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1. Sazetak

Meduodnos kroniénog posttraumatskog stresnog sindroma

i kroniénog bolnog sindroma

Monika Serié

Kroni¢na bol i posttraumatski stresni poremecaj (PTSP) visoko su komorbidna
stanja, Cesto povezana sa znaCajnom razinom afektivnog distresa i tjelesnog
invaliditeta. Pacijenti s kroni€nom boli imaju veée stope PTSP-a. Isto tako,
pacijentima s PTSP-om cCesto se dijagnosticiraju brojna stanja kroni¢ne boli.
Unato¢ visokom komorbiditetu, jo$s uvijek je nepoznato zasto bol i PTSP
koegzistiraju. Tijekom posljednjih nekoliko desetlje¢a literatura vezana uz
kroni¢nu bol i PTSP postaje sve sofisticiranija, rezultiraju¢i dobro podrzanim
teorijama i tretmanima za bolesnike. Medutim, samo se nekolicina istrazivanja
specificno pozabavila meduodnosom ovih dvaju stanja. Razli€iti fizioloSki,
psiholoski i bihevioralni mehanizmi mogli bi objasniti povezanost medu njima.
Iskustva iz kliniCke prakse i znanstvena istraZzivanja ukazuju na to da su kroni¢na
bol i PTSP stanja koja se medusobno podrzavaju, sa znacajnim negativnim
utjecajem na tijek bolesti, ishod lijeCenja i kvalitetu Zivota bolesnika. Postoji vise
naCina na koje bi oba poremecaja mogla utjecati na eskalaciju simptoma i
tieskobe nakon traume. Stoga, vazno je u klini¢koj praksi razumjevati utjecaj
PTSP-a na kroni¢nu bol i obrnuto. U procjeni i lije¢enju bolesnika koji imaju
kroni€nu bol i komorbiditetni PTSP potreban je multidisciplinarni pristup, Sto

dovodi do boljih ishoda uz redukciju troSkova lijecenja.

Kljuéne rijeéi: Posttraumatski stresni poremecaj, bol, kroni¢na bol, meduodnos



2. Summary

Interrelationship between chronic posttraumatic stress disorder

and chronic pain syndrome

Monika Serié

Chronic pain and posttraumatic stress disorder (PTSD) are highly comorbid
conditions, often associated with a significant level of affective distress and
physical disability. Patients with chronic pain have higher rates of PTSD.
Likewise, patients with PTSD are often diagnosed with numerous chronic pain
conditions. Despite the high comorbidity, it is still unknown why pain and PTSD
symptoms coexist. Throughout the past few decades, the literature relating to
chronic pain and PTSD has become progressively more sophisticated, resulting
in well-supported theories and treatments for sufferers. However, only a handful
of studies have specifically addressed the co-occurrence of these two disorders.
Different physiological, psychological and behavioral mechanisms could explain
the association between them. Clinical practice and research suggest that
chronic pain and PTSD are mutually maintaining conditions, interacting in such a
way as to negatively impact the course of either disorder, treatment outcomes
and patient’s quality of life. There are several pathways by which both disorders
may be involved in the escalation of symptoms and distress following trauma.
Therefore, it is important in clinical settings to understand the impact of PTSD on
chronic pain and vice versa. In the evaluation and treatment of patients with
chronic pain and PTSD comorbidity multidisciplinary approach is required, which
leads to better outcomes and reduces the cost of treatment.

Key words: Posttraumatic stress disorder, pain, chronic pain, interrelationship.



3. Uvod

Posttraumatski stresni poremecaj (PTSP) i kroni¢na bol stanja su koja se €esto
javljaju zajedno, o ¢emu postoje brojni literaturni navodi (Blanchard et al., 2004;
Coffey et al., 2006; Geisser et al., 1996; Mayou et al., 2002; McLean et al.,
2005). Njihova zajedniCka pojavnost ne iznenaduje. Naime, traumatski dogadaiji
koji dovode do PTSP-a, poput vojnih okrSaja, prirodnih katastrofa, silovanja,
mucenja, teSkih prometnih nesre¢a te fizitkog i seksualnog zlostavljanja u
djetinjstvu, obi¢no su pracéeni tjelesnim ozljedama. Takoder je poznato kako
upravo tjelesno ozljedivanje tijekom traumaticnog dogadaja povecava rizik za
pojavu kronicnog PTSP-a (Chibnall & Duckro, 1994). Unato¢ visokom
komorbiditetu tih dvaju stanja, razlog zajedni¢ke pojave simptoma PTSP-a i
kroni¢ne boli jos uvijek nije poznat (Otis et al., 2012) te su istrazivanja o njihovoj

medusobnoj povezanosti intenzivirana unazad nekoliko godina.

Karakteristika PTSP-a su simptomi iz Cetiri klastera: simptomi intruzije,
izbjegavanje, negativhe promjene Kkognicije i raspolozenja te promjene
pobudljivosti i reaktivnosti (DSM-5, 2013). U najveéem se broju slu¢ajeva PTSP
ne javlja kao jedina dijagnoza. ViSe od tri Cetvrtine vijetnamskih veterana pored
dijagnoze PTSP-a zadovoljava kriterije za barem jo$ jednu dijagnozu, od kojih su

najCeSce depresija, anksioznost i kroni¢na bol (Blanchard et al., 1997).

Kroni¢na bol je bol koja perzistira 6 mjeseci ili duze (Bras, 2006; Symreng &
Fishman, 2004), a uzroci su kroni¢ni nepopravljivi patoloski procesi u somatskim
stanicama i organima ili oSteCenja perifernog ili srediSnjega Ziv€anog sustava.
Zabiliezena je u Cak 80% ratnih veterana (Beckham et al., 1997) i do 75%
stradalih u prometnim nesre¢ama (Hickling et al., 1992) kojima je dijagnosticiran
PTSP.

Upravo je bol jedan od najCesc¢ih simptoma na koji se zZale pacijenti s PTSP-om,
neovisno o prirodi prozivljenog traumatskog dogadaja. Geisser et al. (1996)
bilieze kako osobe s izraZenijim simptomima PTSP-a zna¢ajno ¢e&ce prijavljuju i
bol jadeg intenziteta. Sli€no tome, klini¢ki znacajni simptomi PTSP-a nadeni su u
viSe od 50% pacijenata koji pate od kroni¢ne boli, povezane s brojnim stanjima —
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od muskuloskeletnih ozljeda, trzajnih ozljeda vrata i ozbiljnih opeklina do
fibromijalgije, karcinoma i AIDS-a (Sherman et al., 2000; McLean et al., 2005;
Asmundson et al., 2002). Takoder, Benedikt i Kolb (1986) izvjeStavaju da 22%
veterana koji se lijeCe od kroni¢ne boli, zadovoljavaju kriterije za PTSP. Osim
toga, nedavna su istrazivanja pokazala kako pacijenti koji trpe kroni¢nu bol i
imaju simptome PTSP-a dozivljavaju intenzivniju bol, afektivni distres (Geisser et
al., 1996) i vecu razinu nesposobnosti (Duckworth & lezzi, 2005; Palyo & Beck,
2005) od onih koji komorbiditetne simptome PTSP-a nemaju.

Danas se PTSP i kroni¢na bol smatraju stanjima koja se ,medusobno
podrzavaju”, sa znacajnim negativnim utjecajem na ishod lijeCenja i kvalitetu
Zivota bolesnika. Medutim, unato€ brojnim publikacijama o zajedni¢kom
pojavljivanju tih dvaju poremecaja, priroda njihovog meduodnosa i dalje nije
dovoljno razjasnjena. Predlozeni su razliiti fizioloSki, psiholoSki i bihevioralni
mehanizmi koji bi mogli objasniti tu povezanost. Prethodno postojec¢i simptomi
boli mogu povecati vjerojatnost PTSP-a nakon traumatskog dogadaja; prethodno
postojec¢i PTSP moze povecati rizik od boli nakon izlaganja traumi ili traumatski
dogadaji mogu imati multiple, nepovezane posljedice ukljuCujuci bol i PTSP.
Smatra se kako su kroni¢na bol i PTSP zamrSeno povezani i dijele mehanizme
kojima se medusobno podrzavaju (Sharp & Harvey, 2001). Osim toga, dio
pacijenata s komorbiditetom kroni¢ne boli i PTSP-a ima povecan rizik od pojave
drugih psihijatrijskih poremec¢aja (npr. poremecaja raspolozenja), razvoja
ovisniCkog ponasanja, veée osjetljivosti na bol (Morasco et al., 2013), §to sve
predstavlja znaCajan izazov za adekvatno lijeCenje i rehabilitaciju takvih

bolesnika.



4. Posttraumatski stresni poremecaj

4.1. Definicija posttraumatskoga stresnog poremecaja

Posttraumatski stresni poremecaj (PTSP) psihijatrijski je poremecaj koji moze
nastati nakon izloZenosti ili svjedoCenja zivotno ugrozavajuc¢im iskustvima. Vrste
stresora ili traumatskih dogadaja koji mogu izazvati nastanak PTSP-a su razliCite.
Obuhvacaju teSke nezgode, prirodne katastrofe, kriminalne napade, ratne traume
i nasilje nad civilima, psihi¢ko nasilje, seksualne napade, nasilje u kuci i obitelji,
fiziCko zlostavljanje ili ozbiljno zanemarivanje u djetinjstvu, traumu povezanu s
obavljanjem posla ili svjedoCenje traumatskom dogadaju. PTSP se svrstava u
skupinu anksioznih poremecaja, ali se od ostalih anksioznih poremecaja razlikuje
po tome Sto njegov nastanak ovisi o izlozenosti traumatskom dogadaju i
prozivljavanju traumatskog iskustva. MozZe se definirati i kao odgodeni ili
produljeni odgovor na stresogeni dogadaj ili situaciju iznimno jake ugrozZenosti ili
katastrofalne prirode koja moze izazvati sveprozimajucu uznemirenost kod

gotovo svake osobe (Kozari¢-Kovacic et al., 2007).

Rat je izvor visoko stresnih i traumatskih situacija svih vrsta za veliki broj
pojedinaca te se moZe oCekivati da ¢e veci broj njih razviti simptome PTSP-a.
Medutim, traumati¢na iskustva nisu rijetka niti u svakodnevnom Zzivotu, bilo da se
radi o nesretnim slu€ajevima, prirodnim katastrofama ili meduljudskom nasilju.
MoZzemo reCi da je posttraumatski stresni sindrom uzrokovan sloZenim
poremecajima koji obuhvacaju psiholoSku neravnotezu i neurofizioloSku
disregulaciju, Sto rezultira poremecajima na planu ponasanja, a znacajno utjecu

na odnos Covjeka prema drugima kao i prema svijetu u kojem Zivi.

4.2. Razvoj koncepta PTSP-a

Pojam posttraumatskoga stresnog poremecaja (PTSP-a) prvi se put pojavijuje
1980. godine, kada su kriteriji za njega uvrsteni u treCe izdanje Dijagnostickog i

statistiCckog priruCnika za mentalne poremecaje americkog psihijatrijskog drustva



(DSM-III, 1980). Medutim, reakcije na traumatske dogadaje poznate su
stolje¢ima iako su se njihovi nazivi i slike mijenjali. Sindrom je viSestruko opisivan
u literaturi: spominje ga ve¢ Homer u llijadi i Odiseji kod Ahileja i Odiseja,
Charles Dickens ga je takoder detaljno opisivao, a vrlo je uvjerljiv i prikaz
sindroma kod Shakespearovog Henryja V. Od 19. stoljeCa ovaj je sindrom
naj¢esc¢e opisivan od strane vojnih lijeénika u Europi i u SAD-u. Sigmund Freud
je uocCio promijenjeno psiholoSko funkcioniranje medu austrijskim i njemackim
vojnicima u ratovima, a opisivan je i kod vojnika u americkom gradanskom ratu.
Spominjan je pod raznim nazivima, npr. kao vojni¢ko srce, Sok od granate, Da
Costa sindrom, neurocirkulatorna astenija, ratni umor, ratno iscrpljenje, ratna
neuroza, sr€ana neuroza, sindrom prezivjelog, sindrom koncentracijskog logora,

postvijetnamski sindrom, veteranski sindrom itd. (Turnbull,1998).

DSM Kklasifikacija se takoder mijenjala tijekom godina, a mijenjalo se i
razumijevanje utjecaja premorbidne patologije li€nosti i vulnerabilnosti na razvoj
PTSP-a. Prva dva izdanja priruCnika svrstavala su reakcije na traumatske
dogadaje medu anksiozne ili depresivne poremecaje. DSM-I (1952) PTSP naziva
velikom stresnom reakcijom koja nastaje interakcijom traumatskog dogadaja i
premorbidne licnosti. U DSM-II (1968) sindrom je karakteriziran kao prolazni
situacijski poremecaj ili anksiozna neuroza. PTSP je kao zasebna kategorija
uvrdten u tre¢em izdanju priru¢nika. DSM-III (1980) klasifikacija shvacéa PTSP
kao normalnu reakciju na ekstremni stres s trajanjem vise od 6 mjeseci. Ti su
dijagnosticki kriteriji izmijenjeni nekoliko godina kasnije, u ¢etvrtom izdanju DSM
priruénika (DSM-1V, 1994). Promjene su ukljucivale novu definiciju traumatskog
stresora s naglaskom da je za postavljanje dijagnoze nuzno i izbjegavajuce
ponasanje. Redefiniran je i traumatski dogadaj, uz nuzan odgovor pojedinca u
smislu intenzivhog straha, bespomocnosti i uzasa. U dijagnostiCke kriterije
uvrsteno je i klini¢ki zna¢ajno oStec¢enje na socijalnom, radnom i drugim poljima
funkcioniranja te minimum trajanja od jednog mjeseca, ¢ime su isklju¢ena stanja
koja se smatraju normalnom akutnom reakcijom na stres (Turnbull, 1998).
Najnovije izdanje DSM priru¢nika (DSM-5, 2013) mijenja Kklasifikaciju i

konceptualizaciju PTSP-a, ne ubrajajuci ga viSe medu anksiozne poremecaje te
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reorganiziraju¢i sustav klastera simptoma i dodajuéi 4. simptom — negativne

promjene kognicije i raspolozenja.

Razvojem PTSP-a kao dijagnoze stvoren je temelj za razumijevanje kako su
biologija Covjeka, njegovi svjetonazori i osobnost neraskidivo povezani,
isprepleteni i oblikovani iskustvom. Razjasnjeno je i da mnogi ,neurotski”
simptomi nisu rezultat neke genetski utemeljene iracionalnosti, vec
nemogucnosti Covjeka da se nosi s odredenim zivotnim iskustvima (van der Kolk
et al., 1996).

4.3. Epidemiologija PTSP-a

Prevalencija PTSP-a varira ovisno o istrazivanjima razli€itih populacija (klinicka ili
opca populacija ispitanika, itd.) i o primjeni razli€itih dijagnostickih kriterija i skala.
Dio varijacija mozZe se objasniti i razlikama medu prozivljenim traumatskim
dogadajima. Stupanj naruSavanja osobne sigurnosti, kronicitet stresnog iskustva
te razina dozivljene prijetnje i straha samo su neki od faktora koji variraju medu
razli¢itim tipovima traume. Primjerice, procijenjena prevalencija PTSP-a u osoba
koje su dozZivjele prometnu nesrec¢u je 39% (Blanchard et al., 1996), kod Zrtava
Zlostavljanja 39% (Resnick et al., 1989), a kod onih koji su preZivjeli pokusaj
ubojstva 7% (Kilpatrick et al., 1988). Kao i kod niza drugih psihijatrijskih
poremecaja (depresija, anksiozni poremecaji) prevalencija PTSP-a viSa je u Zzena
u odnosu na muskarce. Takoder, zene koje su izloZzene traumi imaju Cetiri puta

vecu vjerojatnost za razvoj PTSP-a (Stein et al., 2009).

U opcoj populaciji prevalencija poremecaja iznosi 1-14% zahvacene populacije
(DSM-1V, 1980), ovisno o istrazivanju, a ispitivanje u SAD-u pokazalo je da je
7,8% osoba imalo posttraumatske smetnje barem jednom tijekom Zivota
(Davidson et al., 1991). S druge strane, u pojedinim rizicnim skupinama (npr.
Zrtava seksualnog zlostavljanja, prometnih nesreca ili ratnih dogadanja) ti su
postotci znatno visi (DSM-IV, 1980). Tako je prevalencija PTSP-a kod
vijetnamskih veterana i Zena Zzrtava silovanja oko 30% u retrospektivnim

epidemioloskim studijama, a dvadesetak godina nakon zavrSetka rata u
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Vijetnamu PTSP je naden u oko 15% veterana (Davidson & Neale, 1999). Prema
prvim podacima, prevalencija PTSP-a kod vojnika iz rata u Afganistanu je oko 6-
11,5%, a u Iraku 12-20% (Kellner i sur., 1997).

lako u Hrvatskoj nisu provedena sustavna epidemioloska istraZivanja u vezi broja
psihotraumatiziranih osoba u ratu, prema podatcima Vlade Republike Hrvatske
procjenjuje se da je najmanje 1,000.000 ljudi bilo izravno izloZzeno ratnome
stresu, a puno ih je viSe sekundarno traumatizirano. Pretpostavlja se da je kod
prognanika i izbjeglica prevalencija PTSP-a izmedu 25 i 50%, a medu
braniteljima 25-30%. Njima treba pridodati i osobe koje su bile zatoCene te
¢lanove obitelji nestalih u ratu (Vlada RH, 1999). Rizik za razvoj PTSP-a razlikuje
se u odnosu na tip traume, a varijabilitetu pridonosi i vrlo velika ulestalost
komorbiditeta kod PTSP-a.

4 4. Rizicni ¢imbenici za nastanak PTSP-a

Procjenjuje se kako je vise od 60% odrasle populacije tijekom Zivota bilo izloZzeno
barem jednom potencijalno traumati¢nom dogadaju (Kessler et al., 1995). Hoce i
netko razviti PTSP nakon traumati¢nog iskustva ovisi o viSe faktora. Na prvom su
mjestu obiljeZja same traume. Primjerice, iskustvo prometne nesrece lakSe se
prevladava od iskustva silovanja. Vazna su i obiljezja osobe. Strah, kao inicijalni
odgovor na traumu, bioloSki je inherentan, a subjektivna interpretacija tog
dogadaja, odnosno Kkarakterizacija dogadaja kao traumatiénog ovisi o
individualnoj perceptivnoj obradi, na $to znatno utje€u prethodna iskustva i drugi
rizicni faktori (Yehuda, 2002; Palmer, 2004).

Rizi¢ni ¢imbenici u PTSP-u mogu se stoga podijeliti na pretraumatske,
peritraumatske i posttraumatske. Pretraumatski Cimbenici obuhvacaju raniji
psihijatrijski poremecaj, raniju traumu, spol (visa prevalencija u Zena), li€nost
(osjetljiviie su osobe koje imaju vecu kontrolu izvana nego iznutra), nizi
socioekonomski status i obrazovanje te obiteljsku anamnezu psihijatrijskih
bolesti. Peritraumatski Cimbenici su tezina traume, doZzivljena prijetnja za Zivot,

peritraumatske emocije i peritraumatska disocijacija. Treca znaCajka koja ima
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izrazito vaznu ulogu u javljanju simptoma PTSP-a je kvaliteta socijalne podrske
koju osoba ima na raspolaganju u razdoblju oporavka. Posttraumatski rizik za

.....

stresori (Ozer et al., 2003).

4.5. Simptomatologija PTSP-a

Generalno gledajuéi, PTSP je kompleksni poremecaj sa simptomima koji mogu
varirati ovisno o razli¢itim traumatskim iskustvima kojima su osobe bile izloZene.
Traumatski dogadaj se kod bolesnika prozivljava u ponavljajuéim (intruzivnim)
sjecanjima: osoba opetovano prozivljava traumatski dogadaj prisjecajuci se
traumatskog dogadaja u slikama ili mislima. Osoba nema kontrolu nad pojavom
ovakvih simptoma, koji se javljaju u razli€itim vremenskim razmacima i takva
sjecanja su spontana. To se dogada kada neki podrazaj izvana (koji moze biti
slikovni, sludni, njusni) podsjeti osobu na traumatski dogadaj. Mogu se javiti i
nocne more povezane s traumatskim dogadajima. Ponovna doZivljavanja
dogadaja (eng. flashback) dogadaju se kada se traumatski dogadaj opetovano
prozivljava i to kao iluzija, halucinacija i flashback epizoda. Kod flashbacka
sadrzaj je iskljuivo vezan za traumu, prolazan je, javlja se spontano, ali moze
biti potaknut i nekim vanjskim podrazajem. Dakle, kod intruzivnog sje¢anja osoba
je svjesna da se prisjeca traumatskog dogadaja, iako to ne €ini voljno, dok se
kod flashbacka oboljeloj osobi €ini da ponovno prozivljava taj dogadaj, zbog ¢ega
se bolesnik gubi i ne razlikuje zbivanja u sadasnjosti od onih iz proSlosti. Javlja
se i intenzivni psiholoski distres, tj. psiholoSka uznemirenost koja se ocituje kao
strah, ljutnja, anksioznost, osjec¢aj neizbjezne sudbine, a vezana je za traumatski

dogadaj (uklju€ujuci i obljetnice dogadaja).

Osoba koja je razvila PTSP izbjegava sve aktivnosti, znakove i situacije koje je
mogu podsjetiti na dogadaj, jer se boji da bi to moglo izazvati uznemirujuce
osjecaje. Oboljeli od PTSP-a Cesto zloupotrebljavaju alkohol ili droge, kako bi uz
pomoc tih psihoaktivnih tvari blokirali ili ,zamaglili“ sje¢anja koja ih vra¢aju na

traumatski doZzivljaj. Neki pribjegavaju pretjeranom radu, a drugi pokazuju izrazito
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smanjeni interes za aktivnosti koje su im prije bile bitne. Bolesnici imaju osjeca;j
potpune otudenosti ili odvojenosti od drugih ljudi, posebice njima bliskih i dragih
osoba. Cesto misle da su nesposobni voljeti druge ljude, da nemaju osjeéaja i
smatraju da su ,otupjeli“. Imaju osje¢aj uskracene buducnosti i beznadnosti,
smatraju da je za njih zZivot zavrSen.

Stalna povecana pobudenost o€ituje se kao teSkoca pri uspavljivanju ili spavanju.
Postoji osje¢aj gubitka kontrole, Cesto sa strahom gubitka kontrole nad
pokazivanjem ljutnje ili neprijateljstva. Osobe se otezano koncentriraju i pokazuju
pojatan oprez, odnosno pretjeranu paznju na vanjske podrazaje izvan

realistithoga oCekivanog stupnja vanjske prijetnje (Kozari¢-Kovacic et al., 2007).

4.6. Kriteriji za dijagnozu PTSP-a

AmeriCko psihijatrijsko drustvo revidiralo je 2013. godine dijagnosticke kriterije za
PTSP u petom izdanju Dijagnosti¢kog i statistickog priruénika za mentalne
poremecaje (DSM-5, 2013). PTSP je premjeSten iz skupine anksioznih
poremecaja u novu skupinu poremecaja vezanih uz traumu i djelovanje stresora.
Za sva stanja uklju€ena u tu skupinu karakteristi¢na je izloZzenost traumatiCnom ili

stresnom dogadaju, $to je i jedan od kriterija za dijagnozu PTSP-a.

Prema DSM-5 (2013) dijagnoza PTSP-a temelji se na 8 kriterija (tablica 1).

Tablica 1: Dijagnosticki kriteriji za PTSP

Kriterij A: Stresor

Osoba je bila izlozena traumati¢nom dogadaju tijekom kojeqg je:

1. dozivjela, bila svjedokom ili je bila suo¢ena s dogadajem koji je predstavljao prijetnju

smrcu ili ozbiljnom ozljedom ili prijetnju vlastitom ili tudem fiziCkom integritetu

2. odgovor je uklju€ivao intenzivni strah, bespomocnost i uzas.

Kriterij B: Simptomi intruzije

Traumati¢ni dogadaj se stalno ponovno prozivljava na jedan ili vise nacina

1. ponavljana intruzivna sje¢anja na dogadaj u mislima ili slikama




ponavljajuci uznemirujuci snovi o traumaticnom dogadaju

pona$anije ili osje¢aj da se dogadaj ponavlja

znacajno smanjen interes ili sudjelovanje u vaznim aktivnostima

osjecaj odvojenosti i udaljenosti od drugih

suzen raspon osjecaja

N o g M W N

osjecaj uskracene buducénosti.

Kriterij C: Izbjegavanje
Stalno izbjegavanje podrazaja vezanih za traumu i umrtvljenje opéeg odgovora, $to nije bilo

prisutno prije traume.

1. napori da se izbjegnu misli, osjecaji ili razgovor vezani za traumu

2. napori da se izbjegnu aktivnosti, mjesta i ljudi koji podsjec¢aju na traumu.

Kriterij D: Negativhe promjene kognicije i raspolozenja

1. nesposobnost prisje¢anja vaznih aspekata traume

znacajno smanjen interes ili sudjelovanje u vaznim aktivnostima

osjecaj udaljenosti i otudenosti od drugih

2
3
4. suzen raspon osjecaja
5

osjecaj uskra¢ene buducnosti.

Kriterij E: Promjene pobudljivosti i reaktivnosti
Stalni simptomi pojaane pobudenosti koji nisu bili prisutni prije traume, izrazeni barem dvjema

pojavama od sljedecih:

1. teSkoce u uspavljivanju ili spavanju

iritabilnost i provale bijesa

teSkoce koncentracije

2
3
4. pojacan oprez
5

pojacana pobudenost.

Kriterij F: Trajanje simptoma
Trajanje simptoma (iz kriterija B, C, D i E) najmanje jedan mjesec.
Ako poremecaj traje dulje od tri mjeseca, govorimo o kroniénom PTSP-u, a odlozeni se PTSP

javlja barem Sest mjeseci nakon traume.

Kriterij G: Funkcionalni zna€aj

Poremecaj uzrokuje znacajno ostecenje u socijalnom, radnom ili drugom funkcioniranju.

Kriterij H: Isklju€enje

Poremecaj nije uzrokovan lijekovima, uporabom drugih tvari ni drugim bolestima.




4.7. Tijek i prognoza

PTSP se moze podijeliti na akutni, kroni¢ni i odloZeni. Simptomi se kod akutnog
PTSP-a javljaju unutar 3 mjeseca od traumatskog dogadaja, kroni¢ni PTSP javlja
se nakon 3 ili viSe mjeseci, a kod odloZzenog PTSP-a simptomi se javljaju nakon
6 mjeseci. Kod malog broja ljudi simptomi zaista pocinju nakon 6 mjeseci,
odnosno vecina ljudi ima simptome koji nisu ranije prepoznati (Kozari¢-Kovacic
et al., 2007).

PTSP se najceSc¢e javlja odmah po traumatskom dogadaju ili unutar 6 mjeseci,
ali se moze prvi puta javiti i puno godina nakon traume. Danas se smatra da
akutna reakcija na stres koja se javlja neposredno nakon dogadaja nije prediktor
javljanja PTSP-a, ali ¢ée PTSP koji se nakon nje razvije imati tezi oblik. Vazno je
naglasiti kako ¢e skoro svi nakon traume dozivjeti odredeni stupanj psiholoskog
distresa, ali ¢e se vecina oporaviti s vremenom. Primjerice, u polovice onih Kkoji
su nakon prometne nesrece zadovoljavali kriterije za dijagnozu PTSP-a doslo je
do remisije simptoma unutar 6 mjeseci, a godinu dana nakon nesrec¢e simptomi
su se povukli u dvije trecCine sluajeva (Blanchard et al., 1996). Istrazivanja su
pokazala da se PTSP spontano povlac¢i u oko 60% sluCajeva (Kessler et al.,
1995), a prosjecno trajanje poremecaja je od 5 do 7 godina (Davidson et al.,
2004). PTSP cCesto ima kroni¢an tijek, uz povratne epizode koje su najcesce
povezane s izlaganjem multiplim traumama (Kessler, 2000). Smetnje mogu trajati
godinama, a kliniCka slika se najc¢eS¢e postupno mijenja. Tako su u pocCetku u
prvom planu simptomi ponovnog proZivljavanja, a otprilike nakon dvije godine u
prvi plan dolaze simptomi izbjegavanja ili pojatane pobudenosti. PTSP je
spektralni poremecaj, sto znaci da se moze javiti u blagoj formi, ali i u vrlo teSkim,
onesposobljavaju¢im klinickim slikama. Jednako tako, razliCito mogu biti
zastupljeni simptomi koji predstavljaju psiholosku ili neurofizioloSku disregulaciju.
Neki od simptoma PTSP-a smatraju se odrazom adaptivnih mentalnih procesa
uklju€enih u asimilaciju i integraciju novih informacija koje nastaju nakon

izlaganja traumi (Turnbull, 1998).
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Studija koja je pratila pojedince koji su se lijecili unutar 6 godina od Libanonskog
rata, pokazala je da je 10% pacijenata imalo odgoden pocetak, 40% su odgadali
trazenje pomodi, 33% pacijenata je imalo egzacerbacije subklinickog PTSP-a,
13% reaktivacije oporavljenog PTSP-a, a 4% pacijenata je imalo druge
psihijatrijske poremecéaje (Solomon et al., 1987). Ovo je potvrdeno u studiji
Shaleva i suradnika (1996) u kojoj je nadeno da je 5,1% pacijenata imalo stvarni
odgodeni pocetak, a ostali su bili PTSP pacijenti koji su se oporavili, ali je novi
traumatski dogadaj opet pogorSao stanje. Vecina se pacijenata oporavi unutar
jedne godine, a nakon 6 godina oporavak bez lije€enja je izrazito tezak. Medutim,
¢ak i do 40% pacijenata ima kroni¢no stanje, prolongirano i bez remisija, uz
znacajan komorbiditet, a novije spoznaje ukazuju da je ba$ jedna od glavnih

znacajki ovog poremecaja kronicitet (Yehuda, 2002).

4.8. Psihijatrijski i somatski komorbiditet

PTSP je kroni¢ni i onesposobljuju¢i psihijatrijski poremeéaj povezan sa
znacajnim stupnjem morbiditeta. MozZe biti izoliran ili se javlja u komorbiditetu s
drugim poremecajima. Rizik za razvoj sekundarnih komorbiditetnih poremecaja
vezan je uz viSe faktora, npr. uz ozbiljnost traume, spol, obiteljsku anamnezu,

osobnu anamnezu i kompleksnost simptoma PTSP-a.

Oko 80% oboljelih od PTSP-a ima jo§ barem jedan poremecaj (Brady, 1997).
Glavni komorbiditetni poremecaj je depresija, koji se javlja u skoro polovice
bolesnika. Drugi poremecaji uklju€uju distimiju, specificne fobije i generalizirani
anksiozni poremecaj (Ballenger et al., 2000). Nadalje, kroni¢ni je PTSP vezan uz

ovisnost o alkoholu, drogi i lijekovima, kao i uz suicidalnost (Kessler, 2000).

Pacijenti s PTSP-om u primarnoj zastiti takoder Cesto predstavljaju somatske
simptome kao $to je bol, uz poremecaje spavanja te povecano pojavljivanje
arterijskih, gastrointestinalnih, dermatolodkih i muskuloskeletnih poremecaja
(Andreski et al., 1998). Beckham i suradnici (1997) pronasli su kako 80%

veterana s PTSP-om, koji se lijeCe ambulantno, pate i od kronicne boli.
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Pronadeno je i kako se u uzorku PTSP-ovaca svaki Cetvrti pacijent zali na

muskuloskeletnu bol, a njih 21% se zali na bol u cijelom tijelu (White, 1989).

4.9. Neurobioloski aspekti PTSP-a

Unazad nekoliko godina istrazivani su brojni bioloski pokazatelji PTSP-a. Jo$
prije dvadesetak godina otkriveno je da pacijenti s PTSP-om koji su izloZeni
traumatskom stimulusu reagiraju viSim vrijednostima brojnih fizioloSkih
parametara, kao Sto su krvni tlak, puls, provodljivost koze, elektromiogram itd.
Uoceno je da pojedinci nakon traume, koji kasnije razviju PTSP, imaju viSi puls
pri samom dolasku u hitnu sluzbu, kao i tiedan dana kasnije (Shalev et al., 1988).
Takoder, u studiji prezivjelih nakon traume fizioloSki odgovor u smislu pulsa,
kozne provodljivosti i elektromiografije nakon mentalne imaginacije kratko
vrijeme nakon traume razlikuje se u onih koji ¢e razviti PTSP od onih koji ne¢e
(Shalev et al., 1993). U prospektivnoj studiji 239 prezivjelih nakon traume,
auditorni odgovor na glasnu buku svih prezivjelih bio je normalan nakon jednog
tiedna. Kod pacijenata koji su kasnije razvili PTSP postao je abnormalan nakon
1-4 mjeseca nakon traume, $to pokazuje da je to kriticno razdoblje tijekom kojeg
se sredisnji Ziv€ani sustav adaptira sa svojim odgovorom na stimulus kao $to je
glasna buka i kada kod nekih pojedinaca dolazi do razvoja simptoma PTSP-a
(Shalev et al., 2000).

Posljednje je desetlje¢e razvojem novih mogucnosti prikaza mozga doprinijelo
brojnim novim spoznajama o strukturi, neurokemiji i funkciji amigdala,
medijalnoga prefrontalnog korteksa i hipokampusa u pacijenata oboljelih od
PTSP-a, a mogu se nadi i odredene neuroanatomske abnormalnosti. Aktualni
model kojim se objasnjava PTSP sugerira nizu aktivaciju medijalnih prefrontalnih
regija te hiperaktivnost amigdala tijjekom simptomatskih stanja i tijekom
procesiranja afektivnih informacija povezanih s negativnim emocijama, odnosno
traumom. Odgovor amigdala je pozitivnho povezan s ozbiljnos¢u simptoma PTSP-
a (Shin et al., 2006). Nadalje, dorzalni anteriorni korteks girusa cinguli i insula

pokazuju sklonost hiperreaktivnosti kod PTSP-a, Sto se moze naci i kod drugih

12



anksioznih poremecaja (Shvil et al., 2013). Suprotno tome, medijalni prefrontalni
korteks je volumetrijski maniji i hiporeaktivan je tijekom simptomatskih stanja i
obavljanja emocionalno obojenih kognitivnih zadataka, a reaktivnost je inverzno
povezana s ozbiljnoS¢u simptoma PTSP-a. Istrazivanja su takoder pokazala
smanjen volumen, neuronalni integritet i funkcionalni integritet hipokampusa u
pacijenata s PTSP-om (Andreasen, 2011). Intruzivni simptomi mogu biti povezani
S nesposobnoscu visih mozgovnih struktura (hipokampus, medijalni frontalni
korteks) da ublaze pobudljivost i distres koji se procesuira kroz amigdale u

odgovoru na prisje¢anje traumatskog dogadaja (Nutt & Malizia, 2004).

Fiziologija PTSP-a nadalje obuhvaca disregulaciju neurokemijskih sustava uz
oslobadanje hormona povezanih sa stresom, kao $to su adrenalin, kortizol,
vazopresin, noradrenalin i endogeni opioidi (Sherin & Nemeroff, 2011). Razine
kateholamina i kortizola koje se luce kod stresa u zdravog su cCovjeka
proporcionalne razini stresa. Negativhom povratnom spregom Kkortizol inhibira

funkciju hipofize, hipotalamusa, hipokampusa i amigdala (slika 1).

Hypothalamus.
'

Pkulur\j
gland

Brainstem  Medulla

Adrenal gland

Toimmune
system

Slika 1: Akutna stresna reakcija

Za razliku od normalne akutne stresne reakcije, gdje poviSena razina
kortikotropin-oslobadaju¢eg hormona dovodi do poja¢anog lu¢enja kortizola, kod
oboljelih od PTSP-a razine kortizola u krvi trajno su snizene. Ovo se objasnjava
pojaCanom negativnhom spregom u osovini hipotalamus-hipofiza-nadbubrezZna

Zlijezda (HPA osovina), do Cega dolazi tijekom razvoja PTSP-a. HPA osovina
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postaje pojacano osjetljiva na kortizol te se iskljuuje prije no §to kortizol uspije
adekvatno ograniciti reakciju simpati¢koga ziv€anog sustava (slika 2). Ovakva
disfunkcionalna regulacija fizioloSkog odgovora na stres dovodi do protrahirane
pojaCane reaktivnosti simpatiCkoga Ziv€anog sustava te se manifestira
protrahiranom reakcijom straha i kroni¢ne povec¢ane pobudenosti kod oboljelih od
PTSP-a (Shvil et al., 2013). Hipersenzitivhost receptora u hipofizi koja dovodi do
snizene razine kortizola dokazana je deksametazonskim supresijskim testom koji
je ponavljano pokazivao pojacanu supresiju kortizola kod pacijenata sa PTSP-om
(Kellner et al., 1997).

Smatra se da postoji nedovoljna razina kortizola u vrijeme same traume, pri
¢emu druge bioloSke reakcije nisu inhibirane, tako da se dogada prolongirana
aktivacija nekih odgovora na stres. Primjerice, studije ukazuju da je razina
kortizola odmah nakon prometne nesre¢e u pacijenata koji su kasnije razvili
PTSP bila niza od onih koji su bili dobro ili razvili depresiju (McFarlane et al.,
1997).

Kod oboljelih od PTSP-a ustanovljena je i poviSena osnovna i stresom
provocirana razina noradrenalina u plazmi, $to odgovara eksperimentalnim
modelima adrenalektomije kod pokusnih zivotinja (Yehuda, 2002). Pacijenti s
PTSP-om mogu razviti adrenergiCke receptore koji su negativno regulirani viSom

koncentracijom cirkuliraju¢eg noradrenalina (Andreasen, 2011).

stionger Circadion
| Rhythm

OTher

Momdrenaline | |Meurctioinsm ters ! Serotonin l
Hy pothalomus A ‘
Pituitoiny ,ﬁ

A Mumber of
Glucocorticoid Receptors

Slika 2: Shematski prikaz promjena HPA osovine kod PTSP-a. Prema Yehuda (2002)
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4.10. Lijeéenje PTSP-a

Tri su vrlo vazna aspekta u terapiji PTSP-a: edukacija, psihosocijalna i
psihoterapijska podrska i/ili lijeCenje te primjena psihofarmakoloskih metoda
lijeCenja (Morel, 1998). Optimalno lijeCenje PTSP-a vazno je u cilju redukcije
simptoma i poboljS8anog funkcioniranja i kvalitete Zivota bolesnika. Osobito su
vazne rane intervencije u cilju prevencije razvoja sekundarnoga kroni¢nog

morbiditeta.

Vaznu ulogu u procesu prevencije i lijeCenja PTSP-a imaju lijecnici obiteljske
medicine jer najéesSce prvi dodu u kontakt s psihotraumatiziranim osobama. Na
njima je procijeniti treba Ii bolesnik daljnju specijalisticku obradu ili je dovoljno
pruziti mu psihosocijalnu podrsku i psihoedukaciju, koje su posebno vazne u prva
dva tjedna nakon traume. Pravilna i pravodobna psihoedukacija igra vaznu
preventivnu ulogu nakon proZivllene traume jer podize razinu znanja
psihotraumatizirane osobe o poremecaju, njegovim simptomima i vlastitom
ponasanju. Takoder, potrebno je poticati bolesnika na razgovor s obitelji i
prijateljima o prozivljenom traumatskom iskustvu te posebno naglasiti koliko je
vazno podijeliti vlastite emocije s osobama kojima vjeruje. Time se moze umanijiti

ili prevenirati razvoj ozbiljnijeg oblika odgovora na traumatski dogadaj.

Aktualne terapijske smjernice za PTSP ukljuCuju psihofarmakoloske,
psihoterapijske i psihosocijalne smjernice. U lije¢enju PTSP-a kad god je moguce
treba preferirati psihoterapiju nad psihofarmakoloskim lije€enjem, osobito kada
su simptomi blagi i kada se radi o tzv. nekompliciranom PTSP-u bez komorbidnih
poremecaja. U slucajevima srednje teSkog i teSkog PTSP-a s komorbidnim
poremecajima i razvojem posttraumatskih promjena li€nosti, najceSce treba
kombinirati psihoterapiju, psihosocijalne metode i farmakoterapiju (Kozari¢-
Kovaci¢ et al., 2007).

LijeCenje treba planirati individualno, uzimajuci u obzir potrebe svakog bolesnika.
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4.10.1. Nefarmakoloske intervencije

Psihoterapija predstavlja metodu izbora u lijeCenju posttraumatskoga stresnog
poremecaja. Ovisno o tezini kliniCke slike moze se provoditi samostalno ili u
kombinaciji sa psihofarmakoloSkom terapijom. Smjernice svjetskih eksperata za
lijeCenje PTSP-a smatraju terapiju izlaganjem, kognitivno-bihevioralnu terapiju i
ovladavanje anksiozno$¢u najucinkovitijim tehnikama u lije€enju PTSP-a (Bisson
& Andrew, 2007). Kod nas se najceSCe koriste psihodinamska i integrativha
psihoterapija. Cilj psihodinamske psihoterapije moze biti jacanje ega (suportivha
psihoterapija) ili orijentiran prema uvidu kroz analizu nesvjesnih sadrzaja
(ekspresivna psihoterapija). Programi koji se koriste u specijaliziranim centrima
za lije€enje psihotraumatiziranih osoba obuhvacaju i socioterapijske postupke
(uklju€ujuci filmoterapiju, biblioterapiju, muzikoterapiju, radnu terapiju, itd.) te
relaksacijske i kreativne tehnike. Glavni cilj psihoterapije je pomoci bolesniku da
uspostavi osjecaj sigurnosti i kontrole kako bi se mogao suociti s traumom, da
dekondicionira strah i anksioznost povezanu s traumatskim sjecanjima te
ponovno uspostavi osjecaj osobnog integriteta i kontrole kako bi kao Zrtva

traume ponovno nasao smisao u zivotu (Van der Kolk et al., 2002).

EMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing) je relativno nova
terapija koja se sastoji od izlaganja podrazajima povezanima sa sakadiCnim
pokretima oka, a nekoliko je studija ukazalo na njezinu efikasnost u PTSP-u
(Martenyi et al., 2002).

4.10.2. Psihofarmakoterapija

Medikamentozna terapija ucinkovita je u lije€enju osnovnih simptoma PTSP-a,
posebice intruzije i pojaCane pobudenosti, i uz njih vezane depresije i invaliditeta
(Spoont et al., 2013). Buduc¢i da je PTSP poremecaj brojnih neurotransmitorskih
sustava (noradrenergickog, dopaminergickog, serotonergickog, GABA-e,
endogeno-opioidnog) u njegovom se lijecenju koriste razli€ite skupine lijekova.

Vrlo Cesto jedna skupina lijekova nije dovoljna u lije€enju svih simptoma PTSP-a,

16


https://www.google.hr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=3&cad=rja&uact=8&ved=0CDQQFjAC&url=http%3A%2F%2Fwww.webmd.com%2Fmental-health%2Femdr-what-is-it&ei=kXJWVc75NsHEUo2xgbgM&usg=AFQjCNF0P1-kAX4Nam5AGFuw-AfMUOqpwA

osobito zbog &injenice da je uz sam PTSP kod oboljelih ¢esto prisutno i nekoliko

komorbiditetnih psihijatrijskih poremecaja.

Bez obzira na razliCite mehanizme djelovanja lijekova koji se primjenjuju kod
PTSP-a, cilj je uvijek istii smanjiti simptome distresa, pojacati psiholoski
obrambeni sustav i obnoviti funkcioniranje pojedinca. Prema danasnjim
spoznajama selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPS, SSRI)
predstavljaju prvi terapijski izbor za lijeCenje PTSP-a (Brady et al., 2000; Marshal
et al., 2001), uz pokazanu efikasnost triciklickinh antidepresiva (TCA), inhibitora
monoaminooksidaze (MAO) te antipsihotika za psihoti€nu simptomatologiju. Na
ucinkovitost antikonvulziva u lije€enju PTSP-a ukazuju studije karbamazepina,
valproatne kiseline i lamotrigina (Lipper et al., 1986). Utvrdeno je da narocito
topiramat znaCajno umanjuje no¢ne more, flashback epizode, probleme sa

spavanjem, razdraZljivost, bijes i Sok.

Zbog razli¢itosti kliniCkih slika, trajanja i tezine poremecaja lijeCenje moze biti
kratkotrajno, primjerice ograni¢eno na kriznu intervenciju, kao i dugotrajno, kada
se radi o dugotrajnim posljedicama traume kao Sto je to slu€aj kod trajnih
promjena linosti i PTSP-a udruzenog s drugim poremecajima. Psihosocijalna
rehabilitacija ukljuCuje intervencije s ciliem pomoci pacijentu da se bolje integrira
u drustvo i poveca kvalitetu Zivota. Edukacija pacijenata i njihovih obitelji o
simptomima PTSP-a i razli€itim metodama lije€enja takoder se pokazala izrazito

korisnom.

Posttraumatski stresni poremec¢aj sve je CeSce prepoznato stanje, koje se
potencijalno moZze sprijeciti. Na kraju, bitno je naglasiti kako je osiguravanje
fiziCke sigurnosti pruzajuci osobi sigurno okruzenje ipak primarni cilj koji

nadmasuje bilo kakav terapeutski rad.
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5. Bol

Bol kao simptom najCes¢i je razlog zbog kojeg se bolesnik obraca lijeCniku za
pomoc¢, povezana je sa brojnim medicinskim i kirur8kim stanjima, a pod
odredenim okolnostima postaje bolest sama za sebe. Unato€ brojim dostupnim
lijekovima i drugim terapijskim metodama, kod velikog broja bolesnika kronic¢na

bol ostaje nezeljen i mu€an svakodnevni pratitelj zbog niza razliCitih razloga.

5.1. Definicija boli

Bol je neugodan individualan osje¢aj koji je tedko definirati. Pitanje boli
opterecuje ljudski rod tijekom cijele povijesti, a gotovo svi pokus$aji definiranja boli
uklju€uju i njenu psiholosku komponentu. Tu medupovezanost prepoznao je jo$
Aristotel, koji je rekao da je bol ,izvan osjeta i unutar strasti duse®. Rani modeli
(npr. Decartesov biomedicinski model) odredivali su bol kao jednodimenzionalan
fenomen, tj. smatrali su da je bol iskljucivo tjelesni dozivljaj, posljedica oStecenja
tkiva i aktivacije specificnih receptora (Havelka, 1998). Danas se zna da je bol
visSe od samog osjeCaja, odnosno nocicepcie. U suvremenim
multidimenzionalnim modelim prepoznate su kompleksne interakcije izmedu
psiholoskih, fiziolodkih i sociokulturoloskih mehanizama koji utje€u na dozivljaj
boli (Asmundson, 2004). Jedan od najpoznatijih struénjaka i kreatora novog
pristupa boli je psiholog i neuroznanstvenik Ronald Melzack (1965), tvorac

poznate teorije ,kontrole prolaza® (eng. gate control theory of pain).

Definicija boli prema Medunarodnom udruzenju za proucCavanje boli (IASP),
prihvacena od Svjetske zdravstvene organizacije je sljedecéa: ,Bol je neugodno
osjetno i emocionalno iskustvo, udruzeno s aktualnim ili potencijalnim
oStecenjem tkiva ili opisano u vrijeme takvog osteéenja“ (Keefe et al., 2004). Iz
spomenute definicije vidljivo je da je iskustvo boli uvijek izrazito subjektivno, a
sam dozivljaj boli ovisan je o nizu faktora, koje mozemo podijeliti na fizioloSke
(bioloske) i psiholoske. FizioloSki faktori su, izmedu ostalih, lokalizacija ozljede,
stupanj ostecenja tkiva, tip i gustoca prisutnih receptora te individualne bioloSke

razlike u osjetljivosti na bol. Znac¢ajnu ulogu u cjelokupnom iskustvu boli imaju
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psiholoski faktori, kao §to su emocionalni status osobe, pozornost, individualna
vjerovanja i oCekivanja vezana uz iskustvo boli te povijest dosadasnjih bolnih
iskustava (faktori u€enja). Allan Basbaum (2004; prema Bras, 2006) rekao je da
bol nije samo stimulus koji se prenosi specificnim putevima, ve¢ kompleksna
percepcija Cija priroda ne ovisi samo o intenzitetu stimulusa ve¢ i o situaciji u
kojoj se on iskusio i, $to je puno vaznije, o afektivnom stanju pojedinca. Bol se
javlja i bez ozljede tkiva ili poznatog patofizioloSkog uzroka, najc¢eS¢e zbog
psiholoskih razloga, iako nema nacCina da se ovaj dozivljaj boli objektivho
razlikuje od onoga uzrokovanog ozljedama tkiva. Aktivnost inducirana u
nociceptorima te prijenos signala nociceptivnim putovima nisu bol, vec

nocicepcija, a dozivljaj boli formira se u SZS-u kao vrlo sloZzen fenomen.

— CENTRAL CONTROL PROCESSES

!

Motivational - " ":}om_’
Affective System i [%ceﬁunvlisor:}s

Large Fibers Cgﬂzfol Sensory-Discriminative
Small Fibers | System System

Slika 3: Konceptualni model senzornih, motivacijskih i centralnih odrednica kontrole boli.
Prema: Melzack & Casey (1968)

U analitickom smislu, bol se objasnjava kroni€énom frustracijom u zadovoljenju
potreba, integralni je dio iskustva u ranom djetinjstvu i igra vaznu ulogu u razvoju
interpersonalnih odnosa, osobito sa ¢lanovima obitelji. Udruzena je sa ,biti

voljen”, ali i ,biti kaznjavan” te uz osjec¢aj krivnje (Bouckoms, 1999).

5.2. Klasifikacija boli

Klasifikacija bolnog podrazaja se moze uciniti na nekoliko nagina: u odnosu na
trajanje razlikuje se akutna od kroni€ne boli, u odnosu na mehanizam nastanka

boli razlikujemo organsku i psihogenu bol, a u odnosu na uzrok boli nocicepcijsku
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i neurogenu bol. Takoder, bol ima svoju socijalnu, psihiCku i duhovnu
komponentu, $to je obuhvac¢eno pojmom totalna bol. Stoga, izrazito je Stetna
podjela boli isklju¢ivo na psihogenu ili organsku, jer to nije u skladu s
prepoznatim mehanizmima nastanka boli (Bras, 2006). Bol prema tipu dijelimo
na somatsku, visceralnu i neuropatsku. Danas se bol uz temperaturu, puls, krvni

tlak i frekvenciju disanja smatra petim vitalnim znakom.

Bol je Cest simptom bolesti, signal da nesto nije u redu u nasem tijelu (akutna
bol), ali je i bolest sama po sebi (kroni¢na bol). Akutna bol normalan je i
predvidljiv fizioloSki odgovor na podrazaj (mehanicki, kemijski, toplinski) izazvan,
primjerice, ozljedom ili akutnim nastupom bolesti. Akutna je bol jaka, dobro je
lokalizirana, najCesc¢e se opisuje kao ostra, probadajuca i sl. Javlja se iznenadno,
ali se smiruje u relativno kratkom vremenu, sa cijeljenjem rane ili ozdravljenjem
od bolesti. Takva je bol upozoravajuéa, ima zastitnu i prilagodbenu ulogu, a
njeno pravovremeno lije¢enje sprije€it ¢e nastanak kroni¢ne boli. Kao takva, bol
je koristan dozivljaj, iako obiljezen neugodom (Wall, 1978). No, u mnogo
sluCajeva bol ne jenjava ¢ak ni nakon duzeg vremena, nego postaje kroni¢na.
Tada prestaje imati zastitnu ulogu, postaje nesvrhovita, otezava Zivot i nema svoj
osnovni upozoravaju¢i smisao (Havelka, 2000). Kroni¢na bol traje duze od 6
mjeseci, a uzrok boli ne mozZe biti uklonjen ili izlijeCen (npr. maligna bol,
neurogena bol). NajéeSée se opisuje kao tupa bol bez ostre lokalizacije, a uzroci
su kroni¢ni nepopravljivi patoloSki procesi u somatskim stanicama i organima ili
oStecenja perifernog ili srediSnjega ziv€anog sustava (Bras, 2006; Symreng &
Fishman, 2004). Kroni¢na nemaligna bol nema nikakvu korisnu bioloSku funkciju

i Cesto je njeno lije€enje manje uspjesno.

Dok se akutna bol moze i treba lijeCiti s obzirom na tehnoloSke i stru¢ne
kapacitete, prema dostupnim istrazivanjima oko 70% pacijenata s kroni¢énom boli
nema adekvatnu kontrolu boli, sto moze dovesti do velikih i Stetnih posljedica, s
izrazitom patnjom bolesnika. Kroni¢na bol uzrokuje zna¢ajan emocionalni distres
te umanjuje drustveno i profesionalno funkcioniranje pojedinca (Gureje et al.,
1998).
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5.3. Osjetljivost na bol

Ne osjecaju svi ljudi jednako bol. Neki i na najmanji bolni podrazaj burno
reagiraju bolnim ponasanjem (npr. platem, grimasama), dok ga drugi podnose
stoiCki, bez puno vanjskih znakova koji na to ukazuju. DozZivljavanje i ponaSanje
u bolnim situacijama odredeno je prijaSnjim iskustvima, osobito onima u ranoj
Zivotnoj dobi. U djetinjstvu presudan utjecaj na formiranje stavova prema boli i
ozljedama imaju roditelji. Neki roditelji iskazuju veliku zabrinutost i burne reakcije
vec¢ pri neznatnim ozljedama dok kod drugih nalazimo vrlo malo razumijevanja i
za puno teze ozljede. Takoder, muskoj se djeci ¢esto govori da ,decki ne placu”
te ih se uci da bol ne treba pokazivati, nego ,muski“ podnositi. Ovi odgojni

obrasci imaju odraza i na dozivljavanje boli u odrasloj dobi.

Jakost i kakvoca boli vrlo je ovisna i o psihickom stanju pojedinca. Naizgled iste
bolove svatko osjeca, doZivljava i opisuje na svoj osobiti nacin. Iz navedenoga je
oCito kako je bol vrlo teSko definirati. Ona je katkad odraz pretezno fizioloSkih

djelovanja, a katkad su psihicka stanja glavni Cimbenik njezina dozivljavanja.

5.4. Psiholoske odrednice boli

Psiholoski faktori mogu imati izuzetno snazan utjecaj na percepciju boli i to na tri
nacina: mogu biti osnovni uzrok boli, mogu smanijivati dozivljaj boli ili mogu
povedéavati veé postojeéu bol. Citav niz psiholodkih stanja i procesa u konaénici
bitno odreduju kvalitetu i intenzitet boli. VaZznu ulogu u percepciji boli igraju
emocionalna stanja, ocekivanja, paznja, predodzba boli, sugestija, znafenje
ozljede, prijasnja iskustva, osobine li€nosti (sklonost histeriji, hipohondriji) i
psihofizoloSka stanja organizma (npr. umor) (Chapman, 2001). Pokazalo se da
bol povecéavaju katastroficna razmisljanja o boli, anksioznost i strah povezani s
boli te bespomocnost. Isto tako, faktori koji smanjuju bol su samoefikasnost i
samopouzdanije, strategije noSenja s boli (coping), spremnost za promjenu i

prihvacanje problema (Keefe et al., 2004).
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H. Beecher usporedivao je manifestacije boli kod vojnika ranjenih za vrijeme 2.
svjetskog rata i kod civila podvrgnutih kirurskim zahvatima koji su patili od
postoperativnih boli (prema Melzack, 1973). Utvrdio je da se, unatoC jednako
opseznim ozljedama, dozivljaj boli kod ovih dvaju skupina znacajno razlikuje. U
skupini ranjenih vojnika samo se 30% zalilo da je bol prejaka i da je ne mogu
podnijeti bez morfija, dok je u skupini civila ¢ak 80% pojedinaca trazilo sredstva
za ublazavanje boli. Autor je ovu razliku protumacio psiholoskim znacenjem koje
ozljeda ima za svaku od ovih skupina. Za vojnike ozljeda ima pozitivno znacenje
tj. ostali su zivi, a boravak u bolnici daje im sigurnost i udobnost koju nisu imali
na fronti. S druge strane, za civile ozljeda znadi izolaciju od obitelji, prijatelja,

svakodnevnih aktivnosti, tj. predstavlja neku vrstu kazne.

Isto tako, vazno je i znaCenje koje pojedinac pridaje samoj situaciji u kojoj dolazi
do dozivljavanja boli. Udarac po straznjici koji dijete dozivi kao dio igre moze
izazvati djetetov smijeh, medutim, jednako intenzivan udarac shvaéen kao kazna

za odredeno ponaSanje izazvat ¢e plac i dozivljaj boli.

llustriraju¢i mehanizam djelovanja sugestije na dozivljaj boli, posebno je zanimljiv
placebo ucinak. Placebo je farmakoloSki nekorisna i neskodljiva tvar koja se
ponekad daje bolesnicima umjesto pravog lijeka. Zbog ocekivanja bolesnika da
je dobio lijek, tj. na osnovi autosugestije, placebo ucinak je vrlo sli¢an ucinku

pravog lijeka (Havelka, 2000).

Utjecaj psihi¢kih stanja na bol tumaci se neurofizioloSkim promjenama koje se u
ziv€anom sustavu zbivaju tijekom pojedinih psihi¢kih procesa. Tako se danas
smatra da za nastanak neuropatske boli vaznu ulogu ima centralna senzitizacija
u srediSnjem Ziv€anom sustavu, povezana s neuroplasticno$¢u, odnosno

promjenama ekspresije gena.

5.4.1. Teorija kontrole prolaza

Prema najsire prihvacenoj teoriji boli, teoriji kontrole prolaza psihologa Ronalda

Melzecka i anatoma Patricka Walla (1965), psihi¢ka stanja mogu zakoditi ili
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propustiti bolne impulse na njihovu putu prema mozgu. Osnhovu teorije Cini
pretpostavka da na nivou ledne mozdine postoje neuralna ,vrata“ koja se mogu
,zatvoriti“ ili ,otvoriti“, te tako smanijiti ili pojacati prodor ziv€anih impulsa iz
perifernih vlakana na putu u sredisnji Ziv€ani sustav. ,Vrata“ primaju informacije
iz tri glavna izvora: aferentnih A-delta i C vlakana, koja iz nociceptora donose
informacije o bolnom podrazaju; A-beta vlakana, tj. ostalih perifernih vlakana koja
prenose informaciju o ostalim podrazajima koji su blagog intenziteta i nisu Stetni,
te od silaznih impulsa iz srediSnjega ziv€anog sustava. Teorija pretpostavlja da
su ziv€ani impulsi na putu prema mozgu najvise modificirani ili ¢ak blokirani
upravo silaznim impulsima iz mozga, koji stizu u odredena podrucja kraljeznicke
mozdine. Posljedi¢no, podrazivanjem odredenih dijelova mozga moze se Cak
izazvati potpuna analgezija (Havelka, 1998). Razni drugi kognitivni procesi kao
Sto su procesi paznje, emocionalna stanja, oCekivanje, takoder mogu facilitirati ili
inhibirati prolaz ziv€anih impulsa prije nego $to oni uopée dodu do mozga i

izazovu osjet te na taj nac¢in smanijiti ili pojacati objektivno isti signal boli.

Brain '
(

Slika 4: Teorija kontrole prolaza. Prema Melzack & Wall (1965)
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Teorija kontrole prolaza objasnjava Citav niz pojava vaznih za razumijevanje
fenomena boli i nudi odgovore na pitanja zasto jednako intenzivni podrazaji kod
jedne osobe mogu izazvati jaku bol, a kod druge umjerenu ili slabu; zatim zasto u
nekim stanjima uopc¢e ne osje¢amo bol, a u drugima je njen intenzitet veéi nego

Sto se oCekuje s obzirom na intenzitet podrazaja.

5.5. Kroni¢na bol

Suvremena konceptualizacija kroni¢ne boli uklju€uje bioloSke, psiholoske i
socijalne faktore kao dio iskustva boli (Melzack, 1999), na koju se gleda kao na
kompleksan, subjektivni osjetni fenomen koji ukljuCujen brojne dimenzije

(intenzitet, kvalitetu, vremenski tijek, osobno znacenje i dr.).

Kroni¢na bol trenutno je jedno od najcescih i najskupljin kronic¢nih zdravstvenih
stanja. Mnogi koji pate od kroni¢ne boli u€estalo posjecéuju lije€nika, podvrgavaju
se mnogobrojnim nepotrebnim dijagnostickim pretragama te izostaju s posla i
drugih vaznih aktivnosti (Gureje, 1998). Na lijeCenje kronicne boli u SAD-u
godisnje se trosi oko 100 milijardi dolara (Weisberg & Vaillancourt, 1999), a kada
se ubroje troskovi zbog izostanaka i posljedicno manje proizvodnje taj je iznos
dvostruko veci (McCarberg & Billington, 2006).

5.5.1. Epidemiologija kroni€ne boli

Kroni¢na je bol velik, sve znacajniji javnozdravstveni problem (Crombie et al.,
1999). Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije zahvac¢a oko 22%
ukupnog Covje€anstva, s incidencijom u ambulantama obiteljske medicine od ¢ak
80% (Persoli-Gudelj, 2006). U godini dana priblizno 10% opée populacije pozali

se na iskustvo kroni¢ne (ne-karcinomske) boli (Verhaak et al., 1998).

Procjene prevalencije u populaciji ratnih veterana su mnogo vece. Beckham i
suradnici (1997) opazili su da simptomi o kojima je izvjestilo 80% veterana

zadovoljavaju kriterije za kroni¢nu bol na jednom ili viSe mjesta, od €ega je bol u
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ledima u 77% veterana. McFarlane i suradnici (1994) pronasli su u uzorku ratnih

veterana s PTSP-om kako njih priblizno 45% ima bol u ledima.

Procjenjuje se kako izmedu 58% i 84% opce populacije u nekom trenu Zivota
boluje od krizobolje, kao najceS¢eg stanja kronicne boli (Dionne, 1999). Kada se
tomu pribroje i druga kroni¢na bolna stanja kao $to su fibromijalgije (McFarlane,
1999), bol u temporomandibularnom zglobu (Drangsholt & LeResche, 1999) i bol
u vratu (Ariens et al.,, 1999), nema sumnje kako je stanje kronicne boli

sveprisutno i vrlo problemati¢no.

lako su potencijalni uzroci kroni¢ne boli brojni, medu najCes¢e se ubrajaju ozljede
na radu (Fordyce, 1995) i prometne nesre¢e (Blanchard & Hickling, 1997).
Prema epidemioloSkim istrazivanjima stope bolovanja radi tih dvaju uzroka
ubrzano rastu (Fordyce, 1995). Izmedu 10% i 15% odraslih u SAD-u ima neki
oblik nesposobnosti za rad samo zbog bolova u ledima (DSM-1V, 1994). Nadalje,
broj sudionika u prometnim nesreCcama takoder je u porastu, od kojih mnogi
zadobiju teSke tjelesne ozljede. ZnacCajno je napomenuti kako su upravo

prometne nesrece jedan od naj¢escih uzroka PTSP-a.

5.5.2. Dijagnoza kronic¢ne boli

Kroni¢na bol nije homogen entitet. Njezin intenzitet i trajanje mogu znacajno
varirati u odnosu na stimulus i molekularne mehanizme koji su je uzrokovali te
ukljuCuje kompleksna fizioloSka i psiholoSka dozivljavanja. Najnovija istrazivanja
ukazuju da i sami emocionalni poremecaji (primjerice depresija), bez osteéenja
tkiva, mogu mehanizmom centralne senzitizacije uzrokovati dozivljaj kroni¢ne
boli, Sto ¢e zasigurno dovesti do znacajnih promjena u razumijevanju onoga $to

smo donedavno zvali ,psihogena bol“.

Suvremene psihijatrijske klasifikacije kao poseban entitet uvode bolni poremeca.
Tako, MKB-10 u sklopu somatoformnih poremecaja razlikuje perzistirajuci
somatoformni bolni poremecéaj (F45.4), karakteriziran stalno perzistirajucom
mucnom boli, koja se ne moZe u potpunosti objasniti fizioloSkim procesima ili

tielesnim poremecajem. Bol se u ovom poremecaju javlja vezana uz emocionalni
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konflikt ili psihosocijalne probleme, $to dovoljno upucuje na zaklju¢ak o njihovom
uzrocnom utjecaju. Ovaj poremecaj iskljuCuje boli u ledima, migrene i tenzijske
oblike glavobolje. Za razliku od boli u sklopu somatoformnog poremecaja, MKB-
10 opisuje i trajne promjene licnosti zbog kroni¢ne boli (F62.8 — Sindom licnosti s
kroniénom boli) (Folnegovié-Smalc, 1999). DSM-IV uvodi kategoriju bolhog
poremecaja kao jednog od pet somatoformnih poremecéaja i takoder opisuje
kroni¢ni bolni sindrom (Kaplan & Sadock, 1998). Da bi se postavila dijagnoza
bolnog poremecéaja osoba mora prijaviti bol kliniCki zna€ajnog intenziteta u
jednom ili viSe dijelova tijela (kriterij A), bol mora uzrokovati klinicki znacajne
tegobe ili oStecenja (kriterij B), psiholoski ¢imbenici moraju biti ukljuceni (kriterij
C), a prituzba ne smije biti povezana sa simuliranjem boli (kriterij D) (Sharp &
Harvey, 2001).

Veliki broj istrazivanja pokazao je da psiholoski faktori utje€u na sve vrste boli.
Tako se i kroniCna bol pripisuje kombinaciji ¢imbenika, ukljuCujuéi somatske,
psiholoSke i utjecaje okoline. Najnovije izdanje DSM priru¢nika (DSM-5, 2013) to
naglasava, navodeci kako ¢e za neke osobe s kroni€nom boli odgovarajuéa
dijagnoza biti somatoformni poremec¢aj s predominantnom boli. Za ostale,
odgovarajuce je ustanoviti da dominantni psiholoski faktori utjeCu na ostala

zdravstvena stanja ili dijagnosticirati poremecaj prilagodbe.

Izrazito je vazno razlikovati kroni¢nu bol od kroni€noga bolnog sindroma, koji je
psihijatrijska dijagnoza. Naime, 75% bolesnika s kroni€nom boli Zivi relativho
normalnim Zzivotom, iako mozda ne mogu vise raditi. Oko 50% bolesnika s
kroni€nom boli razvija i kroni¢ni bolni sindrom. On se o ituje intenzivnom boli,
patnjom, naglasenim promjenama u ponaSanju, smanjenom aktivnoScu,
poremeéajem spavanja, anksioznoS¢u, depresijom, suicidalnim idejama,
socijalnim povlaCenjem, razdrazljivos¢u, umorom, kognitivnim smetnjama,
smanjenom  seksualnom  aktivho$¢u, beznadem, bespomocnoséu i
izbjegavaju¢im ponasanjem. Kroni¢ni bolni sindrom Cesto koegzistira s drugim
psihijatrijskim poremecajima, koje takoder treba dijagnosticirati (Bouckoms,
1999).
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5.5.3. Kroni€na bol i psihi¢ki poremec¢aji

Osnivanje medunarodnog udruzenja za proucCavanje boli (IASP) 1973. godine,
znacajno je doprinijelo prepoznavanju kronicne boli kao sindroma, €ak i kao
bolesti. Uvedena je sistematska evaluacija pacijenata s akutnom, rekurentnom, i
kroni€énom boli te je otkriven komorbiditet boli s depresijom, anksioznoscu,
ljutnjom, kognitivnim oStecenjima i abnormalnim crtama li¢nosti, a razjasnjeni su i
razliiti psihosocijalni i socioekonomski utjecaji. Kouyanou i suradnici (1998) u
svom su istraZivanju pokazali da u skupini bolesnika koji pate od kroni¢ne boli
njih 55% ima i veliki depresivni poremecaj, 20% pani¢ni poremecaj, 2% bolesnika

pati i od PTSP-a, a njih 14% ovisno je o alkoholu.

Psiholoski aspekti boli su visoko kompleksan neuropsiholoski fenomen. Odnose
se na viSe razine funkcioniranja sredidnjega Zivéanog sustava (SZS) koje
stvaraju percepciju boli, ukljuuju¢i emocionalni i kognitivni aspekt boli te
ponasanje povezano s iskustvom boli. Kroni¢na bol i psihi¢ki poremecaji su ha
svim razinama jako isprepleteni. Gotovo nema psihijatrijskog poremecaja bez
kroni¢ne boli kao moguceg simptoma. Istovremeno, kod velikog broja pacijenata
koji trpe zbog kronicne boli prisutna je komorbiditetha psihijatrijska

simptomatologija.

5.5.4. Neurobioloski aspekti kroniéne boli

Posljednih pedesetak godina dolazi do korjenitih promjena u poimanju nastanaka
i bioloSke svrsishodnosti boli, ¢emu su doprinijela temeljna otkrica u
neuroanatomiji, neurofiziologiji, biokemiji, kao i saznanja o molekularnom
bioloSkom endogenom analgetskom sustavu nocicepcije (Persoli-Gudelj, 2006).
Patofiziologija akutne boli prili¢no je jasna, uklju€uje brojne neurotransmitere
(GABA, glutamat, NA, serotonin, neurokinin 1, NO, tvar P, glicin, opioidi itd.), no
kod kronicne boli joS je uviek mnogo nepoznanica. Stanje kroniCne boli
povezano je sa ,centralnom senzitizacijom”, gdje stalna aktivacija perifernih
neurona u putovima boli djeluje na ,neuroplasti¢nost ovisnu o aktivnosti”. Nova

istrazivanja ukazuju da sami emocionalni poremecaji mogu uzrokovati ovu
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centralnu senzitizaciju, tj. da dogadaj u SZS-u moze pokrenuti dozivljaj kroniéne

boli, a bez oste¢enja tkiva (funkcionalni somatski sindromi).

5.5.5. Lije€enje

U novije vrijeme sve se viSe naglasava medupovezanost tijela i psihe u gotovo
svim bolestima, a mozda nigdje u klini€koj medicini ta povezanost nije tako jasna
kao kod pacijenata s kroni€énom boli. Ovo je desetliece u SAD-u proglaseno
,pDesetljecem kontrole i istraZivanja boli”, a gotovo smo svakodnevno svjedoci
novih neurobioloskih i farmakoterapijskih spoznaja o ovom kompleksnom
fenomenu (Bouckoms, 1999; Keefe et al., 2004).

U lijeCenju boli nastoji se ili prekinuti bolni podrazaj ili inhibirati njegovu
transmisiju. Nizom lijekova utjeCe se na pojaCanje endogene inhibicije
sinapti¢kog prijenosa bolne informacije. Takoder, koristi se mogucnost utjecaja
na prekidanje bolnog impulsa (NSAR, lokalni anestetici i dr.). Osim toga,
analgetski se moze i treba djelovati i na najviSoj razini integracije, na nivou
korteksa mozga, ti. na nivou percepcije bolnog impulsa. To je ujedno
najpotentnije i najslabije poznato mjesto modulacije bolnog impulsa. Ovdje svoje
mjesto imaju kognitivho-bihevioralne tehnike, hipnoza i sl., koje osim §to mogu

potaci mrezu descendentne inhibicije mogu i mijenjati percepciju bolnog impulsa.

Danas su u svijetu razvijeni brojni programi i protokoli za lijeCenje bolesnika s
kronicnom boli, s prihvacenim multidisciplinarnim pristupom, u kojem suradni
psihijatar zauzima vazno mjesto (Wallace & Panch, 2001). Primarni cilj
multidisciplinarnog lije€enja je poboljSanje pacijentove razine funkcioniranja, uz
smanjenje ucestalosti i intenziteta boli te bolje kvalitete Zivota bolesnika. Bez
obzira na specijalizaciju, u timu moraju biti osobe koje razumiju biospihosocijalni
model kroni¢ne boli, a Cija procjena necCe biti ograniCena samo na uski
specijalistiCki interes. ZajedniCka konceptualizacija sluCaja i osmisljavanje
terapijskog programa individualno skrojenog za pojedinog bolesnika preduvjet su

povoljnog ishoda lije€enja u sklopu multidisciplinarnog pristupa.
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6. Povezanost PTSP-a i kronicne boli

Cinjenica da pacijenti s PTSP-om u znatno veéem postotku pate od boli i
problema vezanih uz bol dobro je dokumentirana u publikacijama tijekom
posljednjih 25 godina. Kod ratnih veterana s kroni¢nim PTSP-om, bol je jedna od
naj¢esc¢ih somatskih prituzbi, a medu bolnim sindromima dominiraju krizobolje,
glavobolje i bolovi u prsima (Beckham et al., 1997). Najnovija istrazivanja
ukazuju da je bol jedan od naj¢esCih simptoma kod pacijenata s PTSP-om,
neovisno o prirodi traumatskog iskustva (npr. rat, prometna nesreca, silovanje).
Takoder postoji sve viSe spoznaja o tome da traumatski pocCetak boli negativno
utieCe na same karakteristike boli, razvoj komorbiditetnih poremecaja
raspoloZzenja i anksioznih poremecaja te na stupanj Kkoristenja i troSkove
zdravstvene zastite. Iznenadna promjena Zzivota nakon neke traume, kao i
moguce posttraumatske reakcije, mogu znacajno utjecati na sposobnost noSenja
s boli. Takoder, pacijenti s kroni€énom boli povezanom s muskuloskeletnom
ozljedom, ozbiljnim opeklinama, karcinomom, fibromialgijom i sl., vrlo ¢esto imaju
simptome PTSP-a. Repeticija traumatskih fenomena u kroni¢nim bolnim stanjima
dovela je do hipoteze da neki oblici boli funkcioniraju analogno s traumatskom
neurotskom simptomatologijom. Postoje sve brojnija genetska istraZivanja
(Diatchenko et al., 2005; Nackley et al., 2007), istrazivanja o neuroplastiCnosti,
traumatskim iskustvima i memoriji boli, odnosno nac¢inima na koje se traumatsko
(bolno) iskustvo moze obnavljati kao simptom u sklopu PTSP-a. Novija
istrazivanja ukazuju na intenzivnu bol kao izravni uzrok PTSP-a, odnosno na
neizdrzivu bol kao traumatsko iskustvo. Klini¢ka praksa i istraZivanja pokazuju da
se kroni¢na bol i PTSP Cesto pojavljuju zajedno, s negativnim interakcijama u
smislu terapijskog ishoda. Medutim, teorijski modeli povezanosti ovih dvaju
poremecaja jo$ uvijek nisu dovoljno objasnjeni, niti je istraZzena ucinkovitost
pojedinih metoda lijeCenja. Pretpostavlja se da kronificirani stresni poremecaj ima
sliCan obrazac nastanka u odnosu na akutni stresni podrazaj kao i kroniCna
neuropatska bol na periferni bolni podrazaj, U oba sluCaja nastaje

hipersenzitivnost koja mijenja percepciju svijeta te izaziva reakciju i na
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nenociceptivni podrazaj. To izaziva moguc¢u medusobnu uvjetovanost nastanka
ovih poremecaja. Pravovovremena identifikacija i terapijska intervencija u ovim

stanjima moze modificirati kronifikaciju poremecaja i utjecati na ishod lijeCenja.

6.1. Literaturni pregled povezanosti

Brojne studije provodene su s namjerom procjenjivanja zajedni¢kog pojavljivanja
simptoma PTSP-a i kroniCne boli. Muse (1986) izvjeStava da 9,5% uzorka
pacijenata koji pohadaju centar multidisciplinarne kroni¢ne boli zadovoljavaju
kriterije za ,post-traumatsku kroni¢nu bol”. Ako je kroni€na bol nastala kao
posljedica traumatskih dogadaja, prevalencija PTSP-a raste. Asmundson i
suradnici (1998) proveli su istrazivanje kako bi procijenili do koje mjere su ozljede
na radu povezane s PTSP-om. Procjena je napravljena na 139 ozlijedena
radnika s kroni¢nom boli koji su bili primljeni na program rehabilitacije. Rezultati
pokazuju da 34,7% ispitanika izvjeStava o simptomima koji su konzistentni s
PTSP-om. Geisser i suradnici (1996) prouc€avali su samoizvjeS¢a o boli,
afektivnom distresu i invalidnosti u pacijenata koji pate od boli s i bez PTSP-a.
Dobili su da pacijenti koji pate od boli i s visokim PTSP-om prijavljuju vece razine
boli i veci afektivni distres u odnosu na pacijente koji pate od boli, a nemaju
PTSP. Studije koje istrazuju prevalenciju kroni¢ne boli u pojedinaca kod kojih je
primarno dijagnosticiran PTSP, izvjeStavaju o joS viSim razinama prijavljene boli.
McFarlane i suradnici (1994) pronasli su na uzorku PTSP-ovaca koji se zale na
fiziCke simptome kako je upravo bol ono na Sto se najceS¢e Zale (45% na bol u
ledima, 34% na glavobolje). Nadalje, istrazivanje Chibnalla i Duckra (1994) koji
su prouCavali pacijente s kroni€cnom post-traumatskom glavoboljom i PTSP-om
pokazuje da su ti pacijenti imali i viSe razine depresije i agresije od pacijenata koji
nisu imali PTSP. Sli¢no, Tushima i Stoddard (1990) pronasli su da pacijenti s
posttraumatskom glavoboljom CeSce izvjeStavaju o boli i imaju loSije prognoze od
pacijenata s ne-posttraumatskom glavoboljom. Defrin i suradnici (2008) objavili
su prvu sistematsku i kvantitativnu evaluaciju percepcije boli kod oboljelih od

PTSP-a. Oboljeli od PTSP-a imali su veéu razinu kroni¢ne boli, puno intenzivniju
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kroni¢nu bol i vie bolnih regija u tijelu u odnosu na kontrolnu skupinu. Ozbiljnost
simptoma PTSP-a korelirala je s ozbiljnoS¢u bolnih simptoma. Prag boli
bolesnika s PTSP-om je bio viSi u odnosu na kontrolnu skupinu i anksiozne
bolesnike, ali su oni stimulus koji je bio iznad praga boli dozZivljavali puno
intenzivnije od ostalih skupina. Ostaje nejasno je li to posljedica izmijenjenoga
senzornog procesiranja ili nacina na koji oboljeli od PTSP-a interpretiraju i

odgovaraju na bolni stimulus.

Zaklju¢no, studije sugeriraju da prisutnost PTSP-a i kroni¢ne boli mozZe povecati

ozbiljnost simptoma bilo kojeg od navedenih stanja (PTSP-a ili boli ili oboje).

6.2. Preklapanje simptoma

Vecé same definicije i poznati mehanizmi nastanka PTSP-a i kroni¢ne boli ukazuju
da postoji odredeni stupanj preklapanja izmedu njihovih simptoma. Konkretno, u
oba se poremecaja ucCestalo opazaju anksioznost i pretjerana pobudenost,
izbjegavaju¢a ponaSanja, emocionalna nestabilnost te naglaSen fokus na
somatsko. Takoder, i za PTSP i za kroni¢nu bol karakteristicni su poremecaji
spavanja i poremecaji paznje. Dio podataka iz literature pokazuje da su
iznenadni odgovori na podrazaj intenzivirani u stanjima negativhog afekta, cemu
mogu pridonijeti oba poremecéaja. Nadalje, istrazivanja ukazuju da u oba stanja
dolazi do disregulacije odgovora na stres i modulacije boli. Zajedno, ova
saznanja pokazuju da PTSP i kroni¢na bol dijele slicne obrasce odgovora u
kognitivnoj, bihevioralnoj i psiholoskoj domeni, sugeriraju¢i zamr§enu povezanost

izmedu tih dvaju poremecaja.

Zanimljiva je povezanost anksioznosti s razinom PTSP-a i kroni¢ne boli. U
literaturi se koristi pojam anksiozne osjetljivosti (eng. anxiety sensitivity) kao
dispozicijske osjetljivosti za tjeskobne reakcije kao i straha od samih simptoma
anksioznosti s vjerovanjem da oni mogu uzrokovati Stetne posljedice (Sharp &
Harvey, 2001). Istrazivanja ukazuju da postoje tri osnovne dimenzije anksiozne
osjetljivosti: strah da ¢e se javno uociti anksiozne reakcije, strah od kognitivhe

diskontrole i strah od somatskih senzacija. Pokazalo se da je anksiozna
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osjetljivost povecana kod svih osoba s PTSP-om (Taylor et al., 2001), ali samo
kod nekih pacijenata s kroni€nom boli. Pokazano je i da ozbiljnost anksiozne
osjetljivosti pozitivno korelira s ozbiljnoS¢u simptoma PTSP-a (Fedoroff et al.,
2000).

U odnosu PTSP-a i boli, vrlo vazan faktor je i depresija. Promjene povezane s
depresijom (umor, smanjena aktivnost i sl.) dovode do egzacerbacija i
podrzavanja simptoma i boli i PTSP-a kao i cjelokupne onesposobljenosti. Tomu
u prilog govore rezultati studije Rotha i suradnika (2008), koji pokazuju da
simptomi PTSP-a imaju neovisan i direktan utjecaj na ozbiljnost depresije, a

razina depresije direktan i indirektan utjecaj na intenzitet boli.

6.3. Modeli meduodnosa PTSP-a i kroni¢ne boli

PredloZzeno je nekoliko teorijskih modela kojima bi se mogla objasniti
medupovezanosti PTSP-a i kroni¢ne boli. Modeli su razvijeni u sklopu nastojanja
da se razumiju mehanizmi u podlozi komorbiditeta PTSP-a i kroni¢ne
muskuloskeletne boli. Temeljeni su na nacelima empirijski podrzanih kognitivno-
bihevioralnih modela koji objaSnjavaju anksioznost i anksiozne poremecaje,
PTSP te kroni¢nu muskuloskeletnu bol (Asmundson & Katz, 2009).

6.3.1. Model zajedniékog podrzavanja

Prema modelu zajedni¢kog podrzavanja (Sharp & Harvey, 2001), fizioloSke,
afektivne i bihevioralne komponente PTSP-a odrzavaju ili pogorSavaju simptome
boli. Isto tako, komponente kroni€ne muskuloskeletne boli odrzavaju ili
pogorSavaju simptome PTSP-a. Takoder, kod oba je poremecaja prisutno
katastroficno razmisljanje. Predlozeno je sedam specificnih mehanizama
medusobnog odrzavanja (slika 5), od kojih svaki moze imati utjecaj na viSe
nacina. Bol moze podsjecati na traumatsko iskustvo, biti okida€ za pobudljivost i
izbjegavajuce ponaSanje, koje je prisutno i u PTSP-u, a kod oba poremecaja

prisutni su €esto anksioznost, umor i depresija. Primjerice, bolne senzacije u
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osobe s kroni€nom muskuloskelethom boli su trajni razdrazujuéi podsjetnik na
traumu koja je u podlozi te boli. FizioloSka pobuda, koja se javlja kao odgovor na
prisjeCanje traume, promicat Ce izbjegavanje aktivnosti povezane s pojavom boli,
a s vremenom i tjelesno dekondicioniranje, Sto pridonosi josS ¢eS¢oj pojavi boli.
Osoba time ulazi u za€arani krug, u kojem medudjelovanje simptoma PTSP-a i
kronicne boli rezultira kontinuiranom anksioznoS¢u i funkcionalnom

onesposobljenoscu.
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Slika 5: Model zajednic¢kog podrzavanja. Prema Sharp & Harvey (2001)

6.3.2. Model zajedni€ke vulnerabilnosti

Asmundson i suradnici (2002) proSirili su model zajedniCkog podrzavanja,
dodatno ilustriraju¢i kako predisponirajuci ¢imbenici mogu pridonijeti odrzavanju
PTSP-a i kroni¢ne boli. Model zajedni¢ke vulnerabilnosti (slika 6) tvrdi da
pojedinaéni ¢imbenici rizika (npr. anksioznost) u odredenim Zivotnim okolnostima
¢ine predispoziciju za razvoj obaju poremecaja. Stoga ¢e se komorbiditet PTSP-
a i kroni¢ne boli najvjerojatnije razviti kada su ranjive osobe izlozene dogadaju
koji je i traumatic¢an i bolan, pri ¢emu podsjeéanje na traumu i osjecaj boli moze
biti trigger za daljnje alarmne reakcije. Dakle, osoba s visokom anksioznoSc¢u
uplasit ¢e se kako traumatskog stresora, tako i boli (i oba zajedno), te reagirati s

viSe straha od osobe koja je primarno manje anksiozna.
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Slika 6: Model zajednicke vulnerabilnosti. Prema Asmundson et al. (2002)

6.3.3. Model straha i izbjegavanja

Prema ovom modelu Nortona i Asmundsona (2003) fizioloSki simptomi mogu
direktno povecati bolne senzacije te pojacati strah i negativna vjerovanja da ce
neke aktivnosti biti bolne. Katastrofiziranje i izbjegavajuce ponasanje je ucestalo
kod pacijenata s kronicnom boli, kao i kod onih koji imaju PTSP, §to smanjuje

samopouzdanije i vjestine suoCavanja.

6.3.4. Model trostruke osjetljivosti

Prisutnost trostruke osjetljivosti potrebna je za razvoj i PTSP-a i kroni¢ne boli, a
to su opéa bioloSka osjetljivost, opca psiholoSka osjetljivost, koja je bazirana na
ranim iskustvima kontrole u stresnim situacijama te specificna psiholoska
osjetljivost u kojoj pojedinac usmjerava anksioznost na ciljane situacije (Keane &
Barlow, 2002).
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6.4. Neurobioloska podloga meduodnosa

Bol je kompleksni neurofizioloski i neuropsiholoski fenomen. Obuhvacda slozene
razine funkcioniranja komponenata Ziv€anoga sustava koje sudjeluju u njezinoj
percepciji. Osim somatosenzornog i autonomnog (neurovegetativnog) sustava, u
dozivljavanje boli ukljuCene su i strukture koje odreduju kognitivhe i emocionalne
funkcije Covjeka. Tradicionalno se dozivljavanje boli ispitivalo kao senzorno-
diskriminatorno procesiranje u primarnom i sekundarnom somatosenzornom
korteksu i straznjem parijetalnom korteksu. Uvodenjem funkcionalne
neurodijagnostike razjasnjeno je da se i druge strukture srediSnjega Ziv€anog
sustava (prefrontalni korteks, prednja insula, premotorna area i striatum)
aktiviraju bolnim podrazajima. U svim neuroimaging studijama do sad
provedenim, pronadeno je kako je u osoba s PTSP-om izmijenjeno subjektivho
iskustvo boli, kao i odgovor mozga na eksperimentalni bolni podrazaj (Moeller-
Bertram et al., 2012).

Osobito je zanimljiva funkcija intratalamickih jezgara koje osim prosljedivanja
nociceptivnih podrazaja prema korteksu imaju utjecaja na autonomne funkcije i
emocije (projekcije prema prednjem girusu cinguli i amigdalama). U tim mjestima
se preplicu funkcije straha i boli. Dugotrajni stresni poremecaj koji izaziva
pojacani i produZeni osjecaj straha dodatno stimulira strukture koje afektivno
obiljezavaju bol i vjerojatno ih strukturalno modificira. Takoder, stres i prateci
neuroendokrini poremecaji dovode do poremecaja pamcenja, vjerojatno zbog
disfunkcije hipokampusa. No joS je uvijek nejasno koliki doprinos imaju bol i
strukture koje se njome aktiviraju u posttraumatskom stresu na funkciju

hipokampusa.

Dugotrajna bolna stanja dovode do posebnog klinickog sindroma koji moze
uzrokovati psihi¢ki poremecaj. | obrnuto, odredeni psihi€ki poremecaji mogu kao
vodeci simptom imati kroni¢nu bol. Pacijenti s kroni¢nim bolnim sindromom imaju
povecanu razinu anksioznih simptoma i povecanu prevalenciju svih anksioznih
poremecaja u odnosu na opéu populaciju (Skevington, 1995). Model razvoja

kroni¢ne boli vrlo je sliGan modelu neuroplastiénosti SZS-a u odgovoru na
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psiholoSku traumu i ve¢ se u tom smislu mozZe znacajno povezati s kroni¢nim
PTSP-om (Beckham et al.,, 1997; Otis et al.,, 2003). Pretpostavlja se da
kronificirani stresni poremecaj ima sliCan obrazac nastanka u odnosu na akutni
stresni podrazaj kao i kroni¢ha neuropatska bol na periferni bolni podrazaj. U oba
slu¢aja nastaje hipersenzitivhost koja mijenja percepciju svijeta i izaziva reakciju i
na nenociceptivni podrazaj. Stoga, razvoj kroni¢ne boli nakon kontinuiranih i
snaznih nociceptivnih podrazaja s periferije, s posljedicnim neuroplasticnim
promjenama u bazalnim ganglijima i korteksu, moZe posluziti kao model za
razvoj kroni€noga posttraumatskog stresnog poremecaja.

Kao i kod kroni¢nog PTSP-a, sve se viSe ukazuje na nasljednu predispoziciju
bolesnika za razvoj kroni¢ne boli (Backonja, 1997; Stein et al., 2002). Takoder,
sve je viSe podataka o zajednickim genetskim faktorima za osjetljivost na
anksioznost, PTSP i bol (Stein et al., 1999; McCarson & Enna, 1999).

6.5. Lije€enje bolesnika s PTSP-om i kroniénom boli

S obzirom na velik broj bolesnika koji se u nasSoj zemlji lijeCe zbog ratom
uzrokovanog PTSP-a, a imaju i kroni€nu bol, vazno je istrazivati ovu povezanost
te primjenjivati terapijske postupke u zajedniCkom lijeCenju oba poremecaja.
Primarni cilj multidisciplinarnog lije€enja je poboljSanje pacijentove razine
funkcioniranja, smanjenje ucestalosti i intenziteta boli i simptoma PTSP-a te

poboljSanje kvalitete Zivota bolesnika.

Suvremena literatura ukazuje na vecu uspjeSnost kombiniranog lijecenja (u
smislu farmakoterapije i psihoterapije) kod bolesnika s kroni€nom boli i kroni€¢nim
PTSP-om. Neki podaci ukazuju da psihoterapija i farmakoterapija djeluju na
razliCite ciljne simptome i razlicitom brzinom, u smislu da farmakoterapija pruza
rapidno oslobadanje od akutnog distresa, a psihoterapija Siroku i trajnu
promjenu, dok kombinirano lijeCenje zadrzava specificne prednosti svakog od
njih (Beckham et al., 1997; Otis et al., 2003). Dakle, lijekovi i psihoterapija
zajedno mogu pojacati trajanje i snagu terapijskog odgovora. Compliance

(suradljivost u uzimanju lijekova) je jedno od vodecih pitanja za velik broj
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bolesnika, a tijekom psihoterapijskih intervencija, a osobito psihoedukacije
mozemo povecati ovu suradljivost. Kombiniranom terapijom postize se brZi

oporavak, koji prema istrazivanjima duze traje, a uz manje troskove lijeCenja.

6.5.1. Psihofarmakoterapija

Kod bolesnika s kroni¢nim PTSP-om i kroni¢nim bolnim sindromom, psihofarmaci
se primjenjuju bilo kao adjuvantna (pomocna) analgetska terapija ili kao
specificna terapija za lije€enje simptoma PTSP-a. Buduci da su se odredeni
psihofarmaci pokazali i kao analgetici, potrebno ih je znati racionalno propisivati,
osobito u kombinaciji s analgeticima, gdje su moguce neugodne interakcije.
Analgetski ucinak antidepresiva primarno je posljedica blokade ponovne pohrane
serotonina i noradrenalina, povecavaju¢i njihovu razinu u sinapsi, a time
pojacavajuci i aktivaciju descendentnih (silaznih) inhibitornih neurona. Danas su
poznati i brojni drugi mehanizmi koji stvaraju antinociceptivni efekt. Antidepresivi
su se pokazali jako korisnima u odredenim bolnim stanjima, osobito ako je
prisutna i neuropatska komponenta boli i ako nije bilo dobre reakcije na slabe
opioide. Premda su selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPS)
opcenito podnosljiviji i sigurniji od triciklickih antidepresiva (TCA), oni nisu tako
efikasni u uklanjanju kroni¢ne boli kao TCA. Kod kroni¢nih bolnih sindroma
praéenih depresijom i simptomima PTSP-a puno su ucinkovitiji antidepresivi s
dualnim ucinkom na noradrenergicke i serotoninske receptore. Takav ucinak ima
objasnjenje u patofiziologiji boli, jer upravo su ovi transmiteri vazni i u patogenezi
depresije i u percepciji boli, s obzirom na silaznu kontrolu boli. Odredeni
antikonvulzivi takoder imaju analgetski ucCinak za odredene kategorije
neuropatske boli, a korisni su i u lije€enju simptoma PTSP-a. Karbamazepin je
lijek koji se najviSe prouCavao u lijeCenju kroniCne boli. Valproatna kiselina
najvise se koristi u profilaksi migrene, ali i u lije€enju kroni¢ne (neuropatske) boli.
Gabapentin i duloksetin smanjuju neuropatsku bol u dijabetesu, multiploj sklerozi,
migreni, postherpetiCkoj neuralgiji, ozljedama ledne mozdine i dr. Lamotrigin je

efikasan u redukciji fantomske boli, trigeminalne neuralgije, kauzalgije,
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postherpeticke neuralgije, ali se nije istovremeno pokazao efikasnim u
poboljSanju raspolozenja. Antipsihotici se uobiCajeno ne primjenjuju za lijeCenje
same boli, ve¢ kod bolesnika kod kojih je bol dio psihoti¢nih simptoma (Atkinson
et al., 2004). U kliniCkoj praksi Cesta je kombinacija analgetika i anksiolitika, kako
u cilju smanjenja anksioznosti, tako i same boli, dok se hipnotici primjenjuju zbog
regulacije spavanja. S obzirom na veliko preklapanje lijekova koji su se pokazali
kao pomoc¢ni analgetici s onima koji su indicirani za lijeCenje psihickih smetniji,
oCekuje se da Ce se novi lijekovi kao Sto su npr. pregabalin i duloksetin
istovremeno primjenjivati u lijeCenju i boli i psihiCkih poremecaja. Takoder je jako
zanimljivo djelovanje analgetika tramadola, koji uz opioidno ima i djelovanje na
noradrenergiCke i serotoninergicke receptore, pa postoje radovi o njegovom
mogucem antidepresivnom ucinku, uz odredene sliCnosti sa venlafaksinom.
Medutim, upravo je na primjeru tramadola potrebno naglasiti vaznost optimalnih
doza i pazljivih kombinacija analgetika i psihofarmaka, u cilju izbjegavanja

razvoja serotoninskog sindroma.

Vremenski slijed pojavljivanja boli i simptoma PTSP-a, iako vrlo znacajan
podatak, jo$ je uvijek nedovoljno istrazen. U nekim slu€ajevima je traumatsko
iskustvo koje je dovelo do PTSP-a uklju€ilo samo u sebi i bolno iskustvo,
ranjavanje ili ozljedu (npr. povratak svijesti tijekom operacije). U tim je
situacijama bol intruzivni simptom originalnoga traumatskog dogadaja pa se u
lije€enju treba usmijeriti na ranu uporabu analgetika (Pitman et al., 2002). Ako je
bol prethodila razvoju PTSP-a, pretpostavlja se da tada PTSP intenzivira dozivljaj

boli raznim kognitivnim i fizioloSkim faktorima.

6.5.2. Psihoterapijske intervencije

U ekspanziji istraZivanja na podrucju neuroznanosti, sve je viSe istraZivanja koja
se odnose na neurobioloSke procese povezane s kroni€nom boli i kroni¢nim
PTSP-om, kao i na utjecaj psihoterapije na iste. S obzirom na brojne dimenzije
kroni¢noga bolnog sindroma, kao i na cijeli spektar simptoma kroni¢nog PTSP-a,

psihoterapijske intervencije su nezaobilazan dio terapije. Rast podataka o

38



neurobiologijskoj osnovi psihoterapije otvara vrata u novo poglavlje psihijatrije,
jer je sve viSe spoznaja o djelovanju psihoterapije na razini receptora, pa se sve
viSe istrazuje biologija psihoterapije. U svijetu postoje brojni mutimodalni
psihoterapijski programi za lijeCenje bolesnika s kronicnim PTSP-om i kroni¢nim
bolnim sindromom (osobito kombinacije psihodinamske psihoterapije ili
kognitivno-bihevioralne psihoterapije sa rehabilitacijom), dok se psihoedukacija
pokazala vrlo uspjeShom u nekoliko metaanaliza i sistematskih prikaza.
Pretpostavka je da psihoterapija moze djelovati na silazne putove kontrole boli.
Preklapanje regija u mozgu uklju€enih u modulaciju boli i simptome PTSP-a
sugerira mogucu ulogu psihoterapije u djelovanju na oba poremecaja.
Psihoterapija mijenja i oCekivanja, Sto igra kljuénu ulogu u subjektivnom
doZivljaju boli, a takoder pomaze pacijentu da se osjeCa manje bespomocnim i
da se bolje moze nositi s bolnim senzacijama (Enright, 1997; Beck, 1995).
Analgetici i psihoterapija bi mogli blokirati bol preko sustava osjetljivog na
endorfin, koji silazi iz periakveduktalne sive tvari. Upravo na primjeru morfija te
otkrica endogenih opijata, vidimo da su prirodni neurotransmitori slicni lijekovima
koje koristimo. Znaju¢i za ovu kognitivnhu i emocionalnu komponentu u
neurobiologiji boli, odnosno poznavajuci silazne putove boli, jasno je da treba
istraziti efikasnost i razvijati psihoterapijske tehnike koje ¢e djelovati sinergisticki

lijekovima.

Psihodinamski pristup bolesniku s kroniénim PTSP-om i kroni¢nim bolnim
sindromom naglasava vaznost individualnih razlika bolesnika na osnovi njihovog
razvoja, intrapsihiCkih konflikata, interpersonalnih razlika i nemogucnosti
prilagodbe na kroni¢nu bolest. Premorbidne karateristike bolesnika znacajno
utjeCu na njihovu prilagodbu trenutnoj situaciji, kao i na njihovu vulnerabilnost za
psihiCke poremecaje. Emocionalni i motivacijski aspekti licnosti bolesnika izrazito
su vazni u percepciji boli, a intelektualne sposobnosti imaju manju ulogu, jer je
poznato da duSevna zaostalost ili visoka inteligencija nemaju znacajnog utjecaja
na percepciju boli. Medutim, Sto je veci stupanj neuroticizma i ekstraverije
bolesnika, veée su i prituzbe na bol, a visoka anksioznost uz visok neuroticizam

povecava bol. Tijekom psihodinamske psihoterapije naglasava se potreba za
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trazenjem nesvjesnog konflikta koji doprinosi i podrzava psiholoSke smetnje, uz

razvoj terapijskog saveza s terapeutom.

Psihoedukacija je izrazito vazan dio u lijeCenju bolesnika s kronicnom boli i
PTSP-om, a osobito je prikladna jer se moze provoditi na svim razinama
(individualno, putem multimedijalnih prikaza), kao i od strane svih zdravstvenih
profesionalaca. To je proces kroz koji se pacijent upoznaje s kroni¢nom boli,
njezinim lijeCenjem i prevencijom relapsa. Tijekom psihoedukacije bolesnik moze
postupno preuzeti kontrolu nad situacijom u kojoj se nalazi te uciti vjestine kako
tu kontrolu zadrzati. Psihoedukacija takoder doprinosi boljem razumijevanju
uloge lijekova, nacinu njihova uzimanja, kao i vaznosti nefarmakoloskih metoda

lijeCenja.

6.5.3. Uloga psihijatra u lije€enju

U multisdisciplinarnom lije€enju bolesnika s kroni€nom boli i PTSP-om psihijatar
je nuzno ¢lan tima. Detaljan psihijatrijski intervju tijekom jednog ili viSe susreta
izrazito je vazan u procjeni bolesnika s kroni¢nim PTSP-om i kroni¢nim bolnim
sindromom te predstavlja osnovu za odredivanje daljnjega terapijskog plana.
Upravo detaljna procjena bolesnika pomaze terapeutu u razumijevanju dozZivljaja
boli i simptoma PTSP-a. Vazni elementi tijekom procjene su i dnevnici boli,
samo-ocjenski instrumenti, procjena doZivljaja bolesti kao i ponasanja povezanog
s boli. U osiguravanju sigurnog i efikasnog lije€enja izrazito je vazno da je odnos
izmedu bolesnika i terapeuta baziran na partnerstvu, povjerenju i empatiji.
Kvalitetno uspostavljen terapijski savez omogucit ¢e bolju suradljivost bolesnika
u lijeCenju te povecati i njegovu odgovornost u smislu pridrzavanja uputa o
lijeCenju, kako bi se izbjegle nepozeljne interakcije. Potrebna je takoder
edukacija bolesnika o simptomima PTSP-a, kao i o odnosu izmedu njih i same
boli (Enright, 1997; Beck, 1995).

Osim struéne procjene pacijenta, psihijatar mora primjeniti integralno
psihijatrijsko lijeCenje pacijenta, u smislu kombinacije farmakoterapijskih,

psihoterapijskih i socioterapijskih intervencija. Cilj takvog pristupa je smanijiti bol,
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lijeCiti simptome PTSP-a i drugih komorbiditetnih psihijatrijskih poremecaja te
pruziti sveobuhvatnu pomoc¢ pacijentu kako bi se lakS8e mogao nositi s
problemima s kojima je suoCen. Takoder, suradni psihijatar ostalim ¢anovima
tima mora pomoc¢i u razumijevanju psiholoSke dimenzije boli kod svakog
pojedinog pacijenta te educirati ostale zdravstvene profesionalce o odredenim

terapijskim intervencijama koje oni sami kasnije mogu provoditi.
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7. Zakljuéak

Istrazivanja su potvrdila postojanje znacCajne povezanosti i preklapanja izmedu
posttraumatskog stresnog poremecaja i kronicnih bolnih sindroma. Polazista
meduodnosa tih dvaju poremecaja, temeljena na modelima zajednickog

podrzavanja i zajedniCke vulnerabilnosti su slijede¢a (Sharp & Harvey, 2001):

a) Pokazano je da su €éimbenici vulnerabilnosti, posebno osjetljivost na
anksioznost, poviSeni u pacijenata s PTSP-om i disfunkcionalnih pacijenata
s kronicnom boli. PoviSena osjetljivost na anksioznost predstavlja
vulnerabilni faktor i za PTSP i za kroni¢nu bol pa kad takve osobe doZive

bolnu ozljedu veca je vjerojatnost da ¢e razviti PTSP-a.

b) Tipitno za podsjetnike na traumu jest da izazivaju stanje pobudenosti.
Kada je bol takav podsjetnik, pacijenti s komorbiditetom PTSP-a i kroni¢ne
boli aktivno izbjegavaju aktivnosti i dogadaje koji bi mogli prouzrociti akutne
bolne senzacije. Ako je to izbjegavanje trajno, izravno cCe utjecati na
nastanak funkcionalnih ograni¢enja i invalidnosti te pridonijeti daljnjem

odrZzavanju simptoma.

c) Poremecaji paznje uoCeni su u oba poremecaja. Kada bol sluzi kao
podsjetnik na traumu, pacijenti s komorbiditetom PTSP-a i boli pokazuju
pristranost pazZnje i prema naznakama vezanim uz traumu i prema

znakovima boli.

d) PoviSena razina anksioznosti utjeCe na prag boli i toleranciju boli. Buduci
da je anksioznost srediSnja znaCajka PTSP-a, u oboljelih od PTSP-a moze
do¢i do sniZzavanja praga boli i tolerancije boli. U kombinaciji s gore
navedenim Cimbenicima, ovo moze utjecati na distres i razinu invalidnosti u

tih pacijenata.

e) Od ostalih stanja koja prate i PTSP i kroni¢nu bol, depresija je naj¢esca.
Moguce je da promjene vezane uz depresiju, poput umora i smanjene
razine aktivnosti, pogorSavaju i odrzavaju oba poremecaja, kao i uz njih

vezanu invalidnost.
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U Klini¢koj se praksi kroni¢ni PTSP i kroni¢na bol ¢esto pojavljuju zajedno, a
vidljivo je kako dijele odredene karakteristike te medusobno negativno utjeCu u
smislu tijeka, ishoda i lijeCenja. Stoga taj meduodnos treba imati u vidu kako
prilikom istrazivanja etiologije ovih poremecaja, tako i pri izboru optimalnih
metoda lije€enja. Potrebno je da lije€nici koji procjenjuju razinu simptoma PTSP-
a kod bolesnika pitaju i za prisutstvo bolnih simptoma (npr. fibromijalgije ili
kroni€ne muskuloskeletne boli), ukljuCujuci pitanja o prirodi boli, lokaciji boli i
utjecaju boli na svakodnevno funkcioniranje. Jednako tako, tijekom pracenja
bolesnika s kroni€nom boli trebaju se opetovano procjenjivati simptomi moguceg
PTSP-a, kao i depresije, koristeCi kliniCke intervjue ili samoocjenske upitnike.
Takoder, trebalo bi kod bolesnika pratiti anksioznu osjetljivost kao i prisutnost
simptoma depresije.

Najbolji pristup u lijeCenju bolesnika s kroni¢nim PTSP-om i kroni¢nim bolnim
sindromom svakako je multidisciplinarni, s detaljnom zajedni¢kom procjenom
bolesnika, formulacijom slu€aja i odredivanjem terapijskog plana. Pri tome vaznu
ulogu ima suradni (liaison) psihijatar. Primjenom farmakoterapijskih i
psihoterapijskin tehnika te aktivnim ukljuCivanjem bolesnika u lijeCenje
emocionalne komponente kroni¢ne boli, moguce je djelovati na nacin da bol ne
bude odrednica koja ¢e definirati pojedinca. lako je bol Cesto neizbjeZna, patnju
je moguce umanijiti ili izbjec¢i. Potrebno je modificirati terapijske protokole u
sluCaju prisutnosti oba poremecaja, na Sto ukazuje prisutnost sve vise
zajednickih protokola u svijetu. Primjerice, prilagodbom postojec¢ih kognitivno-
bihevioralnih terapijskinh programa moglo bi se istovremeno baviti simptomima
PTSP-a i strategijama za lijeCenje boli. Takoder, bitho je naglasiti vaznost
pravilnog odnosa izmedu lije¢nika i bolesnika s kroniénim PTSP-om i kroni€nom
boli. U cilju smanjenja patnje lijecnik ne smije biti ograni¢en na rutinsku primjenu
lijekova i drugih nefarmakoloskih procedura, ve¢ mora biti empati¢an i holisticki
pristupiti bolesniku. Odnos lije¢nika i pacijenta treba biti prilagoden suvremenim
tendencijama i partnerstvu, uz postivanje informiranog pristanka. Osim toga, u

cilju optimalnog lijeCenja izrazito je vazno prepoznati Cesto prisutne
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komorbiditetne depresivne i anksiozne poremecaje, poremecaje spavanja i
apetita te kognitivna oS8teéenja i funkcionalna ograniCenja u obavljanju
svakodnevnih aktivnosti koja znacajno smanjuju kvalitetu Zivota bolesnika.
Prilikom odredivanja terapijskog plana treba se pridrzavati pravila racionalne
polifarmacije, izbjegavati nepozeljne interakcije medu lijekovima i paziti na ucinak
drugih postojecih bolesti i psiho-socijalnih problema. UCcinkovito lijeCenje
bolesnika s kroniénim PTSP-om i kronicnim bolnim sindromom zahtjeva
specificna znanja i vjestine, kao i organizaciju zdravstvene skrbi. Upravo zbog
velikog utjecaja koji PTSP i kroni¢na bol imaju i na pojedinca i na drustvo, nuzna
su daljnja istrazivanja njihove neurobioloSke i klinicke povezanosti, kao i dobro
kontrolirane studije koje bi istraZile ucinkovitost metoda lijeCenja ovog

komorbiditeta.
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