniZenja razine
kortizola."** Nije jasno kako bi hipokortizolemija mogla dovesti do MS-a buduéi da se upravo
za hiperkortizolemiju moze jednostavno objasniti razvoj MS-a. Jedan od autora drzi da
komorbidna depresija dovodi do prelaska hipokortizolemije u hiperkortizolemiju, ¢ime
objasnjava razvoj MS-a u ove skupine bolesnika.*’ Naime, kortizol preko svojih u¢inaka na
metabolizam ugljikohidrata, bjelancevina i lipida moze dovesti do razvoja hiperglikemije,
hipertrigliceridemije i hiperkolesterolemije, te abdominalne pretilosti, kako je objasnjeno u

prethodnom poglavlju.

Sto se ti¢e autonomnog Zivéanog sustava, istrazivanja pokazuju da oboljeli od PTSP-a imaju

pojacano izlucivanje katekolamina u urinu 1 poviSene koncentracije noradrenalina u plazmi 1
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mozdanomozdinskoj tekuéini. ”>°" Noradrenalin moZe dovesti do poviSenja krvnog tlaka, ali

i do poremecaja u metabolizmu lipida.

Medutim, valja napomenuti da zdravstvene posljedice PTSP-a nisu strogo specifi¢ne, ve¢ da
istrazivanja osoba izlozenih teskoj traumi pokazuju da su kod njih poviSene stope tjelesnog
morbiditeta 1 mortaliteta te koriStenja zdravstvene sluZbe, neovisno o razvoju PTSP-a ili neke

135,136

druge psihopatologije. No, neki istraZivaci drze da upravo PTSP moZe biti veza izmedu

traume 1 sekundarnih negativnih zdravstvenih posljedica u kardiovaskularnom, metaboli¢kom

. . . . . 118,137
i imunoloSkom sustavu, no s ovim se ne slazu svi.

Takoder, moguce je da upravo sekundarna traumatizacija i razlicite psiholoske i socijalne
komplikacije i teSkoce kojima su izloZene osobe oboljele od PTSP-a mogu biti odgovorne za
pojavu MS-a. U jednom ve¢ spomenutom istrazivanju oboljelih od PTSP-a skupina s MS-om
1 ona bez MS-a razlikovale su se po nedavnim Zivotnim promjenama, a nije bilo razlike u

stupnjevima depresivnosti i anksioznosti, mjereno ocjenskim ljestvicama.”’
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
2.1. Cilj istraZivanja

Glavni cilj ovog istrazivanja je utvrditi postoji li veza izmedu metabolickog sindroma i
posttraumatskog stresnog poremecaja borbene etiologije, tj. imaju li pojedini sklopovi
simptoma (npr. simptomi ponovnog prozivljavanja traumatskog dogadaja, simptomi
izbjegavanja podsjetnika na traumatski dogadaj i simptomi pojacane pobudenosti) razlicit

utjecaj na pojavnost metabolickog sindroma.
Ostali ciljevi jesu:

1. Utvrditi jesu li u€estalost i intenzitet depresivnosti i anksioznosti povezani s pojavnoséu
metabolickog sindroma ili pojedinih njegovih sastavnica kod osoba oboljelih od borbenog

PTSP-a.

2. Utvrditi utjecu li tezina i intenzitet prozivljenih trauma tijekom Domovinskog rata (.
traumatskih dogadaja zbog kojih se PTSP razvio) na ucestalost MS-a kod oboljelih od PTSP-

a.

3. Ispitati utjecaj traumatskih i stresnih dogadaja (koji nisu u uzro¢no-posljedi¢noj vezi s
PTSP-om) doZivljenih tijekom djetinjstva na u€estalost MS-a kod oboljelih od borbenog
PTSP-a.

4. Ispitati utjecaj aktualnog stanja ispitanika i mogucih pridonosnih ¢imbenika na razvoj MS-

a, kao $to su: pusSenje, pijenje alkohola, fizicka (ne)aktivnost, primjena lijekova.

2.2. Hipoteza

Pojedinacni sklopovi simptoma PTSP-a (simptomi ponovnog prozivljavanja traumatskog

dogadaja, izbjegavanja podsjetnika na traumatski dogadaj i simptomi pojacane pobudenosti)
imaju razlicit utjecaj na ucestalost MS-a kod osoba oboljelih od borbenog PTSP-a, s time da
simptomi pojacane pobudenosti povecavaju rizik od metaboli¢kog sindroma. Depresivnost 1

anksioznost kod oboljelih od PTSP-a dodatno povisuju ucestalost MS-a.
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3. METODA RADA

3.1. Postupak

Istrazivanje je provedeno tijekom 2010. 1 2011. g., u Op¢oj bolnici Karlovac, Sluzbi za
duSevne bolesti, Dnevnoj bolnici za psihoterapiju. U istrazivanje su ukljuceni svi pacijenti
muskog spola koji su upuceni u dnevnu bolnicu pod dijagnozom borbenog PTSP-a, a svi su
oni prije toga lijeceni (ili su bili pregledani) kod najmanje dva psihijatra. Nakon toga, tijekom
indikacijskog razgovora za prijem u dnevnu bolnicu, kod svih ispitanika kod kojih je utvrdena
prisutnost traumatskog dogadaja, proveden je strukturirani intervju za PTSP (CAPS). Ovo je
uobicajeni postupak koji se provodi za sve pacijente lije€ene u Dnevnoj bolnici. One
ispitanike kojima je ovim intervjuom postavljena dijagnoza PTSP-a (tj. koji 1 dalje, u vrijeme
pregleda, pokazuju simptome PTSP-a) objasnjeno je da se trenuta¢no u Dnevnoj bolnici

provodi ovo istrazivanje, te im je ponudeno da u njemu sudjeluju.

Svakom je ispitaniku objasnjena svrha istrazivanja, te opisan postupak istrazivanja i ¢injenica
da sudjelovanje ili nesudjelovanje u istrazivanju nece imati nikakvog utjecaja na njihovo
daljnje lijeCenje. Svi ovi podaci potencijalnim ispitanicima bili su na raspolaganju i u pisanom

obliku.

Svaki od ispitanika koji je pristao sudjelovati ispunio je strukturirani upitnik o opéim
podacima, a u razgovoru s ispitanikom autor je ispunio ljestvice za pojedine psihopatoloske
entitete (Hamiltonovu ljestvicu anksioznosti i depresivnosti, dok je upitnik za PTSP ve¢ prije
ispunjen, kako je navedeno u prethodnom odjeljku). Ispitanici su ispunili Beckovu ljestvicu
depresije 1 Beckovu ljestvicu anksioznosti, Vojnu verziju PCL-M samoocjenske ljestvice, te
Ljestvicu izloZenosti borbi. Uz svaku od ovih ljestvica nalazi se uputa o ispunjavanju, a prije
ispunjavanja je ispitanicima re¢eno da se u sluc¢aju bilo kakvih nejasno¢a mogu obratiti
voditelju istrazivanja ili medicinskim sestrama u Dnevnoj bolnici. Nakon §to su ispitanici
ispunili ove upitnike, provjereno je jesu li ispunili sve Cestice na odgovarajuéi nacin, te su
upozoreni ako su preskocili koju od ¢estica, odnosno u ljestvicama koje ne dopustaju
viSestruke odgovore (sve ljestvice osim Beckove ljestvice depresivnosti) od ispitanika je
zatrazeno (u slucajevima kad su zaokruzili viSe odgovora) da odaberu onaj odgovor koji je
najprimjereniji njihovu stanju, kako ga oni dozivljavaju. Uz ove upitnike od ispitanika se
trazilo da na list papira ispisu sve lijekove koje trenutac¢no koriste, ukljucivo i lijekove koji se

ne koriste za lijeCenje dusevnih bolesti i poremecaja, lijekove u ru¢noj prodaji, te pomoéna
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ljekovita sredstva. Kad ispitanici nisu znali nazive lijekova ili u njih nisu bili sigurni, ovaj su

popis nacinili kod kuce, te ga drugog dana donijeli u Dnevnu bolnicu.

Medicinska sestra je obavila antropometrijska mjerenja (mjerenje tjelesne tezine i visine,
opsega struka i opsega kukova), te mjerenje krvnog tlaka nakon 15-minutnog sjedenja.
Tjelesna tezina i visina mjereni su u laganoj odjeci (bez kaputa, jakne i sl., a u hlacama 1
koSulji/majici) 1 bez obuce. Opseg struka mjeren je u stojeCem polozaju ispitanika, na mjestu
najmanjeg opsega izmedu donjeg ruba rebara i criste iliace anterior superior; a opseg kukova
na mjestu najveceg opsega preko straznjice. Laboratorijski su nalazi (GUK, ukupni kolesterol,
HDL kolesterol, LDL kolesterol 1 trigliceridi, prosje¢ni volumen eritrocita /MCV/, gama-
glutamil transeraza /GGT/) ucinjeni drugoga dana, izmedu sedam i osam sati ujutro, nakon $to
je ispitanicima objasnjeno da je potrebno da provedu dvanaestosatno gladovanje. Nakon
dobivanja nalaza iz laboratorija, ispitanici su upoznati s vrijednostima nalaza i protumaceno
im je njihovo znacenje. U sluc¢ajevima u kojima su vrijednosti bile izvan referentnih
vrijednosti upuceni su na daljnje postupke (npr. provodenje dijetetskih mjera, eventualno
ponavljanje mjerenja /npr. za povisene vrijednosti GUK-a/ ili provodenje dodatnih

laboratorijskih pretraga ili konzilijarnih specijalistickih pregleda).

Za postavljanje dijagnoze MS-a koristeni su kriteriji NCEP ATP III, §to znaci da je za
dijagnozu MS-a bilo potrebno da osoba ima zadovoljena bilo koja tri od sljedeéih pet kriterija:
abdominalna pretilost, hipertrigliceridemija, poviSeni krvni tlak, sniZzena vrijednost HDL
kolesterola ili povisena vrijednost GUK-a (vidjeti i Tablicu 1, str. 18).*” Takoder, kad je
ispitanik uzimao antihipertenzive, antilipemike ili antidijabetike, odgovarajuci se kriterij

smatrao zadovoljenim, neovisno o laboratorijskim vrijednostima za tu komponentu MS-a.

3.2. Ispitanici

Osnovni uzorak ¢inilo je 130 osoba muskog spola upucenih u Opcu bolnicu Karlovac, Sluzbu
za duSevne bolesti, Dnevnu bolnicu za psihoterapiju, tijekom 2010. 1 2011. g., pod
dijagnozom PTSP-a ratne etiologije (sa ili bez komorbiditeta). Svi oni ve¢ su prije
psihijatrijski lijeceni zbog PTSP-a, a vecina je bila pregledana i lijecena od strane vise
psihijatara. Kod 13 od ovih ispitanika nije potvrdena prisutnost PTSP-a u vrijeme pregleda i

oni su iskljuceni iz ovog istrazivanja. Nadalje, dva su ispitanika odbila dati suglasnost za
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sudjelovanje. Nakon iskljucivanja ovih 15 ispitanika, u daljnje je istrazivanje ukljuceno njih

115.

Zene su iskljuéene iz ispitivanja, zbog malog broja Zena koje se javljaju na lijeenje zbog
PTSP-a, a §to odgovara hrvatskoj realnosti. Tijekom dvije godine, koliko je trajalo ovo
istraZivanje, u Dnevnu bolnicu su upuéene samo cetiri Zene koje su imale PTSP ratne

etiologije.

Ispitanici su bili raspona dobi od 36 do 60 godina. Prosjecna je dob bila 47,56 = 6,62 godina

(medijan i mod dobi iznose 47 godina). Dob u ovom uzorku pokazuje normalnu raspodjelu.

Po obrazovnom statusu (Skolskoj spremi) 60,2% je zavrsilo srednju §kolu, 29,1% samo
osnovnu $kolu (od Sest do osam razreda osnovne $kole), a 10,7% ima zavrSenu visu ili visoku
Skolu. U vrijeme lijeCenja u dnevnoj bolnici 67,6% ispitanika bilo je u mirovini, 25,7% ih je
bilo zaposleno, a 6,7% je bilo nezaposleno (na burzi za zaposljavanje). Umirovljeni ispitanici

prosjecno su bili u mirovini 3,4 godine (raspon je bio od 0 do 14 godina).

Prema bra¢nom stanju, 74,6% ih je ozenjeno, 12,7% su samci, a 12,7% rastavljeni. Preko 84%

ih ima djecu, a prosjecan broj djece (onih koji imaju djecu) je 1,78.

U Tablici 2 je prikazana raspodjela uzorka prema dobi, obrazovnom statusu 1 bracnom stanju,

te prema broju zadovoljenih kriterija MS-a.

Ispitanici su u vojsci proveli prosjecno 40 mjeseci, a od toga (prema vlastitoj izjavi) 33,3
mjeseca na prvoj liniji bojisnice. Njih 26 ranjeno je tijekom Domovinskog rata. Ni jedan

ispitanik nije prije rata psihijatrijski lije¢en, niti je uzimao psihofarmake.

U Tablici 3 prikazana je ucestalost pojedinih komponenti MS-a u uzorku. Kao $to se vidi,
prosjecna osoba u uzorku zadovoljavala bi kriterij abdominalne pretilosti, povisenih

triglicerida i imala bi grani¢nu vrijednost GUK-a.

Vrsta trauma koju su ispitanici doZivjeli tijekom djetinjstva 1 u€estalost pojedinih vrsta trauma

u uzorku prikazana je u Tablici 4.

Svi su ispitanici uzimali lijekove i1 prosjecno je svaki uzimao 4,0 lijekova, a od toga 3,1
psihofarmaka. Svi ispitanici uzimali su antidepresive, a najzastupljenija skupina bili su
selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPSi), koje je uzimalo 69% ispitanika.

Najzastupljeniji pojedinacni antidepresivi bili su sertralin, koji je uzimalo 25% ispitanika, te
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klomipramin, koji je bio propisan kod 17% ispitanika, no najées¢e u kombinaciji s nekim
drugim antidepresivom, te ¢esto u niskim dozama (25 ili 50 mg). Anksiolitike je uzimalo
85,2% ispitanika, a najzastupljeniji pojedinacni anksiolitik bio je alprazolam (57%). Koristeni
antidepresivi 1 anksiolitici prikazani su na slikama 1. 1 2. Antipsihotike je uzimalo 41,8%
ispitanika (najceSce se radilo o levomepromazinu i promazinu, koje je uzimalo 24%
ispitanika, a uzimali su ih u dozama od 25 do 100 mg, naj¢es¢e navecer); hipnotike i sedative

29,6%; stabilizatore raspolozenja 20,9% ispitanika, a jedan je ispitanik uzimao disulfiram.

Uzorak u cjelini imao je rezultat na CAPS-u 53,6 + 12,1 (rezultati na pojedinim sklopovima
simptoma bili su: 16,6 +=4,5; 20,1 £ 6,8; 16,9 £ 4,9). Rezultati za tezinu PTSP-a na PCL-M
ljestvici bili su: 69,7 + 8,3; te za pojedine sklopove simptoma 21,9 +2,9; 26,1 £ 5,0121,9
+2,7. Na CES-u, koji mjeri traumatiziranost u Domovinskom ratu, rezultat za uzorak u cjelini
bio je 27,3 + 7,3. Vrijednost na Hamiltonovoj ljestvici depresije bio je 12,3 =4,1, ana
Beckovoj ljestvici 38,5 +11,4, dok su vrijednosti na istoimenim ljestvicama anksioznosti

iznosile 11,3 +5,3142,1 =£10,3.
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Tablica 2. Raspodjela uzorka prema broju zadovoljenih kriterija za MS prema NCEP ATP III

Broj Broj osoba Dob Bracno stanje Edukacija (postotak s
zadovoljenih (postotak) 08, SS, VSS)*
kriterija MS-a

0 18 (15,7%) 448 +7,0 83,3% ozenjenih | 33,3%; 55,6%; 11,1%
1 25 (21,7%) 452 +£6,5 72,7% ozenjenih | 36,4%; 59,1%; 4,5%
2 28 (24,3%) 48,1 £6,5 59,3% ozenjenih | 25,9%; 66,7%; 7,4%
3 29 (25,2%) 48,7+5,8 85,2% ozenjenih | 34,6%; 53,8%; 11,5%
4 12 (10,4%) 49,8 £ 6,6 75,0% ozenjenih | 22,2%; 77,8%; 0%

5 3 (2,6%) 56,7+3,5 100% ozenjenih | 0%; 100%; 0%

*0S = osnovna $kola; SS = srednja Skola; VSS = visa i visoka Skola

Tablica 3. Ucestalost pojedinih komponenti MS-a i prosjecne vrijednosti svake od

komponenti u uzorku

Komponenta MS-a | Ucestalost Prosjec¢na vrijednost komponente u uzorku
komponente u uzorku

abdominalna 54,4% omjer opsega struka i kuka = 0,945 + 0,056

pretilost

poviSen krvni tlak 33,3% sistolicki/dijastolicki tlak 127 +20 /81 + 11

mmHg

poviseni trigliceridi | 57,9% 2,28 + 1,41 mmol/L

snizen HDL 22,8% 1,25 + 0,27 mmol/L

povisen GUK 34,2% 6,10 = 1,16 mmol/L
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Tablica 4. Ucestalost dozivljenih trauma u djetinjstvu

Vrsta dozivljene traume

Ucestalost u uzorku

smrt ¢lana obitelji 52,5%
prometna nesreca 21,7%
prirodna katastrofa 11,3%
nasilje u ku¢i /zrtva i svjedocenje/ 10,4%
emocionalno zlostavljanje 5,2%
zanemarivanje 4,3%
tjelesno zlostavljanje 3,5%
nezeljeni seksualni savjeti 1,7%
seksualno zlostavljanje 0,9%
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Slika 1. Antidepresivi koje su koristili ispitanici u uzorku

Slika 2. Anksiolitici/hipnotici koje su koristili ispitanici u uzorku

O klomipramin
M fluoksetin

O citalopram
[ paroksetin
M sertralin

O fluvoksamin
M escitalopram
O mirtazapin
M venlafaksin
@ ostali

O dijazepam
M oksazepam
O alprazolam
O flurazepam
M zolpidem
O ostali
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3.3. Psihologijski i psihijatrijski mjerni instrumenti

S obzirom na to da se ovim istrazivanjem Zeli istraZiti utjecaj specifi¢nih simptoma PTSP-a, te
anksioznosti i depresivnosti na ucestalost MS-a, koriSteni su instrumenti za ocjenu ovih triju
psihopatoloskih kategorija. Budu¢i da osobe oboljele od PTSP-a ¢esto zbog svojih psihickih
smetnji traze neki oblik naknade (npr. umirovljenje, ocjenu radne /ne/sposobnosti i sli¢no),
postoji rizik da ¢e dio ispitanika biti motiviran da se pokaZe bolesniji nego Sto zaista jest,
odnosno da ¢e htjeti svoje simptome prikazati ve¢ima nego $to jesu. Iz tog razloga odluc¢eno
je da ¢e se svaka mjera psihopatologije ocjenjivati samoocjenskim ljestvicama i ljestvicama

koje ispunjava ispitivac.

Za dobivanje podataka o demografskim podacima, podacima o sudjelovanju u Domovinskom
ratu, te izloZenosti ratnim traumama, te traumama dozivljenim u djetinjstvu koristen je

strukturirani upitnik o opéim podacima.

3.3.1. Ljestvica PTSP-a koju ispunjava klini¢ar (CAPS)

CAPS je akronim od engleskih rije¢i Clinitian Administered PTSD Scale, tj. Ljestvica PTSP-a
koju ispunjava/ocjenjuje klinicar. Ona je jedna od najcesce koriStenih ljestvica za ocjenu
PTSP-a, dobrih psihometrijskih svojstava.'>® Nazalost, nije standardizirana na hrvatskom
jeziku; no, na naSem jeziku nije standardiziran ni jedan instrument za ocjenu simptoma PTSP-

a.

CAPS je strukturirani intervju i sastoji se od Cestica koje ocjenjuje ispitiva¢/klinicar, a svaka
se Cestica ocjenjuje na dvije dimenzije — uestalosti (koliko se ¢esto odredeni simptom
pojavljuje) i intenziteta (koliko je jako simptom izrazen i koliko ometa funkcioniranje

ispitanika). Cestice prate pojedine dijagnosti¢ke kriterije za PTSP, prema DSM-IV.

Prije ispunjavanja CAPS-a, od ispitanika/pacijenta se trazi da ispuni Listu dogadaja, tj. popis
mogucih traumatskih dogadaja, gdje za svaki od dogadaja osoba moze navesti je li ga
dozivjela osobno, svjedocila takvom dogadaju kad se zbio nekoj drugoj osobi ili je ¢ula za
takav dogadaj. Da bi uzorak bio §to homogeniji, te da bi se uklonio moguci utjecaj vrste
traume na pojavu MS-a (a s obzirom na to da je velika vecina ispitanika osobno dozivjela
traumatski dogadaj), iz istrazivanja su iskljuceni oni koji su PTSP razvili zbog dogadaja za

koji su samo ¢uli da se dogodio. Nakon $to su ispitanici ispunili Listu dogadaja, tijekom
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razgovora s njima, neposredno prije ispunjavanja CAPS-a, traZilo se od ispitanika da opiSu
ove traumatske dogadaje, te da odaberu onaj za koji smatraju da je imao najveci uc¢inak na

njih, odnosno u kojem su se najvise uplasili.

Ispunjavanje CAPS-a zapocinje ispitivanjem je li zadovoljen kriterij A za PTSP (iz DSM-1V),
tj. je 1i osoba dozivjela dogadaj koji je bio za zivot opasan, predstavljao ozbiljnu ozljedu ili
prijetnju tjelesnom integritetu (na temelju opisa dogadaja koji su ispitanici prethodno dali).
Ako jest, potrebno je ocijeniti kako je osoba reagirala u vrijeme traumatskog dogadaja (tj. je li
reagirala strahom, bespomoc¢nos¢u ili uzasnutoscéu). Ako su zadovoljena ova dva kriterija,
slijedi ocjenjivanje svakog pojedinog kriterija za PTSP. Daju se ocjene na Likertovoj ljestvici,
od 0 do 4. Kod ocjene ucestalosti smetnji ocjene imaju sljedece znacenje: 0 —nikad, 1 —
jednom ili dvaput, 2 — jednom ili dvaput tjedno, 3 — nekoliko puta na tjedan, 4 — gotovo svaki
dan. Kod ocjene intenziteta/tezine simptoma, ocjene znace: 0 — nema smetnje, nista; 1 — blage
smetnje ili simptomi; 2 — umjerena nelagoda, smetnje; 3 — teska nelagoda, smetnje ili tesko
ometanje svakodnevnih aktivnosti; te 4 — iznimna, onesposobljavaju¢a smetnja ili nelagoda,

ne moze nastaviti s aktivnostima.

Ukupan rezultat na CAPS-u mozZe biti od 0 do 136, a obi¢no se kao grani¢na vrijednost za
prisutnost PTSP-a uzima vrijednost 65.'* Medutim, postoji i drugi nagin postavljanja
dijagnoze pomoc¢u CAPS-a, koji je blizi klinickoj praksi. Prema tom modelu, potrebno je da
ispitanik zadovolji kriterij ucestalosti (najmanje ocjena 1) i kriterij intenziteta simptoma
(najmanje ocjena 2) za po jedan simptom iz kriterija ponovnog prozivljavanja, tri kriterija
izbjegavanja podsjetnika na traumu i dva kriterija pojacane pobudenosti. Ra¢unajuci na
ovakav nacin, osoba moze dobiti dijagnozu PTSP-a, uz minimalan rezultat 18 na ovom

140

instrumentu. " Dakle, CAPS se mozZe koristiti za procjenu zadovoljava li osoba kriterije za

PTSP prema DSM-1V ili se moZe koristiti kao kontinuirana mjera simptomatologije PTSP-
a.'*! Takoder, kad neki ispitanik ne zadovoljava kriterije za pojedina¢ni sklop simptoma, ali
mu je ukupan rezultat iznad grani¢ne vrijednosti, moze se postaviti dijagnoza parcijalnog

PTSP-a.”°

Uz to, u sklopu CAPS-a daju se ocjene (od 0 do 4), ovisno o tome koliko simptomi
uznemiruju osobu, koliko joj stvaraju probleme u odnosima s drugim ljudima i koliko ometaju
rad. Takoder, daje se ocjena opcée valjanosti provedenog strukturiranog intervjua, opce tezine
simptoma, te se posebno ocjenjuju simptomi krivnje, krivnje prezivjelog, smanjenog opazanja

okoline, derealizacije 1 depersonalizacije, koji nisu simptomi iz kriterija za PTSP. Ocjenom
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op¢e valjanosti provedenost strukturiranog intervjua daje se procjena ispitivaca koliko mu se
¢ini da ispitanik iskreno odgovara na postavljena pitanja, odnosno s kolikom se sigurnoséu
mogu prihvatiti dani odgovori, §to je posebno vazno buduci da, premda je CAPS upitnik koji
ispunjava ispitivac, rezultat na ovom upitniku uvelike ovisi o odgovorima i iskrenosti

ispitanika.

3.3.2. Vojna verzija PCL-M samoocjenske ljestvice

PCL-M (PTSD checklist — military version) je samoocjenski instrument na kojemu ispitanik
ocjenjuje pojedine simptome PTSP-a."**'* Sastoji se od 17 izjava — re¢enica, koje valja
ocijeniti na Likertovoj ljestvici, ocjenom 1-5, ovisno o tome koliko je u posljednjih mjesec
dana izjava iz reCenice odgovarala ispitanikovu stanju, po shemi: 1 — recenica uopce nije
tocna; 2 — reCenica malo vrijedi za ispitanika; 3 — reCenica umjereno vrijedi; 4 — reCenica se
dosta odnosi na ispitanika i 5 — recenica jako vrijedi za ispitanika. Zbrajaju¢i bodove za
pojedine Cestice, ukupan rezultat na PCL-M-u moze biti od 17 do 85. Medutim, osim ukupnog
rezultata, mogu se izracunati i pojedini rezultati za svaku od skupina simptoma PTSP-a. Za
simptome ponovnog prozivljavanja traumatskog dogadaja postoji pet Cestica (rezultat u
rasponu 5-25), za simptome izbjegavanja sedam cCestica (rezultat u rasponu 7-35) i za

simptome pojacane pobudenosti pet Cestica (raspon rezultata 5-25).

Pojedine Cestice, odnosno izjave/re€enice, prate pojedinacne kriterije za PTSP prema DSM-

IV i mogu se direktno usporedivati s odgovarajué¢im ¢esticama u CAPS-u.

Sto je visi rezultat (bilo ukupni, bilo za pojedini sklop simptoma), on govori za visi intenzitet
PTSP-a, odnosno pojedinog sklopa simptoma PTSP-a. Medutim, ako su rezultati vrlo visoki
(blizu maksimalno mogucih), postoji moguénost da se radi o agravaciji ili simulaciji ovog

poremecaja.

Osim PCL-M, postoje 1 druge verzije PCL-a, namijenjene civilnoj populaciji, te djeci; no
kako su u ovom uzorku bili samo muskarci, veterani Domovinskog rata, s PTSP-om koji se
razvio nakon borbene traume, koristena je vojna (M - military) verzija ovog instrumenta. Kod
civilne verzije ovog instrumenta koriste se iste estice kao 1 kod vojne verzije, no promijenjen
je rjecnik kojim se ispituju simptomi, s obzirom na ¢injenicu da je moguca prisutnost
razliCitih oblika traumatskih iskustava, dok se kod vojne verzije uvijek koristi reCeni¢na

konstrukcija ,,neugodno ratno iskustvo, kad se opisuje traumatski dogadaj.
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3.3.3. Hamiltonova ocjenska ljestvica za depresiju (HAM-D)

Hamiltonova ocjenska ljestvica za depresiju je naveliko koriStena ljestvica za ocjenu
simptoma depresije, koju ispunjava ispitiva¢.'** Njome se ispituje prisutnost ili odsutnost
pojedinih depresivnih simptoma u posljednjih tjedan dana. KoriStena je Sirom svijeta, te i u

Hrvatskoj, premda nije standardizirana za hrvatski jezik.*”

HAM-D se sastoji od 17 Cestica za pojedine simptome depresije (raspoloZenje, osjecaj
krivnje, suicidne misli, poremecaji spavanja, agitacija ili inhibicija, anksioznost, tjelesni
simptomi, gubitak tjelesne tezine, uvid u bolest), koje se ocjenjuju ocjenama 0-4 ili 0-2, pri
¢emu visa vrijednost govori za veéi intenzitet pojedinog simptoma, tj. 0 oznacava da simptom
nije prisutan, a 2 (odnosno 4) da je jako izrazen. Rezultat na ovoj ljestvici moze biti izmedu 0
152. Obicno se kao grani¢na vrijednost za depresiju uzima rezultat 17. Prema drugom
prijedlogu ocjenjivanja, rezultat 8-13 govori za blagu, 14-18 za umjerenu, te 19 i viSe za teSku

depresiju.

Prilikom koriStenja ove ljestvice, savjetuje se klini¢arima/istrazivac¢ima da, osim §to ¢e o
prisutnosti ili odsutnosti pojedine Cestice pitati ispitanika, prate i ispitanikovo ponasanje

tijekom razgovora kako bi dobili objektivniju procjenu simptoma.

3.3.4. Beckov upitnik depresije

Beckov upitnik depresije je samoocjenski instrument koji se sastoji od 21 Cestice kojima se
ocjenjuje prisutnost i tezina depresije. Ovaj je instrument standardiziran i u Hrvatskoj.'*
Ispitanik na pojedinim ¢esticama ocjenjuje simptome depresivnosti, kako ih sam dozivljava,
ocjenjujuci ih ocjenom 0-3. Ocjenjuju se raspolozenje, stav o sebi i okolini, osjeéaj krivnje,
prisutnost suicidnih misli, interes i aktivnost, problemi sa spavanjem i apetitom, tjelesne
manifestacije depresije. Ispitanik na svakoj pojedinoj Cestici (prema uputi) moze zaokruziti i
viSe nego jedan odgovor, a kao konacan rezultat uzima se visa vrijednost. Ukupan rezultat
moze biti od 0 do 63. Razliciti autori razli¢ito interpretiraju rezultate. Pema nekima, granica
za klini¢ki znaCajne depresivne simptome je 12 ili 13, dok drugi navode da rezultat visi od 20
govori za umjerenu, a visi od 30 za tesku depresiju.'*® Kao i kod drugih samoocjenskih
instrumenata, vrlo visoke vrijednosti, bliske maksimalno mogucih, pobuduju sumnju na

agravaciju ili simulaciju simptoma.
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3.3.5. Hamiltonova ljestvica anksioznosti (HAM-A)

Ova ljestvica analogna je HAM-D, ali za mjerenje anksioznosti.'*""'**

Njome se anksioznost
ocjenjuje na 14 Cestica (anksiozno raspolozZenje, napetost, strah, nesanica, kognitivne smetnje,
depresivno raspolozenje, somatske manifestacije anksioznosti, ponasanje tijekom intervjua).
Premda ova ljestvica nastoji biti objektivna, te sadrzi i Cestice koje se mogu ocijeniti
promatranjem ispitanika tijekom razgovora s njim, pri davanju ocjene za velik dio Cestica
ispitivac¢ se mora osloniti na izjave koje ¢e mu ispitanik dati tijekom intervjua (npr. koliko
Cesto dozivljava odredene manifestacije anksioznosti). Svaka se Cestica ocjenjuje ocjenom 0-

4. Ukupan raspon rezultata moZe biti 0-56. HAM-A se najcesce interpretira tako da se kao

grani¢na vrijednost za blagu anksioznost uzima rezultat 17, za umjerenu 24, te 30 za tesku.

3.3.6. Beckova ocjenska ljestvica anksioznosti

Na Beckovoj ocjenskoj ljestvici anksioznosti, anksioznost se ocjenjuje na 21 Cestici, a
ocjenjuje ih ispitanik. Ocjenjuju se uglavnom tjelesne manifestacije anksioznosti (trnci,
vrucina, vrtoglavica, lupanje srca, osjecaj gusenje itd.), premda ima i Cestica kojima se
ocjenjuju psiholoske manifestacije anksioznosti (nesposobnost opustanja, strah, nesigurnost,
nervoza, ustrasenost). Svaku cesticu ispitanik ocjenjuje ocjenom 0-3, sa znacenjem: 0 — uopce
ne, 1 —blago, 2 —umjereno, 3 - jako. Ukupan rezultat moZe biti u rasponu 0-63. Rezultat visi
od 21 govori za umjerenu, a vi§i od 35 za tesku anksioznost.'*’ Za razliku od Beckova
upitnika depresije, Beckova ocjenska ljestvica anksioznosti, nazalost, nije standardizirana u

Hrvatskoj.

3.3.7. Ljestvica izlozenosti borbi (CES)

CES (Combat Exposure Scale) je instrument kojim se ocjenjuje intenzitet dozivljene ratne
traume.'* Ovim upitnikom ispitanika se ispituje koliko je &esto iao u izvidnicu, koliko je
vremena proveo pod neprijateljskom paljbom, je li bio u okruzenju, koliko je ljudi iz njegove
jedinice ubijeno, koliko je puta pucao u neprijatelja, koliko je puta vidio da je netko ubijen ili
ranjen i koliko je puta bio u opasnosti da bude ranjen ili ubijen. Na svako od pitanja odgovara

se na ljestvici od 1 do 5. U ocjenjivanju intenziteta traume neke Cestice imaju vecu tezinu:
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odlazak u izvidnicu; okruzenje; prisustvovanje ranjavanju ili smrti druge osobe; te ucestalost

opasnosti od ranjavanja ili smrti. Mogu¢i rezultat kreée se u rasponu od 0 do 41.

Ova ljestvica ne ispituje intenzitet nekog odredenog traumatskog iskustva, ve¢ ukupan
intenzitet traumatiziranosti tijekom vojne/ratne sluzbe. Takoder, ovom se ljestvicom ne
ispituje prisutnost ili odsutnost PTSP-a ili drugih oblika posttraumatskih reakcija, ve¢

iskljucivo intenzitet izloZenosti ratnim traumatskim dogadajima.

3.3.8. Strukturirani upitnik o opéim podacima

Ovim upitnikom prikupljeni su od ispitanika demografski i socijalni podaci, te neki vazni
anamnesticki podaci. SadrZana su pitanja o dobi, Skolovanju, braénom stanju, broju djece, te
pitanja o odnosima s djecom, bra¢nim partnerom, roditeljima, bra¢om i sestrama. Vezano uz
traumatska iskustva u upitniku se izrijekom pitalo za traumatska iskustva iz djetinjstva (koja
ukljucuju tjelesno, seksualno i emocionalno zlostavljanje, zanemarivanje, nasilje u kuci,
nezeljene seksualne savjete, prometne nesrece, smrt ¢lana obitelji 1 prirodne nepogode), dok
se za traumatska iskustva iz rata nije pitalo ovim upitnikom, ve¢ se pitalo u intervjuu, u
sklopu ispunjavanja CAPS-a. Od ranih iskustava, upitnik sadrzi i pitanja o tome tko je odgojio
ispitanika, te do koje je dobi Zivio u primarnoj obitelji. Nadalje, ukljucena su pitanja o
problemima u ponaSanju u djetinjstvu, uzimanju droga, ranijim psihijatrijskim lijeCenjima
(prije Domovinskog rata), obiteljskoj psihijatrijskoj anamnezi, eventualnim kaznjavanjima

(prekr$ajnim i kaznenim).

Postavljena su pitanja o sudjelovanju u Domovinskom ratu, te broju mjeseci koje je ispitanik
proveo u vojsci i/ili policiji (tijekom Domovinskog rata), te broju mjeseci koje je proveo na
prvoj crti bojisnice, o ¢inu u vojsci, nacinu prestanka vojne/policijske sluzbe (razvojacen, jos

uvijek zaposlen u vojsci, umirovljen).

Takoder, ocjenjujuci aktualno stanje, postavljaju se pitanja o ispitanikovu radnom statusu (je
li zaposlen, u mirovini, na burzi; ako je u mirovini, kad je umirovljen), njegovu stambenom i

obiteljskom statusu.

U okviru ovog upitnika nalaze se i pitanja o puSenju, pijenju alkohola (koli¢ini popijenog

alkoholnog pica u posljednjih tjedan dana, posebno za pivu, vino, te zestoka alkoholna pica),
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uzimanju droga, konzumiranju kofeina, uzimanju lijekova i1 bavljenju fizickom aktivno$éu

(uz zahtjev da se opise vrsta aktivnosti, te koliko se dugo njome bavi).

Upitnik je nadinjen prema upitniku Social History Questionnaire, koji predlaze americki
Nacionalni centar za PTSP kod procjene prisutnosti PTSP-a i postupaka za naknadu Stete, a
prilagoden je hrvatskim uvjetima (npr. ¢inovi u vojsci i policiji, iskljuena su pitanja o ratu u
kojem se sudjelovalo buduci da su svi ispitanici u ovom istrazivanju bili sudionici

Domovinskog rata)."*

3.4. Statisticki postupci

U statisti¢kim analizama koriStene su metode deskriptivne i1 analiti¢ke statistike. Za sve je
varijable u¢injena frekvencijska analiza i deskriptivna statistika. Kod usporedbe dviju skupina
ispitanika (npr. oni s MS-om i bez MS-a ili oni sa zadovoljenim pojedinacnim kriterijem MS-
a 1 onih koji ne zadovoljavaju taj kriterij) koriSten je y - kvadrat test, kad se radilo o
varijablama koje se mogu dihotomno kategorizirati (da — ne) i kad se radilo o
nominalnim/kategoriziranim varijablama. Medutim, neke varijable nisu usle u analizu zbog
toga $to su gotovo svi ispitanici odabrali jednu (odredenu) kategoriju odgovora, npr. pijenje
zestokog pica, pijenje vina, pijenje piva, pijenje Red Bulla, uzimanje marihuane, uzimanje
droga, psihijatrijsko lijecenje prije Domovinskog rata, obiteljska anamneza psihijatrijskog
lijecenja, postojanje problema u djec¢joj dobi. U ovim varijablama gotovo svi su ispitanici
odgovorili negativno. Takoder, u varijabli ,,tko ih je odgojio®, svi su ispitanici odgovorili da
su to bili bioloski roditelji. Kod opisa svojih roditalja, gotovo svi ispitanici su napisali da su

roditelji bili dobri. Zbog toga su i ove dvije varijable iskljucene iz statisticke obrade.

Kod kontinuiranih varijabli, prvo je provjereno odstupaju li njihove distribucije znacajno od
normalne. Za dob i sve psiholoske varijable mjerene psihologijskim ili psihijatrijskim
mjernim instrumentima pokazalo se da se njihove distribucije ne razlikuju znac¢ajno od
normalne. Nakon toga usporedba dviju skupina ispitanika (npr. sa MS-om i bez MS-a) po
odredenoj varijabli (npr. rezultat na CAPS-u, rezultat na PCL-M-u itd.) utvrdivala se
Studentovim t-testom. Za usporedbu varijabli ¢ije distribucije znacajno odstupaju od
normalne (npr. vrijednosti dijastolickog tlaka, GUK-a, broj traumatskih iskustava) koristen je

neparametrijski Mann-Whitneyjev test.
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Jednostavnijim je analizama utvrdeno koje su varijable znacajno povezane s MS-om (i
njegovim pojedinim komponentama), te koje su varijable znacajno povezane s PTSP-om (i
njegovim komponentama). Nakon toga je multiplom regresijom provjereno kolika je
povezanost svih tih varijabli zajedno (prediktora) s kriterijima (MS, PTSP), te koliki postotak
varijance kriterija zajedno objasnjavaju. Izracunate su i parcijalne korelacije prediktora kako
bi se provjerilo kolika je povezanost pojedinih varijabli s kriterijem, a bez utjecaja drugih
prediktorskih varijabli. Podatak o veli¢ini i znacajnosti parcijalnih korelacija daje informaciju
o doprinosu pojedine varijable u objaSnjenju varijance kriterija, tj. koliki je taj doprinos,

neovisno o drugim varijablama, te je li on statisticki znacajan.

Diskriminativnom analizom je provjereno koje prediktorske varijable bolje razlikuju
ispitanike koji imaju MS od onih koji ga nemaju, odnosno one koji imaju zadovoljen pojedini

kriterij MS-a od onih koji nemaju zadovoljen taj kriterij, te kolika je to¢nost tog predvidanja.
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4. REZULTATI

4.1. Profil metaboli¢kog sindroma kod osoba s PTSP-om

Metabolicki sindrom utvrden je u 44 (od 115) ispitanika, Sto ¢ini 38,3% uzorka. Raspodjela
uzorka prema broju kriterija MS-a prikazana je u Tablici 2 (str. 34). Iz Tablice je vidljivo da
samo 15,7% uzorka nema zadovoljen ni jedan kriterij za MS prema NCEP ATP IIL

Skupina s MS-om i1 bez MS-a razlikuju se po dobi, oni s MS-om su stariji (49,55 £ 6,14 g.;
46,32 £6,63 g.; t =2,5146; p = 0,0133) (Slika 3). Osim t-testa i raCunanje korelacija
(Pearsonov, Spearmanov 1 Kendallov koeficijent) pokazalo je znacajnu povezanost dobi s
MS-om. Osim toga, dob raste s brojem zadovoljenih kriterija MS-a, tako da su oni sa
zadovoljenih pet kriterija najstariji, a oni bez ijednog zadovoljenog kriterija najmladi. Na Slici
4 prikazan je linearan odnos dobi 1 broja zadovoljenih kriterija MS-a. U Tablici 5 prikazana je
dob ispitanika, zasebno za svaku od komponenata MS-a, iz koje se vidi da je dob bitan

¢imbenik za komponentu povisenog krvnog tlaka i povisenog GUK-a.

Sto se ti¢e braénog stanja, osobe s MS-om pokazuju tendenciju da su u visem postotku
ozenjeni (85,7% onih s MS-om i1 69,4% onih bez MS-a su oZenjeni), no ovo ne doseze
statisticku znacajnost (p = 0,0729). Takoder, ne postoji razlika u Skolskoj spremi. Ispitanici se
nisu razlikovali ni po radnom statusu, a medu umirovljenicima u obje skupine nije bilo razlike
u godinama proteklim od umirovljenja (oni bez MS-a su u trenutku ispitivanja bili u mirovini

3,4, aoni s MS-om 3,3 godine). Vidjeti Tablicu 6.

U Tablici 3 (str. 34.) prikazan je udio pojedinih komponenti MS-a u uzorku. Najzastupljenija
pojedina¢na komponenta jesu poviseni trigliceridi (> 1,7 mmol/L), prisutna kod 57,9%
ispitanika, dok je snizen HDL kolesterol (< 1,036 mmol/L) bio najrjede zastupljen kriterij
MS-a, prisutan kod 22,8% ispitanika. Uzorak u cjelini (tj. svi oboljeli od PTSP-a, neovisno o
MS-u) je pretio (omjer opsega struka i kuka je veci od 0,9) 1 ima povisene vrijednosti
triglicerida (2,28 mmol/L), a vrijednost GUK-a je grani¢na (6,1 mmol/L). U Tablici 7
prikazana je ucestalost svake od komponenti MS-a u skupini sa zadovoljenim kriterijima za
MS 1 u skupini bez MS-a. 1z ove je tablice vidljivo da su poviSeni trigliceridi naj¢eS¢e prisutna
komponenta u obje skupine, no da je najrjede prisutna komponenta kod ispitanika bez MS-a
snizen HDL, a u skupini s MS-om to je poviseni krvni tlak. Ucestalost svake od pojedinih
komponenti MS-a, osim poviSenog krvnog tlaka, ¢esc¢a je u skupini s MS-om u odnosu na

skupinu bez MS-a.
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Skupina s MS-om i ona bez MS-a razlikovale su se u svakoj pojedinoj komponenti MS-a, tj.
oni s MS-om imali su viSe vrijednosti omjera kukova prema omjeru struka, visi sistolicki i
dijastolicki tlak, viSe vrijednosti triglicerida i GUK-a, te nize vrijednosti HDL kolesterola (sve
su razlike bile na razini znacajnosti od p < 0,001). Takoder, razlikovali su se po tjelesnoj
tezini 1 [TM-u [oni s MS-om bili su tezi i imali su visi ITM (p < 0,0001)], a nije bilo razlike u
tjelesnoj visini (Tablica 8). Cak i ispitanici bez MS-a, u prosjeku su imali zadovoljene
kriterije abdominalne pretilosti i povisenih triglicerida. Ispitanici bez MS-a u prosjeku su

imali zadovoljenih 1,1 kriterija za MS, a ispitanici s MS-om 3.4.

Oni s MS-om 1 bez MS-a nisu se razlikovali po vrijednostima hematokrita, ukupnog

kolesterola i LDL kolesterola, ni po sréanoj frekvenciji.

Sto se ti¢e pojedinih komponenti MS-a, niZi obrazovni status bio je faktor rizika za povisenje
triglicerida, ali poviSeni GUK je bio ¢e$¢i u onih viSeg obrazovnog statusa. PoviSen
hematokrit bio je u korelaciji s poviSenjem triglicerida, no ni s jednim drugim parametrom

MS-a.
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Slika 3. Dob kod osoba oboljelih od PTSP-a s MS-om i bez MS-a

s MS-om bez MS-a

Odob

Slika 4. Odnos dobi i broja zadovoljenih kriterija MS-a prema NCEP ATP III

601

557

O dob u ovisnosti o broju
kriterija MS-a
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Tablica 5. Odnos dobi i pojedinih komponenti MS-a

komponenta MS-a

dob onih koji nemaju

zadovoljen ovaj

dob onih koji imaju

zadovoljen ovaj

t-test i p vrijednost

kriterij kriterij

abdominalna pretilost | 46,8 £ 6,6 482+ 6,6 t=0,9199
p=0,3596

povisen krvni tlak 46,4 £ 6.9 498 £5,7 t=2,7216
p=0,0075

poviseni trigliceridi 46,0 £ 6,9 48,8 £6,3 t=2,0002
p= 10,0979

snizen HDL 47,7+ 6,6 46,9 £ 6,6 t=0,7192
p=0,4735

povisen GUK 46,5+ 6,4 49,5 +£6,7 t=2,2609
p=0,0256
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Tablica 6. Sociodemografske karakteristike ispitanika s MS-om i onih bez MS-a

ispitanici bez MS-a

ispitanici s MS-om

¥’ test i p vrijednosti

bracno stanje

69,4% ozenjenih

85,7% ozenjenih

Y =3,22;p=0,0729

Skolska sprema

32% OS:; 64% SS;
7% VSS

30% OS; 64% SS;
7% VSS

¥ =0,032; p = 0,984

radni status

65% umirovljenika

74% umirovljenika

x> =0,893; p=0,345

Tablica 7. Ucestalost pojedinih komponenti MS-a kod oboljelih od PTSP-a s MS-om i bez

MS-a

Komponenta MS-a

Ucestalost
komponente u
oboljelih od PTSP-a
bez MS-a

Ucestalost
komponente u
oboljelih od PTSP-a s
MS-om

" testip vrijednosti

abdominalna pretilost | 36,6% 81,8% X2 =22,3;p<0,001
povisen krvni tlak 16,9% 24.3% X2 =1,11;p=0,291
poviseni trigliceridi 38,0% 93.,2% X2 =34,2; p<0,001
snizen HDL 12,7% 40,9% X2 =27,6;p<0,001
povisen GUK 21,1% 59,1% X2: 17,1; p<0,001
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Tablica 8. Usporedba rezultata u antropometrijskim i laboratorijskim vrijednostima kod

ispitanika s MS-om i ispitanika bez MS-a.

ispitanici bez MS-a

ispitanici s MS-om

p vrijednost

omjer opsega struka i1 kuka 0,929 + 0,052 0,970 £0,054 0,0002
sistoli¢ki tlak (mmHg) 120,6 + 17,5 137,9 £ 19,0 <0,0001
dijastolicki tlak (mmHg) 76,9 £10,4 86,9 £ 10,1 <0,0001
trigliceridi (mmol/L) 1,751 + 1,003 3,142 + 1,547 <0,0001
HDL kolesterol (mmol/L) 1,315+ 0,280 1,143 £ 0,201 0,0009
glukoza nataste (mmol/L) 5,662 + 0,522 6,795 £ 1,530 < 0,0001
visina (cm) 177,6 £ 5,7 176,4 £ 6,7 0,2901
tjelesna tezina (kg) 87,1 £13,1 97,0 £13,0 0,0002
ITM (kg/m”) 27,56 + 3,63 31,21 + 3,89 <0,0001
puls (/min) 76,0 +9,9 78,1 £ 12,4 0,3279
hematokrit (L/L) 0,443 £ 0,023 0,450 + 0,026 0,1099
ukupni kolesterol (mmol/L) 5957+ 1,114 6,303 + 1,200 0,1156
LDL kolesterol (mmol/L) 3,971 £1,107 4,249+ 1,015 0,1857
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4.2. Tezina PTSP-a i MS

Rezultati dobiveni na CAPS ljestvici prikazani su u Tablici 9. Iz nje je vidljivo da se skupina
oboljelih od PTSP-a s metabolickim sindromom i ona bez MS-a ne razlikuju po intenzitetu
simptoma PTSP-a. Takoder nema razlike u intenzitetu pojedinih skupina simptoma PTSP-a;
dapace, u skupini izbjegavanja postoji tendencija da oboljeli od PTSP-a s MS-om imaju niZe
vrijednosti nego oboljeli od PTSP-a bez MS-a, uz znacajnost od 8,1%. Takoder nije utvrdena
razlika u procjeni tezine ukupnih simptoma, radnog ostecenja i socijalnog oste¢enja u ove
dvije skupine ispitanika, kao ni u skupini dodatnih simptoma koji se ocjenjuju CAPS-om, a

koji nisu dio dijagnostickih kriterija (ovi rezultati nisu prikazani u Tablici).

U samoocjenskoj ljestvici (PCL-M) dobiveni su isti rezultati, tj. nije se nasla razlika izmedu
osoba s MS-om i bez MS-a u intenzitetu simptoma PTSP-a (Tablica 10). S obzirom na to da
raspodjela rezultata na PCL-M-u nije normalna, ve¢ je blago negativno asimetri¢na, §to
govori za veliku vjerojatnost simuliranja ili agraviranja, iz obrade su iskljuceni oni ispitanici
koji su na pojedinim komponentama PCL-M-a imali maksimalne rezultate (njih 28). Kad se
pristupilo raCunanju na ovaj nacin, dobila se statisticki znacajna razlika izmedu onih s MS-om
1 onih bez MS-a na ukupnom rezultatu na PCL-M-u (p=0,0362), te na rezultatu za simptome

pojacane pobudenosti (p=0,0357) (Tablica 11).

Osim §to su usporedene skupine s MS-om i bez MS-a, pristupilo se usporedbi intenziteta
PTSP-a i ovisno o svakoj pojedinoj komponenti MS-a. Drugim rije¢ima, usporedeni su
ispitanici sa zadovoljenim kriterijem abdominalne pretilosti 1 bez ovog kriterija; ispitanici s

povisenim krvnim tlakom i bez njega itd.

Gledaju¢i po pojedinim komponentama MS-a, ispitanici s visceralnom pretilo§¢u imali su
slabije izrazene simptome PTSP-a (t = 2,0818, p = 0,0399) i to prvenstveno na racun slabije
izrazenih simptoma izbjegavanja (koji nisu dosegli statisticku znacajnost, p = 0,0625). Ni
jedna druga komponenta MS-a nije pokazala statisticki znacajnu razliku, u ovisnosti o

vrijednostima na CAPS-u ili PCL-M-u.
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Tablica 9. TeZina PTSP-a mjerena CAPS ljestvicom kod osoba s MS-om i bez MS-a

Ukupan Rezultat za Rezultat za Rezultat za
rezultat na simptome ponovnog | simptome simptome pojacane
CAPS-u prozivljavanja izbjegavanja pobudenosti
bez MS-a | 54,7+ 12,2 16,7+ 4,4 20,8 £7,2 17,2 +49
sMS-om |51,8+11,9 16,4 +4,8 18,8 + 6,2 16,5+ 4,9
t=1,1925 t=0,2473 t=1,7642 t=0,7760
p=0,2486 p=0,8184 p=0,0809 p=0,4400

Tablica 10. Tezina PTSP-a mjerena PCL-M ljestvicom kod osoba s MS-om i bez MS-a

Ukupan Rezultat za Rezultat za Rezultat za
rezultat na simptome ponovnog | simptome simptome pojacane
PCL-M-u prozivljavanja izbjegavanja pobudenosti

bez MS-a | 69,4+ 8,8 21,7+29 259+5,0 21,8+£29

s MS-om | 69,9 +7,6 22,1+29 26,3+4.,8 22,1+£22
t=0,5058 t=0,7791 t=0,6759 t=0,05913
p=0,6140 p=0,4376 p=0,5005 p=0,5555
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Tablica 11. Tezina PTSP-a mjerena PCL-M ljestvicom kod osoba s MS-om i1 bez MS-a,

nakon iskljucivanja ispitanika s maksimalnim rezultatom

Ukupan Rezultat za Rezultat za Rezultat za
rezultat na simptome ponovnog | simptome simptome pojacane
PCL-M-u prozivljavanja izbjegavanja pobudenosti

bez MS-a | 66,3 + 8,1 20,7+2,7 24,8 +4,9 20,8 £2,8

s MS-om | 69,0 £7,2 21,2+29 26,3+ 5,0 21,5+£2,0
t=2,1342 t=1,0206 t=1,6468 t=2,1396
p=0,0362 p=0,3108 p=0,1039 p=0,0357
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4.3. Depresija/depresivnost i MS

Depresivnost je mjerena dvjema ljestvicama: Hamiltonovom i Beckovom ljestvicom
depresivnosti. Izmedu skupine s MS-om i one bez MS-a nije bilo razlike u rezultatima u ove
dvije ljestvice (Tablica 12). Takoder, depresivnost nije bila povezana ni s jednom
pojedinacnom komponentom MS-a. Vrijednosti na Beckovoj ljestvici za cijeli uzorak iznosile
su 38,5 bodova, a na Hamiltonovoj ljestvici 12,3 bodova. Premda se ove dvije ljestvice
medusobno ne mogu usporedivati, dobiveni rezultat na Hamiltonovoj ljestvici govori da je
prosjecni ispitanik imao blagu depresiju, dok je prema Beckovoj ljestvici prosjecni ispitanik
imao tesku depresiju.'**'* Ovakav rezultat, sli¢no rezultatu na PCL-M-u, govori u prilog

agravaciji rezultata.

Ispitanici s tezim PTSP-om (mjereno CAPS-om) imali su viSe vrijednosti na Hamiltonovoj

ljestvici depresivnosti od onih s blagim PTSP-om (t = 3,4316; p = 0,0011) (Slika 5).

Tablica 12. Depresivnost kod osoba oboljelih od PTSP-a s MS-om i bez MS-a

Rezultat na Hamiltonovoj ljestvici | Rezultat na Beckovoj ljestvici
depresivnosti depresivnosti
bez MS-a | 12,1 +4,4 39,6 £ 11,5
s MS-om | 12,5+ 3,1 36,9+ 10,9
t=0,3508 t=0,7201
p=0,7265 p=0,4731
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Slika 5. Depresivnost 1 anksioznost kod ispitanika s teSkim i1 blagim PTSP-om
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4.4. Anksioznost i MS

Sto se ti¢e anksioznosti, ispitivanjem anksioznosti samoocjenskom ljestvicom (Beckova
ljestvica), kao 1 ljestvicom koju ispunjava ispitiva¢ (Hamiltonova ljestvica), nadeno je da je
skupina s MS-om imala viSe vrijednosti anksioznosti nego skupina bez MS-a (Tablica 13).
Osim t-testa, 1 raCunanjem korelacija (Pearsonova, Spearmanova, Kendallova) dobivena je
znacajna povezanost MS-a s anksiozno$¢u. Medutim, anksioznost je bila povezana samo s
MS-om u cjelini, dok ni za jednu pojedinacnu komponentu MS-a nije bilo razlike u
anksioznosti kod ispitanika sa zadovoljenom pojedina¢nom komponentom i ispitanika bez
zadovoljene te komponente. Kao i kod depresivnosti, rezultati uzorka u cjelini na
samoocjenskoj ljestvici znacajno su visi (42,1 bodova) od onih dobivenih ocjenom ispitivaca
(11,3 bodova), tj. prema samoocjenskoj ljestvici prosjecni ispitanik ima anksioznost izrazenu

u teZem stupnju, a prema ocjeni ispitivata u blagom stupnju.'*’

Ispitanici s tezim PTSP-om (mjereno CAPS-om) imali su viSe vrijednosti na Hamiltonovoj

ljestvici anksioznosti u odnosu na one s blagim PTSP-om (t =4,1656; p < 0,0001) (Slika 5).
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Tablica 13. Anksioznost kod osoba s MS-om 1 bez MS-a

Rezultat na Hamiltonovoj ljestvici | Rezultat na Beckovoj ljestvici
anksioznosti anksioznosti
bez MS-a 10,4 £5,5 40,6 + 10,8
s MS-om 12,7+ 5,3 45,0 £8,8
t=2,2098 t=2,2738
p=0,0291 p=0,0249

4.5. Traumatiziranost u osoba s PTSP-om s MS-om i bez MS-a

Prema iskazu samih ispitanika, oni su u prosjeku proveli 40 mjeseci u vojsci (raspon od 3 do
60 mjeseci), a od toga 33 mjeseca na prvoj crti bojisnice (raspon od 15 dana do 60 mjeseci).

Tijekom Domovinskog rata ranjeno je 23,5% ispitanika.

Intenzitet izloZenosti borbenoj aktivnosti mjeren je CES ljestvicom. Ispitanici s MS-om i bez
MS-a nisu se razlikovali u rezultatu na ovoj ljestvici. Takoder, usporedbom mjeseci
provedenih u ratu i usporedbom mjeseci provedenih na prvoj crti bojiSnice, nije se dobila
razlika izmedu ove dvije skupine ispitanika (vidjeti Tablicu 14). Ispitanici se nisu razlikovali
ni po udestalosti ranjavanja (5° = 0,909; p = 0,340), no postojala je razlika prema &inu u
vojsci; u skupini s MS-om manje je ¢asnika, a viSe vojnika, u usporedbi sa skupinom bez MS-

a.

Gledajuci po pojedinim komponentama MS-a, jedino je visceralna pretilost bila u negativnoj

vezi s ranjavanjem (x° = 3,833; p = 0,046).

Ucestalost trauma doZzivljenih u djetinjstvu prikazana je u Tablici 4 (str. 35). Najcesce
dozivljena trauma je smrt ¢lana obitelji, $to je tijekom djetinjstva doZivjelo vise od polovine
ispitanika. Skupina s MS-om i ona bez njega nisu se razlikovale po traumama u djetinjstvu,
kako po ukupnom broju trauma, tako ni po pojedinacno ispitivanim traumama. Od pojedinih
komponenti MS-a, tjelesno zlostavljanje u djetinjstvu bilo je ¢es¢e kod osoba s povisenim

GUK-om, a zanemarivanje u djetinjstvu u osoba s povisenim trigliceridima.
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Tablica 14. Traumatiziranost mjerena CES ljestvicom i brojem mjeseci provedenim u ratu i na

prvoj crti bojisnice

Rezultat na CES Broj mjeseci Broj mjeseci proveden na
ljestvici proveden u vojsci* prvoj liniji bojisnice
bezMS-a |27,3+7,2 39,9+ 16,8 34,1 +£16,9
sMS-om |273+7)5 41,1 £18,3 31,9+ 184
t=0,3183 t=0,3447 t=0,5996
p=0,7509 p=0,7327 p=10,5504

*odnosi se samo na razdoblje od 1991. do 1995. g.

4.6. Nacin Zivota, uzimanje lijekova i MS

S obzirom na to da je poznato da nacin zivota (npr. prehrambene navike, pusenje, pijenje
alkohola, tjelesna aktivnost) mogu utjecati na pojavu MS-a, ispitanike se o ovim elementima

pitalo strukturiranim intervjuom.

Nije bilo statisticki znacajne razlike u ove dvije skupine ispitanika (s MS-om i bez MS-a)
prema fizickom vjezbanju (tjelovjezbi). Takoder, nije bilo razlike u pusenju, premda je bilo
razlike gledano na pojedine komponente MS-a. Tako oni s nizim HDL-om vise puSe, ali viSe

puse i oni s nizim GUK-om, te oni koji nemaju abdominalnu pretilost.

Ispitanici se nisu razlikovali po tome koliko piju alkohol (na temelju njihovih izjava), no oni s
MS-om imaju znacajno visi GGT (vrijednosti GGT-a kod onih s MS-om bile su 50,2 + 38,6, a
onih bez MS-a 34,0 + 23,1; t = 2,7309; p = 0,0074) (Slika 6). Gledaju¢i po pojedinim
komponentama MS-a, GGT je bio poviSen u skupini onih s visSim GUK-om, trigliceridima 1

onih s abdominalnom pretiloscu.

Sto se ti¢e prosjeénog broja lijekova i prosje¢nog broja psihofarmaka izmedu skupine s MS-

om i skupine bez MS-a nije bilo razlike (Slika 7).
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Nije bilo razlike u uzimanju psihofarmaka izmedu ove dvije skupine ispitanika, kako po
pojedinac¢nim skupinama psihofarmaka (npr. antidepresivi, antipsihotici, stabilizatori
raspoloZenja), tako ni po pojedinim skupinama unutar odredene vrste psihofarmaka (npr.
antidepresivi s u¢inkom na selektivnu pohranu serotonina), ni po pojedinacnim lijekovima.
Iznimka je bio citalopram, koji su zna¢ajno ¢esée koristili oni bez MS-a (x> = 4,58; p =
0,029). Levomepromazin je gotovo dosegao statisti¢ku zna&ajnost (x> = 3,61; p = 0,059), s
time da su ga ¢esc¢e koristili ispitanici s MS-om. Razlike su postojale za lijekove s u¢inkom na
kardiovaskularni sustav (x> = 32,2; p < 0,001), antidijabetike (X2 =8,43;p=0,004) 1
antilipemike (X2 =10,2; p=0,001), s time da su ih (o¢ekivano) viSe uzimali ispitanici s MS-
om. U Tablici 15 prikazana je ucestalost uzimanja razlicitih lijekova prema anatomsko-

terapijsko-kemijskoj (ATK) klasifikaciji.
Za ispitanike u skupini s MS-om takoder je nadeno da ¢eS¢e imaju zdravstvene teskoce.

Postoji razlika u dosadasnjim problemima sa zakonom i kaznjavanjem. Skupina bez MS-a
&edce je bila kaznjavana kaznama zatvora (x> = 4,545; p = 0,033) i nov&anim kaznama (y* =

4,816; p = 0,0282) u odnosu na skupinu s MS-om.

Hi-kvadrat testom dobivena je zna€ajna razlika izmedu ispitanika s MS-om 1 ispitanika bez u
odnosu na stambeno pitanje, tj. oni bez MS-a &e§ée imaju nerijeseno ovo pitanje (* = 5,034; p

<0,021).
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Slika 6. Vrijednosti GGT-a u skupini oboljelih od PTSP-a s MS-om i bez MS-a
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Slika 7. Prosjecan broj lijekova koji su uzimali ispitanici oboljeli od PTSP-a s MS-om i bez

MS-a
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Tablica 15. Razlike u primjeni lijekova izmedu ispitanika s MS-om i bez MS-a

Anatomsko-terapijsko- Postotak ispitanika Postotak ispitanika s x2 testip
kemijska klasifikacija bez MS-a koji uzima | MS-om koji uzima vrijednost
lijekova tu skupinu lijekova | tu skupinu lijekova
lijekovi za probavni sustavi | 2,8% 15,9% Y'=645p=
metabolizam 0,011
lijekovi za kardiovaskularni | 11,3% 61,4% x2 =32,2;p<
sustav 0,001
dermatoloska sredstva 0 2,3% x2 =1,63;p=
0,202
sustavni hormonski 0 2,3% x2 =1,63;p=
preparati 0,202
antiinfektivna sredstva za 4,2% 0 x2 =1,87;p=
sustavnu primjenu 0,172
lijekovi za miSiéno-kostani | 15,5% 6,8% x2 =191;p=
sustav 0,167
lijekovi za Ziv€ani sustav 100% 100% -
antiparazitici, insekticidi i 0 6,8% x2 =497;p=
repelenti 0,026
lijekovi za respiratorni 0 2,3% Y =1,63;p=
sustav 0,202
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5. RASPRAVA

5.1. Profil MS-a kod osoba s PTSP-om

U ovom uzorku utvrdeno je da 38,3% oboljelih od PTSP-a zadovoljava kriterije za MS prema
NCEP ATP III. Ovo odgovara drugim (malobrojnim) istrazivanjima MS-a kod oboljelih od
PTSP-a, koja pokazuju da 30-43% osoba s PTSP-om ratne etiologije ima MS.***""%*7 Nize
vrijednosti od ovih nadene su kod policajaca oboljelih od PTSP-a (16,7%), a viSe kod osoba
oboljelih od PTSP-a u skupini osoba s najnizim socioekonomskim statusom (47,8%).”%'%
Znacajno vise vrijednosti (72%) nadene su u podskupini veterana oboljelih od PTSP-a koji su
lije¢eni antipsihoticima.'>” Moguée je da su u tom uzorku na ucestalost MS-a utjecaja imali
antipsihotici, no, takoder, moze se opravdano pretpostaviti da se radilo o najtezim oblicima
PTSP-a, ili o PTSP-u sa psihoti¢nim simptomima, budu¢i da su prva linija lijeCenja za PTSP
antidepresivi, a ne antipsihotici. U ovom je uzorku 42% ispitanika uzimalo antipsihotike, no
najcesce se radilo o bazalnim antipsihoticima (levomepromazin, promazin), te o netipi¢nim
antipsihoticima (olanzapin, kvetijapin) u niskim dozama (2,5 — 5 mg olanzapina; 12,5 — 150
mg kvetijapina). Takoder, osim u dva slucaja, antipsihotici nisu koriSteni u lije¢enju
psihoti¢nih simptoma, ve¢ su koriSteni za ublazavanje simptoma nervoze, nesanice, te

razdraZljivosti i eksplozivnosti.

Medutim, u Hrvatskoj je, u Baranji i na dalmatinskim otocima, utvrdeno da preko 40% osoba

79-82 L
Na nekim je

ima MS, §to odgovara vrijednostima u SAD-u nakon 40. godine Zivota.
otocima (npr. Mljet) utvrdena ucestalost MS-a veéa od 50%.” Prosje¢ne vrijednosti
ucestalosti MS-a iznose izmedu 15 i 25%, u cjelokupnoj populaciji, no prosjecna je dob nasih
ispitanika bila 47,6 godina (a raspon od 36 do 60 godina), §to znaci da u ovom uzorku
ispitanici oboljeli od PTSP-a nisu pokazali vecu ucestalost MS-a u odnosu na hrvatsku,

odnosno ameri¢ku populaciju osoba starijih od 40 godina; naprotiv, ona je i nesto niza.

U tri istraZivanja u kojima je postojala kontrolna skupina, nije utvrdena razlika u ucestalosti
MS-a kod onih s PTSP-om i kontrolne skupine. Npr. Babi¢ D 1 sur. nasli su da 35% veterana s
PTSP-om ima MS, te 42% muskaraca koji su dogli u ambulantu primarnog lije¢nika.”
Violanti JM i sur. utvrdili su da 16,7% policajaca s PTSP-om, te 15,1% onih bez PTSP-a ima
MS.” Linnville S i sur. utvrdili su da 30% zarobljenih veterana s PTSP-om i 24% bez PTSP-a

(§to nije bila statisti¢ki znaGajna razlika) ima MS."**
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U dva je pak istraZivanja utvrdena razlika prema kontrolnoj skupini. Weiss T 1 sur. su utvrdili
da 47,8% osoba niskog socioekonomskog statusa s PTSP-om ima MS, dok je u cijelom
uzorku (osoba s niskim socioekonomskim statusom, od kojih je 91% bilo traumatizirano) MS
imalo 33,2%."'® Heppner PS i sur. su nasli da 43% ratnih veterana s PTSP-om ima MS, te

28,8% veterana s depresijom.”

Raspodjela po broju zadovoljenih kriterija takoder ne pokazuje odstupanja od drugih
istrazivanja. Najveci broj ispitanika ima zadovoljena dva ili tri kriterija za MS (Cak 50%
ukupnog uzorka). Sli¢no tome, Babi¢ D i sur. nalaze da 42% njihova uzorka ima zadovoljena

dva ili tri kriterija.”

Gledajuci po pojedinim komponentama MS-a, najvise su zastupljeni poviSeni trigliceridi (¢ak
58% uzorka), te abdominalna pretilost (54%). Sli¢ne rezultate nalaze i Jakovljevi¢ M i sur.
(60% i 40% u njihovu uzorku).* Najrjede zastupljena komponenta MS-a bio je snizen HDL.
U op¢oj (netraumatiziranoj) populaciji Hrvatske nadena je visoka ucestalost pretilosti i

povisenog krvnog tlaka.”

Cijeli uzorak pokazuje da vecina ispitanika (neovisno o tome ima li MS ili ne) zadovoljava
kriterij abdominalne pretilosti 1 hipertrigliceridemije. Ovakav nalaz u skladu je s drugim
istrazivanjima, koja pokazuju da je pretilost ¢eS¢a u veterana oboljelih od PTSP-a, u
usporedbi s onima bez PTSP-a, te da veterani s PTSP-om imaju vise vrijednosti kolesterola i

triglicerida.

Dob se pokazala kao znacajan ¢imbenik u ovom uzorku i ispitanici s MS-om su stariji od
ispitanika bez MS-a. Ovakav nalaz u skladu je s ve¢inom istrazivanja MS-a, gdje rizik od MS-
a znaGajno raste s dobi, a osobito kod zena.*® Odstupanja od ovakvog obrasca pokazuju
oboljeli od shizofrenije, koji imaju znac¢ajno poviSenu ucestalost MS-a u odnosu na opéu
populaciju, ali ne pokazuju porast udestalosti MS-a s dobi.'® U ovom istraZivanju, osim §to
su oni s MS-om stariji, postoji i jasan linearan odnos broja zadovoljenih kriterija za MS i
dobi, tj. Sto je veci broj zadovoljenih kriterija za MS to su osobe bile starije (s posebnim
skokom dobi u skupini onih sa zadovoljenih svih pet kriterija /no, u ovoj skupini bile su samo

tri osobe/). Dakle, u ovom uzorku jos se jednom potvrduje vaznost dobi za ucestalost MS-a.

Od pojedina¢nih komponenti MS-a, dob se pokazala znac¢ajnim ¢imbenikom rizika za povisen

GUK, povisene trigliceride i krvni tlak. Nije bilo razlike u dobi izmedu skupine sa snizenim
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HDL kolesterolom i onih s visceralnom pretiloS¢u u odnosu na ispitanike koji nisu imali

zadovoljen ovaj kriterij.

Skupina s MS-om razlikovala se po svakoj od komponenti MS-a od skupine bez MS-a, tj. oni
s MS-om imali su vi$i GUK, nizi HDL, vise trigliceride, vis$i krvni tlak i ve¢i omjer kukovi —
struk, u odnosu na skupinu bez MS-a. No, skupina s MS-om bila je prosjecno teZa i imala je
vi$i ITM. S druge strane, ukupni kolesterol 1 LDL kolesterol nisu bili zna¢ajno visi u skupini s
MS-om. Ova ¢injenica vazna je prilikom usporedbe ovog i sli¢nih istrazivanja (tj. istrazivanja
MS-a kod PTSP-a) s istrazivanjima u kojima je kod ispitanika s PTSP-om odredivan
lipidogram. Naime, brojna istrazivanja dosljedno pokazuju da oboljeli od PTSP-a imaju

povisene vrijednosti ukupnog kolesterola i LDL kolesterola.'**'?°

Vrijednosti LDL i ukupnog
kolesterola nisu dijagnosticki kriteriji za MS, te se zna da su kod oboljelih od MS-a
vrijednosti LDL kolesterola normalne ili blago povisene, no da se pri tome uglavnom radi o
malim, gustim LDL cCesticama (koje se rutinski ne odreduju). I iz rezultata ovog istraZivanja je
vidljivo da osobe s MS-om ne moraju nuzno imati poviSen LDL i ukupni kolesterol. Takoder,

vrijednosti HDL-a nisu dosljedno snizene kod oboljelih od PTSP-a: neka istrazivanja

pokazuju da jesu, a druga da nema razlike u odnosu na skupinu traumatiziranih bez PTSP-
o 117,124,140

Buduc¢i da postoje radovi koji upucuju na moguénost da povisene vrijednosti kolesterola i
triglicerida kod traumatiziranih osoba nisu stvarno povisene, ve¢ su posljedica
hemokoncentracije, u ovom su uzorku usporedene i vrijednosti hematokrita, koje nisu
pokazale razliku u ovisnosti o prisutnosti MS-a.''® Usporedbe hematokrita u&injene su i za
svaku pojedinu komponentu MS-a, te je utvrdeno da skupina s povisenim trigliceridima ima
viSe vrijednosti hematokrita, $to bi moglo govoriti u prilog tome da su vrijednosti triglicerida

bile poviSene zbog hemokoncentracije.

5.2. Tezina PTSP-a i MS

PTSP je u ovom istraZivanju mjeren dvama instrumentima, jednim kojim intenzitet PTSP-a
ocjenjuje ispitiva¢ (CAPS), te drugim kojim izraZenost simptoma PTSP-a ocjenjuje sam
ispitanik (PCL-M).'*""'** Premda se prvi instrument moze ¢initi objektivnim, valja
napomenuti da se o nekim od ¢estica iz tog instrumenta moze doznati isklju¢ivo na temelju

iskaza ispitanika. Npr. kad se ocjenjuje prisutnost no¢nih mora sa sadrzajem traumatskog
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dogadaja, ne postoji na¢in na koji bi se ovo moglo objektivizirati, jer je nemoguce saznati o
sadrzaju sna, osim da se pita osobu koja sanja. Sli¢no vrijedi 1 za ocjenjivanje uc¢estalosti
pojavljivanja misli, slika ili sje¢anja na traumatski dogadaj. Pri procjeni Cestica koje mozemo
ocijeniti i na temelju promatranja ispitanika (npr. fizioloSke reakcije pri izlaganju
podsjetnicima na traumu), kod procjene njihove ucestalosti, ponovno se moramo osloniti na
iskaze ispitanika (jer ispitanika ne mozemo promatrati neprestano tijekom razdoblja od
mjesec dana, osim kad je hospitaliziran, ali u tom slucaju ne¢emo moc¢i ocjenjivati Cestice
izbjegavanja mjesta i ljudi koji ga podsje¢aju na traumu). Stoga i1 kod ocjene upitnikom koji
ispunjava ispitivac, ostaje problem §to se velik dio simptoma ocjenjuje na temelju iskaza
ispitanika. S obzirom na ¢injenicu da osobe oboljele od PTSP-a mogu zbog svoje bolesti
traziti naknadu kroz invalidnost, umirovljenje, nov¢ane naknade i slicno, postojat ¢e problem

. e . .. . 21.59
simulacije 1 agravacije simptoma.”

Takoder je moguce da osoba koja je ranije imala PTSP,
ali su se simptomi povukli (ili djelomic¢no povukli) lak§e moze agravirati ili simulirati

simptome, jer su joj oni ve¢ poznati.

U ovom istrazivanju nije nadena veza izmedu PTSP-a i MS-a, te nije nadeno da bi osobe s
tezim PTSP-om ces¢e imale MS. Ovakav rezultat vazno je usporediti s rezultatima u drugim
istrazivanjima. U istraZivanju Violanti JM 1 sur. (koji je vrlo €esto citiran), utvrdeno je da
ispitanici s teSkim simptomima PTSP-a tri puta ¢eS¢e imaju MS od onih bez PTSP-a.”
Medutim, valja re¢i da ako se uzmu svi oboljeli od PTSP-a u uzorku iz tog istraZivanja, tada
uCestalost MS-a iznosi 16,7%, a kod onih bez PTSP-a 15,1%. Dakle, nema razlike u
ucestalosti MS-a ovisno o prisutnosti ili odsutnosti PTSP-a. Takoder, ispitanika s teSkim
simptomima PTSP-a bilo je samo Sestero(!), $to dovodi u pitanje moguénost generaliziranja
ovog rezultata. Babi¢ D 1 sur. utvrduju da ispitanici sa simptomima teSkog intenziteta imaju
MS tri puta ¢es¢e od ispitanika sa simptomima niskog intenziteta, te da postoje razlike u svim
komponentama MS-a, osim u abodominalnoj pretilosti.”’ Medutim, isti podaci koristeni su u
drugom radu, u kojemu se zakljuéuje da je ugestalost MS-a rasla s tezinom depresije.*’
Povezuju¢i ova dva rada na istom uzorku ostaje nejasno je li porast ucestalosti MS-a u vezi s
tezinom PTSP-a ili je u vezi s tezinom depresije. Naime, u tom drugom radu nalazi se da je
svega 9,1% osoba koje su imale samo PTSP, bez depresije, imalo i MS. Takoder, Heppner PS
1 sur. utvrdili su da je rezultat na CAPS-u prediktor MS-a i da svaki bod u rezultatu na CAPS-

u poveéava rizik od MS-a za 1%.”°
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S druge strane Lin H i sur. nisu nasli vezu ugestalosti MS-a s tezinom PTSP-a."*” Ni Linnville

S i sur. nisu utvrdili da bi tezina PTSP-a poveéavala rizik od MS-a.'**

zakljucili da PTSP nije faktor rizika za MS.

Dapace, oni su

Zakljucno se moze reci da je u dosad raspolozivim istrazivanjima u kojima je, osim
prisutnosti PTSP-a, mjerena 1 tezina PTSP-a, u tri utvrdeno da ispitanici s tezim PTSP-om
ceS¢e imaju MS, a u dva je utvrdeno da tezina PTSP-a ne utjece na ucestalost MS-a. Medutim,
u jednom od tri istrazivanja koja potvrduju vezu izmedu PTSP-a i MS-a, metodoloski
problemi su veliki, te ako se gleda njihov cjelokupni uzorak, rezultati govore u prilog tome da

PTSP nije faktor rizika za MS.

Valja spomenuti i istrazivanje Jendri¢ko T i sur. u kojem nije direktno ocjenjivana prisutnost
MS-a (cilj im je bio istraziti koncentraciju homocisteina kod oboljelih od PTSP-a), no
ocjenjivali su pojedinaéne komponente MS-a."”' Oni nisu nali razlike izmedu ispitanika s

PTSP-om i ispitanika bez PTSP-a ni u jednoj komponenti MS-a.

Ovo istrazivanje na strani je onih koji pokazuju da PTSP ne nosi povecan rizik od MS-a. S
obzirom na to da se kao najcesc¢e objasnjenje za pojavu MS-a kod dusSevnih poremecaja
spominje kortizol, tj. hiperkortizolemija, koja putem razli¢itih bioloSkih mehanizama dovodi
do porasta lipida, GUK-a i abdominalne pretilosti, te krvnoga tlaka, te obzirom na ¢injenicu
da je povecana ucestalost MS-a nadena samo kod hiperkortizolemijske depresije, ovakav
nalaz ne iznenaduje.'"> Naime, istrazivanja su dosljedna u tome da je karakteristika PTSP-a
hipokortizolemija, kako u bazalnim uvjetima, tako i nakon izlaganja specifi¢nim ili

cpen . . “ e 40.41
nespecifi¢nim traumatskim podrazajima.™

Moguce je i1 da su razliciti rezultati koji su dobiveni u razli¢itim istrazivanjima, s obzirom na
prisutnost MS-a kod oboljelih od PTSP-a, posljedica ¢injenici §to je PTSP karakteriziran
dvama bioloskim dogadajima koji imaju razli¢it u¢inak na metaboli¢ke parametre. Kao Sto je
ve¢ navedeno, PTSP prati hipokortizolemija, koja bi vodila smanjenju ucestalosti MS-a
(poznato je da kortizol posreduje u mijeni tvari, te dovodi do hiperglikemije, dislipidemija, te
da preko glukokortikoidnih receptora u visceralnom masnom tkivu povecéava rizik od
debljanja).*' S druge strane, pojatana simpaticka aktivnost (pojadana aktivnost
noradrenergickog sustava) kod PTSP-a moze voditi hipertenziji, hipertrigliceridemiji i
hiperglikemiji. Mozda je prevaga jednog od ova dva bioloska mehanizma (hipokortizolemija i
pojacana aktivnost noradrenergickog sustava) razlog Sto su neki ispitanici skloniji razvoju

MS-a, a drugi nisu. Takoder je moguce da tijekom trajanja PTSP-a dolazi do promjene
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aktivnosti ovih dvaju sustava. Naime, stres je povezan s pojacanom aktivno$¢u hipotalamo-
hipofizo-adrenalne osovine, te s porastom razine kortizola.”” No, kod PTSP-a dolazi do sloma
ovog sustava, uz pojacanje osjetljivosti glukokortikoidnih receptora i negativne povratne
sprege kortizola na hipotalamus 1 hipofizu. Dakle, moguce je da u ranijem tijeku poremecaja
moze biti povecan rizik od MS-a, dok ¢e se on s trajanjem bolesti i promjenama u
glukokortikoidnom sustavu smanjivati. Za ovo nemamo dovoljno dokaza, no od malobrojnih
istrazivanja, ona koja su se bavila istrazivanjem oboljelih od PTSP-a vise desetljeca nakon

traumatskog dogadaja (Sak i nakon 60 godina) nasla su manji utjecaj PTSP-a na MS.'"’

U prilog ovakvom stajali§tu govore 1 neki od rezultata iz ovog istraZivanja. Naime, gledajuci
po pojedinim komponentama MS-a, kao jedina statisticki znacajna razlika nadeno je da oni s
abdominalnom pretilo§¢u imaju nize vrijednosti na CAPS-u. Babi¢ D i sur., koji su nasli da je
MS &e$éi u ispitanika s tezim PTSP-om, nisu to potvrdili jedino za abdominalnu pretilost.”
Takoder, u uzorku Karlovi¢a D 1 sur. veterani s PTSP-om i oni bez PTSP-a nisu se razlikovali
upravo po ITM-u, dok su se razlikovali po vrijednostima lipida.'** Ovakav nalaz moze se lako
objasniti ¢injenicom da je za razvoj abdominalne pretilosti mnogo znacajnija
hiperkortizolemija nego noradrenergicki sustav. Visceralno se masno tkivo razlikuje od
potkoznog masnog tkiva po tome $to su u njemu znatno brojniji glukokortikoidni receptori,
koji aktiviraju enzim lipoproteinsku lipazu, te na taj nac¢in dovode do nakupljanja triglicerida i
pojave abdominalne pretilosti.®” Buduéi da kod PTSP-a postoji hipokortizolemija, moze se
oc¢ekivati da ¢e osobe s PTSP-om biti mrsavije (posebice u abdominalnom podrucju), zbog
slabije aktivnosti lipoproteinske lipaze. Nadalje, istrazivanja na zivotinjama pokazuju da
agonisti B-adrenergickih receptora smanjuju aktivnost lipoproteinske lipaze, te da nakon
izlaganja stresu kod mi$eva dolazi do smanjenja koli¢ine masnog tkiva.'*! Buduéi da je i kod
PTSP-a pojacana adrenergicka aktivnost, moguce je da isti mehanizam dovodi do smanjenja

masnog tkiva i smanjenja abdominalnog masnog tkiva.

U razli¢itim istrazivanjima pokazalo se da kod oboljelih od PTSP-a postoji povisen ukupni i
LDL kolesterol u odnosu na ispitanike bez PTSP-a (kako u odnosu na netraumatiziranu, tako i

104,126 " .. . .
" No, povisene vrijednosti ukupnog 1

u odnosu na traumatiziranu populaciju bez PTSP-a).
LDL kolesterola nisu karakteristike MS-a. Rezultati za povisene trigliceride manje su
specifi¢ni, te nisu nadeni u svim istrazivanjima i ¢e$¢e su bili povezani s depresivnoséu nego s

PTSP-om.'"’
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S druge strane, kad su izuzeti ispitanici koji su na rezultatima u PCL-M-u imali maksimalne
rezultate, za koje se moze pretpostaviti da su agravirali u odgovorima (tim viSe $to su rezultati
na ovom instrumentu pokazivali asimetri¢nu raspodjelu, s velikim brojem ispitanika koji je
imao maksimalno mogu¢ rezultat na testu), dobio se nalaz da je MS povezan sa sklopom
simptoma pojacane pobudenosti. Ovi su simptomi posredovani upravo pojacanom aktivnoscéu

simpatickog sustava, koji moze biti odgovoran za negativne metabolicke ucinke.

No, ovaj sklop simptoma karakteriziraju problemi sa spavanjem, problemi s koncentracijom,
pojacana nervoza i napetost, pojacana reakcija i hipervigilna paznja koji nisu visoko specifi¢ni
simptomi PTSP-a, ve¢ se mogu pojaviti 1 u sklopu nekih drugih anksioznih poremecaja.
Karlovi¢ D 1 sur. takoder su nasli da je poviSenje kolesterola i triglicerida u osoba oboljelih od

PTSP-a bilo upravo povezano sa simptomima pojaane pobudenosti.'*

U razmatranje moramo uzeti 1 opioidni sustav, koji djeluje inhibitorno na sustav stresa, iz
razloga §to se pretpostavlja da je opioidni sustav vazan za razvoj simptoma izbjegavanja
podsjetnika na traumu i emocionalnu zakocenost. Premda nije dosegnuta statisticka
znacajnost, rezultat upravo za ovu skupinu simptoma bio je nizi kod ispitanika s MS-om, u

odnosu na one bez MS-a (p = 0,081).

Dakle, na prisutnost ili odsutnost MS-a kod PTSP-a mogu djelovati tri vaZna sustava/bioloska
zbivanja: hipokortizolemija, opioidni sustav i poja¢ana simpatic¢ka aktivnost. Prva dva djeluju
zastitno u odnosu na razvoj MS-a, a treci ga stimulira. Prevaga i meduodnos ovih sustava
moze dovesti do razli¢ite manifestacije metabolickih zbivanja kod oboljelih od PTSP-a.
Buduc¢i da se zna da je opioidni sustav viSe ukljucen u etiologiju simptoma emocionalne
otupljenosti i izbjegavanja podsjetnika na traumu, a simpaticki sustav u etiologiju simptoma
pojacane pobudenosti, moguce je na temelju klinicke slike pojedinog bolesnika pretpostaviti
koji od bioloskih sustava vjerojatno igra vecu ulogu, te postoji li veéi ili manji rizik od razvoja
MS-a. MozZe se 1 razmi§ljati jesu li promjene u klinickoj slici tijekom vremena (kod istog
bolesnika) odraz promjene prevage pojedinih od bioloskih sustava (moguce i zbog lijecenja) i

moze li se na takav nacin mijenjati rizik od MS-a.

5.3. Depresija, PTSP i MS

Veza izmedu depresije 1 MS-a istraZivana je u mnogobrojnim radovima do sada, no rezultati

su dvojaki. Neki radovi pokazuju da je depresija ¢imbenik rizika za MS, dok drugi radovi to

67



. 49,50,97
ne potvrduju.”

Postoji 1 nekoliko radova koji govore da samo hiperkortizolemijska
depresija nosi rizik od MS-a. Takoder, Sto se tice pojedinih komponenti MS-a, najvise je
radova koji pokazuju da su vrijednosti triglicerida i kolesterola nizi u osoba s depresijom nego
u kontrolne skupine, §to bi pak govorilo u prilog niZoj u€estalosti MS-a kod osoba s

99,152

depresijom. Medutim, postoje i radovi koji pokazuju da su vrijednosti lipida povisene, a

posebno se to odnosi na trigliceride.

Od istrazivanja koja su se bavila depresivnos¢u i MS-om kod oboljelih od PTSP-a, takoder
postoje razli€iti rezultati. Jakovljevi¢ M i sur. nasli su linearan odnos depresivnosti mjerene
Hamiltonovom ljestvicom i MS-a, tako da su oni s teSkom depresijom u 90,9% slucajeva

imali MS, a oni s PTSP-om, ali bez depresije, u samo 9,1%.49

Heppner PS i sur. utvrdili su da veterani s PTSP-om i depresivnim poremecajem imaju MS u
46,2% slucajeva, a oni samo s PTSP-om u 34,3%, te oni samo s depresijom u 28,8%.50
Medutim, ovo nije bilo statisti¢ki znacajno, te se u regresijskoj analizi depresivnost nije
pokazala kao pridonosni ¢imbenik MS-u. Jednako tako, Maslov B i sur. nisu nasli vezu
izmedu depresivnosti (mjerene Hamiltonovom ljestvicom depresivnosti) i MS-a.”” Medutim,
nasli su da oboljeli od PTSP-a koji su imali pokuSaj suicida u anamnezi, ¢eS¢e imaju MS. Ni
Weiss T i sur. nisu nasli vezu izmedu depresivnosti kod oboljelih s PTSP-om i MS-a.'*’
Takoder, Karlovi¢ D i sur. nisu nasli razlike ni u jednoj komponenti MS-a kod veterana s

PTSP-om, u usporedbi s veteranima s PTSP-om 1 depresijom.140

U ovom istrazivanju nije nadena povezanost depresije i MS-a, ni kad je depresivnost
ocjenjivao ispitivac, ni kad se radilo o samoocjenskim ljestvicama. Takoder, nije nadena veza
depresivnosti ni s jednom komponentom MS-a. Ovo je u skladu s ve¢inom istrazivanja (osim
jednog) depresije u sklopu PTSP-a i MS-a. Vjerojatan razlog ovakvom nalazu jest ¢injenica
Sto osobe oboljele od PTSP-a imaju hipokortizolemiju, a depresija je bila povezana s MS-om

samo u hiperkortizolemijskim oblicima.

Medutim, u ovom istrazivanju utvrdeno je da postoji veza izmedu tezine PTSP-a i teZine
depresivnosti. Isto vrijedi i za odnos anksioznosti 1 PTSP-a. Ovo bi govorilo u prilog tome da
je moguce da se ne radi o komorbiditetu depresije i PTSP-a, ve¢ da se neki od simptoma
PTSP-a (prvenstveno simptomi iz sklopa afektivne zaravnjenosti) pogresno dijagnosticiraju
kao depresivni poremecaj, a ne jednostavno kao dio klinicke slike PTSP-a. U skladu s ovim je
1 ¢injenica da Babi¢ D i sur., te Jakovljevi¢ M 1 sur. objavljuju dva rada na istom uzorku, s

time da u jednom nalaze da oni s teSkim PTSP-om imaju ¢eS¢e MS, a u drugom da oni s
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teZzom depresijom ¢eS¢e imaju MS, premda je vecina ispitanika imala komorbidan PTSP 1
depresiju, pa nije jasno da li ucestalost MS-a ovisi o tezini PTSP-a ili tezini depresije i jesu li

, . . 4
uopée ova dva stanja potpuno razdvojena.*"

Sli¢no bismo mogli re¢i da su simptomi anksioznosti zapravo simptomi PTSP-a i to sklopa

pojacane pobudenosti.

Sve ovo, te posebno uzimajuci u obzir ¢injenicu da je ucestalost komorbiditeta kod PTSP-a
iznimno visoka (prema nekim autorima i preko 90%), dovodi u pitanje dijagnozu PTSP-a kao
zasebnog 1 jedinstvenog duSevnog poremecaja, zbog ¢ega dio autora smatra da je PTSP
heterogeno stanje koje ima vrlo slozen odnos prema traumatskom dogadaju, depresiji,
anksioznosti, te somatskom morbiditetu i mortalitetu.** Nadalje, znajuéi da ucestalost
depresije, neovisno o PTSP-u, ne raste nakon izlaganja traumi, ve¢ isklju€ivo vezano uz
PTSP, postavlja se pitanje jesu li kod osoba izloZenih traumi depresija i PTSP dva potpuno

neovisna stanja.

Kao $to je u prethodnom odjeljku zaklju¢eno da neurotransmiterska podloga oboljelih od
PTSP-a moze biti vrlo raznolika, tako i klinicka slika PTSP-a moze biti vrlo heterogena, uz
razlicitu prevagu pojedinih sklopova simptoma, te razli¢itu izrazenost depresivnosti, odnosno

anksioznosti.

5.4. Anksioznost, PTSP i MS

Do sada je anksioznost kod oboljelih od PTSP-a istrazivana, vezano uz MS, samo u jednom
istrazivanju (Maslov B i sur.).”” U tom istraZivanju nije nadena razlika u anksioznosti

(mjerenoj Hamiltonovom ljestvicom) izmedu skupina s MS-om i bez MS-a.

Za razliku od toga, u ovom istrazivanju utvrdena je razlika u anksioznosti, mjerenoj
Beckovom ocjenskom ljestvicom anksioznosti, te Hamiltonovom ljestvicom anksioznosti u
ove dvije skupine ispitanika. Ovakav je nalaz u skladu s istrazivanjima koja pokazuju da je
poviSena ucestalost MS-a u oboljelih od pani¢nog poremecaja, generaliziranog anksioznog
poremecaja i opsesivno-kompulzivnog poremecaja, dakle skupine anksioznih poremecaj a.!™
Objasnjenje za ovakav nalaz lezi u tome §to je kod anksioznih poremecaja povisena

noradrenergicka aktivnost, a poviSene razine noradrenalina pojac¢avaju aktivnost

lipoproteinske lipaze, zbog ¢ega dolazi do porasta razine slobodnih masnih kiselina u serumu,
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koje se u jetri prevode u kolesterol. Simpatickim se Ziv€anim sustavom (njegovom poja¢anom
aktivnoséu) direktno utjece na porast krvnoga tlaka, a neki smatraju da je jos vaznija za to

smanjena parasimpaticka aktivnost.

Sli¢no ovom istrazivanju, Jendricko T i sur. nasli su da PTSP nije bio povezan ni s jednom
komponentom MS-a, ali je anksioznost, mjerena Hamiltonovom ljestvicom, bila u negativnoj

korelaciji s HDL kolesterolom. "’

Dakle, od tri komponente psihopatologije koje su mjerene u ovom istrazivanju (depresivnost,
anksioznost i simptomatologija PTSP-a), jedino se anksioznost pokazala povezanom s MS-
om. U skladu s ovim je i nalaz da je u osoba s MS-om nadena jace izrazena tre¢a skupina
simptoma PTSP-a (pojacane podrazenosti), buduéi da je to nespecificna skupina simptoma
(problemi sa spavanjem, razdrazljivo$¢u, pojacana reakcija na mali podrazaj, hipervigilnost i
problemi s koncentracijom) koji se pojavljuju i kod drugih anksioznih poremecaja. Kao i
anksiozni poremecaji, ova tre¢a skupina simptoma PTSP-a posredovana je noradrenergi¢kim

sustavom, koji je vjerojatno odgovoran za razvoj metaboli¢kog sindroma u ovih osoba.

5.5. Traumatiziranost, PTSP i MS

Pitanje tezine traumatiziranosti vazno je iz razloga $to negativne tjelesne posljedice PTSP-a
ne moraju biti stvarne posljedice PTSP-a, ve¢ traumatskog dogadaja koji je uzrok PTSP-a.
Tako postoje istrazivanja koja pokazuju da je povisen sistolicki tlak u vezi s traumatizacijom,
ane s kasnijim razvojem PTSP-a.'> Sli¢na dilema postoji i za vezu izmedu Seéerne bolesti i

PTSP-a/traumatiziranosti.

U ovom istrazivanju nije nadena veza izmedu tezine i broja dozivljenih trauma i MS-a.
Traumatiziranost je mjerena na dva nacina. KoriStena je Ljestica izlozenosti borbi (CES) i
pitalo se za broj mjeseci koje je osoba provela na prvoj crti bojisnice. Ni jedna od ovih mjera
ne govori za intenzitet traume koja je dovela do PTSP-a, ve¢ govori za ukupnu
traumatiziranost tijekom Domovinskog rata. Ove su mjere koristene iz dva razloga. S jedne
strane, svi su ispitanici traumatizirani tijekom Domovinskog rata i svi su imali PTSP kao
posljedicu ratne traume. CES je ljestvica koja ima dobra psihometrijska svojstva i1 koriStena je
u brojnim istrazivanjima.'* Ona predstavlja kumulativni u¢inak razli¢itih traumatskih
iskustava (npr. izloZenost pogibeljnim situacijama — izvidnici, okruzenju, pucnjavi, te

izlozenost stradavanju drugih — broj poginulih u jedinici ispitanika; ali i vlastito sudjelovanje
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u traumatizirajuéim aktivnostima — ucestalost pucanja na neprijatelja). Slican kumulativni

ucinak ima broj mjeseci proveden na prvoj crti bojisnice.

Velik dio ispitanika u ovom uzorku (kao i opéenito veterani u razli¢itim ratovima) nije
dozivio samo jednu traumu, ve¢ vise njih, te im je tesko (a katkad i nemoguce) izdvojiti samo
jedan dogadaj koji je uzrok njihovih simptoma i s kojim su simptomi sadrzajno povezani.
Upravo se iz tog razloga primjena CES ljestvice 1 duZina boravka na prvoj crti boji$nice €inila
boljim izborom za mjeru tezine traume nego drugi nacini kojima bi se procjenjivala jacina

neke pojedinacne traume.

Ovakav rezultat (da sam intenzitet traume) ne utjeCe na pojavu MS-a, nije iznenadujuéi.
Vecina istrazivanja pokazuje da postoje neurobiokemijske 1 metabolicke promjene upravo u
osoba koji razviju PTSP ili drugu vrstu psihopatologije (npr. depresiju) nakon izloZenosti
traumi, a da sama trauma nije dovoljna za ove promjene. Naime, trauma, unato¢ tome $to je
izvan uobicajenog ljudskog iskustva, ne mora neminovno imati negativne zdravstvene
posljedice. Poznato je da postoji i posttraumatski rast, tj. moguénost da covjek nakon
traumati¢nog iskustva izade zreliji nego §to je bio prije tog iskustva.'>* Pokazalo se da postoje
tri komponente koje mogu utjecati na pojavu PTSP-a, odnosno na posttraumatski rast; to su
osjecaj kontrole koji osoba ima nad traumatskim dogadajem (tj. koliki je osjec¢aj osobe da
moze kontrolirati situaciju 1 da moze utjecati na ishod dogadaja, ali i svog reagiranja),
shvacéanje da traumatski dogadaj ima neko znacenje 1 svrhu, te stajaliSte da je stresor
mogucnost za osobni rast. Pokazalo se da od ove tri komponente upravo osjecaj kontrole ima
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najveée znadenje, no utjecaj je veci za depresiju nego za PTSP."

No, s druge strane, postoje i istrazivanja koja pokazuju da osobe koje su pod poja¢anim
stresom, mogu imati veci rizik od razvoja MS-a, neovisno o razvoju psihopatologije;
medutim, tu se radilo o stresu znacajno manjeg intenziteta nego §to je to onaj koji je potreban

za razvoja PTSP-a (radilo se o stresu na poslu).

U ovom istrazivanju rezultat na CES-u pokazao je pozitivnu korelaciju s PTSP-om, tj. osobe s
tezim PTSP-om (mjereno CAPS-om) imale su viSe vrijednosti na CES-u, §to je takoder

oc¢ekivani rezultat. Naime, $to je teza inicijalna trauma, to je vecéi rizik za razvoj PTSP-a.

Kao jedan od peritraumatskih faktora rizika za razvoj PTSP-a pokazalo se i ranjavanje —
osobe koje su ranjene imaju veéi rizik od razvoja PTSP-a, uz isti intenzitet traume.*® Iz tog

razloga je u ovom istraZivanju postavljeno i pitanje o ranjavanju. Ranjavanje se nije pokazalo
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kao faktor rizika za MS, ali su ranjeni ispitanici rjede imali visceralnu pretilost. Ovaj nalaz
zapravo potvrduje raniju pretpostavku da je tezi PTSP povezan s manjom ucestalo$éu
visceralne pretilosti preko hipokortizolemije. Naime, ranjavanje je ¢cimbenik rizika za razvoj
PTSP-a, a PTSP je pracen hipokortizolemijom, koja, pak, preko glukokortikoidnih receptora u

visceralnim adipocitima, smanjuje rizik od androidne pretilosti.

Poznato je da je jedan od pretraumatskih faktora rizika za PTSP doZivljeno traumatiziranje u
djetinjstvu. U ovom istrazivanju pitalo se poimence za devet razli¢itih vrsta traumatskih
iskustava u djetinjstvu. Premda je vise od dvije trecine ispitanika dozivjelo traumatsko
iskustvo u djetinjstvu, najcesce se radilo o smrti bliske osobe (53% uzorka), prometnoj nesreci
(22%) 1 prirodnim nepogodama (11%). Vrlo je mali broj osoba doZivio najteze oblike
traumatizma, tjelesno i seksualno zlostavljanje (3,5% i 0,9% uzorka). Vjerojatno je to i razlog
S$to izmedu osoba s MS-om i onih bez MS-a nije nadena razlika u u€estalosti traumatskih
dogadaja iz djetinjstva. Od pojedinac¢nih traumatskih dogadaja i pojedina¢nih komponenata
MS-a, utvrdeno je da oni koji su doZivjeli tjelesno zlostavljanje u djetinjstvu, ¢es¢e imaju visi
GUK, a oni koji su dozivjeli zanemarivanje, vise trigliceride. Mogucée je da bi uz veéi uzorak,
tj. ve¢i broj onih koji su dozivjeli razlicite teske oblike traumatiziranja bilo moguce pokazati i

znacajnost za druge vrste trauma.

U ovom uzorku je utvrdeno da su od MS-a ¢eScée oboljeli vojnici, u usporedbi s ¢asnicima.
Budu¢i da je (kako je upravo opisano) isklju¢ena moguénost da bi to bilo zbog toga §to su
vojnici bili izloZeni ve¢em broju ili ve¢em intenzitetu trauma, moguce je da neki
posttraumatski ¢imbenici igraju ulogu. Moze se pretpostaviti (ali ovo nije potvrdeno, niti je
istrazivano) da vojnici imaju niZa primanja, da se nekvalitetnije hrane, da ¢eS¢e konzumiraju
alkohol 1 da se manje bave fizickom aktivnosc¢u, te da se preko ovih zivotnih navika povecava
rizik od MS-a. Poznato je i1 da osobe viSe inteligencije ¢eS¢e vode zdraviji stil Zivota, pa je
moguce da ¢in posreduje u ovom ucinku (veca je Sansa da ¢e osobe viSeg Cina biti vise

inteligencije).

5.6. Nadin Zivota, uzimanje lijekova, PTSP i MS

Premda brojna istrazivanja potvrduju da je MS u direktnoj vezi sa sedentarnim na¢inom
zivota, te da puSenje povisuje serumske lipide (i snizuje HDL kolesterol), do sada nisu

objavljena istrazivanja PTSP-a i MS-a koja su se bavila pitanjem Zivotnoga stila.*’
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U ovom istrazivanju nije nadena razlika izmedu onih s MS-om 1 onih bez MS-a prema
fizickoj aktivnosti. Medutim, fizicka se aktivnost ocjenjivala na temelju iskaza ispitanika o
tome kakvom su se fiziCkom aktivno$éu bavili tijekom posljednjih mjesec dana, te ako su se
bavili nekom fizi€¢kom aktivnosc¢u, da li je to bio slucaj samo u posljednjih mjesec dana ili se
tom aktivnoS¢u bave ve¢ duZe. Ni u drugim istraZivanjima oboljelih od PTSP-a kod kojih se
odredivala prisutnost ili odsutnost MS-a nije nadena razlika prema fizickoj aktivnosti (ona
najcesce nije ni ispitivana), no usporedbe osoba s PTSP-om i onih bez PTSP-a pokazuju da su

oboljeli od PTSP-a kao grupa fizi¢ki manje aktivni.

U viSe je istrazivanja utvrdivano da li ispitanici puSe, te su nadene vrijednosti da 5 do 66%
oboljelih od PTSP-a pusi. Samo u jednom istraZivanju ispitanici su usporedivani po ovoj
svojoj karakteristici i u tom istrazivanju (Violanti JM i sur.) nije nadena razlika u ucestalosti
MS-a izmedu pusaca i nepusaca.” Babi¢ D i sur. su utvrdili da su veterani pusili vise od
njihove kontrolne skupine.” U ovom istraZivanju utvrdeno je da 46% ispitanika pusi. Nije
nadeno da bi oni s MS-om ¢esc¢e pusili, a po pojedinim simptomima MS-a nadena je veza
jedino za nizak HDL, tj. da oni s niskim HDL-om ¢es¢e puse. S druge strane, oni s povisenim
GUK-om i oni s abdominalnom pretilo$¢u pusili su manje. Ovo je u skladu s istrazivanjima
koja pokazuju da je puSenje ¢imbenik rizika za aterosklerozu, da utjee na vrijednosti lipida i
na porast krvnog tlaka, ali da je, istodobno, puSenje povezano s niZim vrijednostima GUK-a 1
tielesne tezine.'”> Upravo zbog ovakvog razli¢itog u¢inka na pojedine komponente MS-a
(hipertenziju, dislipidemiju, glukozu nataste, tjelesnu tezinu) moguce je da razlicita

istrazivanja pokazuju razliite rezultate glede pusSenja.

Sto se ti¢e pijenja alkohola, ispitanici se nisu razlikovali po koli¢ini alkohola koju su popili
(prema onome §to su sami navodili). S druge strane, utvrdeno je da oni s MS-om imaju
znacajno visi GGT. Buduc¢i da je nevjerojatno da bi tako velik broj ispitanika bolovao od
jetrenih bolesti (nije bilo podataka u medicinskoj dokumentaciji da boluju ili se lijece od
takvih bolesti), moze se pretpostaviti da su ove vise vrijednosti GGT-a odraz njihove vece
konzumacije alkohola. Posebno se GGT pokazao kao prediktor za poviseni GUK, povisene
trigliceride 1 abdominalnu pretilost. Moguce objaSnjenje za ¢injenicu da je GGT bio znacajno
visi kod ispitanika s MS-om, a da istovremeno nije bilo razlika u koli¢ini alkohola koju su
popili u zadnjih tjedan dana moze biti to da su ispitanici koji piju male koli¢ine alkohola
naveli da piju (takve male koli¢ine), a oni koji piju viSe alkohola da su potpuno zanijekali

pijenje alkohola.
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Uzimanje psithofarmaka nije se pokazalo kao faktor rizika za MS, premda za neke lijekove
(npr. paroksetin, mirtazapin) postoje istrazivanja koja potvrduju njihovu vezu s MS-om
(osobito nekim komponentama MS-a, npr. debljinom ili poviSenim trigliceridima).'®
Vjerojatno je mali broj ispitanika koji su uzimali svaki pojedini lijek razlog Sto nisu utvrdene
statisti¢ki znacajne razlike. Medutim, ni druga istraZivanja oboljelih od PTSP-a lijjecenih
razli¢itim psihofarmacima nisu nasla ovu razliku.''” No, u istraZivanju u kojem su uzorak
¢inili oboljeli od PTSP-a koji uzimaju antipsihotike, nadena je znacajno visa ucestalost MS-a
(72%), no ni u njihovu istraZivanju nije bilo razlika ovisno o vrsti upotrijebljenog

antipsihotika.'?’

Zbog toga neki autori drze da nisu sami antipsihotici ti koji povecavaju rizik
od MS-a, ve¢ da su ispitanici za koje je bilo potrebno upotrijebiti antipsihotik ve¢ a priori vise
podlozni MS-u. Takoder je moguce, Sto vrijedi i za ovo istrazivanje, da klinicari, kod odabira
lijeka, paze na to da one lijekove koji imaju potencijal za pogorSavanje pojedinih
komponenata MS-a ne daju bolesnicima koji ve¢ imaju neki od simptoma MS-a. S druge
strane, kod oboljelih od shizofrenije, risperidon nosi manji rizik od MS-a, a olanzapin i
klozapin visi, no vjerojatno je razlog Sto ovakva razlika postoji kod oboljelih od shizofrenije,
a ne postoji kod oboljelih od PTSP-a (uz ono ve¢ gore navedeno), ¢injenica da oboljeli od
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shizofrenije antipsihotike uzimaju duze vrijeme i u vi§im dozama.

Od pojedinacnih lijekova nadena je veza s citalopramom (viSe su ga uzimali ispitanici bez
MS-a). Ovakav je nalaz u skladu s drugim istraZzivanjima koja pokazuju da od svih selektivnih
inhibitora ponovne pohrane serotonina (SIPPS-1) paroksetin nosi najveci rizik od pretilosti 1
hiperkolesterolemije; zatim slijedi rizik od istih ovih simptoma za sertralin, fluoksetin i

) C . . 158
fluvoksamin, dok rizik nije poveéan za citalopram.

Dakle, i ovaj nalaz upucuje na to da bi
kod oboljelih od PTSP-a koji ve¢ imaju MS ili kod kojih postoji rizik od njegova razvoja,

valjalo prednost medu SIPPS-ima dati citalopramu.

Sto se ti¢e antipsihotika (za koje bi se moglo o&ekivati da nose povisen rizik od MS-a, osobito
klozapin i olanzapin), vjerojatno je za rezultat u ovom istrazivanju (tj. da nema razlike izmedu
skupina) odgovorna ¢injenica da je ove lijekove uzimao mali broj ispitanika (devet je uzimalo
olanzapin, a dvojica klozapin). Takoder, kako je ve¢ receno, moguce je da su klinicari koji su

ordinirali ove lijekove, prilikom uvodenja antipsihotika uzimali u obzir metabolicki status

pacijenata, te birali antipsihotike prema ovoj ¢injenici.

Nadalje, antipsihotici su se kod ispitanika u ovom uzorku uzimali u niskim dozama koje nisu

dovoljne za antipsihoti¢ni uc¢inak, §to znaci da su ih klini¢ari vjerojatno koristili, ne u sluc¢aju
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psihoti¢nih simptoma kod oboljelih od PTSP-a, ve¢ za lije¢enje nekih drugih simptoma

PTSP-a (npr. za nesanicu, anksioznost, eksplozivnost, razdrazljivost i sl.).

Premda nije nadena statisticki znacajna razlika prema koriStenju antipsihotika, nadena je
tendencija (uz p = 0,058) da su ispitanici u skupini s MS-om ¢esée koristili levomepromazin.

Vjerojatni u¢inak na MS moze i¢i preko porasta tjelesne teZine, koji je opisan uz ovaj lijek."

Kao i u slu¢aju antipsihotika, ni za antidepresive nije nadeno da bi neki od antidepresiva nosio
rizik od MS-a, protivno teoretskim znanjima da neki antidepresivi mogu to €initi. No,
vjerojatno je da su klinicari birali vrstu antidepresiva (kao i antipsihotika) ovisno o tome
postoji li kod pojedinog ispitanika ve¢i ili manji rizik od razvoja MS-a. Takoder, neki od
antidepresiva koji nose povecan rizik od nekih komponenti MS-a (npr. klomipramin i
mirtazapin) koriSteni su u nizim dozama, odnosno vjerojatno je korisSteno njihovo sedativno
svojstvo za ublazavanje nesanice, uz koristenje nekog drugog antidepresiva u punoj dozi za

lijecenje drugih simptoma PTSP-a.

Ocekivano, ispitanici s MS-om uzimali su vise antidijabetika, antilipemika i lijekova koji se
koriste za lijeCenje bolesti krvozilnog sustava. Medutim, kako su elementi MS-a hipertenzija,
hipertrigliceridemija i1 hiperglikemija, te s obzirom na to da se upravo uzimanje lijekova za
lijecenje ovih stanja smatra zadovoljavanjem pojedinog kriterija za MS, ovakvo vece
uzimanje lijekova je posljedica, a ne uzrok MS-a. Takoder je nadeno je da ispitanici s MS-om
imaju ¢esce zdravstvene tegobe. Ovakva veza utvrdena je i kod Jakovljevica M i sur., koji su
nasli da postoji korelacija izmedu HDL-a i poviSenog krvnog tlaka sa somatskim
komorbiditetom.* Medutim, kao i za uzimanje lijekova, ovaj komorbiditet vjerojatno je

posljedica MS-a, a ne njegov uzrok.

Jedno je istraZivanje naslo zastitni u¢inak Skolovanja na pojavu MS-a, tj. ispitanici s najmanje
razreda $kole imali su najvisu uestalost MS-a.”® U ovom radu nije nadena veza edukacije s
metabolickim sindromom, medutim, nadena je razlika izmedu vojnika i ¢asnika. Moguce je,
kako je objasnjeno u odlomku o traumatiziranosti, da u¢inak (kao 1 u slu¢aju ucinka
Skolovanja) ide preko utjecaja ¢ina (Skolovanja) na fizicku aktivnost, socioekonomski status 1

prehrambene navike.

Nadalje, nadena je razlika izmedu ispitanika s MS-om i ispitanika bez MS-a u dosadasnjim
problemima sa zakonom: ispitanici s MS-om rjede su bili kaznjavani. U dosadasnjim

istrazivanjima pokazalo se da osobe s antisocijalnim poremecajem li¢nosti, te agresivnim
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ponasSanje i one s kriminalnim aktivnostima u anamnezi imaju nize vrijednosti kolesterola 1
lipoproteina, te je moguée da ovakav u¢inak na MS ide upravo preko vrijednosti lipida.'®%'!
Takoder, poznato je da postoji velika ucestalost komorbiditeta PTSP-a i antisocijalnog
poremecaja li€nosti. NaZalost, ni u jednom dosad provedenom istraZivanju MS-a kod PTSP-a

(ni u ovom), nije se procjenjivala li€nost ispitanika i prisutnost poremecaja li¢nosti.

5. 7. ZavrSno razmatranje

Psihicka trauma dovodi do razlicitih psihickih (npr. PTSP, depresija, fobije) i tjelesnih (npr.
kardiovaskularne i metabolic¢ke bolesti) posljedica. PTSP (kao jedini duSevni poremecaj u
¢ijim dijagnostickim kriterijima se navodi traumatski dogadaj) ima vrlo visok tjelesni i
psihicki komorbiditet. S druge strane MS je ¢imbenik rizika za razvoj istih ovih somatskih
bolesti. Znajuéi da u nastanku MS-a ulogu imaju stresni hormoni (kao 1 u nastanku nekih
simptoma PTSP-a), postavlja se pitanje nisu li MS i PTSP razvojni stadiji u posttraumatskom

razdoblju, tj. nisu li oni psiho-somatska poveznica reakcije na stresor.

U ovom radu PTSP se nije pokazao kao ¢imbenik rizika za razvoj MS-a, ve¢ su glavni
¢imbenici bili dob i anksioznost. Dapace, abdominalna je pretilost (kao jedna od komponenata
MS-a) bila rjeda u osoba s tezim PTSP-om. Medutim, pokazalo se da pojedini sklopovi
simptoma PTSP-a mogu imati razli¢it u¢inak na MS (tj. simptomi pojac¢ane pobudenosti
povecavati rizik, a simptomi izbjegavanja podsjetnika na traumu i emocionalne umrtvljenosti
umanjivati) zbog toga Sto razli¢ite skupine simptoma imaju razli¢it patogenetski mehanizam
nastanka, a $to upucuje na slozenost i heterogenost PTSP-a i upitnost njegova jednoznacnog

shvac¢anja kao potpuno definiranog i jasno odijeljenog entiteta.'*®

Nadalje, rezultati su pokazali da postoji visoka korelacija izmedu intenziteta simptoma PTSP-
a, te intenziteta depresivnosti, odnosno anksioznosti. Ovakav rezultat dobili su i drugi
istraziva¢i koji su mjerili PTSP, depresivnost i anksioznost istovjetnim ljestvicama.'*' S
obzirom na vrlo ¢est komorbiditet PTSP-a i depresije, te PTSP-a i anksioznih poremecaja,
postavlja se pitanje jasnog razdvajanja ovih triju entiteta. Nadalje, postojanje tri sklopa
simptoma (a prema prijedlogu za DSM-V bit Ce ih Cetiri, jer se drugi sklop razdvaja na dva:
izbjegavanje podsjetnika na traumu i emocionalna umrtvljenost), te moguénosti da razliciti
pacijenti s istom dijagnozom (tj. PTSP-om) mogu imati razli¢it intenzitet i kombinacije ovih

pojedinih simptoma, upuéuje na heterogenost ovog entiteta.” Kako je poznato da ovi razli¢iti
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sklopovi simptoma imaju razli¢itu bioloSku podlogu, proizlazi i razli¢ita mogucnosti za razvoj
somatskog komorbiditeta (ukljucujuci i MS). Stoga se postavlja pitanje je 1i PTSP zaista jedan
dobro definiran poremecaj ili se radi o spektru razli¢itih poremecaja, a posebno kad uzmemo
u obzir i vremensku dimenziju, te mogucénosti prijelaza od akutnog stresnog poremecaja —
preko PTSP-a — do trajnih promjena licnosti. MozZda, kao Sto neki autori smatraju, PTSP je

samo jedna razvojna faza izmedu traumatskog dogadaja i drugih dusevnih poremeéaja.**

Prednosti ovoga rada leze u tome §to se po prvi put pokusao utvrditi utjecaj pojedinih
sklopova simptoma PTSP-a, a ne PTSP-a u cjelini, na pojavnost MS-a. Isto je do sada
uéinjeno samo za vrijednosti kolesterola, ali ne i za druge komponente MS-a.'** Takoder, u
ovome radu su istovremeno procjenjivane tri komponente psihopatologije (PTSP, anksioznost
i depresivnost), dok je u vecini radova do sada uc¢injena samo procjena PTSP-a i
depresivnosti. Ove komponente procjenjivane su subjektivno, od strane ispitanika, ali i od
strane ispitivaca. Osim toga, uzeti su u obzir i drugi ¢imbenici (npr. traumatski dogadaji u
djetinjstvu, puSenje, pijenje alkohola, fizicka aktivnost, intenzitet stresora koji je uzrok PTSP-

a) koji mogu utjecati na ucestalost MS-a.

Glavni nedostatak rada je u tome Sto procjene fenomenologije i pretpostavljenih mehanizama
razvoja pojedinih komponenti MS-a (npr. hipokortizolemija, pojacana aktivnost simpatickog
sustava) nisu potvrdeni mjerenjima ovih sustava. Takoder, radi se o ispitanicima koji su u
postupku stjecanja odredenih naknada za svoje psihicke tegobe, te postoji visok rizik od
agravacije (Sto se vidi i1 na rezultatu u PCL-M-u, tj. negativno asimetri¢na raspodjela
rezultata). Stoga je nemoguce ove rezultate generalizirati na sve ispitanike s PTSP-om.
Nadalje, uzorak su ¢inili oboljeli od PTSP-a ratne (i borbene) etiologije, a buduci da je nadeno
da je ucestalost MS-a nesto viSa u ovakvih ispitanika nego u ispitanika s PTSP-om druge
etiologije (npr. policajaca, civila) rezultati se mogu primijeniti samo na ispitanike s borbenim

.....

traumatizirani tijekom borbene aktivnosti, ali nisu razvili PTSP.
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6. ZAKLJUCCI

1. Utvrdena je ucestalost MS-a od 38,3% kod ispitanika oboljelih od PTSP-a. Ispitanici s MS-
om su stariji od ispitanika bez MS-a. Nije bilo razlike na drugim demografskim

karakteristikama (bracno stanje, Skolska sprema, radni status).

2. Nije nadena veza izmedu teZine posttraumatskog stresnog poremecaja (PTSP-a) i

metabolickog sindroma (MS-a). Naprotiv, utvrdeno je da osobe s abdominalnom pretilo$¢u
imaju nize vrijednosti u CAPS-u (koji mjeri tezinu simptoma PTSP-a) u odnosu na one bez
abdominalne pretilosti, tj. da PTSP smanjuje rizik od abdominalne pretilosti (kao jednog od

simptoma MS-a).

Od pojedinacnih sklopova simptoma PTSP-a, nadena je veza MS-a s treCcom skupinom
simptoma (poja¢anom podrazljivos¢éu). Drugi sklop simptoma (izbjegavanje podsjetnika na
traumu i emocionalna umrtvljenost) pokazivao je tendenciju smanjenja ucestalosti

abdominalne pretilosti (p = 0,0625).
3. Ispitanici s MS-om i oni bez njega nisu se razlikovali po intenzitetu depresivnosti.
Ispitanici s MS-om imali su znacajno vise vrijednosti anksioznosti u odnosu na one bez MS-a.

4. Osobe s MS-om 1 one bez MS-a nisu se razlikovale po stupnju traumatiziranosti (tezini
trauma koje su dovele do razvoja PTSP-a), niti po dozivljenim traumama u djecjoj dobi.

Jedino je visceralna pretilost bila u negativnoj vezi s ranjavanjem.

5. Osobe s MS-om c¢esce su imale visi GGT od osoba bez MS-a, a nisu se razlikovale po
pusenju. Nije bilo razlike u pijenju alkohola, prema koli¢ini alkohola koju su sami ispitanici
navodili da su konzumirali u proteklih tjedan dana. Nije bilo razlike u fizickoj aktivnosti

izmedu ove dvije skupine.
Osobe s MS-om rjede su bile kaznjavane kaznama zatvora i novcanim kaznama.

6. Osobe s MS-om rjede su uzimale citalopram. Nije bilo razlika po drugim pojedinacnim
psihofarmacima, po skupinama psihofarmaka, ni po ukupnom broju psihofarmaka. Osobe s
MS-om cesce su uzimale lijekove s u¢inkom na kardiovaskularni sustav, antidijabetike i

antilipemike i ¢eS¢e su imale zdravstvene teskoce.
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7. SAZETAK

Metabolicki sindrom (MS) je stanje koje se ¢esée pojavljuje kod odredenih dusevnih bolesti i
koje je povezano s razli¢itim oblicima stresa. Njegova povezanost s PTSP-om u dosadasnjim
istrazivanjima nije se pokazala jednozna¢nom i neupitnom. Cilj ovog istrazivanja bio je da se
utvrdi ucestalost MS-a kod oboljelih od PTSP-a borbene etiologije, te da se utvrdi eventualni
utjecaj pojedine skupine (sklopa) simptoma PTSP-a na uCestalost MS-a, utjecaj depresivnosti
i/ili anksioznosti na MS, te drugih ¢imbenika (npr. fizicke aktivnosti, uporabe lijekova,

stupnja traumatiziranosti u djetinjstvu i u vrijeme primarne traume odgovorne za razvoj

PTSP-a).

U istraZivanje je uklju¢eno 115 ispitanika, muskaraca, sudionika Domovinskog rata, koji su
dozivjeli borbenu traumu i razvili simptome PTSP-a. Za svakog je ispitanika mjerena razina
anksioznosti, depresivnosti i izrazenosti simptoma PTSP-a dvama ljestvicama —
samoocjenskom 1 ljestvicom koju ispunjava ispitivac. Mjeren je stupanj traumatiziranosti, te
su prikupljeni podaci o sociodemografskim karakteristikama i uzimanju lijekova. Prisutnost ili

odsutnost MS-a utvrdivana je prema kriterijima NCEP ATP III.

IstraZivanjem je utvrdeno da 38,3% ispitanika oboljelih od borbenog PTSP-a ima MS. Nije
utvrdena povezanost tezine PTSP-a s MS-om, naprotiv, ispitanici s tezim PTSP-om rjede su
imali visceralnu pretilost. Od pojedinih sklopova simptoma, simptomi poja¢ane pobudenosti
pokazali su vezu s MS-om, a simptomi izbjegavanja podsjetnika na trumu i emocionalne
umrtvljenosti imali su tendenciju (ali nisu dosegli statisticku znacajnost) da smanjuju
ucestalost visceralne pretilosti. Ispitanici s MS-om imali su viSe vrijednosti anksioznosti, dok
nije bilo razlike u depresivnosti. Stupanj traumatiziranosti (intenzitet borbene traume) nije bio
u vezi s MS-om, ali su ranjeni ispitanici rjede imali visceralnu pretilost. Ispitanici s tezim

PTSP-om imali su znacajno viSe vrijednosti depresivnosti i anksioznosti.

Dob je pokazala linearan odnos s brojem simptoma MS-a. Ispitanici s MS-om imali su vise
vrijednosti GGT-a, a nisu se razlikovali po pusenju i fizickoj aktivnosti. Ispitanici bez MS-a
¢esce su uzimali citalopram. Ispitanici s MS-om ¢es¢e su uzimali lijekove s u¢inkom na
kardiovaskularni sustav, antidijabetike i antilipemike i ¢eS¢e su imali zdravstvene teskoce

(somatski komorbiditet).

Osobe bez MS-a ¢eSce su bile kaZnjavane.
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Ovo istrazivanje pokazalo je da kod oboljelih od PTSP-a, na pojavnost MS-a utjecu dob,
anksioznost, simptomi (sklop) pojacane pobudenosti PTSP-a, pijenje alkohola i somatske
bolesti. Takoder se pokazalo da sam intenzitet PTSP-a nije bio u vezi s MS-om, vec¢ je
smanjivao ucestalost visceralne pretilosti. Postoji blizak i isprepleten odnos PTSP-a,
depresivnosti 1 anksioznosti. Ovakav se nalaz moze objasniti razli¢itim utjecajem
hipokortizolemije i pojacane noradrenergicke aktivnosti (koje su karakteristike PTSP-a) kod

oboljelih.
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8. SUMMARY

Metabolic syndrome in subjects with posttraumatic stress disorder

Metabolic syndrome (MS) is a state that is somewhat more frequent in people with certain
mental disorders and that is related to different types of stress. The position of MS among
subjects with PTSD has not been unambiguous and simple in the research so far. The aim of
this study was to establish the frequency of MS among patients with combat PTSD; and to
establish the possible effect of every single group (cluster) of symptoms of PTSD onto the
frequency of MS; the effect of depressiveness and/or anxiety on MS; and also other factors
(e.g. physical activity, drug usage, intensity of childhood trauma and intensity of primary

trauma leading to the development of PTSD).

The subjects in this study were 115 male Croatian Homeland war veterans who experienced
combat traumas and developed symptoms of PTSD. The levels of anxiety, depression and
intensity of PTSD symptoms have been measured by two set of scales — self reported and
interviewer administered. The intensity of the traumatisation has been measured and data on
sociodemographic characteristics and drug usage have been collected. The presence of MS

symptoms was determined according to NCEP ATP III criteria.

This study established that 38.3% of subjects with combat PTSD had MS. There was no
correlation between the intensity of PTSD and MS; on the contrary, subjects with higher
intensity PTSD symptoms had less often visceral obesity. Among the individual clusters of
symptoms, the higher the results on the cluster of hyperarousal symptoms, the more frequent
MS; while avoidance symptoms and emotional numbing symptoms showed a tendency (but
did not reach statistical significance) toward less frequent visceral obesity. Subjects with MS
had higher levels of anxiety; and there were no differences in terms of depression. The level
of traumatisation (the intensity of combat trauma) was not correlated to MS; while wounded
subjects had visceral obesity less frequent. Subjects with more severe PTSD had significantly

higher levels of depression and anxiety.

There was a linear relationship between age and number of MS symptoms. Subjects with MS
had higher GGT values, and did not differ from non MS subjects according to smoking or
physical activity. Subjects without MS more often used citalopram. Subjects with MS more
often used drugs effecting cardiovascular system, antidiabetic and antilipemic drugs and had

more medical conditions (somatic comorbidity).
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Subjects without MS had criminal and offence history more often.

This research showed that in PTSD patients, age, anxiety, hyperarousal cluster of PTSD
symptoms, drinking alcohol, and medical conditions influence the presence of MS. Also, the
intensity of PTSD symptoms was not correlated to MS; on the contrary, the more intense
PTSD symptoms, the less frequent visceral obesity. There is overlapping between PTSD,
depression and anxiety. This kind of relationship among PTSD, depression and anxiety can be
due to interrelated influences of hypocortisolemia and increased noradrenergic activity in

PTSD patients.

PTSD is a heterogeneous disorder with three (or four) clusters of symptoms, interrelated and
overlapping with depression and anxiety. Biochemical changes in PTSD (hypocortisolemia
and increased activity of sympathetic nervous system) can have different effects on different
components of MS. Therefore PTSD does not have unambiguous effect onto the development
of individual MS components and MS itself. But, there is unambiguous effect of age and

anxiety.
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10. ZIVOTOPIS

Roden sam 6. rujna 1970. g. u Karlovcu, gdje sam zavrSio osnovnu i srednju Skolu (gimnaziju
matemati¢ko-informatickog smjera). Medicinski fakultet u Zagrebu zavr$io sam 1996. g., a
diplomirao sam u PB Vrapce, s temom ,,PTSP i ego snaga kod izbjeglica®, uz mentorstvo

prof. dr. sc. Vere Folnegovié-Smalc.

Obvezni dvogodisnji pripravnicki staz odradio sam u Op¢oj bolnici Karlovac, nakon ¢ega sam
tri mjeseca radio u ambulanti obiteljske medicine u Krnjaku. Godine 1998. zapocinjem
specijalizaciju iz psihijatrije, a specijalisticki sam ispit poloZzio 9. travnja 2002. g. Od tada do
danas radim u Dnevnoj bolnici za psihoterapiju Sluzbe za duSevne bolesti Opce bolnice

Karlovac, gdje sam danas Sef odsjeka.

Subspecijalizaciju iz psihoterapije zapoceo sam 2007. g., a subspecijalisticki ispit sam polozio
9. studenoga 2009. g. Ukljuc¢en sam u edukaciju iz grupne analize. Godine 2012. stekao sam

naziv primarijusa.

Pohadao sam viSe europskih edukacija iz psihijatrije, za koje sam dobio stipendije. Godine
2001. sudjelovao sam na ,,The Berlin Summer School Course of Psychiatry®, u organizaciji
SZO. Dva puta sam bio na Salzburg-Weill Cornell Seminar in Psychiatry, u Salzburgu,
godine 2004. i 2005. Godine 2006. sudjelovao sam na Sestom Maudsley Forum — the Core
Maudsley Forum Course u Londonu. U prosincu 2010. g. bio sam na trotjednom studijskom
boravku (observership in psychiatry) u Sozialmedizinishes Zentrum Ost — Donauspital u
Becu, u organizaciji the Open Medical Institute i The American Austrian Foundation.
Tijekom boravka u Austriji zavrSio sam seminar iz klinickih istrazivanja i te¢aj ,,Uvod u

dobru klinicku praksu®.

Godine 2004. zavrSio sam Temeljni tecaj iz seksualne terapije. Godine 2007. osnovali smo
Hrvatsko drus$tvo za seksualnu terapiju, kojem sam od tada do danas predsjednik. U
meduvremenu sam zavr$io edukaciju iz seksualne terapije, a Drustvo je postalo ¢lan Europske
seksoloske federacije. U srpnju 2011. g. bio sam na dvotjednoj edukaciji iz seksualne
medicine (5th ESSM Oxford Sexual Medicine Education Programme) u Oksfordu. Nastavak
ove edukacije bio je u studenom 2011. g. (the Sexual Medicine Educational Course) u Milanu.
Tijekom ozujka 2012. g. bio sam na dvotjednom studijskom boravku na Porterbrook klinici u

Sheffieldu, Engleska. Sudjelujem u radu Europske seksoloske federacije, u komisiji za

98



edukaciju iz seksualne terapije. Godine 2012. polozio sam europski specijalisti¢ki ispit iz

seksualne medicine i stekao naziv FECSM.

Radio sam kao stru¢ni suradnik u srednjoj medicinskoj skoli u Karlovcu, gdje sam predavao
predmet Klinicka medicina — psihijatrija. Napisao sam udzbenik i radnu biljeznicu za ovaj
predmet. Na Veleucilistu u Karlovcu, smjer sestrinstvo, sudjelujem u nastavi iz predmeta

Komunikacija u zdravstvu, Psiholoska medicina i Psihijatrija.

Objavio sam vise radova, od kojih je pet objavljeno u Current Content ¢asopisima, te nekoliko
poglavlja u knjizi. Aktivho sam sudjelovao na brojnim hrvatskim, europskim i svjetskim

kongresima i simpozijima. Recenzirao sam radove za domace i strane Casopise.

Odli¢no govorim engleski jezik, polozio sam the First Certificate in English (1998. g.) i the
Certificate in Advanced English (2004. g.), te sam preveo desetak knjiga s engleskog jezika,
iz podrucja psihijatrije (posebno izdvajam sudjelovanje u prijevodu DSM-IV, te Ljudska
seksualnost). Recenzent sam viSe knjiga objavljenih na hrvatskom jeziku. Sluzim se 1

njemackim jezikom.

Ozenjen sam, imam dvoje djece. Clan sam MENSA-¢.
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