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POPIS OZNAKA I KRATICA  

 

ICD 10  MKB 10 - Međunarodna klasifikacija bolesti, 10. revizija 

SIPPS  selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina 

GINA  globalna inicijativa za astmu 

5HT  5-hidroksi tiramin (serotonin)  

KOPB  kronična opstruktivna plućna bolest 

GOLD  smjernice za prevenciju, dijagnostiku i liječenje KOPB-a 

FEV 1  forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi   

HbA1c  glikolizirani hemoglobin 

OGTT  test opterećenja glukozom 

TSH  tiroid stimulirajući hormon (tireotropin) 

T4  tiroksin 

T3  trijodtironin 

EEG   elektroencefalografija 

MADRAS Montgomery-Asberg Depression Rating Scale 

  skala za ispitivanje depresije Montgomery-Asberg 

Q-LES-Q Quality of life enjoyment and satisfaction Questionnaire   

  upitnik za ispitivanje kvalitete života i životnog zadovoljstva 

BDI  Beckova samoocjenska ljestvica za ispitivanje depresije 

 
 
 
 
 
 
 
 



1.  UVOD  
 

1.1.  Depresija 

 

Depresija se ubraja u bolesti koje su najranije opisane u povijesti medicine, a u moderno 

doba spada u najučestalije psihičke poremećaje. Depresivni je poremećaj po učestalosti 

u ukupnoj populaciji na visokom četvrtom mjestu, a predstavlja i drugi najčešći 

zdravstveni problem ženske populacije. Svjetska zdravstvena organizacija predviđa da 

će do 2020. godine depresija postati drugi zdravstveni problem u svijetu te vodeći 

zdravstveni problem u žena.1 Broj osoba koje boluju od depresivnog poremećaja 

kontinuirano raste od početka prošlog stoljeća u svim industrijaliziranim zemljama 

svijeta; 20% žena i 10% muškaraca razvije barem jednu depresivnu epizodu tijekom 

života.2 Epidemiološka istraživanja govore da 3-4% populacije boluje od težih, a 2% od 

blažih oblika depresije; prevalencija u svijetu iznosi 12-20% u ženskoj, a 5-12% u 

muškoj populaciji.3,4 Govoreći o životnoj prevalenciji, podaci pokazuju kako svaka peta 

žena i svaki deseti muškarac tijekom života dožive barem jednu ozbiljnu depresivnu 

epizodu.5 Žene obolijevaju dva puta češće od muškaraca, a točan razlog takve pojave 

nije poznat. Pretpostavlja se da tome doprinose hormonske promjene u žena, trudnoća, 

naučena bespomoćnost te predodređenost životnih uloga. Depresija nije samo loše 

raspoloženje ili tuga, depresija je poremećaj što uzrokuje smetnje u osjećajnoj i tjelesnoj 

sferi pojedinca, izaziva duboke patnje oboljelih te se većina stručnjaka slaže da spada u 

najbolnija životna iskustava s kojima se današnji čovjek može suočiti.6 Depresivnim 

nazivamo onu promjenu raspoloženja koje je bolesno sniženo, a razlikuje se od 

normalnog po jačini, po duljini trajanja i po nemogućnosti da osoba takvo raspoloženje 

kontrolira.2 Bolest dijagnosticiramo kada se osoba kontinuirano osjeća žalosno svakog 



dana, veći dio dana, u razdoblju od dva tjedna ili duže i kada je više ništa ne može 

razveseliti.7 Simptomi su depresije, uz sniženo raspoloženje, ravnodušnost, bezidejnost, 

apatija, anhedonija, pojačana napetost, nemir i razdražljivost. Depresivni bolesnici često 

su ukočenog držanja, a psihomotorna usporenost manifestira se kao usporeno mišljenje i 

govor, dok zakočenost može ići do depresivnog stupora.6,7 Tipične su dnevne varijacije 

raspoloženja, bolesnici se često osjećaju lošije ujutro. Ponekad su tjelesni simptomi 

depresije vodeći ili jedini u kliničkoj slici oboljelih, što je osobito često u starijih osoba, 

kroničnih tjelesnih bolesnika ili u slučajevima maskiranih depresija.6,8 Unatoč velikoj 

učestalosti, depresija u 50% slučajeva nije prepoznata. U značajnom broju bolesnika 

depresivna epizoda se ponavlja jednom ili više puta pa tada govorimo o ponavljajućem 

depresivnom poremećaju.9,10 Neliječena depresivna epizoda prosječno traje šest do 

trinaest mjeseci, a većina liječenih dva do tri mjeseca.10 Depresiju često ne prepoznaju 

osobe koje od nje boluju kao ni njihova najbliža okolina, što povezujemo s 

neupućenošću, neznanjem i strahom, odnosno stigmom koju stvara društvo i bliža 

okolina u vezi s duševnim bolestima.6 Depresija uzrokuje značajne obiteljske, bračne, 

profesionalne i socijalne poteškoće oboljelima, uzrokuje radnu i socijalnu 

disfunkcionalnost, te uz spomenute patnje bolesnika predstavlja ozbiljno financijsko 

opterećenje za društvo.6 Prema međunarodnoj klasifikaciji mentalnih poremećaja i 

poremećaja ponašanja ICD-10, depresivna epizoda može se označiti kao blaga, 

umjerena i teška.7 Teška epizoda može biti sa psihotičnim simptomima ili bez njih. 

ICD-10, međunarodna klasifikacija bolesti, publicirana je 1992. godine od Svjetske 

zdravstvene organizacije i prihvaćena je u većini europskih zemalja, a u službenoj 

uporabi je i u našoj zemlji.7 Kriteriji za postavljanje dijagnoze depresivne epizode dijele 

se na tipične simptome i druge česte simptome. Tipični simptomi su: depresivno 



raspoloženje, gubitak interesa uživanja i smanjena životna energija u vidu umora i 

smanjene aktivnosti. Drugi česti simptomi su: smanjena koncentracija i pažnja, 

smanjeno samopouzdanje i samopoštovanje, osjećaj krivnje i bezvrijednosti, sumoran i 

pesimističan pogled na budućnost, ideje o samoozljeđivanju ili suicidu, poremećaj 

spavanja i smanjen apetit.7 Simptomi koji zbog svoje izraženosti mogu specifično 

obilježiti kliničku sliku bolesnika su: rano buđenje, jutarnje pogoršanje depresije, 

psihomotorna usporenost ili nemir, gubitak apetita, gubitak na tjelesnoj težini od 5% u 

zadnjih mjesec dana i smanjenje libida.2,6,7 Dvije trećine depresivnih bolesnika pati i od 

značajne anksioznosti. Ponekad je teško razlučiti koji su simptomi dominantni, 

depresivni ili anksiozni, pa je u MKB 10 klasifikaciji uvedena i dijagnostička kategorija 

anksiozno-depresivni poremećaj. Blaga depresivna epizoda ima najmanje četiri 

simptoma: najmanje dva tipična, dva druga i blaži poremećaj socijalnog funkcioniranja. 

Umjerena depresivna epizoda ima najmanje pet simptoma: dva tipična, tri druga 

simptoma i umjeren poremećaj socijalnog funkcioniranja.7 Teška depresivna epizoda 

bez psihotičnih simptoma ima najmanje sedam simptoma: 3 tipična i najmanje 4 druga, 

od kojih su neki izuzetno teški. Uobičajeno je prisutna jača uznemirenost ili usporenost, 

somatski sindrom, a socijalne i radne aktivnosti osobe u teškoj depresivnoj epizodi 

znatno su ograničene.7 U teškoj depresivnoj epizodi sa psihotičnim simptomima 

zadovoljeni su kriteriji za tešku depresivnu epizodu uz prisutnost psihotičnih simptoma 

kao što su sumanutost, halucinacije ili depresivni stupor.7 Epidemiološki podaci vezani 

uz depresiju u domaćoj literaturi vrlo su oskudni; u stacionarnim psihijatrijskim 

ustanovama godišnje se liječi oko 3000 depresivnih osoba, od čega na žensku 

populaciju otpada 69%.11 Prema podacima iz svjetske literature depresivni se poremećaj 

vezuje uz povećani suicidalni rizik, a 15% depresivnih bolesnika počini suicid. 



Opasnost se povećava ako je netko u obitelji već počinio samoubojstvo. Broj pokušaja 

suicida dvadeset je puta veći od broja počinjenih. Žene češće pokušavaju, a muškarci 

češće uspijevaju počiniti suicid.12,13  Bolesnici oboljeli od depresije zahtijevaju 

multidisciplinaran pristup u liječenju. Važno je rano prepoznavanje i učinkovito, 

vremenski dovoljno dugo liječenje kako bi se izbjegle posljedice i kronični tijek bolesti. 

Treba istaknuti da značajan broj depresivnih bolesnika često pohodi hitne internističke i 

neurološke ambulante ili odlaze liječniku obiteljske medicine tužeći se na tjelesne 

smetnje čiji je pravi izvor u neprepoznatom depresivnom poremećaju.14 Stoga 

naglašavamo da je za pravilan pristup i optimalno liječenje bolesnika, neophodan ciljan i 

opsežan psihijatrijski pregled, fizikalni pregled, laboratorijska i neurološka obrada u 

svrhu razlučivanja pravog izvora simptoma. Liječenje depresije provodi se 

psihofarmacima, psihoterapijom i psihoedukacijom oboljelih i članova obitelji. 

Depresivne se epizode mogu liječiti u 70 do 80% slučajeva.6,15 Osnovu u liječenju 

depresivnih poremećaja predstavljaju antidepresivi; ovisno o stupnju poremećaja koriste 

se i drugi psihofarmaci: stabilizatori raspoloženja, anksiolitici i antipsihotici. Selektivni 

inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPS) danas se koriste kao antidepresivi prvog 

izbora jer su učinkoviti, sigurni i dobro se podnose.16 Najbolji rezultati liječenja  postižu 

se kombinacijom farmakoterapijskih i psihoterapijskih mjera.17 Jedan od glavnih 

razloga terapijskog neuspjeha je subdoziranje antidepresiva, a učestalo javljanje novih 

depresivnih epizoda najčešće je posljedica prijevremenog prekida terapije. Terapija 

održavanja ili druga faza liječenja traje minimalno godinu dana, važan je individualan 

pristup i prilagođavanje duljine uzimanja. U cilju održavanja i sprječavanja pojave nove 

depresivne epizode, antidepresiv se uzima u istoj dozi kao i u akutnoj fazi liječenja. 



Bolesnici, kod kojih se depresivne epizode ponavljaju, terapiju održavanja trebali bi 

uzimati minimalno pet godina, a određeni broj bolesnika i doživotno.18  

 

 

 

1.2.   Kronične tjelesne bolesti i depresija  

 

Rezultati istraživanja provedenih u svijetu posljednjih godina ukazuju da se u oboljelih 

od kroničnih tjelesnih bolesti vrlo učestalo u komorbiditetu javljaju duševne bolesti, a 

depresivni poremećaji su najčešći.19 Postoji  međuovisnost navedenih bolesti jer se u 

bolesnika koji boluju od depresije, u odnosu na opću populaciju, kronične tjelesne 

bolesti pojavljuju češće.19,20 Prevalencija depresije u bolesnika koji boluju od kroničnih 

tjelesnih bolesti kreće se od 14 do 56% ovisno o vrsti tjelesne bolesti, duljini njezina 

trajanja te o prisutnosti boli što još nekoliko puta povećava učestalost depresije.21,22 

Prevalencija depresije u oboljelih od plućnih bolesti (astma, KOPB) kreće se od 25 do 

35%. U bolesnika koji su preboljeli infarkt miokarda prevalencija depresije iznosi od 45 

do 50%, u oboljelih od karcinoma 48%, a u slučaju boli ona raste i do 80%. Prevalencija 

depresije u oboljelih od dijabetesa iznosi oko 35%, u neuroloških bolesnika 40%, 

Parkinsonove bolesti i multiple skleroze od 35 do 45%, a epilepsije od 30 do 35%.19-24  

Depresija nije prepoznata u velikom broju kroničnih tjelesnih bolesnika. Nedovoljno 

prepoznavanje i liječenje depresije otežano je i stavom liječnika koji kod teških 

kroničnih bolesnika očekuju anksioznost, neraspoloženje, umor i bezvoljnost.19,24-26 

Prema podacima iz studija provedenih na kroničnim tjelesnim bolesnicima, depresija se 

češće javlja u žena. Depresija u kroničnih tjelesnih bolesnika povećava morbiditet, 



mortalitet i utječe na stopu suicida koja je nekoliko puta veća nego u općoj 

populaciji.27,28 Navedeni podaci ukazuju na važnost pravilnog i pravovremenog 

otkrivanja depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika kako bi se sustavnim i 

multidisciplinarnim pristupom u liječenju, uz što manji broj interakcija i nuspojava, 

smanjio broj suicida i poboljšala kvaliteta života kroničnih tjelesnih bolesnika. Liječenje 

depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika provodi se kombinacijom farmakoterapije i 

psihoterapije, pomoću raznih psihosocijalnih i edukacijskih mjera namijenjenih osoblju, 

bolesnicima i njihovim obiteljima.29,30 Zbog dobre podnošljivosti, visokog stupnja 

učinkovitosti, specifičnog profila nuspojava, malog broja interreakcija s ostalim 

lijekovima, kao antidepresivi prvog izbora koriste se selektivni inhibitori ponovne 

pohrane serotonina.16,24,31,32 Ovi antidepresivi selektivno blokiraju ponovnu pohranu 

serotonina, a na druge neurotransmitorske sustave djeluju slabo ili ne djeluju. Radi se o 

djelotvornim i sigurnim antidepresivima koji ne izazivaju značajne interreakcije s 

antiepilepticima, citostaticima, antihipertenzivima, lijekovima koji se rabe u liječenju 

endokrinoloških bolesti i drugim lijekovima kojima liječimo kronične tjelesne 

bolesti.16,32 Nesuradljivost, odnosno neredovito uzimanje propisane terapije osnovni je 

razlog nedovoljne učinkovitosti liječenja. Kronični tjelesni bolesnici imaju negativan 

stav prema uzimanju lijekova, odbijaju potrebu za liječenjem depresije i tuže se na velik 

broj tableta koje uzimaju.32 Kako bismo postigli bolju suradljivost, motivirali bolesnike 

i ojačali njihove mehanizme obrane, neophodno je koristiti psihoterapijske tehnike. 

Kognitivna, bihevioralna i suportivna psihoterapija terapije su izbora. Cilj suportivnih 

psihoterapijskih intervencija jest ublažavanje i uklanjanje tegoba te uspostavljanje 

psihičke ravnoteže.33 Psihoterapijski ciljevi u individualnom radu s bolesnikom su: 

pomoći bolesniku da prihvati bolest, razbiti tendenciju k dubljoj regresiji, pasivizaciji i 



infantilizaciji, pojačati motivaciju za liječenje, umanjiti otpore i ukloniti aktualne 

konfliktne situacije koje mogu znatno utjecati na terapijski proces.33 Kroz kvalitetnu 

psihoterapiju bolesnici se lakše suočavaju sa svojom bolešću, lakše se mire s gubitkom, 

postaju odgovorniji prema svom zdravlju, a stjecanjem uvida raste suradljivost. 

 

 

 

1.2.1. Astma 

 

Astma je kronična upalna bolest dišnih putova. Ovisno o težini bolesti, manifestira se 

različitim simptomima koji mogu biti stalni ili se periodički pojavljivati. Najčešći 

simptomi astme su: napadaji suhog kašlja, osjećaj nedostatka zraka s fenomenom 

čujnog disanja poput fućkanja ili piskanja, te noćno ili ranojutarnje buđenje zbog 

osjećaja nedostatka zraka ili suhog kašlja.34-35 Napadaji mogu proći spontano ili nakon 

primjene lijekova, a definiramo ih kao akutno pogoršanje astme. Astmu karakteriziraju 

dvije komponente: bronhokonstrikcija i upala. U podlozi astme je kronična upalna 

reakcija sluznice dišnih putova, najčešće alergijska, koja u fazama pogoršanja uzrokuje 

stezanje mišića malih dišnih putova i pojačano stvaranje sluzi što dovodi do otežanog 

protoka zraka te uzrokuje gušenje i druge simptome bolesti. Navedena upala uzrokuje 

hiperreaktivnost dišnih putova na različite podražaje, a u nekih bolesnika rezultira 

trajnim morfološkim promjenama struktura dišnih putova što uzrokuje određeni stupanj 

ireverzibilne bronhoopstrukcije.36 Kod alergijske astme napadaje potiču različiti 

alergeni, a velik broj astmatičnih bolesnika pati i od preosjetljivosti dišnih putova pa 

napadaje uzrokuju i razni nealergijski čimbenici kao što su fizički napor, udisanje 



hladnog i suhog zraka, duhanski dim i druga onečišćenja zraka, virusne infekcije, teški 

stresovi te posljedica uzimanja nekih lijekova.37 Dijagnoza astme temelji se na 

simptomima i dijagnostičkim postupcima. Spirometrija je dijagnostička metoda kojom 

se mjere plućne funkcije, procjenjuje težina bolesti i prati liječenje astme. Spirometrijski 

se mjeri razina bronhoopstrukcije i njezina reverzibilnost. Kriterij bronhoopstrukcije jest 

sniženje FEV1 ispod 80%. Prema smjernicama Globalne inicijative za astmu (GINA), 

astma ima 4 stupnja težine. Dijeli se na povremenu (GINA 1) i  trajnu, koja može biti 

blaga (GINA 2), umjerena (GINA 3) i teška (GINA 4). Ova se klasifikacija temelji na 

učestalosti simptoma bolesti te stupnju pogoršanja plućne funkcije.38 Cilj je liječenja 

astme potpuna kontrola bolesti. Lijekove za liječenje astme dijelimo na bronhodilatatore 

i na lijekove koji smiruju upalnu reakciju u dišnim putovima.39 Teški oblici astme liječe 

se kombinacijom lijekova obje skupine do postizanja potpune kontrole bolesti.40 

Dobrom kontrolom bolesti održava se maksimalna plućna funkcija, smanjuje broj i 

težina egzacerbacija, postiže se bolja kvaliteta života oboljelog, smanjuje morbiditet i 

mortalitet te sprječava trajno oštećenje plućne funkcije. Problemi vezani uz liječenje 

astme su loša suradnja bolesnika, slabo poznavanje mehanizama bolesti te 

komorbiditetne bolesti. Anksioznost i depresija psihičke su bolesti koje se najčešće 

javljaju u oboljelih od astme i za posljedicu imaju česta pogoršanja te lošu kontrolu 

bolesti s većim brojem hospitalizacija, te sveukupno lošom prognozom bolesti.41  
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1.2.1.1.   Depresija u bolesnika oboljelih od astme 

 

Povezanost astme i psihosocijalnih čimbenika poznata je dugi niz godina, ali utjecaj 

koegzistirajuće astme i depresije tek je u zadnjem desetljeću u središtu značajnijih 

istraživanja.42 Astma je važan zdravstveni prioritet zbog svoje široke i sve veće prisutnosti, 

velikog morbiditeta i smrtnosti te izravnih i neizravnih ekonomskih troškova.43 

Reprezentativna istraživanja populacije koja boluje od astme kod odraslih pokazuju 

učestalost depresije od 20 do 30%, a u 45% simptomi depresije znatno smanjuju njihovu 

kvalitetu života.43-45 Sredinom prošlog stoljeća stručnjaci su astmu svrstavali u jednu od 

„sedam svetih“ psihosomatskih bolesti.46 Danas, kao rezultat godina biopsihološkog 

istraživanja, smatra se da je astma bolest plućnog sustava s genetskim i alergenim izvorima 

na koje značajno utječu psihosocijalni čimbenici.42,43 Depresija je najprisutniji psihički 

problem koji se javlja u alergičnih pacijenata, a depresija može izravno utjecati na razvoj 

patopsiholoških procesa u astmatičnih bolesnika povećanjem vagusno izazvanog suženja 

bronha ili utjecajima na imunološke funkcije.47 Pogreške u funkcioniranju autonomnog 

živčanog sustava kao što su adrenalinska i kolinergička hiperreaktivnost ili adrenalinska 

hiporeaktivnost, koja može biti i udaljena od dišnih putova, javljaju se i u astmatičnih i u 

depresivnih pacijenata.48 Rezultati kliničkih studija provedenih na bolesnicima koji loše 

reagiraju na farmakoterapiju i boluju od teških oblika astme, ukazuju na učestalost 

depresivnog raspoloženja u čak 47% ispitanika.49,50 Brinke i sur. ističu da bolesnici oboljeli 

od teških oblika bronhalne astme, praćene  psihijatrijskim komorbiditetnim bolestima, češće 

posjećuju liječnike opće medicine te imaju potrebu za većim brojem specijalističkih 

intervencija i hospitalizacija.50 Bolesnici kod kojih se istodobno javljaju astma i depresija 

znatno lošije žive, a njihovo tjelesno i duševno zdravlje slabije je nego u pacijenata koji 



imaju slične astmatične napadaje bez izraženih simptoma depresije.51,52 Tri specifična 

simptoma: dispneja, buđenje noću sa simptomima astme te jutarnji simptomi, usko su 

vezani uz depresiju i imaju klinički važan utjecaj na kvalitetu života oboljelih  i njihove 

kognitivne funkcije.52,53 Mrazek i sur. u svojoj studiji dokazuju da su teži oblici astme 

povezani s većim i težim brojem simptoma depresije.54 Depresivni bolesnici koji boluju od 

kroničnih bolesti tri puta manje pristaju na medicinsko liječenje nego nedepresivni.55 

Bolesnici koji boluju od astme, a odbili su liječenje, pokazivali su  izražene simptome 

depresije i uzimali su manje od 70% propisanih doza lijekova za širenje dišnih putova.56 

Korištenje kortikosteroida također se smatra poveznicom između astme i depresije. 

Uzimanje velikih doza kortikosteroida povoljno utječe na funkciju pluća i tjelesnu kvalitetu 

života, ali ima negativan učinak na psihičko zdravlje pacijenata, potiče depresivno 

raspoloženje i anksioznost oboljelih.55,57 Liječenje depresije u astmatičnih bolesnika 

kompleksan je proces i provodi ga multidisciplinarni tim, koji predvode pulmolog i 

psihijatar. Liječenje se provodi kombinacijom farmako i psihoterapije, traje minimalno 

godinu dana, a neophodne su i redovite kontrole nakon provedenog liječenja zbog čestih i 

opetovanih recidiva depresivnog poremećaja. Lijekovi prve linije izbora u liječenju 

depresije astmatičnih bolesnika su selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPS) 

i pojačivači ponovne pohrane serotonina (tianeptin).58 Sredinom prošlog stoljeća triciklički 

antidepresivi testirani su za liječenje astme i drugih upalnih stanja; 1965. godine otkriven je 

potencijalni učinak doksepina na širenje bronha, a postignut je i dobar odgovor na liječenje 

amitriptilinom.59,60 Triciklički antidepresivi pokazali su dobar učinak na liječenje depresije 

u astmatičnih bolesnika, ali zbog velikog broja nuspojava upotrebljavaju se kao treća linija 

(rezervni antidepresivi).60 Pretpostavka je da antidepresivi mogu imati terapijsku ulogu kod 

astme suzbijajući citokine koji djeluju upalno. Antidepresivi djeluju na središnju 



monoaminergičku neurotransmisiju, čime se usklađuje imunološka reaktivnost i središnje 

djelovanje citokina, te se na taj način sprječava njihov utjecaj na kontrolu središnjeg 

živčanog sustava, na dišni i imunološki sustav.61 Inhibitori ponovne pohrane serotonina 

danas se najčešće upotrebljavaju kod liječenja depresije u astmatičnih bolesnika 

(citalopram, sertralin, paroksetin).16 Otkriveno je da citalopram, iako može povećati 

negativnu povratnu svezu glukokortikoida na osovini hipotalamus-hipofiza-nadbubrežna 

žlijezda, ne izaziva nuspojave pri uzimanju u kombinaciji s kortikosteroidima. Pacijenti 

liječeni citalopramom i sertralinom iskazuju dobru podnošljivost, uz malen broj nuspojava i 

kvalitetan terapijski odgovor na simptome depresije.62,63  Istraživanja provedena s 

inhibitorom ponovne pohrane noradrenalina i dopamina ukazuju na značajno poboljšanje 

depresije i simptoma astme uz minimalne nuspojave.65 Posljednjih desetak godina značajan 

broj istraživanja ukazuje na učinkovitost tiapeneptina u liječenju astme i depresije u 

astmatičnih bolesnika. Tianeptin pojačava pohranu serotonina (5-HT) u središnjem 

živčanom sustavu i jedini je antidepresiv koji se pokazao uistinu učinkovit u smanjenju 

astmatičnih napadaja; izaziva povlačenje napadaja u roku od 30 do 60 minuta nakon 

oralnog uzimanja. Mehanizam djelovanja odvija se putem presinaptičkog elementa plućnih 

endokrinih stanica koje otpuštaju serotonin i reguliraju acetilkolinom izazvanu kontrakciju 

mišićja bronha, djelovanje potpomažu serotoninski postsinaptički receptori smješteni u 

mišićima bronha.65 Kognitivno-bihevioralna terapija psihoterapijska je metoda izbora u 

liječenju anksioznosti i depresije u oboljelih od astme. Standardni protokoli za anksioznost, 

depresiju i panični poremećaj posebno su usredotočeni na poboljšanje ishoda astme, a nužni 

su i za smanjenje morbiditeta i mortaliteta uzrokovanog astmom. Vodeći europski i svjetski 

centri provode kognitivno-bihevioralne obrazovne programe za bolesnike oboljele od 

astme.66,67 Programi uključuju promjenu navika oboljelih i grupne interaktivne rasprave 



kojima je cilj usvajanje znanja i stvaranje promjena u ponašanju.66 Kontrolirana istraživanja 

o hipnozi kod astme govore da je hipnoza učinkovita kod liječenja emocionalnih stanja koja 

pogoršavaju opstrukciju dišnih putova, te za stabilizaciju hiperosjetljivosti dišnih putova u 

pojedinaca, ali nema dovoljno dokaza da hipnoza djeluje na liječenje depresije ili astme.68 

Smanjenjem težine depresivnih simptoma i liječenjem depresije mijenjaju se i simptomi 

astme te poboljšava funkcioniranje, što ukazuje na činjenicu da poboljšanje depresivnih 

tegoba smanjuje simptome astme i poboljšava kvalitetu života oboljelih.69  

 

 
 
1.2.2.     Kronična opstruktivna plućna bolest (KOPB) 

 

Kronična opstruktivna plućna bolest (KOPB) kronična je upala dišnih putova i plućnog 

parenhima. Nastaje godinama, dugotrajno i potiho, najčešće u pušača ili osoba izloženih 

onečišćenju zraka. Definicija KOPB-a danas se temelji na uputama Američkog 

torakalnog društva i konsenzusu Europskog respiratornog društva iz 1995. godine, a 

prema kojima je KOPB poremećaj karakteriziran smanjenjem najvećeg ekspiracijskog 

protoka i usporenim forsiranim pražnjenjem pluća, koji se značajno ne mijenjaju 

tijekom nekoliko mjeseci.70,72 Ograničenje zračnog protoka je samo minimalno 

reverzibilno na uporabu bronhodilatatora, uglavnom progredira sporo, a nastaje zbog 

bolesti dišnih putova i emfizema. Najčešći uzrok nastanka ove bolesti je aktivno ili 

pasivno pušenje koje u odraslih povećava rizik od 10 do 43%.71  Čimbenici rizika su i 

genetska predispozicija, preosjetljivost dišnih putova, izloženost zagađenom okolišu i 

česte respiratorne infekcije u dječjoj dobi.71 Učestalost obolijevanja podjednaka je u 

muškaraca i u žena. Broj oboljelih i umrlih od ove bolesti svakodnevno raste, trenutno 



je četvrti vodeći uzrok smrti nakon koronarnih i cerebrovaskularnih bolesti te akutnih 

respiratornih infekcija.72 Predviđa se da će do 2020. godine KOPB postati trećim 

najčešćim uzrokom smrtnosti.73 Osnovni simptomi bolesti su kašalj, iskašljavanje, 

otežano disanje u naporu i dispnea koja se pojačava pri egzacerbaciji bolesti, a ako 

bolesnici uz spomenute simptome imaju i oštećenje plućne funkcije, preporučuje se 

liječenje i obvezan prestanak pušenja.74 Dijagnostika se temelji na ispitivanju plućne 

funkcije s uporabom bronhodilatacijskog testa i testa opterećenja. Na temelju težine 

kliničkih simptoma, spirometrijskih vrijednosti i stupnja respiracijske insuficijencije, 

KOPB se dijeli na blagi (FEV1 > 80%) , umjereni (50% < FEV1 < 80%), (30% < FEV1 

< 50%) i jako težak oblik, gdje je FEV1 ispod 30% od predviđenog.75 Teški oblici 

bolesti zahtijevaju kontinuiranu njegu i potrebu za liječenjem kisikom. Smjernice za 

prevenciju, dijagnostiku i liječenje KOPB-a skraćeno se nazivaju GOLD.72 Osnovni 

lijekovi koji se koriste u liječenju KOPB-a su bronhodilatatori, oni dovode do širenja 

dišnih putova i mogu se međusobno kombinirati u sva tri stupnja bolesti.75 Prema 

djelovanju dijelimo ih na one kratkog djelovanja, koji se uzimaju po potrebi i 

bronhodilatatore dugog djelovanja koji se koriste redovito. Protuupalni lijekovi iz grupe 

inhalacijskih kortikosteroida koriste se u umjerenim i teškim oblicima bolesti, a 

antibiotici se koriste u stanjima infektivnog pogoršanja KOPB-a.  Kombinacijom 

bronhodilatatora i inhalacijskog kortikosteroida cilj je smanjiti učestala pogoršanja 

bolesti koja zahtijevaju hospitalizaciju, čime se izbjegava dodatni stres za oboljelog. 

Prestanak pušenja značajno smanjuje rizik i simptome KOPB-a kada se rano ustanovi, 

simptomi se mogu ublažiti i kontrolirati. Poticanjem na povećanu aktivnost i 

uključivanjem u socijalno-edukativne programe, te praćenjem i liječenjem depresije 



koja se najčešće javlja u komorbiditetu s KOPB-om,  postiže se učinkovitije liječenje i 

bolja kvaliteta života oboljelih.77 

 

 

1.2.2.1  Depresija u bolesnika oboljelih od KOPB-a 

 

Podaci temeljeni na izvješću Svjetske zdravstvene organizacije i objavljenim radovima 

ukazuju da je KOPB važan uzrok invaliditetu i smrti širom svijeta te da taj trend raste.71,72 

Liječenje KOPB-a polučuje limitirane rezultate, bolesnici često doživljavaju akutna 

pogoršanja koja se ponavljaju, često odlaze u bolnicu, smrtnost je i dalje visoka. Opće 

tjelesno zdravlje je narušeno uz slabu kvalitetu života oboljelih.78 Teško je razlikovati 

depresiju i KOPB jer su njihovi simptomi isprepleteni. Velik broj psihičkih i tjelesnih 

simptoma odnosi se na oba poremećaja:  simptomi povećanog umaranja, poremećaj sna i 

apetita, poteškoće s koncentracijom, otežanim kretanjem i usporenjem.79,80 Izražene 

simptome depresije ima 16% do 74% pacijenata s KOPB-om, a pretežito se ne liječe u 

primarnoj i specijaliziranoj skrbi.81,82 Prevalencija depresije kreće se između 25 i 50%. 

Rizik razvoja depresivnog poremećaja u dvije najcitiranije studije je dva do tri puta veći  

nego kod kontrolnog uzorka koji se mogao usporediti s obzirom na demografske varijable i 

prisutnost komorbiditeta i iznosi oko 28%.73-83-85
 Rezultati ispitivanja ukazuju da su 

respiratorni i tjelesni simptomi povezani s depresijom kod pacijenata s KOPB-om, dok 

starost, spol, obrazovanje,  FEV1 i komorbiditet nisu86.  FEV1  prihvaćen je kao pouzdan 

fiziološki pokazatelj težine KOPB-a, ali prema mnogim studijama ima slabu korelaciju s 

mjerenjima kvalitete života i rezultatima koje su prijavili depresivni bolesnici.87 Depresija 

pokazuje značajnu povezanost s mortalitetom, većim brojem hospitalizacija i dužim 



ukupnim ostankom u bolnici te lošijim fizičkim i socijalnim funkcioniranjem.88 Pušenje i 

ovisnost o nikotinu povezuju KOPB i depresiju, oboljeli od depresije puše češće i 

intenzivnije, stoga se ona negativno odražava na prestanak pušenja. Pušenje je jedan od 

glavnih uzročnika KOPB-a, posebno ako je ono započelo u doba adolescencije.89-91 

Depresija u oboljelih od KOPB-a smanjuje kvalitetu života, umanjuje radnu sposobnost i 

onesposobljava, te ugrožava obiteljske veze i brak.92 Redovit nadzor kvalitete života bitan 

je parametar u kliničkom praćenju oboljelih jer pokazatelji poput funkcije pluća imaju 

ograničenu vrijednost. KOPB je neizlječiva bolest, a dostupni medicinski tretman 

usredotočen je na ublažavanje simptoma, održavanje osnovnog funkcioniranja  i na 

poboljšanje kvalitete života koje omogućava kliničarima prepoznavanje pogoršanja 

bolesti.93-95 Navedene spoznaje potvrđuju svrhu i neophodnost farmakološkog liječenja i 

podržavaju opravdanost primjene antidepresiva i psihoterapijskih metoda u liječenju 

depresivnih pacijenata s KOPB-om.94-96 Optimalno liječenje depresije u pacijenata s KOPB-

om je multidisciplinarno. Primarno je farmakološko antidepresivima, uz pomoć kognitivno-

bihevioralne psihoterapije, u kombinaciji s tjelesnom rehabilitacijom (grupno i individualno 

vježbanje). Antidepresivi bupropion i nortriptilin učinkovito potiču prestanak pušenja.97-99 

Triciklički antidepresivi djeluju pozitivno na raspoloženje, ali je njihovo korištenje 

ograničeno nuspojavama.98 Farmakološka kontrolirana ispitivanja podupiru korištenje 

selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina kao lijekova prve linije za liječenje 

depresije u oboljelih od KOPB-a zbog njihove sigurnosti uporabe i profila nuspojava koje 

bolesnici dobro podnose.100 Sertralin i paroksetin su antidepresivi koji se najčešće koriste, 

iznimno su učinkoviti, a bolesnici se rijetko tuže na nuspojave, uzimaju ih redovito i duže u 

odnosu na druge antidepresive.101,102 Navodimo rezultate citiranih studija koje ukazuju da  

liječenje depresije s 20 mg paroksetina i 50 mg sertralina dovodi do povlačenja depresivnih 



simptoma, uz napredak u kvaliteti života te pozitivan pomak u toleranciji na vježbanje 

(hodanje).101-103 Kod pacijenata s blažom depresijom učinkovite su socio-ekonomske mjere 

uz obvezu prestanka pušenja. Psihoterapija izbora je kognitivno-bihevioralna terapija, 

osmišljena za promoviranje samostalne tjelesne aktivnosti uz minimalnu ovisnost o 

osoblju.104 Psihoterapijske metode u programu rehabilitacije u kombinaciji s 

farmakoterapijom dovode do poboljšanja raspoloženja i povećavaju učinkovitost 

vježbanja.103 Važno je educirati i senzibilizirati medicinsko osoblje i obitelj kako bi 

opetovano  poticali oboljele na povećanu aktivnost, pridržavanje preporučenog liječenja te 

uključivanje u psihoterapijske i socijalno-edukativne programe vježbanja, namijenjene 

oboljelima od KOPB-a.105 

 

 
 
1.2.3.     Epilepsija 

 

Epilepsija je jedna od najučestalijih kroničnih neuroloških bolesti, predstavlja ozbiljan 

medicinski i socijalni problem, a trećina oboljelih je farmakorezistentna. Danas se 

smatra da oko 50 milijuna ljudi boluje od epilepsije. Incidencija epilepsije u razvijenim 

zemljama iznosi oko 80 oboljelih na 100 000 stanovnika godišnje. U raznim studijama 

ova stopa varira između 50 i 120 slučajeva na 100 000 stanovnika, s prevalencijom od 5 

do 10 oboljelih na 1000 ljudi.106-111 Epileptički napadaj posljedica je abnormalnog i 

ekscesivnog sinkroniziranog izbijanja skupine neurona u moždanoj kori. Klinički se 

manifestira naglim i prolaznim poremećajem funkcije SŽS-a i pratećom širokom 

lepezom mogućih motornih, senzornih, psihičkih ili autonomnih fenomena, sa ili bez 

gubitka, odnosno poremećaja svijesti.112-113 Epilepsija se definira kao stanje, odnosno 



bolest u kojoj se opetovano javljaju neprovocirani, spontani epileptički napadaji. 

Uvriježeno je postaviti dijagnozu epilepsije nakon dva neprovocirana napadaja u 

razdoblju od 6 mjeseci, odnosno nakon tri ili više napadaja u dužem vremenskom 

razdoblju. Provociranim epileptičkim napadajima prethodi jasan i neposredan uzrok, 

primjerice akutno cerebralno zbivanje (moždani udar, trauma ili infekcija) ili sustavni, 

metabolički ili toksički disbalans. Takvi su napadaji obično izolirani i ne ponavljaju se 

nakon što je uzrok otklonjen. Epilepsije se dijele na idiopatske, simptomatske i 

kriptogene. Idiopatske epilepsije nisu povezane s moždanim lezijama, drugim 

neurološkim abnormalnostima ili mentalnim oštećenjima i uglavnom imaju tendenciju 

samoograničavanja te dobro reagiraju na antiepileptike. Simptomatske epilepsije 

posljedica su moždanog oštećenja, primjerice tumorske bolesti, malformacije 

kortikalnog razvoja, ožiljka nakon moždanog udara ili traume mozga. Kriptogene 

epilepsije su one za koje se s obzirom na kliničku manifestaciju pretpostavlja da su po 

prirodi simptomatske, ali se današnjom konvencionalnom dijagnostikom ne može otkriti 

jasan uzrok, odnosno moždano oštećenje.112-113 Opći je stav kako će tehničkim 

napretkom i poboljšanjem neuroradioloških metoda, naziv za ove epilepsije biti izbačen 

iz uporabe te će ostati podjela na simptomatske i idiopatske epilepsije.113-114 Epilepsije 

se ovisno o vrsti napadaja mogu podijeliti u dvije velike skupine: parcijalne i 

generalizirane epilepsije, koje se opet dijele u više podskupina. Kod parcijalnih 

epilepsija, klinička slika napadaja i elektroencefalografski nalaz upućuju na inicijalnu 

aktivaciju skupine neurona ograničenu na dio jedne moždane hemisfere, obično manji 

dio jednog režnja. Kod generaliziranih epilepsija, klinička slika napadaja i 

elektroencefalografski nalaz upućuju na aktivaciju neurona obje moždane hemisfere. 

Ako je početak napadaja posljedica patološke, hipersinkrone ekscitacije skupine 



neurona jednog režnja jedne hemisfere, pa se patološka aktivnost naknadno širi na 

neurone obje moždane hemisfere, takve napadaje nazivamo sekundarno generaliziranim 

napadajima, odnosno sekundarno generalizirane epilepsije. Ukoliko na samom početku 

napadaja dolazi do patološke aktivacije neurona u obje hemisfere, takve epilepsije 

nazivamo primarno generalizirane epilepsije.112-114 Općenito gledajući, većina bolesnika 

s epilepsijom ima dobru prognozu. Elektroencefalografskim snimanjem mozga (EEG) 

snimaju se normalni i abnormalni električni potencijali kore mozga. Liječenje treba 

započeti nakon što su uslijedila dva i više napadaja, ili nakon jednog napadaja ako u 

EEG-u postoje izrazite promjene. Liječenje epilepsija može se podijeliti na 

farmakološko i neurokirurško.114,115 Osim farmakoterapije, bolesnicima se preporučuje 

pridržavanje određenog načina života, pri čemu se misli na kvalitetan i dovoljno dug 

san, pravilan ritam prehrane i izbjegavanje stimulirajućih čimbenika.115 

 
 
 
1.2.3.1.   Depresija u bolesnika oboljelih od epilepsije 

Najčešća  psihička bolest koja se javlja u komorbiditetu s epilepsijom je depresija, a njezina 

se učestalost procjenjuje na 35% u istraživanjima temeljenima na široj populaciji. U 

bolesnika kod kojih epileptički napadaji nisu pod kontrolom, učestalost je 50%, a u 

bolesnika s kontroliranim napadajima ona se kreće od 10 do 20%.116-121 Unatoč opće 

poznatim podacima i komplikacijama koje se vežu uz učestalost depresije u oboljelih od 

epilepsije,  depresija se i dalje u značajnom broju bolesnika ne prepoznaje ili nije adekvatno 

i dovoljno dugo liječena.116,117 Obiteljska anamneza pozitivna je u velikom broju bolesnika 

oboljelih od epilepsije i afektivnih poremećaja.117-120 Depresija značajno snižava kvalitetu 

života oboljelih od epilepsije i glavni je čimbenik rizika za veći broj suicida u navedenoj 



skupini bolesnika u odnosu na opću populaciju.118 Mendez i sur., u ispitivanju na 175 

ambulantnih pacijenata nalaze simptome depresije u 55% ispitanika.120 Carson i sur. 

ispitivali su depresiju na uzorku bolničkih pacijenata liječenih od epilepsije, a depresivni 

poremećaj dijagnosticiran je u 40% pacijenata, od kojih je 26% pokazivalo znakove teške 

depresije.122 Učestalost depresivnih poremećaja ovisi o težini epilepsije i lokalizaciji 

epileptogenog žarišta.123 Bolesnici s epileptogenim žarištem u sljepoočnom režnju 

refrakterni su na terapiju i često reagiraju nuspojavama na liječenje antidepresivima, a 

učestalost depresije u navedenih bolesnika veća je od 50%. 124,125 Simptomi depresije i 

primarne bolesti  dijele se  prema svojoj vremenskoj korelaciji s obzirom na pojavu 

napadaja: na simptome koji se javljaju prije početka napadaja (preiktalno razdoblje), nakon 

napadaja (postiktalno razdoblje), simptome kao odraz samog napadaja (iktalno razdoblje) te 

na simptome potpuno nevezane za napadaj (interiktalno razdoblje).126-129 Interiktalna 

depresija kod pacijenata koji imaju epilepsiju uobičajeno se manifestira kao kronična 

depresija koja najčešće sliči distimiji s endogenim karakteristikama i isprekidanim 

tijekom.119,129 Blumer je tu vrstu depresije nazvao interiktalnim disforičnim poremećajem, s 

razdražljivošću kao dominantnim simptomom, a uz anhedoniju javlja se osjećaj beznađa i 

bespomoćnosti te povremeno euforično raspoloženje praćeno strahom i tjeskobom.129 

Iktalna depresija klinički je izraz za jednostavni parcijalni napadaj kod kojeg se simptomi 

depresije javljaju kao prevladavajući pokazatelj, najčešće su kratki i stereotipni, javljaju se 

nevezano i povezani su s ostalim iktalnim pojavama, kao što je aura. Psihičke tegobe 

javljaju se u 25% pacijenata kod kojih je prisutna aura, a afektivni poremećaji s 

dominantnom promjenom raspoloženja javljaju se u dvije trećine spomenutih pacijenata. 

Najčešći simptomi su: anhedonija, osjećaj krivnje i razmišljanje o samoubojstvu.116,130 

Preiktalna depresija javlja se u obliku disforičnog raspoloženja prije napadaja, prodromalni 



simptomi mogu trajati satima ili se pojaviti jedan do dva dana prije napadaja,  promjena 

raspoloženja naglašenija je u 24 sata prije napadaja.116,117,130 Kanner i sur. prepoznali su 

postiktalne simptome depresije kod 43% pacijenata sa slabo kontroliranim parcijalnim 

napadajima. Simptomi su se pojavili u roku od 72 sata nakon napadaja u više od 50% 

pacijenata, a dvije trećine prepoznatih simptoma trajalo je u prosjeku 24 sata.117,128 

Značajke promijenjene osobnosti i pojedini modeli ponašanja, kao što je naučena 

bespomoćnost, faktori su rizika za javljanje depresije kod bolesnika koji boluju od 

epilepsije. Brojna istraživanja pokazuju povezanost strukturalnih i funkcionalnih anomalija 

u neuroslikovnim prikazima sa simptomima depresije te težinu depresivnih simptoma s 

poremećajima sljepoočnog režnja.116,117,124 Quiske i sur. su kod epilepsije temporalnog 

režnja, koristeći Beckovu samoocjensku ljestvicu i magnetsku rezonancu, otkrili da 

bolesnici s mezijalnom temporalnom sklerozom imaju najveći skor na skali 

depresivnosti.132 Schmitz i sur. ukazuju na visok stupanj depresije u pacijenata sa 

smanjenom perfuzijom sljepoočnog i čeonog režnja nakon snimanja s jednofotonskom 

emisijskom kompjutoriziranom tomografijom.133 Perrine i sur. ukazuju na značajno snižene 

neuropsihologijske funkcije i kvalitetu života u bolesnika koji boluju od depresije i 

epilepsije.134 Loši psihosocijalni uvjeti, stres, društvena stigmatizacija, ograničenja kod 

zapošljavanja, nameću se kao dodatni prediktori razvoja depresije kod oboljelih od 

epilepsije. Jačina napadaja, nezaposlenost i gubitak vozačkog statusa faktori su koji 

najsnažnije djeluju na razvoj depresije i smanjuju kvalitetu života.134 Lehrner ukazuje na 

slabu kvalitetu života u pacijenata kod kojih je dobra regulacija broja i jačine napadaja, ali 

nije liječena depresija, a Gilliam upućuje na snažnije simptome depresije u pacijenata sa 

slabo reguliranom epilepsijom i lošim psihosocijalnim uvjetima.135,136 Kod bolesnika koji 

boluju od epilepsije suicidalno ponašanje se deset puta češće javlja nego u općoj populaciji, 



a postotak broja samoubojstava višestruko raste kada se u komorbiditetu javlja i depresivni 

poremećaj.131,136,137 Pristup liječenju depresije kod bolesnika oboljelih od epilepsije je 

multidisciplinaran, a sastoji se od pažljivo odabrane farmakoterapije, u prvom redu 

antidepresiva, kognitivnih i bihevioralnih psihoterapijskih metoda, te ostalih 

socioekonomskih mjera. Preiktalne i iktalne depresije u najvećem broju slučajeva nije 

potrebno liječiti, a smanjenje učestalosti napadaja smanjuje pojavu tih oblika depresije.137 

Tijekom liječenja važno je pratiti nuspojave i interreakcije antidepresiva s antiepilepticima, 

a prije početka liječenja antidepresivima treba isključiti nastanak depresivne epizode kao 

posljedicu liječenja antiepilepticima ili povećanja njihove doze.116,138 Antidepresivi prvog 

izbora u liječenju depresije u bolesnika oboljelih od epilepsije su SIPPS-i, od kojih se 

najviše koriste sertralin i escitalopram, a nešto rjeđe fluvoksamin i paroksetin. SIPPS-i u 

odnosu na druge antidepresive imaju povoljan profil nuspojava, sigurni su s obzirom na 

sklonost izazivanja epileptičkih napadaja, a u slučaju  predoziranja mogućnost smrtnog 

ishoda je iznimno mala.16,139 Sertralin, uz svoju značajnu učinkovitost na depresiju, razvija 

minimalne farmakokinetske interreakcije s antiepilepticima, a kao  alternativni i uvijek 

primjenjiv antidepresiv koristi se citalopram jer nema inhibitorni utjecaj na izoenzime 

P450.125 Liječenje sertralinom počinje dozama 25–50 mg, uz povećavanje doze za 50 mg u 

intervalima od 3 tjedna dok se ne postigne željeni terapijski učinak ili se ne jave 

nuspojave.119,125,139 Antiepileptički lijekovi obično smanjuju razine antidepresiva, a 

antidepresivi povećavaju razine antiepileptičkih lijekova. Stigma, neinformiranost 

stručnjaka i needuciranost bolesnika o antidepresivima kao potencijalno opasnim 

lijekovima koji potiču epileptičke napadaje, predstavljaju glavnu prepreku u 

pravovremenom i pravilnom liječenju depresije.139,140 Rosenstein u svojim ispitivanjima 

otkriva da SIPPS-i rjeđe izazivaju napadaje od tricikličkih antidepresiva, a Blumer i sur. 



potvrđuju da triciklički antidepresivi ne izazivaju napadaje pri terapijskoj koncentraciji u 

krvnoj plazmi, već se napadaji javljaju na početku liječenja ili nakon promjene doze lijeka, 

osobito ako titracija nije postupna.141-143 Triciklički antidepresivi pokazuju dobru kliničku 

reakciju i rijetko izazivaju epileptičke napadaje, ali njihovo potencijalno kardiotoksično 

djelovanje i nuspojave razlog su rjeđe uporabe.141,144 Ispitivanja u kojima se depresija kod 

oboljelih od epilepsije liječila novim antidepresivima, ukazala su na dobar učinak, mali broj 

nuspojava, nisu izazivali epileptičke napadaje, a jedinu dvojbu predstavlja mali uzorak 

pacijenata. Inhibitori monoaminooksidaze ne izazivaju napadaje kod pacijenata koji ne 

boluju od epilepsije, a vrlo ih rijetko potiču kod oboljelih, učinkoviti su i dobro se podnose. 

Ograničenja u uporabi i propisivanju vezuju se uz kardiološke nuspojave, posebice 

hipertenziju kao posljedicu interreakcija s hranom bogatom tiraminom ili lijekovima.143-145 

Bupropion, maprotilin, i amoksapin pokazuju najjača prokonvulzivna svojstva te ih treba 

izbjegavati u oboljelih od epilepsije.146 Elektrostimulativna terapija nije kontraindicirana 

kao metoda liječenja u pacijenata koji boluju od depresije i epilepsije, dobro se podnosi i 

primjenjuje kod farmakorezistentnih pacijenata.147 Poremećaji raspoloženja u oboljelih od 

epilepsije često su liječeni neadekvatnom dozom psihofarmaka ili nedovoljno dugo, a 

studije ukazuju i na visok postotak nesuradljivosti bolesnika.148 Navedeni podaci razlog su 

za nužnost multidisciplinarnog pristupa liječenju koji osim farmakološke intervencije, 

uključuje aktivno psihoterapijsko liječenje, a vrstu psihoterapijskog liječenja treba 

prilagoditi individualnim potrebama pacijenta. Kognitivno-bihevioralna psihoterapija, 

edukacija i suportivna psihoterapija omogućavaju lakše podnošenje stresnih situacija i 

ograničenja koja se nameću u životu oboljelih od epilepsije. Gillham potvrđuje da bolesnici 

u redovitom psihoterapijskom tretmanu iskazuju značajno poboljšanje raspoloženja, 

kontrolu simptoma depresije i anksioznosti, te značajno manji broj napadaja.149 



Uključivanje bolesnikove najbliže okoline, obitelji i partnera može znatno unaprijediti 

liječenje i suradljivost oboljelih. 150 

 

1.2.4.   Dijabetes 

 

Dijabetes je poremećaj metabolizma karakteriziran kroničnom hiperglikemijom kao 

posljedicom poremećenog izlučivanja ili djelovanja inzulina. Dijagnoza dijabetesa 

postavlja se na osnovi mjerenja glukoze u krvi natašte, testa opterećenja sa 75 g glukoze 

(OGTT) i testom glikoliziranog hemoglobina (HbA1c). Dijabetes se dijagnosticira kada 

koncentracije glukoze u krvi natašte mjerene dva različita dana iznose 7,0 mmol/l (126 

mg/dl) ili više, a OGTT vrijednost u 120 minuta: kapilarna plazma: 12,2 mmol/L, 

venska plazma: 11,1 mmol/L ili više. Navedenim testom, u kojem se hemoglobin 

mijenja kada se na njega veže glukoza, ispituju se koncentracije hemoglobina A1c.151,152 

Test se koristi u dijagnostici i u praćenju efikasnosti liječenja, a očekuju se vrijednosti 

glikoliziranog hemoglobina manje od 6. Izmjerena razina glukoze natašte daje podatak 

o trenutnom stanju glikemije, a razina HbA1c daje podatak o stanju glikemije tijekom 

duljeg razdoblja. Najčešći opći tjelesni simptomi dijabetesa su: često i obilno mokrenje, 

žeđ, glad, gubitak na tjelesnoj težini, umor, opća slabost praćena zamagljenim 

vidom.152-154 Dijabetes dijelimo na tip 1 i tip 2. Dijabetes tipa 2 razvija se postupno i 

polako u odraslih, u početnoj fazi može se liječiti dijetom i tjelovježbom, a kasnije 

lijekovima i inzulinom.153-154 Dijabetes tipa jedan javlja se najčešće kao posljedica 

autoimune reakcije, karakterizira ga postupno propadanje beta stanica pankreasa, koje 

proizvode inzulin. Proces propadanja može biti dugotrajan i podmukao sve do potpunog 



nestanka inzulina. Bez inzulina koji pokreće glukozu u stanice razvija se hiperglikemija, 

a budući da tijelo ne može koristiti šećere, oni se urinom izlučuju iz tijela čime je život 

oboljelih ugrožen. Spomenuti tip dijabetesa javlja se u 7 do 10% svih slučajeva, može se 

pojaviti u bilo kojoj dobi, uobičajeno u djetinjstvu pa do tridesete godine života, ovisi o 

genskoj predispoziciji i faktorima okoline (virusi). Terapija izbora je inzulin.153-155 

Dijabetes tipa dva najčešći je oblik bolesti i javlja se u 90% slučajeva, kombinacija je 

nedovoljnog lučenja inzulina i nemogućnosti inzulina da pravilno djeluje na ulaz 

glukoze u stanicu. Zbog oštećenja beta stanica pankreasa oboljeli proizvode nedovoljne 

količine inzulina za savladavanje rezistencije na inzulin, ili proizvode normalne količine 

inzulina, ali uslijed poremećaja u stanicama jetre i mišića dolazi do otpornosti na 

inzulin. Inzulin se veže za stanične receptore pa glukoza ne može ući u stanicu.153-155 

Procjena je da trenutno oko sto  milijuna ljudi boluje od ove bolesti, a stručnjaci 

predviđaju da će se do 2010. godine taj broj udvostručiti.156 Pojavu dijabetesa mogu 

izazvati bolesti koje oštećuju pankreas: upale, tumori, operacije, uporaba nekih lijekova, 

poremećaji gena i hormonalni poremećaji. Pretilost je vrlo učestala kod osoba s 

dijabetesom, a masno tkivo oko abdomena i na gornjem dijelu tijela dovodi se u svezu s 

inzulinskom rezistencijom, srčanom bolešću, visokim krvnim tlakom, moždanim 

udarom i povišenim kolesterolom. Pušači su podložniji šećernoj bolesti tipa 2 i njezinim 

komplikacijama, a značajan je i genetski faktor.157 Bolest obično počinje postupno i 

napreduje polagano. Simptomi su prekomjerna žeđ, pojačano mokrenje, umor, 

zamagljen vid i gubitak težine, gljivične infekcije, promjene na desnima, pogoršanje 

vida, svrbež, impotencija i neobični osjeti u ekstremitetima. Najčešće komplikacije su 

hipoglikemija i ketoacidoza.153,154 Hipoglikemija je stanje u kojem koncentracija 

glukoze padne ispod normalnih vrijednosti, a nastaje kao posljedica liječenja, odnosno 



davanja inzulina ili lijekova koji oslobađaju inzulin.154 Dijabetes se danas uspješno liječi 

kombinacijom farmakoterapije i pripravaka inzulina, ali zbog često nekontrolirane 

koncentracije glukoze u krvi javlja se velik broj komplikacija i sekundarnih 

bolesti.158,159  U bolesnika kod kojih bolest nije dobro kontrolirana ili traje dugo, što za 

posljedicu ima velik broj komplikacija primarne bolesti, otkrivena je visoka 

prevalencija psihičkih bolesti.  Učinkovitom terapijom i postizanjem kontrole dijabetesa 

te liječenjem psihičkih poremećaja koji se često javljaju u komorbiditetu, postiže se  

bolja suradljivost i kvaliteta života oboljelih.160 

 

 
 
1.2.4.1.   Depresija u bolesnika oboljelih od dijabetesa 

Bolesnici koji boluju od dijabetesa tipa 2 imaju dva do tri puta veću šansu oboljeti od 

depresivnog poremećaja u odnosu na opću populaciju.161 Metaanalizom studija otkrivena je 

prevalencija depresije od 30 do 40% u komorbiditetu s dijabetesom,  a liječi ih se svega 

trećina.161,162,163 Dvije trećine pacijenata koji boluju od dijabetesa i depresije bolesni su 

dvije ili više godina, a veći broj ispitanika imao je dosad nekoliko depresivnih epizoda, dok 

je recidiv depresivnog poremećaja u vremenu od pet godina otkriven u 80% ispitanika.163-

165 Depresija u bolesnika oboljelih od dijabetesa viša je u žena (28%) u odnosu na muškarce 

(18%), značajno je viša u nekontroliranim (35%) u odnosu na kontrolirane studije (25%), 

viša je u kliničkim uzorcima (32%) i samoocjenskim upitnicima (33%) u odnosu na  

standardizirane dijagnostičke razgovore (21%).166 Navedena istraživanja ukazuju na razvoj 

depresije kao posljedice dugogodišnjeg nekontroliranog ili neadekvatno liječenog 

dijabetesa, a što za posljedicu ima povećani broj komplikacija primarne bolesti.167 Rezultati 

ispitivanja provedenih u našoj zemlji na Klinici za dijabetes "Vuk Vrhovac" u Zagrebu, 



ukazuju na prevalenciju depresije u oboljelih 22 – 33%, što ovisi o mjernom instrumentu 

ispitivanja. Značajno veći broj depresivnih ispitanika ženskog je spola, a spomenuti 

rezultati odgovaraju rezultatima većine europskih i svjetskih ispitivanja.167,168 Depresija se 

povezuje s većom funkcionalnom nesposobnošću, lošijim pridržavanjem preporuka o 

prehrani i vježbanju, neuzimanju redovite terapije i neredovitim kontrolama oboljelih od 

dijabetesa.169,170 Depresija isto tako može biti uzrok slabe regulacije glukoze temeljena na 

osovini hipotalamus-hipofiza-nadbubrežna žlijezda, što dovodi do povećane razine 

kortizola te slijedom i povećanja  glukoze u krvi. Lustman i sur. smatraju da hormonalne 

promjene uzrokovane depresijom mogu utjecati na razinu kortizola u tijelu te oslabiti 

toleranciju na inzulin.171  Komplikacije dijabetesa češće su i intenzivnije u oboljelih od 

anksioznih i depresivnih poremećaja što značajno povećava troškove liječenja i 

mortalitet.172,173 Bolesnici koji boluju od dijabetesa tipa 2, a koji istodobno koriste inzulin, 

značajno češće obolijevaju od depresije i njezinih težih oblika i značajno češće razvijaju 

makrovaskularne i mikrovaskularne komplikacije.172,173 Povećane razine HbA1c-a povezuju 

se s depresijom i slabom reakcijom na početno liječenje uz teže komplikacije dijabetesa.174 

Dijabetes i neku drugu kroničnu bolest imalo je 34% ispitanika, 25% ispitanika imalo je 

dijabetes i dvije kronične tjelesne bolesti, a 19% imalo je dijabetes i tri ili više kroničnih 

tjelesnih bolesti.173,174 Depresija može povećati opasnost od komplikacija dijabetesa zbog 

povećanog rizika koji se povezuje sa štetnim i nekontroliranim ponašanjem. Neadekvatna 

prehrana, pušenje, slaba briga i kontrola vlastitog zdravlja uz neuroendokrine i 

abnormalnosti autonomnog živčanog sustava povezuju se s depresijom.175,176 Liječenje 

depresije u oboljelih od dijabetesa provodi se kombinacijom farmako i psihoterapijskih 

metoda, psihološkom edukacijom oboljelih u svrhu poticanja kontrole provođenja terapije i 

redovitog vježbanja. Depresija se liječi antidepresivima, a SIPPS-i se kao i u drugim 



kroničnim tjelesnim bolestima koriste kao lijekovi prvog izbora. Od psihoterapijskih 

tehnika značajni napredak u pogledu stabilizacije i kontrole raspoloženja, kao i glikemijske 

kontrole uz terapiju antidepresivima, postignut je primjenom kognitivno-bihevioralne 

psihoterapije.177-180 Uspješnost liječenja depresije u oboljelih od dijabetesa najčešće je 

ispitivana sertralinom. Liječenje sertralinom je jednostavno, sigurno, lako dostupno i 

uspješno, te oboljelima ublažava patnju, onesposobljenost i poteškoće koje dolaze s 

pojavom depresije.177,181 Problemi vezani uz liječenje depresije su njezin dug tijek, obveza 

svakodnevnog uzimanja lijeka te velika mogućnost pojave nove ponavljajuće depresivne 

epizode.181 Triciklički antidepresivi koriste se rijetko zbog velikog broja nuspojava, a novi 

antidepresivi još nisu dovoljno istraženi. Lustman i sur. iznose u svom istraživanju podatak 

slabije kontrole glikemije u dijabetičara koji su uzimali triciklički antidepresiv nortriptilin, 

dok su ispitanici liječeni selektivnim inhibitorima ponovne pohrane serotonina uz kontrolu 

depresivnog raspoloženja dobro kontrolirali glikemiju.178,179 Rezultati ispitivanja provedeni 

na depresivnim bolesnicima koji boluju od dijabetesa pokazali su da je liječena skupina 

imala niži HbA1c od neliječene skupine i da je u skupini liječenih ispitanika 85% imalo 

manje simptoma depresije nakon šest mjeseci liječenja.180-182 Studija praćenja depresije, 

glikemije, HbA1c i kvalitete života u bolesnika koji su liječeni paroksetinom ukazuje na 

značajno poboljšanje navedenih parametara u prva tri mjeseca liječenja, a u razdoblju od 

godine dana stanje se postupno pogoršava, što ukazuje na probleme suradljivosti tijekom 

duljeg liječenja.183 Egede u svom ispitivanju ukazuje na velik broj stigmatizirajućih stavova 

bolesnika i njihove okoline vezanih uz psihičke poremećaje. Oboljeli od dijabetesa 

doživljavaju depresiju kao tešku bolest koja najčešće pogađa nekog drugog, pretežito 

kolegu ili susjeda, koji također boluje od dijabetesa.184 Kognitivno-bihevioralna terapija je 

psihoterapija izbora, primjenom koje bolesnici mijenjaju svijest o svojoj bolesti i navike 



kako bi se lakše nosili s njezinim komplikacijama. Objavljena ispitivanja ukazuju da 

ispitanici podvrgnuti psihoterapiji uz napredak u rezultatima depresije pokazuju i 

poboljšanje u kontroli glikemije.185
 Postotak recidiva u skupini ispitanika liječenih 

kognitivno-bihevioralnom terapijom i antidepresivima iznosi 30,8%, dok u skupinama 

ispitanika liječenih samo antidepresivima 47,2%, a  u kontrolnoj skupini ispitanika koja je 

dobivala placebo 70,2%, što ukazuje na potrebu kombiniranog farmako-psihoterapijskog 

liječenja.185 Povjerenje stvoreno između liječnika i bolesnika doživljava se kao osnova 

terapijskog saveza, a rezultati navedenih istraživanja ukazuju na potrebu 

multidisciplinarnog pristupa bolesnicima sa širokim timom stručnjaka. Takav tim čine: 

dijabetolozi, psihijatri, specijalisti drugih profila u svrhu lakše kontrole komplikacija 

osnovne bolesti,  psiholozi, socijalni radnici, radni terapeuti uz educirane medicinske sestre 

kako bi osim neophodnog sustavnog liječenja radili i na edukaciji oboljelih.186,187 Edukacija 

i liječenje oboljelih ne obuhvaća samo kontrole, već je važno u oboljelih razviti brigu za 

vlastito zdravlje koja se očituje u redovitom uzimanju propisane terapije, redovitom 

vježbanju i brizi o prehrani. Rezultati ispitivanja ukazuju da već subklinički simptomi 

depresije u bolesnika izazivaju bezvoljnost te potiču oboljele od dijabetesa na 

nepridržavanje mjera samozaštite i kontrole. Teži oblici depresije značajno otežavaju 

primarnu bolest, ubrzavaju funkcionalna oštećenja i razvoj intolerancije glukoze.187 

Zaključak je da praćenje i liječenje depresije u oboljelih od dijabetesa postaje nužnost, 

provodi se multidisciplinarno u timu i trebalo bi ga individualno prilagođavati s obzirom na 

potrebe i komplikacije svakog oboljelog.188  

 

 

 



1.2.5. Hipotireoza 

 

Hipotireoza je poremećaj metabolizma uzrokovan smanjenjem količine hormona štitne 

žlijezde u tijelu. Primarna kao posljedica poremećaja štitne žlijezde javlja se u 95% 

slučajeva, a sekundarna kao posljedica poremećaja nadzornih mehanizama štitne 

žlijezde u hipofizi i hipotalamusu mnogo rjeđe, u svega 5%.190 Učestalost raste s dobi, 

češće se javlja u žena. Prevalencija hipotireoze u općoj populaciji iznosi 4% do 

9%.189,190  Vrijednosti hormona u krvi mogu biti povišene, snižene ili u granicama 

normale, a poremećaj se nalazi na stanicama tkiva koje nemaju receptore za hormone 

štitne žlijezde te njihov učinak izostaje.190 Primarnu hipotireozu uzrokuje nedostatak 

joda u prehrani (endemska gušavost) ili čak u 90 % slučajeva kronični autoimuni upalni 

proces (Hashimotov tiroiditis), u kojem imunološki sustav prepoznaje vlastite strukture 

(tiroidna peroksidaza) kao tuđe i na njih reagira stvaranjem protutijela.191,192
 Hipotireoza 

može nastati i kao posljedica liječenja hipertireoze kirurškim putem ili radioaktivnim 

jodom, a kongenitalna hipotireoza javlja se u novorođenčadi. Važno je rano otkrivanje 

odmah po porodu i liječenje kako bi se spriječio razvoj teške mentalne retardacije i 

zastoj u rastu i razvoju djeteta. Hipotireoza, ovisno o stupnju težine, izaziva različiti 

stupanj invaliditeta, a u najtežim slučajevima miksedemsku komu i smrt.193 

Dijagnosticiramo je na temelju simptoma i određivanje hormona TSH u serumu. 

Koncentracija hormona TSH povećana je u primarnoj hipotireozi, a u sekundarnoj 

obično smanjena ili normalna. Dodatno se koriste i testovi određivanja slobodnog T4 

(fT4) u serumu, određivanja autoantitijela, scintigrafija i ultrazvuk štitne žlijezde.194 

Hipotireoza se može opisati kao usporavanje tjelesne i mentalne funkcije, a simptomi se 

razvijaju postupno i često su nespecifični. Budući su sve stanice u tijelu zahvaćene 



nedostatkom hormona, prisutni su simptomi iz različitih organa i organskih sustava. 

Opseg simptoma ovisi o težini bolesti, manjku hormona i brzini kojom se poremećaj 

razvija. Opći simptomi uključuju umor, tromost, usporenost pokreta i govora, porast 

tjelesne mase, nepodnošenje hladnoće, pospanost, emocionalnu labilnost, bezvoljnost, 

teškoće s koncentracijom, smanjen apetit  i depresiju.191,193 Koža postaje blijeda, suha i 

zadebljana. Kosa je oštra i tanka te pojačano opada, obrve mogu nestati, nokti postaju 

krhki. Bolesnici otiču oko očiju, imaju zamagljen vid, usporeni srčani ritam, 

hipertenziju  i povišenu razinu kolesterola u krvi.191,193 Određivanje razine TSH 

najosjetljiviji je test jer može biti povišen čak i kod blagog smanjenja funkcije štitne 

žlijezde.194 Većina bolesnika ima kroničnu, dugotrajnu hipotireozu što zahtijeva 

doživotno liječenje. Cilj liječenja je uspostaviti normalnu razinu TSH i hormona štitne 

žlijezde u krvi te ublažiti simptome. Terapija podrazumijeva nadomjestak hormona 

štitne žlijezde u obliku tableta, a pravilno liječenje rješava bolesnika svih simptoma 

hipotireoze. Liječenje se provodi sintetskim hormonima kao što je levotiroksin, čija se 

doza mora postupno individualno prilagoditi.195,196 Poboljšanje se većinom počinje 

zamjećivati dva tjedna nakon početka terapije. Kod osoba s teškim oblikom bolesti 

može proći nekoliko mjeseci do potpunog oporavka. Promjene raspoloženja u vidu 

depresije te drugi psihički poremećaji najčešće se javljaju u komorbiditetu oboljelih od 

hipotireoze, često dolazi do maskiranja simptoma, a time otežane dijagnostike i 

liječenja.197 

 

 
 

 



1.2.5.1.  Depresija u bolesnika oboljelih od hipotireoze 

 

Hipotireoza i depresija dvije su međuovisne bolesti isprepletene  simptomatologije, a 

relativno je malen broj ispitivanja koja ukazuju na češću pojavnost depresivnog 

raspoloženja bolesnika sa smanjenom aktivnošću štitne žlijezde, u odnosu na opću  

populaciju.197,198 Snižene vrijednosti hormona štitne žlijezde nalaze se u velikom broju 

depresivnih bolesnika koji ne boluju od hipotireoze, stoga ne čudi što u redovitoj 

psihijatrijskoj praksi praćenje ovih hormona spada u rutinsku obradu bolesnika.197-199 

Prevalencija depresije u oboljelih od hipotireoze kreće se od 17 do 27%, ovisno o 

populaciji, osjetljivosti izabranog upitnika te duljini trajanja bolesti.197,200-202 Anksiozni i 

depresivni poremećaji psihičke su bolesti koje se najčešće javljaju u oboljelih od 

hipotireoze.198,203-205 Velik broj simptoma hipotireoze su i simptomi depresije, a 

najčešće su to umor, opća tjelesna slabost, fluktuirajuća anksioznost, gubitak libida i 

kognitivna disfunkcija.205 Prema dostupnim podacima, kojih je iznimno malo, 10 - 15% 

depresivnih bolesnika ima snižene vrijednosti hormona štitne žlijezde, a najčešće 

disfunkcije štitne žlijezde javljaju se postpartalno, gotovo kod svake desete žene koja je 

rodila.199,200 Dokazana je dva do tri puta veća prevalencija depresivnih simptoma u 

bolesnika koji boluju od subkliničke hipotireoze nego u zdravih osoba u Almeidovoj 

studiji u kojoj je depresiju ispitivao Beckovom samoocjenskom ljestvicom za 

depresiju.202,203 Izdvaja se podatak o visokom stupnju refrakternosti na terapiju i 

liječenje hipotireoze u bolesnika koji u komorbiditetu boluju od depresije i anksioznih 

poremećaja. U spomenutoj skupini ispitanika izdvaja se hormonalna neravnoteža 

tiroksina (T4) i tiroid-stimulirajućeg hormona (TSH).203-205 Teži oblici depresivnog 

poremećaja potvrđeni su kod bolesnica kod kojih su potvrđene visoke koncentracije 



antitijela štitne žlijezde, tako da se redovitim praćenjem istih može pratiti liječenje i 

prognoza osnovne bolesti kao i depresije.206,207 Podaci iz literature ukazuju na 

povezanost neurotransmiterske aktivnosti s hormonima štitne žlijezde, koja ima 

značajan utjecaj na aktivnost središnjeg živčanog sustava. Marangell i sur. u svom radu 

iznose hipotezu da se tireotropni otpuštajući hormon ponaša kao neurotransmiter koji 

ima antidepresivni učinak.208 Cleare i sur. u svom ispitivanju nalaze povišene 

koncentracije TSH, čime sugeriraju da u hipotireozi bolesnici imaju smanjenu aktivnost 

središnjeg 5-hidroksi tiramina u mozgu.209 Uvriježeno razmišljanje da se liječenjem 

hipotireoze liječi i depresija prema dosad objavljenim radovima, pokazalo se ispravnim 

samo kod manjeg broja bolesnika, dok je za većinu potrebito sustavno liječenje 

uvođenjem antidepresiva i drugih terapijskih tehnika. Rezultati ispitivanja pokazuju 

kako je terapija hormonima štitne žlijezde dobra  potpora liječenju depresije, posebice u 

žena.210,211 Antidepresivi prvog izbora u liječenju depresije kod bolesnika oboljelih od 

hipotireoze su SIPPS-i jer su manje sedativni od ostalih antidepresiva, ne izazivaju 

spomenute nuspojave i spadaju u sigurne lijekove.16,211 Sertralin je među SIPPS-ima 

kao antidepresiv postigao najbolji učinak u liječenju depresije i hipotireoze.210,211 

Antidepresivi drugog izbora su selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina i 

noradrenalina, a tek treći izbor su triciklički antidepresivi zbog velikog broja nuspojava. 

Objavljeni radovi ukazuju da bolesnici oboljeli od hipotireoze loše podnose tricikličke 

antidepresive jer kod oboljelih izazivaju antikolinergičke nuspojave i brze, cikličke 

promjene raspoloženja.212,213 Rezultati ispitivanja triju antidepresiva iz različitih skupina 

ukazuju da kroz različite mehanizme djelovanja različito utječu na razinu hormona 

štitne žlijezde. Tijekom spomenutih ispitivanja nije nađena povezanost u promjenama 

vrijednosti T4 hormona, s poboljšanjem rezultata na skalama za mjerenje stupnja 



depresije. Nađena je pozitivna korelacija vrijednosti bazalnog TSH u odnosu na 

promjene na Hamiltonovom upitniku za određivanje stupnja depresije u skupini 

bolesnika liječenih sertralinom, a negativna korelacija u skupinama bolesnika liječenih 

reboksetinom i nortriptilinom.201,210,213 Kvaliteta života pacijenata koji boluju od 

hipotireoze i depresivnog poremećaja značajno je snižena, a nakon primjene 

supstitucijske terapije ona se samo minimalno poboljšava.215 Na uzorku od 160 

pacijenata liječenih supstitucijskom terapijom (tiroksinom), praćeno je stanje 

depresivnog raspoloženja i kvaliteta života, a pozitivan odgovor i poboljšanje kvalitete 

života iskazalo je svega četvrtina ispitanika.215,216 Na temelju spomenutih ispitivanja 

najučinkovitije liječenje pacijenata od hipotiroze i depresije je kombinacijom 

antidepresivne terapije uz već redovitu nadomjesnu terapiju. Zbog svega navedenog i 

iznimno malog broja objavljenih ispitivanja, nameće se potreba za praćenjem kvalitete 

života, stupnja depresije i vrijednosti hormona štitne žlijezde u bolesnika koji boluju od 

hipotireoze i depresije. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2. CILJ I HIPOTEZA  

 

Cilj istraživanja  

 

Cilj istraživanja je ispitati prevalenciju depresije u bolesnika koji boluju od kroničnih 

tjelesnih bolesti: epilepsije, dijabetesa, astme, kronične opstruktivne plućne bolesti 

(KOPB) i hipotireoze. 

Neposredni ciljevi istraživanja su, liječenjem depresije antidepresivom sertralinom, 

ispitati:   

1. promjenu u stupnju depresije,  

2. promjenu u kvaliteti života. 

 

 

Hipoteza disertacije  

 

Prevalencija depresije u oboljelih od kroničnih tjelesnih bolesti veća je nego u općoj 

populaciji. Liječenjem depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika poboljšavaju se 

kvaliteta života i suradljivost. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3. MATERIJALI I METODE 

 

3.1. Plan ispitivanja i ispitanici  

 

Ispitivanje je provedeno u Klinici za psihijatriju Kliničkog bolničkog centra 

Zagreb. Praćeni su ispitanici koji se redovito ambulantno liječe u endokrinološkoj 

ambulanti Klinike za internu medicinu, u ambulanti za epilepsiju Neurološke poliklinike 

KBC-a u Zagrebu, kao i u pulmološkoj ambulanti Klinike za plućne bolesti «Jordanovac». 

Ispitivanje je podijeljeno u dva dijela; u prvom dijelu ispitana je prevalencija depresije na 

uzorku od 2153 bolesnika koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti: epilepsije, astme, 

kronične opstruktivne plućne bolesti, dijabetesa i hipotireoze. Prevalenciju i stupanj 

depresije ispitali smo Beckovom samoocjenskom ljestvicom tijekom redovitih 

ambulantnih kontrolnih pregleda. Ispitanici su potpisali informirani pristanak koji je 

odobrila etička komisija KBC-a Zagreb i Medicinskog fakulteta u Zagrebu, a njime su 

potvrdili da dragovoljno prihvaćaju sudjelovanje u ispitivanju. U drugom dijelu ispitivanja 

metodom slučajnog odabira iz spomenutog uzorka depresivnih kroničnih tjelesnih 

bolesnika odabrano je 210 ispitanika. Broj praćenih ispitanika od pojedine bolesti određen  

je prema recipročnoj zastupljenosti oboljelih u ukupnom broju ispitanika. Spomenutu 

skupinu ispitanika  činilo je 60 depresivnih bolesnika koji dulje od dvije godine boluju od 

dijabetesa, 60 depresivnih bolesnika koji dulje od dvije godine boluju od epilepsije i po 30 

depresivnih bolesnika koji dulje od dvije godine boluju od astme, KOPB-a i hipotireoze. 

Ispitanici su prije uključivanja u ispitivanje bili u remisiji glede svoje primarne tjelesne 

bolesti, uzimali su terapiju za liječenje tjelesne bolesti i redovito pohađali kontrolne 

preglede. Depresivne kronične tjelesne bolesnike liječili smo sertralinom, antidepresivom 



iz skupine selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina, kroz 24 tjedna, a ispitanici 

su prema naputku etičke komisije bili sami sebi kontrola. Tijekom liječenja u bolesnika je 

praćen stupanj depresije kroz tri psihijatrijska pregleda standardiziranim upitnikom 

MADRAS (Montgomery-Asberg) i promjena u kvaliteti života  Q-LES-Q upitnikom za 

ispitivanje kvalitete života bolesnika. Praćen je i učinak liječenja depresije na promjene u 

tjelesnoj funkciji kroničnih tjelesnih bolesnika, promjenama u standardnim  parametrima 

(FEV 1, EEG, T4 i TSH, HbA1c) na redovitim kontrolnim specijalističkim pregledima. 

Navedene pretrage spadaju u rutinski dio internističkih i neuroloških pregleda kroničnih 

tjelesnih bolesnika. Prvi dio istraživanja, u kojem je ispitana prevalencija i stupanj 

depresije,  proveden je tijekom godine dana na uzorku od 2153  pacijenta u dobi od 18 do 

80 godina koji su dragovoljno potpisali informirani pristanak, a liječe se i dolaze na 

kontrolne preglede u navedene ambulante. Ispitanici su podijeljeni prema spolu i prema 

dobi u tri skupine:  prva od 18 do 30 godina, druga od 31 do 50 godina i treća skupina 

ispitanika starijih od 51 godine. Prevalenciju i stupanj depresije ispitali smo Beckovom 

samoocjenskom ljestvicom tijekom redovitih ambulantnih kontrolnih pregleda, koja je 

validirana i prevedena na hrvatski jezik te prilagođena  ICD 10 kriterijima.217 Pacijenti su 

Beckovu samoocjensku ljestvicu ispunjavali u vremenu dok bi čekali na svoj redoviti 

ambulantni pregled kod izabranog specijaliste. Beckova samoocjenska ljestvica korištena 

je dosad u velikom broju objavljenih studija kao odabirni test za ispitivanje depresije u 

kroničnih tjelesnih bolesnika.218  Ispitanici su podijeljeni na depresivne i one koji to nisu. 

Depresivni ispitanici podijeljeni su po skupinama intenziteta depresije u tri skupine: blaga, 

umjerena i teška depresivna epizoda s obzirom na rezultate koje su postigli na ispitnoj 

Beckovoj ljestvici. Ispitanici kod kojih je otkrivena depresivna epizoda upućivani su na 

pregled psihijatru na Klinici za internu medicinu i na Klinici za  neurologiju u već 



spomenutim ambulantama, čime se željela smanjiti stigmatizacija bolesnika glede 

psihijatrijske bolesti i povećati suradljivost ispitanika. Psihijatrijskim pregledom potvrđen 

je depresivni poremećaj, kao i njegov stupanj, u navedenih kroničnih tjelesnih bolesnika, a 

na temelju kliničkog iskustva i MKB-10, Međunarodne klasifikacije mentalnih poremećaja 

i poremećaja ponašanja (Klinički opisi i dijagnostičke smjernice – deseta revizija).7 Drugi 

dio ispitivanja trajao je 24 tjedna. Uključeno je 210 depresivnih ispitanika koji su 

slučajnim odabirom putem računala izdvojeni iz skupine od 2153 kroničnih tjelesnih 

bolesnika, odnosno iz skupine od 542 kronična tjelesna bolesnika koji boluju i od 

depresije.  Uključivani su ispitanici stariji od 18 godina koji su potpisali informirani 

pristanak za dragovoljno sudjelovanje u ispitivanju. Svaki od ispitanika koji boluje od 

depresije i tjelesne kronične bolesti liječen je antidepresivom iz skupine SIPPS-a, 

sertralinom,  i praćen  kroz 24 tjedna. Potvrda o kroničnoj tjelesnoj bolesti i uzimanju 

predviđene terapije dobivena je iz uvida u dokumentaciju koja se vodi tijekom redovitih 

ambulantnih kontrolnih pregleda. Kriterije za uključivanje u skupinu ispitanika zadovoljili 

su bolesnici koji su na Beckovoj samoocjenskoj ljestvici postigli rezultate za blagu, 

odnosno umjerenu depresivnu epizodu, od 12 do 26 bodova, a potom ih je pregledao 

psihijatar. Ispitanici koji su ispunili kriterije za tešku depresivnu epizodu ili depresivnu 

epizodu s psihotičnim simptomima, nakon psihijatrijskog pregleda nisu uključivani u 

navedeno ispitivanje. Ispitanici su dolazili na tri kontrolne posjete tijekom kojih je praćen i 

uspoređivan stupanj depresivnosti i promjena u kvaliteti života. Prva posjeta  je i prvi dan 

ispitivanja, druga posjeta je nakon 8 tjedana liječenja, a treća, posljednja posjeta nakon 

provedenog liječenja od 24 tjedna. Prva posjeta ujedno je i prvi dan druge faze ispitivanja 

tijekom koje se u ispitanika ispituje depresija primjenom standardiziranog MADRAS 

(Montgomery-Asberg)  upitnika. Tijekom prve posjete ispituje se i kvaliteta života 



ispitanika primjenom standardiziranog Q-LES-Q upitnika za ispitivanje kvalitete života 

bolesnika. Oba su upitnika validirana, prevedena na hrvatski jezik i odobrena od nadležnih 

institucija za legalnu uporabu. S primjenom terapije antidepresiva sertralina započelo se 

drugi dan istraživanja. Na dan prve posjete svi su ispitanici dobili nekoliko tableta 

navedenog lijeka, naputak kako ga uzimati i nabaviti kod liječnika opće medicine. Lijek se 

uzima jednom dnevno u jutarnjim satima, poslije obroka, u dozi od 50 mg. Druga posjeta 

je 8 tjedana nakon uzimanja terapije, tijekom koje se u ispitanika ispituje depresija 

primjenom MADRAS upitnika, a kvaliteta života ispitanika primjenom Q-LES-Q upitnika. 

Treća posjeta je nakon 24 tjedna uzimanja antidepresivne terapije tijekom koje se također 

ispituje depresija primjenom MADRAS upitnika, a kvaliteta života ispitanika primjenom 

Q-LES-Q upitnika. Tijekom prve i posljednje posjete ispitanici su obavili i redovite 

tjelesne preglede kojima se inače prati stanje njihove kronične tjelesne bolesti. EEG se 

koristi za praćenje ispitanika oboljelih od epilepsije, spirometrija (FEV1) za ispitivanje 

ventilacijske funkcije pluća u bolesnika koji boluju od astme i KOPB-a, vrijednosti  

glikoliziranog hemoglobina (HbA1c) u krvi bolesnika koji boluju od dijabetesa te 

vrijednosti hormona  (T4,TSH) u ispitanika koji boluju od hipotireoze. Plan ispitivanja 

prikazan je u tablici 1. Ispitanici kod kojih je depresija dijagnosticirana ranije (prije 

početka ispitivanja) i već uzimaju propisanu terapiju u liječenju depresije nisu uključeni u 

ispitivanje.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
Tablica 1. Plan ispitivanja  
 
 

 
 
Broj  
posjeta 

BECK 
Samoocjenski 
upitnik 
za depresiju 

MADRAS 
Upitnik 
Stupanj 
depresije 

Q-LES-Q 
Upitnik za 
ispitivanje 
kvalitete života  

Spirometrija,  
FEV 1 
EEG,  
HbA1c 
T4,TSH 

Odabirni 
posjet 
 

         
        + 

 
         0 

 
          0 

 
              0 

Posjet 1. 
1. dan 
 

 
        0 

 
         + 

 
          + 

 
              + 

Posjet 2. 
8. tjedan 
 

  
        0 

 
         + 

 
          + 

 
              0 

Posjet 3. 
24. tjedan 
  

 
        0 

 
         + 

 
          + 

 
              + 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3.2. Postupci 

 

3.2.1. Beckov upitnik za ispitivanje stupnja depresije (BDI) 

 

Beckov upitnik za depresiju (BDI) osmislio je Aron Beck 1961. godine.219 BDI je 

samoocjenska ljestvica i sastoji se od 21 pitanja, a na svako je moguće odgovoriti s 

četiri odgovora koja se ocjenjuju vrijednostima od 0 do 3. Ispituje se poremećaj 

raspoloženja, gubitak nade, osjećaj odbačenosti, nesposobnost za uživanje, osjećaj 

krivice, potreba za kaznom, mržnja prema sebi, samoosuđivanje, sklonost 

samoubojstvu, plačljivost, razdražljivost, poremećaj u odnosu s drugim ljudima, 

neodlučnost, negativna slika o sebi, nesposobnost za rad, poremećaj sna, umor, 

nedostatak apetita, mršavljenje, hipohondrija i gubitak libida. Prema naputku američkog 

psihijatrijskog društva 1996. godine, učinjena je revizija upitnika te se danas u 

ispitivanjima koristi revidirani BDI-II. Minimalni rezultat je 0, a maksimalni 63. 

Prosječni rezultati pokazuju da ispitanici koji su postigli do 11 bodova nemaju 

depresiju, a ispitanici koji su postigli rezultat od 12 do 28 bodova imaju blagu, odnosno 

umjerenu depresiju.219-220 Teška depresivna epizoda dijagnosticira se kada je postignut 

rezultat veći od 28.220 BDI je uspješno korišten u velikom broju kliničkih ispitivanja 

stupnja depresije u općoj populaciji te u ispitivanjima depresije u kroničnih tjelesnih 

bolesnika.221,222 

 

 

 

 



3.2.2. Montgomery-Asberg upitnik za ispitivanje depresije ( MADRAS)  

 

MADRAS upitnik osmislili su Montgomery i Åsberg 1979. godine. MADRAS je 

upitnik kojim se  prati učinkovitost liječenja depresije.223  Iz literature je vidljivo da je 

MADRAS upitnik kojim se najčešće ispituje učinkovitost selektivnih inhibitora 

ponovne pohrane serotonina u kliničkim ispitivanjima liječenja depresije.224 Koristi se i 

u značajnom broju ispitivanja u kojima je praćena učinkovitost antidepresiva u liječenju 

depresije kroničnih tjelesnih bolesnika.58,95,225 U ovom ispitivanju korištena je hrvatska 

verzija koja je validirana i službeno odobrena za ovo ispitivanje.226 Prate se i uspoređuju 

promjene u ukupnom rezultatu upitnika prije, tijekom i po završetku liječenja. Upitnik 

je sastavljen od deset podjedinica kojima se ispituje: raspoloženje i tuga, napetost, 

spavanje, apetit, nemogućnost osjećanja, energija, koncentracija, pesimistička i 

suicidalna promišljanja. Rezultati odgovora bilježe se vrijednostima 0, 2, 4 i 6, kojima 

se mjeri broj i stupanj jačine depresivnih simptoma. Normalne vrijednosti su 0, a 

simptomi teške depresije dosežu vrijednosti odgovora do 6. Raspon bodova postignut na 

upitniku kreće se od 0 do 60 bodova i što je rezultat veći, to je depresija teža.223,224 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3.2.3. Standardizirani upitnik za ispitivanje kvalitete života i životnog 

zadovoljstva 

(Q-LES-Q) 

 

Originalni upitnik sastoji se od 93 podjedinice, a skraćena verzija koja je češće u 

uporabi i prevedena je na hrvatski jezik sastavljena je od 16 podjedinica. Q-LES-Q 

upitnik osmislio je američki psiholog John Flanagan, a 1970. godine prilagođen je za 

korištenje u ispitivanjima kroničnih tjelesnih bolesnika.227 Radi se o uspješno 

validiranom i učinkovitom upitniku za ispitivanje kvalitete života u kojem je tijekom 

ispitivanja naglašena razlika utjecaja zdravstvenog stanja i ostalih socijalnih i 

kulturalnih faktora na kvalitetu života. Originalni upitnik sastojao se od 15 podjedinica, 

ali  europska verzija sastoji se od 16.228 Posljednje pitanje namijenjeno je kroničnim 

tjelesnim bolesnicima, a ispituje se sposobnost suočavanja s vlastitom bolešću. 

Ispitivanje upitnikom traje oko 5 minuta, a na svaku podjedinicu moguće je odgovoriti 

rasponom odgovora od 1 do 7. Minimalni ukupni rezultat je 16, a maksimalni 112 

bodova; za populaciju zdravih ispitanika prosječni ukupni rezultat je 90 bodova.227-229 

Prema rezultatima objavljenih ispitivanja u kroničnih tjelesnih bolesnika prosječni 

ukupni rezultat kreće se od 60 do 80 bodova. Upitnik je namijenjen ispitivanju kvalitete 

života kroničnih tjelesnih bolesnika, a najčešće se koristi u oboljelih od dijabetesa, 

KOPB-a i hipotireoze.216,230,231 

 

 

 

 

 



3.2.4. Parametri  praćenja kroničnih tjelesnih bolesti    

 (FEV1, EEG, HbA1c, T4, TSH) 

 

Dijagnostika astme i KOPB-a temelji se na anamnestičkim podacima, kliničkom 

pregledu bolesnika, a potvrđuje se spirometrijskim nalazom. Spirometrija je metoda 

kojom se objektivno mjeri plućna funkcija, a daje podatke o plućnom kapacitetu i 

protocima u dišnim putovima te daje uvid u stupanj neprohodnosti dišnih putova. KOPB 

se potvrđuje spirometrijskim nalazom sniženog forsiranog ekspiratornog volumena u 

prvoj sekundi  FEV1 i odnosa FEV1/VC (vitalnog kapaciteta). U bolesnika koji boluju 

od astme FEV1 je promjenjiv, a bronhokonstrikcija je reverzibilna. Kriterij 

bronhoopstrukcije jest sniženje FEV1 ispod 80% od očekivanog. FEV1 je stalno snižen, a 

bronhokonstrikcija je ireverzibilna u bolesnika koji boluju od KOPB-a. Stupanj 

sniženosti FEV1 govori o težini bolesti.232-233 Za postavljanje dijagnoze epilepsije 

potrebno je uzeti temeljitu anamnezu bolesnika, utvrditi uzrok epileptičkog napadaja, 

isključiti sve ostale moguće uzroke, odrediti opći i neurološki status bolesnika te učiniti 

elektroencefalogram (EEG). EEG služi za potvrdu dijagnoze epilepsije i određivanje 

oblika epileptičkog napadaja. EEG-om se snimaju normalni i abnormalni električni 

potencijali kore mozga. Koristi se i u dijagnostici drugih bolesti te u analizi poremećaja 

spavanja.Većina bolesnika koji boluju od epilepsije imaju promjene u EEG-u, a one 

mogu biti difuzno dizritmičke, paroksizmalne i fokalne.234 U procjeni uspjeha liječenja 

dijabetesa važan parametar je razina glukoze u krvi bolesnika. Razina glukoze mjerena 

natašte niža od 7,8 mmol/L ukazuje na dobru kompenzaciju dijabetesa. Razina glukoze 

natašte daje podatak o trenutnom stanju glikemije, a razina glikoziliranog hemoglobina 

(HbA1c) daje podatak o stanju glikemije tijekom duljeg razdoblja. Količina HbA1c 



pojedinca daje neizravan uvid u stanje glikemije tijekom prethodnih 60 dana, odnosno 5 

do 8 tjedana. Mjerenje glikoziliranog hemoglobina preporučuje se svakih 1 do 2 

mjeseca u praćenju uspjeha liječenja dijabetesa. Vrijednosti HbA1c u dobro 

kontroliranom dijabetesu su manje od 6,5. Granične vrijednosti su od 6,5 do 7,5, a u 

loše kontroliranog dijabetesa veće od 7,5.235 Dijagnoza hipotireoze postiže se mjerenjem 

koncentracije hormona TSH i T4. TSH je tireotropni  hormon koji luči hipofiza, djeluje 

na štitnu žlijezdu kako bi ova izlučivala  tiroksin (T4) i trijodtironin (T3). Niska razina 

TSH u krvi govori o hipertireozi, a visoka razina o hipotireozi. Koncentracija T4 u 

serumu je pokazatelj ukupne sinteze u štitnoj žlijezdi. Određivanjem T4 i T3 mjeri se 

ukupna koncentracija vezanih i slobodnih hormona štitne žlijezde.236 

 
 
 
3.3. Terapija 

 
Ispitanicima je tijekom ispitivanja preporučeno uzimanje lijekova koje su uzimali i prije 

uključivanja u ispitivanje, a koriste se u liječenju somatskih bolesti. Tijekom ispitivanja 

depresivni ispitanici koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti liječeni su antidepresivom 

iz skupine selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina (SIPPS), sertralinom, u 

dozi od 50 mg. Selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina su antidepresivi koji 

selektivno blokiraju ponovnu pohranu serotonina, a na druge neurotransmitorske 

sustave ne djeluju ili djeluju slabo.16 Radi se o djelotvornim i sigurnim antidepresivima 

koji se danas preporučuju kao antidepresivi prvog izbora.15,16 Sertralin je izabran kao 

antidepresiv izbora na temelju iskustava iz velikog broja istraživanja objavljenih u 

svjetskoj literaturi, a dokazano je da uz visoku učinkovitost u liječenju depresije 

bolesnici na primjenu sertralina razvijaju najmanje nuspojava. Kronični tjelesni 



bolesnici dobro podnose sertralin, a prijavljene i registrirane nuspojave nisu značajno 

promijenile somatsko stanje, niti su ugrozile život ispitanika.101,125,177,181 Rezultati 

istraživanja liječenja depresivnih bolesnika s sertralinom od 50 mg dnevno, ukazuju na 

značajno povlačenje depresivnih simptoma uz napredak u kvaliteti života.177,181 Tijekom 

ispitivanja nisu primjenjivani drugi psihofarmaci: antipsihotici, anksiolitici ili hipnotici, 

a liječenje depresije provodilo se isključivo monoterapijom sertralinom.  

 

 

3.4. Etička načela  

 

Način dobivanja i zaštita podataka poštuje etička načela, hrvatske zakone i 

međunarodne konvencije. Ispitanicima je objašnjena svrha istraživanja te da je 

sudjelovanje u istraživanju dragovoljno. Osigurana je tajnost i zaštita podataka. Od 

ispitanika je tražena suglasnost putem informiranog pristanka. Ispitanici su u bilo kojem 

trenutku i bez dodatnog objašnjenja mogli odustati od ispitivanja, a u slučaju potrebe za 

kliničkim liječenjem, mogli su se obratiti provoditelju istraživanja. Bolesnicima kod 

kojih je ispitivanjem utvrđen težak stupanj depresije, predloženo je bolničko liječenje u 

skladu s etičkim standardima i algoritmom liječenja depresije. 

 

 

 

 

 



3.5. Statistička obrada podataka 

 

 

Rezultati su prikazani tablično i grafički. 

Distribucije kvantitativnih varijabla testirane su Kolmogorov-Smirnovljevim testom na 

normalnost i sve su, s izuzetkom skupnog MADRAS skora, pokazale statistički 

značajan otklon od normalne distribucije. Stoga su u opisu varijabla po skupinama 

bolesnika rabljene neparametrijske mjere centralne tendencije i varijabilnosti 

(minimum, maksimum, medijan, 25. i 75. percentila), a u analizi je rabljena 

Friedmanova analiza varijance rangova za ponavljana mjerenja te modificirani 

Wilcoxonov test sume predznaka kao post hoc test. 

Mann-Whitneyevom analizom varijance za neovisna mjerenja utvrđena je statistički 

značajna inhomogenost skupina bolesnika na početku istraživanja (prije uzimanja 

terapije), stoga deskriptivno ni analitički ispitanici nisu opisivani kao jedinstvena 

skupina kroničnih tjelesnih bolesnika (n=210), već su u odnosu na bolest agregirani u tri 

homogene skupine (astma i hipotireoza, KOPB i epilepsija te dijabetes). Statistička je 

obrada podataka učinjena uporabom programske podrške STATISTICA, ver. 7.1, a 

rezultati su interpretirani na barem 5%-tnoj razini značajnosti α= 0.05. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



4. REZULTATI 

 

4.1. REZULTATI PRVOG DIJELA ISPITIVANJA 

Prevalencija depresije u ispitanika koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti 

(epilepsije, astme, KOPB-a, dijabetesa i hipotireoze) 

Obrađeni su rezultati 2153 ispitanika. Ispitivanje nije završilo 228 ispitanika: 110 

(5.1%) nije valjano ispunilo upitnik, a 118 (5.5%) je imalo već dijagnosticiran 

depresivni poremećaj ili uzima antidepresivnu terapiju. Kriterije za depresivni 

poremećaj nije ispunilo 1383 ispitanika, a depresivni je poremećaj potvređen u 542 

ispitanika (28.2%). Blaga depresivna epizoda utvrđena je u 284 (52.4%), umjerena 

depresivna epizoda u 186 (34.3%) i teška depresivna epizoda u 72 (13.3%) kronična 

tjelesna bolesnika. Navedeni rezultati prikazani su na slici 1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Slika1.  Prevalencija depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika  
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Uzorak od 542 ispitanika, koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti i depresije, činilo je 

346 (63.8%) žena i 196 (36.2%) muškaraca. U žena, blaga depresivna epizoda 

dijagnosticirana je u 179 (52%), umjerena u 122 (35%) i teška u 45 (13%) ispitanica. U 

muškaraca, dijagnosticirana je blaga depresivna epizoda u 107 (55%), umjerena u 64 

(33%) i teška depresivna epizoda u 25 (12%) ispitanika. Navedeni rezultati prikazani su 

u tablici 2. 



 

 

 

Tablica 2. Podjela  ispitanika po spolu i težini depresije 
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Kronični tjelesni bolesnici, kod kojih je utvrđena depresija, podijeljeni su po dobi u tri 

skupine. Prvu skupinu, od 18 do 30 godina, činilo je 111 ispitanika (20,5%), drugu 

skupinu, od 31 do 50 godina, 202 ispitanika (37,3%) i treću skupinu, starijih od 51 

godine, 229 (42,2%) ispitanika. Navedeni rezultati prikazani su na slici 2.  



 

Slika 2. Podjela depresivnih ispitanika prema dobi 
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Slika 3. Prevalencija depresije u pojedinim kroničnim tjelesnim bolestima  
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Prevalencija depresije ispitana je u svakoj od kroničnih tjelesnih bolesti. Ispitano je 356 

ispitanika koji boluju od astme. Depresija je utvrđena u njih 91 (25,6%), i to u 52 žene i 

39 muškaraca. Nije nađena statistički značajna razlika s obzirom na spol. Blaga 

depresivna epizoda utvrđena je u 52 (57%), umjerena u 27 (30%)  i teška u 12 (13%) 

ispitanika. Bolesnika koji boluju od KOPB-a ispitano je 301. Depresija je utvrđena u 80 

(26,6%) ispitanika, 44 žene i 36 muškaraca; nije nađena statistički značajna razlika s 

obzirom na spol.  



Blaga depresivna epizoda utvrđena je u 42 (52,5%), umjerena u 28 (35%) i teška u 10 

(12,5%) ispitanika. Ispitano je 510 bolesnika koji boluju od epilepsije, depresija je 

potvrđena u 151 (29,6%) ispitanika: blaga depresivna epizoda u 72 (52%), umjerena u 

52 (35%) i teška u 20 (13%) ispitanika. Depresija u oboljelih od epilepsije utvrđena je u 

99 žena i 52 muškarca, čime je potvrđena statistički značajna razlika (p<0,001) s 

obzirom na spol. Ispitano je 446 bolesnika koji boluju od dijabetesa,  depresija je 

utvrđena u 147 (32,2%) ispitanika, 99 žena i 48 muškarca, čime je također potvrđena 

statistički značajna razlika (p<0,001) s obzirom na spol. Blaga depresivna epizoda 

utvrđena je u 73 (50%), umjerena u 54 (37%), a  teška u 20 (13%) ispitanika. Ispitano je 

302 bolesnika koji boluju od hipotireoze, a depresija je utvrđena u njih 73 (24,2%), i to 

u 52 žene i 21 muškarca, statistički je također utvrđena značajna razlika (p<0,001) s 

obzirom na spol. Navedeni rezultati prikazani su na slikama 3. i 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Slika 4. Broj ispitanika podijeljen po bolesti i spolu 
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Slika 5. Postotak depresivnih ispitanika podijeljenih po bolesti i dobi 
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Na slici 5. prikazan je postotak broja depresivnih ispitanika s obzirom na dob. U astmi 

ima 37,4% depresivnih ispitanika od 18 do 30 godina i 40,6% od 31 do 50 godina, a 

postotak ispitanika starijih od 51 godine iznosi 22% . U oboljelih od KOPB-a 86,3% 

depresivnih ispitanika je u skupini starijih od 51 godine, skupinu od 31 do 50 godina 

čini 13,7% ispitanika, dok u mlađoj od 30 godina nema depresivnih ispitanika koji 

boluju od KOPB-a. Kod oboljelih od epilepsije 40,4% depresivnih ispitanika je iz 

skupine od 31 do 50 godina, 31,8 % iz skupine ispitanika starijih od 56 godina, a 27,8% 

iz skupine od 18 do 30 godina. Depresivnih ispitanika oboljelih od dijabetesa u skupini 

starijih od 51 godine ima 49%, u skupini od 31 do 50 godina 43,5%, a u skupini od 18 

do 30 godina svega 7,5%.  
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4.2. REZULTATI DRUGOG DIJELA ISPITIVANJA 

Praćenje liječenja depresije i kvalitete života u ispitanika koji boluju od kroničnih 

tjelesnih bolesti (epilepsije, astme, KOPB-a, dijabetesa i hipotireoze) kroz 24 

tjedna  

 

Istraživanjem je obuhvaćeno 210 kroničnih tjelesnih bolesnika koji boluju i od 

depresije. Navedene skupine ispitanika pokazale su značajnu inhomogenost, stoga nisu 

opisivani kao jedinstvena skupina kroničnih tjelesnih bolesnika, već su podijeljene u tri 

homogene skupine bolesti. Prva astma i hipotireoza, druga KOPB i epilepsija i treća 

dijabetes. Ispitanici su bili podijeljeni s obzirom na svaku popjedinu bolest u pet 

skupina. Skupine oboljelih od epilepsije i dijabetesa sačinjavale su po 60 ispitanika, a 

po 30 ispitanika bilo je u skupinama oboljelih od astme, KOPB-a i hipotireoze.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Tablica 3. Raspodjela ispitanika po dobi i kroničnoj tjelesnoj bolesti 
 
 

DOB (god.) 
χχχχ

2 = 57,16; df = 8; P < 0,001 
 18-30 31-50 50+ 

Ukupno 

N 12 10 8 30 
ASTMA 

%  BOL. 40,0% 33,3% 26,7% 100,0% 
N 0 5 25 30 

KOPB 
%  BOL. 0,0% 16,7% 83,3% 100,0% 
N 9 14 7 30 

HIPOTIREOZA 
%  BOL. 30,0% 46,7% 23,3% 100,0% 
N 22 30 8 60 

EPILEPSIJA 
%  BOL. 36,7% 50,0% 13,3% 100,0% 
N 7 22 31 60 

B
O

L
E

S
T

 

DIJABETES 
%  BOL. 11,7% 36,7% 51,7% 100,0% 
N 50 81 79 210 

Ukupno 
%  BOL. 23,8% 38,6% 37,6% 100,0% 

 
 
 

 

U tablici 3. prikazane su i uspoređene dobne distribucije bolesnika pojedinih podgrupa. 

U uzorku ukupnog broja ispitanika 23,8% u skupini je od 18 do 30 godina, 38,6% u 

skupini od 31 do 50 godina i 37,6% starijih je ispitanika od 51 godine. Uzorak bolesnika 

oboljelih od astme i hipotireoze čine većinom ispitanici do 50 godina, njih 83,3% i 

76,7%. Skupinu bolesnika oboljelih od KOPB-a čini 83,3% ispitanika starijih od 51 

godine. U dijabetesu njih 88% starijih je od trideset godina: skupina ispitanika od 31 do 

50 godina čini 36,7%, a starijih od 51 godine 51,7%. U skupini bolesnika koji boluju od 

epilepsije 50% ispitanika je u dobi od 31 do 50 godina. 

 

 

 

 

 

 



Tablica 4. Raspodjela ispitanika po spolu i kroničnoj bolesti 

 
 

SPOL  
 

χχχχ
2 = 5,29; df = 4; P = 0,259 

 
ŽENSKI MUŠKI 

Ukupno 

N 16 14 30 

ASTMA 
%  BOL. 53,3% 46,7% 100,0% 

N 14 16 30 
KOPB 

%  BOL. 46,7% 53,3% 100,0% 

N 22 8 30 
HIPOTIREOZA 

%  BOL. 73,3% 26,7% 100,0% 

N 36 24 60 
EPILEPSIJA 

%  BOL. 60,0% 40,0% 100,0% 

N 32 28 60 

B
O

L
E

S
T

 

DIJABETES 
%  BOL. 53,3% 46,7% 100,0% 

N 120 90 210 

Ukupno 
%  BOL. 57,1% 42,9% 100,0% 

 
 
 
U tablici 4. prikazane su i uspoređene distribucije ispitanika po spolu i skupinama 

kroničnih tjelesnih bolesti. Od ukupnog broja ispitanika bilo je 57,1% ispitanika 

ženskog spola, a 42,9% muškog. Razlike po spolu između skupina kroničnih tjelesnih 

bolesnika nisu bile statistički značajne. 

 

Kako su distribucije svih kvantitativnih varijabla pokazale statistički značajan otklon od 

normalne distribucije (Kolmogorov - Smirnovljev test), to je deskripcija podataka kao i 

analiza konzistentno učinjena neparametrijskim postupcima. 

 

 



Tablica 5. Deskriptivne mjere za MADRAS skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana 

terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 

 

BOLEST MDR1_3 MDR2_3 MDR3_3 

N 30 28 22 

Minimum 2 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 2 2 2 

25. centila 2 0 0 

ASTMA 

75. centila 4 2 2 

N 30 26 18 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 2 1 2 

25. centila 2 0 0 

KOPB 

75. centila 4 2 2 

N 30 28 23 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 2 2 2 

25. centila 2 0 0 

HIPOTIREOZA 

75. centila 4 2 2 

N 60 51 40 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 2 2 2 

25. centila 2 0 0 

EPILEPSIJA 

75. centila 4 2 2 

N 60 55 45 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 4 2 2 

25. centila 2 0 0 

Dijabetes 

75. centila 4 2 2 

N 210 188 148 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Ukupno 

Medijan 2 2 2 

 

 

U tablici 5. prikazane su deskriptivne mjere za skupni zbir Montgomery i Asberg skale 

(MADRAS) kojom se određuje stupanj depresije prije terapije, nakon 8 tjedana terapije 

i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika.  

 

 



Slika 6. MADRAS skupni zbirovi ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije podijeljeni prema bolesti 
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Na slici 6. prikazane su deskriptivne mjere (medijan, minimum, maksimum i 

interkvartilni raspon) MADRAS skupnog zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika s obzirom na 

bolest. Uočljiv je kontinuirani pad prosječnih vrijednosti tijekom istraživanja u svim 

skupinama kroničnih tjelesnih bolesti. 

 
 
 
 
 

 



 

Tablica 6. Rezultati usporedbe rezultata MADRAS skupnog zbira prije terapije, nakon 8 

tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 

 

post hoc  
 
 
BOLEST (n) 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 

MDR1 3,00 

MDR2 1,80 ASTMA (22) 

MDR3 1,20 

χ
2  = 40,01 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 
MDR2 - MDR3 

<0,001 
  0,001 

MDR1 3,00 

MDR2 1,81 KOPB (18) 

MDR3 1,19 

χ
2  = 32,6 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 
MDR2 - MDR3 

<0,001 
  0,003 

MDR1 3,00 

MDR2 1,76 
HIPOTIREOZA 
(23) 

MDR3 1,24 

χ
2  = 41,7 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 
MDR2 - MDR3 

<0,001 
  0,002 

MDR1 3,00 

MDR2 1,84 EPILEPSIJA (40)  

MDR3 1,16 

χ
2  = 73,3 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 
MDR2 - MDR3 

<0,001 
<0,001 

MDR1 3,00 

MDR2 1,72 DIJABETES (45)  

MDR3 1,26 

χ
2  = 76,6 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 
MDR2 - MDR3 

<0,001 
  0,008 

 
 
 
U tablici 6. prikazani su rezultati usporedbe (Friedmanovom dvosmjernom analizom 

varijance rangova za ponavljana mjerenja) MADRAS skupnog zbira prije terapije, 

nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih 

bolesnika. Za sve skupine kroničnih tjelesnih bolesnika razlika u vrijednostima skupnog 

MADRAS zbira je statistički visoko značajna tijekom trajanja istraživanja, a post hoc 

analizom utvrđeno je da je razlika između početnog stanja i stanja nakon osam tjedana 

terapije statistički značajna na jednopromilnoj razini značajnosti; između stanja pri 

prvoj (8 tjedana) i zadnjoj (24 tjedna) kontroli razlika je statistički značajna na 

jednopostotnoj razini značajnosti. 



Tablica 7. Deskriptivne mjere za česticu 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo napetost 

ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama bolesnika 

 
 
BOLEST MDR1_3 MDR2_3 MDR3_3 

N 30 28 22 

Minimum 2 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 2 2 
25. centila 2 0 0 

ASTMA 

75. centila 4 2 2 
N 30 26 18 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 1 2 
25. centila 2 0 0 

KOPB 

75. centila 4 2 2 
N 30 28 23 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 2 2 
25. centila 2 0 0 

HIPOTIREOZA 

75. centila 4 2 2 
N 60 51 40 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 2 2 
25. centila 2 0 0 

EPILEPSIJA 

75. centila 4 2 2 
N 60 55 45 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 4 2 2 
25. centila 2 0 0 

DIJABETES 

75. centila 4 2 2 
N 210 188 148 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 

Ukupno 

Medijan 2 2 2 

 
 
 
 

 



U tablici 7. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 3 MADRAS zbira kojom 

ispitujemo napetost prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. Grafički je taj sadržaj prikazan na slici 7. 

Ističu se značajne razlike između stanja prije početka terapije i ostalih faza ispitivanja. 

 
 

 

 

Slika 7. Čestica 3 MADRAS skupnog zbira kojom ispitujemo napetost ispitanika prije 

terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 
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Tablica 8. Rezultati usporedbe rezultata čestice 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo 

napetost ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika 

 
 

post hoc  
 
BOLEST (N) 
 
 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 

MDR1_3 2,59 
MDR2_3 1,75 ASTMA (22) 
MDR3_3 1,66 

χ
2  = 21,75 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - MDR2_3 
MDR2_3 - MDR3_3 

<0,001 
  0,317 

MDR1_3 2,53 
MDR2_3 1,67 KOPB (18) 
MDR3_3 1,81 

χ
2  = 14,97 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - MDR2_3 
MDR2_3 - MDR3_3 

<0,001 
  0,317 

MDR1_3 2,48 
MDR2_3 1,67 HIPOTIREOZA (23) 
MDR3_3 1,85 

χ
2  = 15,47 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - MDR2_3 
MDR2_3 - MDR3_3 

<0,001 
  0,257 

MDR1_3 2,48 
MDR2_3 1,83 EPILEPSIJA (40)  
MDR3_3 1,70 

χ
2  = 29,16 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - MDR2_3 
MDR2_3 - MDR3_3 

<0,001 
  0,001 

MDR1_3 2,42 
MDR2_3 1,84 DIJABETES (45)  
MDR3_3 1,73 

χ
2  = 26,70 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - MDR2_3 
MDR2_3 - MDR3_3 

<0,001 
  0,439 

 
 

U tablici 8. prikazani su rezultati usporedbe rezultata čestice 3 MADRAS zbira kojom 

ispitujemo napetost ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom analizom varijance 

utvrđena je statistički visoko značajna razlika između faza istraživanja unutar svake 

skupine kroničnih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika 

pripisiva razlikama između stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli (sve na 

jednopromilnoj razini značajnosti) dok ostale razlike, s izuzetkom skupine bolesnika s 

epilepsijom u kojoj je i razlika stanja nakon 8 tjedana  terapije i stanja nakon 24 tjedana 

terapije statistički značajna na jednopostotnoj razini značajnosti, nisu statistički 

značajne. 



Tablica 9. Deskriptivne mjere za česticu 4 MADRAS zbira kojom ispitujemo spavanje 

ispitanika, prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama bolesnika 

 
BOLEST MDR1_4 MDR2_4 MDR3_4 

N 30 28 22 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 1 0 0 
25. centila 0 0 0 

ASTMA 

75. centila 4 2 2 
N 30 26 18 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 6 4 4 
Medijan 4 2 2 
25. centila 2 0 0 

KOPB 

75. centila 4 4 4 
N 30 28 23 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 0 0 
25. centila 0 0 0 

HIPOTIREOZA 

75. centila 2 2 2 
N 60 51 40 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 4 0 0 
25. centila 0 0 0 

EPILEPSIJA 

75. centila 4 4 4 
N 60 55 45 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 6 4 4 
Medijan 4 2 2 
25. centila 0 0 2 

DIJABETES 

75. centila 4 4 4 
N 210 188 148 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 6 4 4 

Ukupno 

Medijan 4 0 0 

 
 
 
U tablici 9. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 4 MADRAS zbira kojom 

isputujemo spavanje prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. 



Grafički prikaz čestice 4 MADRAS zbira prikazan je na slici 8. po skupinama kroničnih 

tjelesnih bolesnika. Vidljive su razlike između stanja prije početka uzimanja terapije te 

dvaju mjerenja nakon 8 i 24 tjedna tijekom uzimanja terapije. 

 

 

 

Slika 8. Čestica 4 MADRAS skupnog zbira kojom ispitujemo spavanje ispitanika prije 

terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 
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Tablica 10. Rezultati usporedbe rezultata čestice 4 MADRAS zbira kojom ispitujemo 

spavanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama bolesnika 

post hoc  
BOLEST (N) 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 
MDR1_4 2,34 

MDR2_4 1,95 ASTMA (22) 

MDR3_4 1,70 

χ
2 = 9,95 
Df = 2 

P = 0,007 

MDR1_4 - 
MDR2_4 
MDR2_4 - 
MDR3_4 

  0,026 
  0,046 

MDR1_4 2,36 

MDR2_4 1,86 KOPB (18) 

MDR3_4 1,78 

χ
2  = 12,27 
Df = 2 

P = 0,002 

MDR1_4 - 
MDR2_4 
MDR2_4 - 
MDR3_4 

  0,008 
  0,317 

MDR1_4 2,15 

MDR2_4 1,89 
HIPOTIREOZA 
(23) 

MDR3_4 1,96 

χ
2  = 2,60 
Df = 2 

P = 0,273 

MDR1_4 - 
MDR2_4 
MDR2_4 - 
MDR3_4 

  0,025 
  0,705 

MDR1_4 2,26 

MDR2_4 1,86 EPILEPSIJA (40) 

MDR3_4 1,88 

χ
2  = 16,55 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_4 - 
MDR2_4 
MDR2_4 - 
MDR3_4 

  0,001 
  1,000 

MDR1_4 2,32 

MDR2_4 1,82 DIJABETES (45) 

MDR3_4 1,86 

χ
2  = 20,10 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_4 - 
MDR2_4 
MDR2_4 - 
MDR3_4 

<0,001 
  0,564 

 

 

U tablici 10. prikazani su rezultati usporedbe rezultata čestice 4 MADRAS zbira kojom 

isputujemo spavanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom analizom varijance 

utvrđena je statistički značajna razlika između faza istraživanja unutar skupine oboljelih 

od epilepsije i dijabetesa. Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika pripisiva 

razlikama između stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u dvije skupine 

bolesnika, epilepsije i dijabetes melitusa (na jednopromilnoj razini značajnosti), dok 

ostale razlike stanja nakon 8 tjedana terapije i stanja nakon 24 tjedna terapije, statistički 

značajna na jednopostotnoj razini značajnosti, nisu statistički značajne.  



Tablica 11. Deskriptivne mjere za česticu 9 MADRAS zbira kojom ispitujemo 

pesimistično razmišljanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 

tjedna terapije po skupinama bolesnika 

 
BOLEST MDR1_9 MDR2_9 MDR3_9 

N 30 28 22 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 2 2 
Medijan 2 0 0 
25. centila 0 0 0 

ASTMA 

75. centila 2 2 0,5 
N 30 26 18 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 0 0 
25. centila 0 0 0 

KOPB 

75. centila 2 2 0 
N 30 28 23 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 0 0 
25. centila 0 0 0 

HIPOTIREOZA 

75. centila 2 2 0 
N 60 51 40 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 0 0 
25. centila 0 0 0 

EPILEPSIJA 

75. centila 2 2 2 
N 60 55 45 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 
Medijan 2 0 0 
25. centila 0 0 0 

DIJABETES 

75. centila 2 2 2 
N 210 188 148 

Minimum 0 0 0 
Maksimum 4 4 4 

Ukupno 

Medijan 2 0 0 

 
 
 
U tablici 11. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 9 MADRAS zbira kojom 

isputujemo pesimistično razmišljanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. 

 



Slika 9. Čestica 9 MADRAS skupnog zbira kojom ispitujemo pesimistično razmišljanje 

ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

skupinama bolesnika 
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Grafički prikaz čestice 9 MADRAS zbira prikazan je na slici 9. po skupinama kroničnih 

tjelesnih bolesnika. Vidljive su razlike između stanja prije početka uzimanja terapije te 

dvaju mjerenja nakon 8 i 24 tjedna tijekom uzimanja terapije. 

 

 

 

 

 

 



Tablica 12. Rezultati usporedbe rezultata čestice 9 MADRAS zbira prije terapije, nakon 

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 

 

post hoc  
BOLEST (N) 
 
 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 

MDR1_9 2,45 

MDR2_9 1,86 ASTMA (22) 

MDR3_9 1,68 

χ
2  = 17,08 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_9 - 
MDR2_9 
MDR2_9 - 
MDR3_9 

  0,012 
  0,083 

MDR1_9 2,28 

MDR2_9 1,89 KOPB (18) 

MDR3_9 1,83 

χ
2  = 4011 
Df = 2 

P = 0,128 

MDR1_9 - 
MDR2_9 
MDR2_9 - 
MDR3_9 

  0,022 
  1,000 

MDR1_9 2,28 

MDR2_9 2,02 
HIPOTIREOZA 
(23) 

MDR3_9 1,70 

χ
2  = 13,56 
Df = 2 

P = 0,001 

MDR1_9 - 
MDR2_9 
MDR2_9 - 
MDR3_9 

  0,014 
  0,025 

MDR1_9 2,25 

MDR2_9 1,95 EPILEPSIJA (40) 

MDR3_9 1,80 

χ
2  = 10,34 
Df = 2 

P = 0,006 

MDR1_9 - 
MDR2_9 
MDR2_9 - 
MDR3_9 

  0,005 
  0,285 

MDR1_9 2,41 

MDR2_9 1,77 DIJABETES (45) 

MDR3_9 1,82 

χ
2  = 21,75 
Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_9 - 
MDR2_9 
MDR2_9 - 
MDR3_9 

<0,001 
  0,637 

 

U tablici 12. prikazani su rezultati usporedbe rezultata čestice 9 MADRAS zbira kojom 

isputujemo  pesimistično razmišljanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom 

analizom varijance utvrđena je statistički značajna razlika između faza istraživanja 

unutar skupine oboljelih od astme, hipotireoze i dijabetesa. Post hoc analizom utvrđeno 

je da je ta razlika pripisiva razlikama između stanja prije terapije i stanja pri prvoj 

kontroli u skupini bolesnika koji boluju od dijabetes melitusa (na jednopromilnoj razini 

značajnosti), dok ostale razlike stanja nakon 8 tjedana terapije i stanja nakon 24 tjedna 

uzimanja terapije statistički su značajne na jednopostotnoj razini značajnosti, te nisu 

statistički značajne. 



Tablica 13. Deskriptivne mjere za Q-LES-Q skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana 

terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika  

 
BOLEST QLSQ1 QLSQ2 QLSQ3 

N 30 28 22 

Minimum 79 81 80 
Maksimum 83 94 95 
Medijan 81 92 92 
25. centila 79,8 84 83,8 

ASTMA 

75. centila 82 92,3 94 
N 30 26 18 

Minimum 78 78 78 
Maksimum 82 92 91 
Medijan 80 89 90 
25. centila 79 80,8 80 

KOPB 

75. centila 81 90 90 
N 30 28 23 

Minimum 79 80 81 
Maksimum 84 94 94 
Medijan 81 92 93 
25. centila 80 82 84 

HIPOTIREOZA 

75. centila 82 93 94 
N 60 51 40 

Minimum 76 77 77 
Maksimum 82 92 94 
Medijan 80 90 90,5 
25. centila 79 80,5 80,5 

EPILEPSIJA 

75. centila 81 91 92 
N 60 55 45 

Minimum 76 76 76 
Maksimum 82 92 92 
Medijan 79 89 90 
25. centila 78 86,5 88 

DIJABETES 

75. centila 80,5 91 91 
N 210 188 148 

Minimum 76 76 76 
Maksimum 84 94 95 

Ukupno 

Medijan 80 90 90 

 
 
 
 
U tablici 13. prikazane su deskriptivne mjere za upitnik kojim mjerimo kvalitetu života, 

užitak i životno zadovoljstvo Q-LES-Q skupnih zbirova prije terapije, nakon 8 tjedana 

terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. 

 
 



Slika 10. Q-LES-Q skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po skupinama bolesnika 
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Na slici 10. prikazane su deskriptivne mjere (medijan, minimum, maksimum i 

interkvartilni raspon) Q-LES-Q skupnog zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. Dominira 

konzistentan rast prosječnih vrijednosti tijekom istraživanja u svim skupinama 

kroničnih tjelesnih bolesti. 

 

 

 

 

 



Tablica 14. Rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije terapije, nakon 

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika. 

Post hoc BOLEST (N) 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 
QLS1 1,11 

QLS2 2,41 ASTMA (22) 

QLS3 2,48 

χ
2  = 29,69 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 
QLS2 - QLS3 

<0,001 
  0,392 

QLS1 1,39 

QLS2 2,17 KOPB (18) 

QLS3 2,44 

χ
2  = 12,13 
Df = 2 

P = 0,002 

QLS1 - QLS2 
QLS2 - QLS3 

<0,001 
  0,090 

QLS1 1,04 

QLS2 2,22 
HIPOTIREOZA 
(23) 

QLS3 2,74 

χ
2  = 38,00 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 
QLS2 - QLS3 

<0,001 
  0,004 

QLS1 1,28 

QLS2 2,25 EPILEPSIJA (40) 

QLS3 2,48 

χ
2  = 36,68 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 
QLS2 - QLS3 

<0,001 
  0,010 

QLS1 1,28 

QLS2 2,28 DIJABETES (45) 

QLS3 2,44 

χ
2  = 38,62 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 
QLS2 - QLS3 

<0,001 
  0,139 

 
 

U tablici 14. prikazani su  rezultati usporedbe (Friedmanovom dvosmjernom analizom 

varijance rangova za ponavljana mjerenja) Q-LES-Q skupnog zbira prije terapije, nakon 

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. 

Za sve skupine kroničnih tjelesnih bolesnika razlika u vrijednostima skupnog Q-LES-Q 

zbira je statistički visoko značajna tijekom trajanja ispitivanja. Post hoc analizom 

utvrđeno je da je razlika skupnog Q-LES-Q zbira između početnog stanja i stanja nakon 

8 tjedana terapije statistički značajna na jednopromilnoj razini značajnosti. Rezultati 

skupnog Q-LES-Q zbira nakon 8 tjedana uzimanja terapije,  u odnosu na stanje zadnje 

kontrole nakon 24 tjedna, ukazuju na statistički značajnu razliku na jednopostotnoj 

razini značajnosti samo u oboljelih od hipotireoze, a u ostalim skupinama kroničnih 

tjelesnih bolesnika razlike skupnih zbirova nisu statistički značajne na spomenutoj 

razini značajnosti. 



Tablica 15. Deskriptivne mjere za česticu 12 Q-LES-Q zbira (kojom smo ispitali 

sposobnost ispitanika da se nose sa svojom primarnom bolešću) prije terapije, nakon 8 

tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 

 

BOLEST QLS1_12 QLS2_12 QLS3_12 

N 30 28 22 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 6 6 6 
Medijan 4 5 5 
25. centila 3 4 4,8 

ASTMA 

75. centila 5 6 6 
N 30 26 18 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 5 6 6 
Medijan 4 5 5 
25. centila 3 4 4 

KOPB 

75. centila 5 5 6 
N 30 28 23 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 6 6 6 
Medijan 4 5 6 
25. centila 4 4 4 

HIPOTIREOZA 

75. centila 5 6 6 
N 60 51 40 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 6 6 6 
Medijan 4 5 5,5 
25. centila 3 3 3 

EPILEPSIJA 

75. centila 5 6 6 
N 60 55 45 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 5 6 6 
Medijan 3 5 5 
25. centila 3 4 4,5 

DM 

75. centila 5 5 6 
N 210 188 148 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 6 6 6 

Ukupno 

Medijan 4 5 5 

 
U tablici 15. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 12 Q-LES-Q zbira (kojom smo 

ispitali sposobnost ispitanika da se nose sa svojom primarnom bolešću) prije terapije, 

nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih 

bolesnika.  



Ovaj je sadržaj grafički prikazan na slici 11., dominiraju razlike između stanja prije 

početka terapije i ostalih faza istraživanja. 

 

Slika 11. Čestica 12 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije  i nakon 24 

tjedna terapije po skupinama bolesnika 
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Tablica 16. Rezultati usporedbe rezultata čestice 12 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon 

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 

post hoc  
 
 
BOLEST (n) 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 

QLS1_12 1,48 
QLS2_12 2,16 

ASTMA (22) 
QLS3_12 2,36 

χ
2  = 16,35 
Df = 2 

P < 0,001 
 

QLS1_12 - 
QLS2_12 
QLS2_12 - 
QLS3_12 

  0,006 
  0,083 

QLS1_12 1,39 
QLS2_12 2,19 

KOPB (18) 
QLS3_12 2,42 

χ
2  = 17,63 
Df = 2 

P < 0,001 
 

QLS1_12 - 
QLS2_12 
QLS2_12 - 
QLS3_12 

  0,001 
  0,046 

QLS1_12 1,46 
QLS2_12 2,17 HIPOTIREOZA 

(23) QLS3_12 2,37 

χ
2  = 19,56 
Df = 2 

P < 0,001 
 

QLS1_12 - 
QLS2_12 
QLS2_12 - 
QLS3_12 

  0,002 
  0,102 

QLS1_12 1,50 
QLS2_12 2,14 

EPILEPSIJA (40) 
QLS3_12 2,36 

χ
2  = 24,64 
Df = 2 

P < 0,001 
 

QLS1_12 - 
QLS2_12 
QLS2_12 - 
QLS3_12 

<0,001 
  0,020 

QLS1_12 1,43 
QLS2_12 2,19 

DIJABETES (45) 
QLS3_12 2,38 

χ
2  = 37,81 
Df = 2 

P < 0,001 
 

QLS1_12 - 
QLS2_12 
QLS2_12 - 
QLS3_12 

<0,001 
  0,033 

 

U tablici 16. prikazani su rezultati usporedbe rezultata čestice 12 Q-LES-Q zbira (kojom 

smo ispitali sposobnost ispitanika da se nose sa svojom primarnom bolešću) prije 

terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih 

tjelesnih bolesnika. Friedmanovom analizom varijance utvrđena je statistički visoko 

značajna razlika među fazama istraživanja unutar svake skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika.  Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika pripisiva razlikama između 

stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u skupinama epileptičkih i dijabetičkih 

bolesnika na jednopromilnoj razini značajnosti, a u skupini bolesnika oboljelih od 

astme, hipotireoze i KOPB-a na jednopostotnoj razini značajnosti. Ostale razlike stanja 

nakon 8 tjedana  terapije u odnosu na stanje nakon 24 tjedna terapije statističke 

značajnosti na jednopostotnoj razini nisu statistički značajne.  



Tablica 17. Deskriptivne mjere za česticu 16 Q-LES-Q zbira (kojom je ispitano ukupno 

zadovoljstvo ispitanika)  prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po skupinama bolesnika 

 
BOLEST QLSQ1_16 QLSQ2_16 QLSQ3_16 

N 30 28 22 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 6 6 6 
Medijan 4 6 6 
25. centila 3 4,8 4,8 

ASTMA 

75. centila 4,3 6 6 
N 30 26 18 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 5 6 6 
Medijan 4 5 5 
25. centila 3 4 4 

KOPB 

75. centila 5 5 6 
N 30 28 23 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 5 6 6 
Medijan 4 5,5 6 
25. centila 4 4 4 

HIPOTIREOZA 

75. centila 5 6 6 
N 60 51 40 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 5 6 6 
Medijan 4 5 6 
25. centila 3 3,3 3,3 

EPILEPSIJA 

75. centila 5 6 6 
N 60 55 45 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 5 6 6 
Medijan 4 5 5 
25. centila 3 4,5 5 

DIJABETES 

75. centila 5 5,5 6 
N 210 188 148 

Minimum 2 2 2 
Maksimum 6 6 6 

Ukupno 

Medijan 4 5 6 

 
 

U tablici 17. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 16 Q-LES-Q zbira (kojom je 

ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 

24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika.  



Grafički je navedeni sadržaj prikazan na slici 12., a dominiraju razlike između stanja 

prije početka terapije i ostalih faza istraživanja. 

 

 

Slika 12. Čestica 16 Q-LES-Q zbira (kojom je ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) 

prije terapije, nakon 8 tjedana terapije  i nakon 24 tjedna terapije po skupinama 

bolesnika 
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Tablica 18. Rezultati usporedbe rezultata čestice 16 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon 

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika 

post hoc  
 
 
BOLEST (N) 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova Usporedba P 

QLS1_16 1,36 

QLS2_16 2,27 ASTMA (22) 

QLS3_16 2,36 

χ
2  = 23,68 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - 
QLS2_16 
QLS2_16 - 
QLS3_16 

<0,001 
  0,157 

QLS1_16 1,61 

QLS2_16 2,03 KOPB (18) 

QLS3_16 2,36 

χ
2  = 8,13 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - 
QLS2_16 
QLS2_16 - 
QLS3_16 

  0,005 
  0,034 

QLS1_16 1,37 

QLS2_16 2,22 
HIPOTIREOZA 
(23) 

QLS3_16 2,41 

χ
2  = 27,13 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - 
QLS2_16 
QLS2_16 - 
QLS3_16 

  0,001 
  0,102 

QLS1_16 1,48 

QLS2_16 2,20 EPILEPSIJA (40) 

QLS3_16 2,33 

χ
2  = 23,86 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - 
QLS2_16 
QLS2_16 - 
QLS3_16 

<0,001 
  0,225 

QLS1_16 1,43 

QLS2_16 2,20 DIJABETES (45) 

QLS3_16 2,37 

χ
2  = 32,90 
Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - 
QLS2_16 
QLS2_16 - 
QLS3_16 

<0,001 
  0,071 

 
 

U tablici 18. prikazani su rezultati usporedbe rezultata čestice 16 Q-LES-Q zbira (kojom 

je ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom 

analizom varijance utvrđena je statistički visoko značajna razlika među fazama 

istraživanja unutar svake skupine kroničnih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom 

utvrđeno je da je ta razlika pripisiva razlikama između stanja prije terapije i stanja pri 

prvoj kontroli u skupinama epileptičkih, astmatičnih i dijabetičkih bolesnika na 

jednopromilnoj razini značajnosti, a u skupini bolesnika oboljelih od hipotireoze i 

KOPB-a, na jednopostotnoj razini značajnosti. Razlika stanja nakon 8 tjedana  terapije u 

odnosu na stanje nakon 24 tjedana terapije statističke značajnosti na jedan postotnoj 

razini nisu statistički značajne.                            . 



Tablica 19. Deskriptivne mjere za MADRAS skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana 

terapije i nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na početku 

ispitivanja 

 

BOLEST MDR1 MDR2 MDR3 

N 60 56 45 

Minimum 22 6 4 
Maksimum 32 24 20 
Medijan 26 10 8 
25. centila 24 8 6 

ASTMA + HIPOTIREOZA 

75. centila 28 18 17 
N 90 77 58 

Minimum 24 6 4 
Maksimum 32 26 22 
Medijan 28 10 8 
25. centila 27,5 8 6 

KOPB + EPILEPSIJA 

75. centila 30 20,5 20 
N 60 55 45 

Minimum 26 6 4 
Maksimum 34 24 24 
Medijan 30 10 8 
25. centila 28 8 6 

DIJABETES 

75. centila 30 11 20 
N 210 188 148 

Minimum 22 6 4 
Maksimum 34 26 24 

Ukupno 

Medijan 28 10 8 
 
 
 
U tablici 19. prikazane su deskriptivne mjere za MADRAS skupni zbir kojom se 

određuje stupanj depresije prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po homogenim  skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika .  

 
 
 
 
 
 
 

 



Slika 13. MADRAS skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po homogenim skupinama bolesnika na početku ispitivanja 
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Na slici 13. prikazane su deskriptivne mjere (medijan, minimum, maksimum i 

interkvartilni raspon) MADRAS skupnog zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika. 

Uočljiv je kontinuirani pad prosječnih vrijednosti tijekom istraživanja u svim 

homogenim skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika; dominira razlika između skupnih 

zbirova prije liječenja i skupnih zbirova nakon osam tjedana liječenja. 

 
 
 
 
 



Tablica 20. Rezultati usporedbe rezultata MADRAS skupnog zbira prije terapije, nakon 

8 tjedana i nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika prije početka 

terapije 

 

Post hoc BOLEST (n) 
 

Varijabla 
Prosječni 

rang 
Friedmanova 

anova 
Usporedba P 

MDR1 3,00 

MDR2 1,78 

ASTMA  

+ 

HIPOTIREOZA 

(45) 

MDR3 
1,22 

χ
2  = 81,71 

Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 

MDR2 - MDR3 

 <0,001 

 <0,001 

MDR1 3,00 

MDR2 1,83 

KOPB  

+  

EPILEPSIJA (58) MDR3 1,17 

χ
2  = 105,84 

Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 

MDR2 - MDR3 

<0,001      

<0,001 

MDR1 3,00 

MDR2 1,72 DIJABETES (45)  

MDR3 1,28 

χ
2  = 76,63 

Df = 2 

P < 0,001 

MDR1 - MDR2 

MDR2 - MDR3 

<0,001 

  0,008 

 

 

U tablici 20. prikazani su  rezultati usporedbe (Friedmanovom dvosmjernom analizom 

varijance rangova za ponavljana mjerenja) MADRAS skupnog zbira prije terapije, 

nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije, podijeljenih u tri homogene skupine 

kroničnih tjelesnih bolesnika. Za sve tri homogone skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika razlika u vrijednostima skupnog MADRAS zbira je statistički visoko značajna 

tijekom trajanja istraživanja, a post hoc analizom utvrđeno je da je razlika između 

početnog stanja i stanja nakon osam tjedana terapije statistički značajna na 

jednopromilnoj razini u sve tri navedene ispitivane skupine. Razlika značajnosti između 

stanja pri prvoj (8 tjedana) i zadnjoj (24 tjedna) kontroli statistički je značajna na 



jednopromilnoj razini u skupinama 'astma i hipotireoza' te 'epilepsija i KOPB'; u skupini 

ispitanika oboljelih od dijabetesa razlika je značajna na jednopostotnoj razini. 

 

Tablica 21. Deskriptivne mjere za česticu 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo napetost 

bolesnika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

homogenim skupinama bolesnika na početku ispitivanja 

 
BOLEST MDR1_3 MDR2_3 MDR3_3 

N 60 56 45 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 2 2 2 

25. centila 2 0 0 

ASTMA 
+ 
HIPOTIREOZA 

75. centila 4 2 2 

N 90 77 58 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 2 2 2 

25. centila 2 0 0 

KOPB 
+ 
EPILEPSIJA 

75. centila 4 2 2 

N 60 55 45 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Medijan 4 2 2 

25. centila 2 0 0 

DIJABETES 

75. centila 4 2 2 

N 210 188 148 

Minimum 0 0 0 

Maksimum 4 4 4 

Ukupno 

Medijan 2 2 2 

 
 
 
U tablici 21. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 3 MADRAS zbira kojom 

ispitujemo napetost bolesnika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 



terapije, podijeljene na početku ispitivanja u tri  homogene skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika. 

 

Grafički je taj sadržaj prikazan na slici 14. Ističu se značajne razlike između stanja prije 

početka terapije i ostalih faza ispitivanja. 

 

 

 

Slika 14. Čestica 3 MADRAS zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 

tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na početku ispitivanja 
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Tablica 22. Rezultati usporedbe rezultata čestice 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo 

napetost bolesnika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po 

homogenim skupinama bolesnika prije početka terapije 

 
Post hoc BOLEST (n) 

 
Varijabla 

Prosječni 

rang 

Friedmanova 

anova Usporedba P 

MDR1_3 2,53 

MDR2_3 1,71 

ASTMA + 

HIPOTIREOZA 

(45) MDR3_3 1,76 

χ
2  = 36,08 

Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - 

MDR2_3 

MDR2_3 - 

MDR3_3 

<0,001 

  0,763 

MDR1_3 2,49 

MDR2_3 1,78 
KOPB +  

EPILEPSIJA (58) 
MDR3_3 1,73 

χ
2  = 43,24 

Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - 

MDR2_3 

MDR2_3 - 

MDR3_3 

<0,001 

  0,769 

MDR1_3 2,42 

MDR2_3 1,84 DIJABETES (45)  
MDR3_3 

1,73 

χ
2  = 26,69 

Df = 2 

P < 0,001 

MDR1_3 - 

MDR2_3 

MDR2_3 - 

MDR3_3 

<0,001 

  0,439 

 

U tablici 22. prikazani su rezultati usporedbe (Friedmanovom dvosmjernom analizom 

varijance rangova za ponavljana mjerenja) čestice 3 MADRAS zbira prije terapije, 

nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije podijeljenih u tri homogene skupine 

kroničnih tjelesnih bolesnika. Za sve tri homogene skupine kroničnih tjelesnih bolesnika 

razlika u vrijednostima čestice 3 MADRAS zbira je statistički visoko značajna tijekom 

trajanja istraživanja, a post hoc analizom utvrđeno je da je razlika između početnog 

stanja i stanja nakon osam tjedana terapije statistički značajna na jednopromilnoj razini 

u sve tri navedene ispitivane skupine. Razlika značajnosti između stanja pri prvoj 

kontroli (nakon 8 tjedana)  i posljednjoj (24 tjedna) statistički nije značajna.  

 



Tablica 23. Deskriptivne mjere za Q-LES-Q skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana 

terapije i nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na početku 

ispitivanja 

 

 
BOLEST QLSQ1 QLSQ2 QLSQ3 

N 60 56 45 

Minimum 79 80 80 

Maksimum 84 94 95 

Medijan 81 92 92 

25. centila 80 84 84 

ASTMA  

+  

HIPOTIREOZA 

75. centila 82 93 94 

N 90 77 58 

Minimum 76 77 77 

Maksimum 82 92 94 

Medijan 80 90 90 

25. centila 79 80,8 80 

KOPB  

+  

EPILEPSIJA 

75. centila 81 91 92 

N 60 55 45 

Minimum 76 76 76 

Maksimum 82 92 92 

Medijan 79 89 90 

25. centila 78 86,5 88 

DIJABETES 

75. centila 80,5 91 91 

N 210 188 148 

Minimum 76 76 76 

Maksimum 84 94 95 

 

 

UKUPNO 

Medijan 80 90 90 

 
 
 
U tablici 23. prikazane su deskriptivne mjere za Q-LES-Q skupni zbir (upitnik kojim 

ispitujemo kvalitetu života) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije, podijeljene na početku ispitivanja u tri  homogene skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika. 



 

Slika 15. Q-LES-Q skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije, po homogenim skupinama bolesnika na početku ispitivanja 
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Na slici 15. prikazane su deskriptivne mjere (medijan, minimum, maksimum i 

interkvartilni raspon) Q-LES-Q skupnog zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije, podijeljene u tri homogene skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika na početku ispitivanja. Dominira konzistentan rast prosječnih vrijednosti 

tijekom istraživanja u sve tri homogone skupine. 

 
 
 

 



Tablica 24. Rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije terapije, nakon 

8 i 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na početku ispitivanja 

 

Post hoc BOLEST (n) 

 
Varijabla 

Prosječni 

rang 

Friedmanova 

anova 
Usporedba P 

QLS1 1,08 

QLS2 2,31 

ASTMA  

+ 

 HIPOTIREOZA 

(45) 
QLS3 

2,61 

χ
2  = 66,45 

Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 

QLS2 - QLS3 

<0,001 

  0,006 

QLS1 1,31 

QLS2 2,22 
KOPB + 

EPILEPSIJA (58) 
QLS3 2,47 

χ
2  = 48,51 

Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 

QLS2 - QLS3 

<0,001 

  0,003 

QLS1 1,28 

QLS2 2,28 DIJABETES (45)  

QLS3 2,44 

χ
2  = 38,63 

Df = 2 

P < 0,001 

QLS1 - QLS2 

QLS2 - QLS3 

<0,001 

  0,139 

 
 

 

U tablici 24. prikazani su rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije 

terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama 

kroničnih tjelesnih bolesnika na početku ispitivanja. Friedmanovom analizom varijance 

utvrđena je statistički visoko značajna razlika među fazama istraživanja u sve tri 

skupine kroničnih tjelesnih bolesnika.  Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika 

pripisiva razlikama između stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u sve tri 

homogene skupine ispitanika na jednopromilnoj razini značajnosti. Razlika stanja nakon 

8 tjedana terapije u odnosu na stanje nakon 24 tjedna terapije, nalazi se u prve dvije 

skupine ispitanika na jednopostotnoj razini statističke značajnosti, a ne nalazimo u 

trećoj skupini ispitanika.  



Tablica 25. Deskriptivne mjere za česticu 16 Q-LES-Q zbira (kojom ispitujemo ukupno 

zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije, po homogenim skupinama bolesnika na početku ispitivanja 

 
 
BOLEST 

QLSQ1_16 QLSQ2_16 QLSQ3_16 

N 60 56 45 

Minimum 2 2 2 

Maksimum 6 6 6 

Medijan 4 6 6 

25. centila 3,5 4 4,5 

ASTMA 
 + 
 HIPOTIREOZA 

75. centila 5 6 6 

N 90 77 58 

Minimum 2 2 2 

Maksimum 5 6 6 

Medijan 4 5 5 

25. centila 3 4 4 

KOPB 
 + 
 EPILEPSIJA 

75. centila 5 6 6 

N 60 55 45 

Minimum 2 2 2 

Maksimum 5 6 6 

Medijan 4 5 5 

25. centila 3 4,5 5 

DIJABETES 

75. centila 5 5,5 6 

N 210 188 148 

Minimum 2 2 2 

Maksimum 6 6 6 

 
 
 
UKUPNO 

Medijan 4 5 6 

 
 
U tablici 25. prikazane su deskriptivne mjere za česticu 16 Q-LES-Q zbira kojom 

ispitujemo ukupno zadovoljstvo ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije, podijeljene na početku ispitivanja u tri  homogene skupine 

kroničnih tjelesnih bolesnika. 

 

 



Slika 16. Čestica 16 Q-LES-Q zbira (kojom ispitujemo ukupno zadovoljstvo ispitanika) 

prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po homogenim 

skupinama bolesnika na početku ispitivanja 
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Na slici 16. prikazane su deskriptivne mjere (medijan, minimum, maksimum i 

interkvartilni raspon) čestice 16 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije, podijeljene u tri homogene skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika na početku ispitivanja. Dominira konzistentan rast prosječnih vrijednosti 

tijekom istraživanja u sve tri homogene skupine. 

 

 

 

 

 

 



Tablica 26. Rezultati usporedbe rezultata čestice 16 Q-LES-Q zbira (kojim ispitujemo 

ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije po homogenim skupinama bolesnika prije početka terapije 

 
 

Post hoc BOLEST (n) 

 
Varijabla 

Prosječni 

rang 

Friedmanova 

anova 
Usporedba P 

QLS1_16 
1,38 

QLS2_16 2,30 

ASTMA  

+ HIPOTIREOZA 

(45) 
QLS3_16 2,32 

χ
2  = 40,22 

Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - QLS2_16 

QLS2_16 - QLS3_16 

<0,001 

  0,034 

QLS1_16 
1,52 

QLS2_16 2,16 

KOPB + 

EPILEPSIJA (58) 

QLS3_16 2,32 

χ
2  = 29,14 

Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - QLS2_16 

QLS2_16 - QLS3_16 

<0,001 

  0,028 

QLS1_16 
1,44 

QLS2_16 2,26 
DIJABETES (45)  

QLS3_16 2,30 

χ
2  = 28,26 

Df = 2 

P < 0,001 

QLS1_16 - QLS2_16 

QLS2_16 - QLS3_16 

<0,001 

  0,071 

 
 

U tablici 26. prikazani su rezultati usporedbe rezultata čestice 16 Q-LES-Q zbira (kojom 

je ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i 

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika koje su homogene 

prije početka terapije. Friedmanovom analizom varijance utvrđena je statistički visoko 

značajna razlika među fazama istraživanja unutar svake skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika. Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika pripisiva razlikama između 

stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u sve tri skupine na jednopromilnoj razini 

značajnosti, a razlika stanja nakon 8 tjedana terapije u odnosu na stanje nakon 24 

tjedana terapije ne pokazuje statističke značajnosti. 

 

 



 

Tablica 27. Broj i postotak ispitanika koji nisu završili ispitivanje 

 

 

        Bolest Prvi             

posjet 

Drugi            

posjet, 8 tjed. 

Treći            

posjet, 24 tjed. 

Ukupan broj i % 

nisu završili ispit. 

UKUPAN 

BROJ i % 

             210        188 

         22 - 11% 

      148 

        40 - 19% 

62 

30% 

ASTMA               30          28         22 8 

27% 

KOPB               30          26         18 12 

40% 

HIPOTIREOZA               30          28         23 7 

24% 

EPILEPSIJA               60          51         40 20 

34% 

DIJABETES               60          55         45 15 

25% 

 

 

U tablici 27. prikazani su ispitanici koji nisu završili ispitivanje, a boluju od kroničnih 

tjelesnih bolesti i depresije koju smo liječili sertralinom u vremenu od 24 tjedna. 

Ispitivanje nije završilo 62, odnosno 30%  ispitanika: 22 ili 11% ispalo je iz ispitivanja 

tijekom prvih 8 tjedana, a 40 ili 19%  ispitanika ispalo je u vremenu od druge do treće 

posjete. Kod oboljelih od KOPB-a broj ispitanika koji nije završio ispitivanje iznosi 

40%, u oboljelih od astme 27%, hipotireoze 24%, epilepsije 34%, a dijabetesa 25% 

ispitanika. 

 
 
 



5. RASPRAVA 

 

Iako poznata od davnina, depresija se često ubraja u bolesti modernog društva. 

Posljednjih desetljeća broj depresivnih bolesnika višestruko raste.1 Najčešće spominjani 

razlozi su moderan način života, otuđivanje, gubitak interesa za socijalne kontakte, ali i 

bolja dijagnostika te češće prepoznavanje bolesti.5 Velik broj kroničnih tjelesnih 

bolesnika boluje od još jedne ili više bolesti koje se javljaju u komorbiditetu. Najčešći 

psihijatrijski poremećaji koji se javljaju u komorbiditetu s kroničnim tjelesnim 

bolestima jesu depresija i anksioznost.19 Brojna ispitivanja ukazuju na visoku 

prevalenciju depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika dok značajno manji broj ispituje 

rezultate liječenja. Rezultati dosad provedenih studija ukazuju da učinkovitim i 

dovoljno dugim liječenjem depresije dolazi do poboljšanja kvalitete života, čime se 

postiže aktivniji pristup samih bolesnika u liječenju primarne bolesti.23,26,29  

Ovo ispitivanje potaknuto je zanimljivim rezultatima istraživanja objavljenima u stranoj 

literaturi te činjenicom da u našoj zemlji dosad takva ili slična ispitivanja nisu 

provedena.  Ispitivanje je podijeljeno u dva dijela. U prvom dijelu ispitana je 

prevalencija depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika. Pojedinačno prevalencija je 

ispitana u astmi, kroničnoj opstruktivnoj plućnoj bolesti, epilepsiji, dijabetesu i 

hipotireozi. U drugom dijelu ispitivanja ispitan je utjecaj liječenja depresije sertralinom 

na stupanj depresije, kvalitetu života i opće stanje ispitanika na uzorku depresivnih 

kroničnih tjelesnih bolesnika. Tijekom prvog dijela ispitivanja obrađeni su rezultati 

2153 ispitanika, 228 ispitanika nije završilo ispitivanje. Upitnik na valjan način nije 

ispunilo 5,1% ispitanika, a 5,5% ispitanika već se liječi od depresivnog poremećaja pa 

nisu zadovoljili ulazne kriterije. Kriterije za depresivni poremećaj nije ispunilo 1383 



bolesnika. Prevalencija depresivnog poremećaja na navedenom uzorku iznosi 28,2%, 

odnosno depresivni je poremećaj potvrđen u 542 ispitanika. Ukupan uzorak od 542 

depresivna kronična tjelesna bolesnika podijeljen je po težini depresivne epizode, po 

spolu i dobi. Blaga depresivna epizoda potvrđena je u 52,4% ispitanika, umjerena 

depresivna epizoda u 34,3% i teška depresivna epizoda u 13,3% ispitanika. Rezultati 

dobiveni ovim ispitivanjem odgovaraju rezultatima dobivenim u inozemnim 

istraživanjima u kojima se prevalencija kreće od 14 do 56%, a  u većini kontroliranih 

studija od 25 do 35%.23,27,28 U ovom ispitivanju blaga i umjerena depresivna epizoda 

utvrđene su u 86,7% ispitanika, a teška depresivna epizoda u 13,3%. Ispitanici kod kojih 

je utvrđena teška depresivna ili depresivna epizoda sa psihotičnim obilježjima, upućeni 

su na bolničko psihijatrijsko liječenje. Ukupan uzorak depresivnih kroničnih tjelesnih 

bolesnika sastoji se od 346 žena (63,8%) i 196 muškaraca (36,2%), što odgovara 

podacima iz literature da se depresija javlja dva do tri puta češće u žena.1-3 Razlike s 

obzirom na spol i težinu depresivne epizode nisu nađene i ne odstupaju od vrijednosti 

dobivenih u objavljenim ispitivanjima. Blaga depresivna epizoda utvrđena je u 52%, 

umjerena u 35%, teška u 13%  ženskih ispitanika, a  u muških ispitanika blaga 

depresivna epizoda utvrđena je u 55%, umjerena u 33%, a teška u 12% ispitanika. 

Kronični tjelesni bolesnici kod kojih je utvrđena depresija, podijeljeni su po dobi u tri 

skupine. U prvoj skupini od 18 do 30 godina bilo je 111 (20,5%), u drugoj skupini od 

31 do 50 godina 202 (37,3%) i u trećoj skupini starijih od 50 godina 229 (42,2%) 

ispitanika. Raspodjela prema dobi odgovara već poznatim rezultatima da je depresija 

bolest srednje i starije dobi. Mladi ispitanici iz skupine do 30 godina iznimno teško 

prihvaćaju da boluju od kronične bolesti, da svakodnevno, a često i do kraja života 

moraju uzimati lijekove, i više puta tijekom godine odlaziti na redovne kontrolne 



preglede. Bolest ih u mnogim aktivnostima ograničava, što uz već navedene razloge 

često može biti okidač za razvoj depresije.4 U ovom ispitivanju najveći broj mlađih 

ispitanika nađen je u oboljelih od astme, epilepsije i hipotireoze, a ispitanika starijih od 

pedeset godina u oboljelih od KOPB-a i dijabetesa. Čest problem bolesnika starije 

životne dobi je i značajan broj tjelesnih simptoma koji maskiraju depresiju.14,15  

Prevalencija depresije, te podjela po spolu, dobi i težini depresivne epizode ispitana je i 

s obzirom na svaku od kroničnih tjelesnih bolesti. Prevalencija je prikazana na slici 3., 

podjela po bolesti i spolu na slici 4., a po dobi na slici 5. Rezultati ispitivanja ukazuju na 

visoku pojavnost depresije u svakoj od skupina bolesnika koji boluju od ispitivane 

kronične tjelesne bolesti.  

Ispitano je 356 bolesnika koji boluju od astme, a depresija je utvrđena u njih 91 i to u 52 

ženskih i 39 muških ispitanika, što odgovara prevalenciji od 25,6%. Dosad objavljena 

istraživanja populacije koja boluje od astme kod odraslih, pokazuju učestalost depresije 

od 20 do 30%.41,43,48 U uzorku nije nađena statistički značajna razlika s obzirom na spol 

iako nalazimo veći broj ispitanika ženskog spola. Podjela po dobi ukazuje na veći broj 

mlađih ispitanika u odnosu na neke druge bolesti: 37,4% do 30 godina, od 31 do 50 

godina 40,6% te 22% ispitanika starijih od pedeset godina. Rezultati podjele s obzirom 

na težinu depresivne epizode slični su u svim kroničnim tjelesnim bolestima. U 

ispitanika koji boluju od astme blaga depresivna epizoda utvrđena je u 57%, umjerena u 

30% i teška u 13% ispitanika. 

Ispitanika koji boluju od KOPB-a bilo je 301, depresija je utvrđena u njih 80 (26,6%), 

44 žene i 36 muškaraca; ni u ovoj skupini ispitanika nije utvrđena statistički značajna 

razlika s obzirom na spol. Podaci iz literature ukazuju da depresivne simptome nalazimo 

u 74% pacijenata s KOPB-om. Prevalencija depresije u KOPB-u kreće se između 25 i 



50%, a s obzirom na demografske varijable i prisutnost komorbiditeta, u najvećem broju 

ispitivanja ona iznosi 28%.73,82,84 Utvrđeno je 86,3% ispitanika starijih od 51 godine u 

oboljelih od KOPB-a, podatak ne čudi s obzirom da znamo da je KOPB bolest koja se 

najčešće javlja u starijoj životnoj dobi kao posljedica dugogodišnjeg pušenja.90,91 

Skupinu od 31 do 50 godina čini 13,7% ispitanika. Ispitanika mlađih od 30 godina koji 

boluju od KOPB-a u navedenom uzorku nije bilo. Blaga depresivna epizoda utvrđena je 

u 52,5%, umjerena u 35%, a teška u 12,5% ispitanika.  

Ispitano je 510 bolesnika koji boluju od epilepsije, a depresija je potvrđena u 151 

ispitanika (29,6%). Blaga depresivna epizoda utvrđena je u 52%, umjerena u 35% i 

teška u 13% ispitanika. Podaci iz literature ukazuju na prevalenciju depresije od 35% u 

bolesnika koji boluju od epilepsije. U bolesnika s kontroliranim napadajima ona se 

kreće od 10 do 25%, a kod bolesnika kod kojih epileptički napadaji nisu pod kontrolom 

učestalost je veća od 50%.117,118,131 Na uzorku bolesnika koji boluju od epilepsije, 

depresija je utvrđena u 99 žena i 52 muškarca, čime je potvrđena statistički značajna 

razlika s obzirom na spol. Podjela s obzirom na dob ne pokazuje statističke značajnosti, 

najviše je ispitanika 40,4% iz skupine od 31 do 50 godina, 31,8% iz skupine ispitanika 

starijih od 56 godina, a 27,8% iz skupine od 18 do 30 godina.  

Bolesnika koji boluju od dijabetesa ispitano je 446, a depresija je utvrđena u 32,2%, 

odnosno 147 ispitanika, 99 žena i 48 muškaraca, čime je potvrđena statistički značajna 

razlika s obzirom na spol. Prema poznatoj literaturi dijabetes je bolest koja je od 

kroničnih tjelesnih bolesti najčešće predmet raznih istraživanja vezanih uz pojavnost i 

liječenje depresije. Prevalencija se kreće od 30 do 40%.161,162,166,168 Prisutnost depresije 

u oboljelih od dijabetesa značajno je viša u žena (28%) u odnosu na muškarce (18%). 

Značajno je viša u nekontroliranim (35%) u odnosu na kontrolirane studije 25%.162,168 



Podjela s obzirom na težinu depresije ukazuje na već poznate rezultate iz ispitivanja 

provedenih na drugim kroničnim tjelesnim bolestima. Blaga depresivna epizoda 

utvrđena je u 50%, umjerena u 37%, a teška u 13% ispitanika. Podjela po dobi ukazuje 

da je najveći broj ispitanika starije dobi. Starijih od 51 godine u uzorku bilo je 49%, u 

skupini od 31 do 50 godina 43,5%, a ispitanika od 18 do 30 godina svega 7,5%. Podaci 

iz literature ukazuju na prevalenciju depresije u oboljelih od hipotireoze od 17 do 27% 

ovisno o populaciji, osjetljivosti izabranog upitnika te duljini trajanja bolesti.198.199,204  

U ovom ispitivanju ispitano je 302 bolesnika koji boluju od hipotireoze, a depresija je 

utvrđena u njih 73 (24,2%). Podjela ispitanika koji boluju od hipotireoze i depresije s 

obzirom na spol ukazuje također na statistički značajnu razliku. Depresija je utvrđena u 

52 žene i 21 muškarca. Podjela po dobi ukazuje da je najveći broj ispitanika mlađe dobi. 

Mladih ispitanika od 18 do 30 godina u uzorku je 32,9%, u skupini od 31 do 50 godina 

39,7 %, a starijih od 51 godine bilo je 27,4%. Prevalencija depresije od 20 do 25% u 

oboljelih od hipotireoze potvrđena je u objavljenim ispitivanjima kojih, u odnosu na 

druge kronične tjelesne bolesti, ima svega nekoliko. Zanimljiv je podatak da velik broj 

bolesnika koji boluje i liječi se od depresije posljedično razvija subklinički oblik 

hipotireoze.199,202 

Drugi dio ispitivanja uključivao je 210 depresivnih ispitanika koji su slučajnim 

odabirom putem računala izdvojeni iz skupine od 542 kronična tjelesna bolesnika. 

Ispitanici su liječeni sertralinom i praćeni kroz 24 tjedna, stariji su od 18 godina i 

potpisali su informirani pristanak za dragovoljno sudjelovanje u ispitivanju. Praćeni su 

tijekom tri posjete. Prvi dan ispitivanja (ne uzimaju terapiju) ujedno je i prvi posjet, 

nakon 8 tjedana drugi posjet i treći posjet nakon 24 tjedna liječenja. Na svakom od 

navedenih posjeta standardiziranim upitnikom MADRAS praćen je učinak liječenja 



sertralinom na stupanj depresije, a promjena u kvaliteti života ispitanika Q-LES-Q 

upitnikom za ispitivanje kvalitete života. Praćen je i učinak liječenja depresije na 

promjene standardnih parametara kojima pratimo stanje kroničnih tjelesnih bolesnika na 

redovitim kontrolama. Ispitanici su prema naputku etičkih komisija bili sami sebi 

kontrola. Ispitanici ni deskriptivno ni analitički nisu opisivani kao jedinstvena skupina 

kroničnih tjelesnih bolesnika kao u prvom dijelu ispitivanja, budući da je Mann-

Whitneyevom analizom varijance za neovisna mjerenja utvrđena statistički značajna 

inhomogenost skupina bolesnika na početku istraživanja. Stoga su ispitanici podijeljeni 

u tri statistički homogene skupine: prvu su činile astma i hipotireoza, drugu KOPB i 

epilepsija te treću dijabetes melitus kao zasebna skupina. Osim u navedene tri skupine, 

stupanj depresije i kvaliteta života ispitanika praćeni su pojedinačno za svaku kroničnu 

tjelesnu bolest koja je ispitivana u ovoj studiji. Depresivnih ispitanika koji boluju od 

epilepsije i dijabetesa uključeno je po 60, a u skupinama oboljelih od astme, KOPB-a i 

hipotireoze po 30 ispitanika. Broj ispitanika u navedenim skupinama određen  je prema 

recipročnoj zastupljenosti bolesnika u ukupnom uzorku depresivnih kroničnih tjelesnih 

bolesnika. Uzorak od 210 kroničnih tjelesnih bolesnika koji boluju od depresije 

podijeljen je prema dobi i spolu.  U tablici 3. prikazane su i uspoređene dobne 

distribucije bolesnika pojedinih podgrupa. Rezultati ukazuju da u skupinama bolesnika 

oboljelih od astme i epilepsije prevladavaju mlađi ispitanici, u skupini ispitanika koji 

boluju od hipotireoze prevladavaju ispitanici srednje dobi, a u skupinama bolesnika 

oboljelih od KOPB-a i dijabetesa većina ispitanika starije je životne dobi. Usporedna 

distribucija ispitanika po spolu i skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika ukazuje da je 

57,1% ispitanika ženskog spola, a 42,9% muškog. Razlike između skupina kroničnih 

tjelesnih bolesnika nisu bile statistički značajne. Navedeni rezultati prikazani su u tablici 



4. Prateći rezultate skupnih zbirova koji su postignuti na MADRAS ljestvici, pratili smo 

uspješnost liječenja depresije sertralinom u kroničnih tjelesnih bolesnika s obzirom na 

bolest. Rezultati ukazuju da za sve skupine kroničnih tjelesnih bolesnika nalazimo 

statistički visoko značajnu razliku u vrijednostima skupnog MADRAS zbira tijekom 

trajanja istraživanja. Post hoc analizom utvrđeno je da je razlika između početnog stanja 

i stanja nakon osam tjedana terapije statistički značajna na jednopromilnoj razini 

značajnosti (p<0,001). Razlika između stanja na prvoj kontroli nakon 8 tjedana (drugi 

posjet) i zadnjoj kontroli nakon 24 tjedna statistički je značajna na jednopostotnoj razini 

značajnosti (p<0,01) za sve kronične tjelesne bolesti. Ovim rezultatima pokazano je da 

se već nakon 8 tjedana liječenja depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika 

antidepresivima, u ovom slučaju sertralinom, postižu statistički značajne promjene u 

raspoloženju ispitanika. Nastavkom liječenja kroz sljedećih 16 tjedana održava se i još 

djelomično poboljšava raspoloženje u većine ispitanika, samo navedene promjene više 

nisu statistički značajne. Rezultati svjetskih istraživanja ukazuju na slične rezultate, 

odnosno na visoku uspješnost liječenja depresije selektivnim inhibitorima ponovne 

pohrane serotonina u raznim tjelesnim bolestima. Bolesnici liječeni sertralinom iskazuju 

kvalitetan terapijski odgovor, simptomi depresije i astme se smanjuju, uz malen broj 

nuspojava i dobru podnošljivost.101,125,177,181 Spoznaje o liječenju depresije u bolesnika 

koji boluju od KOPB-a potvrđuju svrhu i neophodnost farmakološkog liječenja. 

Antidepresivi prvog izbora u liječenju depresije u bolesnika oboljelih od kroničnih 

tjelesnih bolesti su selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina. U odnosu na druge 

antidepresive imaju povoljan profil nuspojava, manje su sedativni, sigurni su s obzirom 

na sklonost izazivanja epileptičkih napadaja, a u slučaju  predoziranja mogućnost 

smrtnog ishoda je iznimno mala.16 Sertralin, uz svoju značajnu učinkovitost na 



depresiju, razvija minimalne farmakokinetske interreakcije s antiepilepticima, najčešće 

korištena doza je 50 mg, koja je korištena i u našem ispitivanju.125,139 Sertralin je 

antidepresiv kojim je postignut učinak na simptome depresije od 85% nakon šest 

mjeseci liječenja u ispitanika koji boluju od dijabetesa, uz najmanji broj recidiva.177,181 

U oboljelih od hipotireoze učinkovit je u liječenju depresije i stabilizira vrijednosti 

hormona štitne žlijezde.210,211 Rezultati ispitivanja provedeni na depresivnim 

bolesnicima koji boluju od dijabetesa ukazuju da je liječena skupina imala niži HbA1c 

od neliječene skupine, ali bez statističke značajnosti.177 Rezultati usporedbe rezultata 

MADRAS skupnog zbira agregirani su u tri statistički homogene skupine i još 

diferentnije pokazuju uspješnost liječenja kroničnih tjelesnih bolesti sertralinom na 

navedenom uzorku. Načelno, oni odgovaraju rezultatima koje smo prikazali s obzirom 

na svaku pojedinačnu kroničnu tjelesnu bolest. Prvu skupinu čine astma i hipotireoza, 

drugu KOPB i epilepsija, u trećoj je dijabetes melitus kao zasebna skupina. Uočljiv je 

kontinuirani pad prosječnih vrijednosti zbirova na MADRAS skali tijekom ispitivanja u 

svim homogenim skupinama. Za sve tri homogene skupine kroničnih tjelesnih bolesnika 

razlika u vrijednostima skupnog MADRAS zbira je statistički visoko značajna tijekom 

trajanja istraživanja, što je dokazano Friedmanovom dvosmjernom analizom varijance 

rangova za ponavljana mjerenja. Za prvu skupinu  χ2=81,71 (p < 0,001), za drugu 

χ2=105,84 (p < 0,001) i za dijabetes χ2=76,63 (p < 0,001). Izrazita razlika između 

skupnih zbirova prije liječenja i nakon osam tjedana liječenja utvrđena je post hoc 

analizom i značajna je na jednopromilnoj razini (p < 0,001) u sve tri navedene ispitivane 

skupine. Razlika značajnosti između stanja pri prvoj (8 tjedana) i zadnjoj (24 tjedna) 

kontroli statistički je značajna  na jednopromilnoj razini (p < 0,001) u prvoj skupini 

(astma i hipotireoza) i drugoj (epilepsija i KOPB) skupini ispitanika. U oboljelih od 



dijabetesa razlika je značajnosti na jednopostotnoj razini (p < 0,01). Navedeni rezultati 

prikazani su u tablicama 19. i 20. te na slici 13. Rezultati ukazuju da se kontinuiranim  

liječenjem istom dozom antidepresiva sertralina, postiže poboljšanje raspoloženja 

ispitanika u prvih osam tjedana ispitivanja. Daljnje poboljšanje raspoloženja u vremenu 

od 8 do 24 tjedna ispitivanja nije statistički značajno, ali se raspoloženje održava 

poboljšano. Opisujući depresiju uz sniženo raspoloženje, naveden je i velik broj drugih 

simptoma, od kojih su značajniji napetost i anksioznost te poremećaji spavanja. 

Anksioznost se u oboljelih od kroničnih tjelesnih bolesti može javiti kao simptom 

depresije, dok se anksiozni poremećaji u navedenoj skupini  bolesnika javljaju kao 

komorbiditet. Navedeni podaci iz literature ukazali su na potrebu praćenja tih 

parametara, stoga su ispitani rezultati zbirova za pojedine čestice MADRAS skale. 

Ispitani su rezultati zbirova za česticu 3 MADRAS skale kojom je praćena napetost,  za 

česticu 4 MADRAS skale kojom je ispitivano spavanje bolesnika i za česticu 9 

MADRAS skale kojom je ispitan stupanj pesimističkog razmišljanja u depresivnih 

ispitanika koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti. Rezultati zbirova za česticu 3 

MADRAS skale ukazuju da je značajan broj ispitanika tijekom liječenja u prvih 8 

tjedana manje napet. Friedmanovom analizom varijance utvrđena je statistički visoko 

značajna razlika između faza istraživanja unutar svake skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika s obzirom na bolest. Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika pripisiva 

razlikama između stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli nakon 8 tjedana 

liječenja na jednopromilnoj razini značajnosti (p<0,001). Dobiveni rezultati pokazuju da 

se većina anksioznih simptoma i napetost povlače tijekom prva dva mjeseca liječenja 

sertralinom jer u vremenu od 8 do 24 tjedna ispitivanja razlike stanja u svim bolestima, 

osim  epilepsije, nisu statistički značajne. Razlika u stanju napetosti između 8 tjedna i 



stanja nakon 24 tjedna terapije, statistički je značajna jedino u epilepsiji i to na 

jednopostotnoj razini značajnosti. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama 7. i 8. te 

na slici 7. Rezultati ispitivanja zbira čestice 3 MADRAS skale u već navedene tri 

homogene skupine ukazuju na istovjetne rezultate koji su dobiveni pri podjeli na 

pojedinačne kronične tjelesne bolesti. U sve tri homogene skupine kroničnih tjelesnih 

bolesnika razlika u vrijednostima prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 

tjedna terapije na visokoj je razini značajnosti (p< 0,001), mjerena Friedmanovom 

dvosmjernom analizom varijance rangova za ponavljana mjerenja. Post hoc analizom 

utvrđeno je da je razlika između početnog stanja i stanja nakon 8 tjedana terapije 

statistički značajna na jednopromilnoj razini (p < 0,001) u sve tri navedene ispitivane 

skupine. Razlika značajnosti između stanja nakon 8 tjedana liječenja i posjete nakon 24 

tjedna liječenja statistički nije značajna, čime se još jednom potvrđuje da se napetost 

povlači u tijeku prva dva mjeseca liječenja. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama 

21. i 22. te na slici 14. Poremećaj spavanja spada u drugu skupinu čestih simptoma 

depresije prema ICD-10 klasifikaciji.7 U kroničnih tjelesnih bolesnika kod kojih je 

otkrivena depresija uz poremećaj raspoloženja, dominiraju simptomi povećanog 

umaranja, poremećaji sna, apetita i poteškoće s koncentracijom.19,25 Poremećaj spavanja 

jedan je od simptoma depresije, a često se javlja i u kroničnih tjelesnih bolesnika, stoga 

su praćeni rezultati zbirova za česticu 4 MADRAS skale. Tijekom liječenja depresije 

praćen je učinak na spavanje ispitanika nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna 

terapije, a s obzirom na svaku od praćenih kroničnih tjelesnih bolesti i s obzirom na tri 

homogene skupine istih. Friedmanovom analizom varijance utvrđena je statistički 

značajna razlika između faza istraživanja unutar skupine oboljelih od epilepsije i 

dijabetesa. Post hoc analizom utvrđeno je da je ta razlika pripisiva razlikama između 



stanja prije uzimanja antidepresivne terapije i stanja nakon osam tjedana, odnosno prve 

kontrole. Čime se utvrđuje poboljšanje raspoloženja kao posljedica liječenja 

antidepresivom sertralinom. Razlika zbirova za česticu 4 MADRAS skale, kojom je 

ispitivano spavanje između prve posjete, odnosno početka uzimanja antidepresivne 

terapije, te druge posjete nakon 8 tjedana, nisu nađene u oboljelih od astme, KOPB-a i 

hipotireoze.  Razlike zbirova između stanja nakon 8 tjedana liječenja i završne posjete 

nakon 24 tjedna liječenja statistički nisu značajne ni u jednoj kroničnoj tjelesnoj bolesti. 

Rezultati su prikazani u tablicama 9. i 10. te na slici 8. Rezultati ispitivanja zbira čestice 

4 MADRAS skale u tri homogene skupine kroničnih tjelesnih bolesti ukazuju na 

istovjetne rezultate pa ih stoga nismo zasebno opisivali. Navedeni podaci potvrđuju da 

liječenjem depresije smanjujemo poteškoće vezane uz spavanje, ali bez statistički 

značajnog učinka na iste. Tijekom ovog ispitivanja nisu propisivani lijekovi za 

regulaciju spavanja. Rezultati ispitivanja ukazuju da poremećaji spavanja predstavljaju 

problem u značajnom broju depresivnih bolesnika, te ih je u skupini bolesnika koji se na 

njih tuže potrebno regulirati i liječiti. Pesimistično razmišljanje također je čest simptom 

u depresivnih bolesnika, a u slučajevima kad ono traje dulje vrijeme i snažno je 

izraženo, može progredirati do suicidalnog promišljanja. Rezultati objavljenih 

ispitivanja ukazuju da je pesimistično razmišljanje jedan od glavnih razloga 

nesuradljivosti bolesnika koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti.9 Depresija u 

kroničnih tjelesnih bolesnika povećava rizik od komplikacija, smanjuje kvalitetu života 

i sposobnost uživanja u životu, a pesimistična razmišljanja otežavaju socijalno 

funkcioniranje.92,183 Pesimistično razmišljanje ispitanika u ovom ispitivanju pratili smo 

kroz rezultate čestice 9 MADRAS zbira. Uspoređeni su rezultati ispitanika dobiveni 

prije uzimanja terapije sertralinom, s onima nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja 



terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesti. Friedmanovom analizom varijance 

utvrđena je statistički značajna razlika između faza istraživanja unutar skupine oboljelih 

od astme i hipotireoze na jednopostotnoj razini značajnosti (p < 0,01), a u oboljelih od 

dijabetesa na jednopromilnoj razini značajnosti (p<0,001). Statistički značajna razlika 

nije nađena u oboljelih od KOPB-a i epilepsije. Post hoc analizom utvrđeno je da 

postoji značajna razlika između stanja prije uzimanja terapije i stanja pri prvoj kontroli 

nakon 8 tjedana. Razlike stanja nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna uzimanja 

terapije statistički nisu značajne. Navedeni rezultati ukazuju da je pesimistično 

razmišljanje vrlo ozbiljan i čest problem u kroničnih tjelesnih bolesnika te je dodatno 

otežan pojavnošću depresije. Teško i kratkotrajno se kontrolira i to samo u nekim 

bolestima, a u KOPB-u i epilepsiji ne smanjuje se unatoč liječenju depresije. Strah od 

ponavljajućeg epileptičkog napadaja i njegovih posljedica jedan je od glavnih razloga 

zašto oboljeli od epilepsije često pesimistički razmišljaju, a u oboljelih od KOPB-a to je 

intenzivan strah od gušenja i smrti. Istovjetni rezultati dobiveni su i u tri homogene 

skupine kroničnih tjelesnih bolesti pa stoga nisu zasebno opisivani. Zanimljivo je 

naglasiti da su statistički značajni rezultati zabilježeni jedino u oboljelih od dijabetesa i 

to u prvih 8 tjedana liječenja na jednopromilnoj razini značajnosti.  

Sljedeći parametar koji je praćen u ovom ispitivanju je kvaliteta života jer je važan 

čimbenik u bolesnika koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti. Kvaliteta života 

smanjena je zbog same primarne bolesti, a pojavnošću depresije smanjuje se još 

nekoliko puta, što je potvrđeno u nizu ispitivanja. Mrazek i sur. u svom ispitivanju 

navode da bolesnici koji boluju od astme i depresije znatno lošije žive, njihovo tjelesno 

i duševno zdravlje slabije je nego u bolesnika koji boluju od astme bez izraženih 

simptoma depresije.54 Teži oblici astme povezani su s većim i težim brojem simptoma 



depresije.55,56 Redovit nadzor kvalitete života bitan je parametar u kliničkom praćenju i 

liječenju oboljelih od KOPB-a jer pokazatelji, poput funkcije pluća, imaju ograničenu 

vrijednost. Prisutnost depresije vezuje se uz smanjenje kvalitete života kod pacijenata 

koji boluju od KOPB-a, umanjuje radnu sposobnost, onesposobljava oboljele i ugrožava 

socijalne kontakte.94,95,105 
Perrine i sur. ukazuju na značajno snižene neuropsihologijske 

funkcije i kvalitetu života u bolesnika koji boluju od depresije i epilepsije.134 Lehrner 

ukazuje na slabu kvalitetu života u pacijenata kod kojih je dobra regulacija napadaja, ali 

nije liječena depresija, a Gilliam na snažnije simptome depresije u pacijenata sa slabo 

reguliranom epilepsijom i lošijim psihosocijalnim uvjetima.135,136 Loši psihosocijalni 

uvjeti, stres i društvena stigmatizacija prediktori su razvoja depresije i smanjuju 

kvalitetu života u oboljelih od epilepsije. Depresija u bolesnika oboljelih od dijabetesa 

povećava rizik od komplikacija, smanjuje kvalitetu života te sposobnost uživanja u 

životu, kao i normalno radno i socijalno funkcioniranje.160,183 Rezultati ispitivanja 

ukazuju da već subklinički simptomi depresije u bolesnika izazivaju bezvoljnost, te 

potiču oboljele od dijabetesa i hipotireoze na nepridržavanje mjera samozaštite i 

kontrole.160,216 Kvaliteta života pacijenata s hipotireozom i depresivnim poremećajem 

značajno je snižena, a nakon primjene supstitucijske terapije ona se samo minimalno 

poboljšava. Ispitivanja u kojem su hipotireoza i depresija liječene kombinacijom 

antidepresiva uz redovitu nadomjesnu terapiju, pokazala su visoku učinkovitost i 

značajno poboljšanje kvalitete života oboljelih.215,216 Navedeni podaci iz literature 

potvrđuju potrebu za praćenjem kvalitete života u kroničnih tjelesnih bolesnika. U ovom 

ispitivanju kvaliteta života je praćena Q-LES-Q  upitnikom koji se redovito koristi u 

praćenju kvalitete života kroničnih tjelesnih bolesnika. Uspoređeni su ukupni rezultati 

zbirova Q-LES-Q upitnika prije uzimanja terapije, nakon 8 tjedana uzimanja terapije i 



nakon 24 tjedna uzimanja terapije. Tijekom navedenog vremena ispitivanja praćeni su i 

rezultati za česticu  12 Q-LES-Q upitnika kojom je ispitana sposobnost ispitanika da se 

nose sa svojom primarnom bolešću, te rezultati za česticu 16 Q-LES-Q upitnika kojom 

je ispitano ukupno zadovoljstvo. Praćena je promjena u kvaliteti života ispitanika, 

pojedinačno za svaku od ispitivanih kroničnih tjelesnih bolesti. Statistički nismo mogli 

prikazati sve ispitanike kao zajedničku grupu kroničnih tjelesnih bolesnika pa su 

prikazani rezultati za tri statistički homogene skupine: astmu i hipotireozu, KOPB i 

epilepsiju te dijabetes. Rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije 

uzimanja terapije, nakon 8 tjedana uzimanja terapije i nakon 24 tjedna uzimanja 

terapije, prikazani Friedmanovom dvosmjernom analizom varijance rangova za 

ponavljana mjerenja, pokazuju statistički visoko značajnu razliku u svim skupinama 

kroničnih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrđeno je da je razlika skupnog Q-

LES-Q zbira između početnog stanja i stanja nakon osam tjedana terapije statistički 

značajna na jednopromilnoj razini značajnosti (p<0,001). Rezultati skupnog Q-LES-Q 

zbira nakon 8 tjedana uzimanja terapije,  u odnosu na stanje zadnje kontrole nakon 24 

tjedna, ukazuju na statistički značajnu razliku na jednopostotnoj razini značajnosti samo 

u oboljelih od hipotireoze (p<0,01), a u ostalim skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika 

razlike skupnih zbirova nisu statistički značajne na spomenutoj razini značajnosti. 

Rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije uzimanja terapije, nakon 8 

tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja terapije po homogenim skupinama kroničnih 

tjelesnih bolesnika na početku ispitivanja, odgovaraju već spomenutim rezultatima s 

obzirom na pojedinačnu kroničnu tjelesnu bolest. Friedmanovom analizom varijance 

utvrđena je statistički visoko značajna razlika tijekom istraživanja u sve tri skupine 

kroničnih tjelesnih bolesnika.  Post hoc analizom utvrđeno je da je razlika između stanja 



prije uzimanja terapije i stanja pri prvoj kontroli, nakon 8 tjedna, u sve tri homogene 

skupine ispitanika prije početka ispitivanja na jednopromilnoj razini značajnosti 

(p<0,001).  Razlika stanja nakon 8 tjedana uzimanja terapije, u odnosu na stanje nakon 

24 tjedna liječenja, nalazi se u prvoj skupini 'hipotireoza i astma', te drugoj skupini 

'KOPB i epilepsija', na jednopostotnoj razini statističke značajnosti (p<0,01). Statistički 

značajne razlike u stanju između 8 i 24 tjedna uzimanja terapije ne nalazimo u skupini 

ispitanika koji boluju od dijabetesa. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama 23. i 24. 

te na slici 15.  Rezultati upućuju da je tijekom prva dva mjeseca liječenja depresije u 

svim skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika postignuto poboljšanje u kvaliteti života. 

Nastavkom liječenja kroz sljedećih 16 tjedana održana je postignuta kvaliteta života; u 

nekih bolesti i dalje blago raste, ali razlika između 8 i 24 tjedna ispitivanja nije 

statistički značajna. Postignuti rezultati potvrđuju hipotezu i odgovaraju rezultatima 

ispitivanja objavljenima u svijetu. Rezultati ukazuju da se liječenjem depresije i 

smanjenjem depresivnih simptoma u oboljelih od astme, smanjuju simptomi astme, 

poboljšava funkcioniranje i kvaliteta života.69 Liječenjem depresije u oboljelih od 

KOPB-a postiže se, uz poboljšanje raspoloženja, povećanje općeg zadovoljstva, veća 

kvaliteta života, povećana učinkovitost vježbanja te se povećava prestanak pušenja.95 

Gillham potvrđuje da se u bolesnika koji boluju od epilepsije liječenjem depresije 

postiže bolje raspoloženje, značajno manji broj napadaja te veća kvaliteta života.136 

Studija praćenja depresije, glikemije, HbA1c i kvalitete života u bolesnika koji su 

liječeni antidepresivima, ukazuje na poboljšanje navedenih parametara u prva tri 

mjeseca liječenja, a u razdoblju od godine dana stanje se postupno pogoršava što se 

povezuje s nedovoljnom suradljivošću bolesnika.177,231 Oboljeli od kroničnih tjelesnih 

bolesti teško se nose sa svojom bolešću, depresiju najčešće ne prepoznaju i doživljavaju 



je kao tešku bolest koja se najčešće događa nekom drugom. Sposobnost ispitanika da se 

nose sa svojom primarnom bolešću ispitana je kroz praćenje usporedbe rezultata čestice 

12 Q-LES-Q zbira prije uzimanja terapije, nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja 

terapije po skupinama kroničnih tjelesnih bolesti. Friedmanovom analizom varijance 

utvrđena je statistički visoko značajna razlika među fazama istraživanja unutar svake 

skupine kroničnih tjelesnih bolesnika.  Post hoc analizom utvrđena je razlika između 

stanja prije terapije i stanja nakon 8 tjedana liječenja u skupinama ispitanika koji boluju 

od epilepsije i dijabetesa na jednopromilnoj razini značajnosti (p<0,001). U skupinama 

bolesnika oboljelih od astme, hipotireoze i KOPB-a, spomenuta razlika nađena je na 

jednopostotnoj razini značajnosti. Razlike stanja između 8 tjedana i stanja nakon 24 

tjedna uzimanja terapije nisu statistički značajne ni za jednu od navedenih kroničnih 

tjelesnih bolesti. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama 15. i 16. te na slici 11.  

Rezultati usporedbe rezultata čestice 12 Q-LES-Q zbira, podijeljeni po homogenim 

skupinama bolesnika prije početka uzimanja terapije, nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna 

uzimanja terapije, odgovaraju rezultatima ostvarenima za svaku pojedinačnu kroničnu 

bolest. Na temelju prikazanih rezultata ukupnog zbira Q-LES-Q upitnika pokazali smo u 

ovom ispitivanju da se liječenjem depresije poboljšava kvaliteta života kroničnih 

tjelesnih bolesnika, posebice nakon prvih 8 tjedana uzimanja propisane terapije u svim 

kroničnim tjelesnim bolestima. Treba izdvojiti da se kod većine ispitanika postignuto 

stanje kvalitete života tijekom liječenja održava, osim blagog pada u skupinama 

bolesnika oboljelih od KOPB-a i dijabetesa. KOPB je progredirajuća kronična tjelesna 

bolest u kojoj se napadaji gušenja i nemogućnost kretanja postupno pojačavaju, a u 

dijabetesu komplikacije primarne bolesti postupno postaju sve češće i s težim 

posljedicama. Navedeno negativno i frustrirajuće djeluje na raspoloženje bolesnika, 



izaziva pesimistično razmišljanje te smanjuje suradljivost i sposobnost ispitanika da se 

nose sa svojom primarnom bolešću. Ispitani su i rezultati ukupnog zadovoljstva 

ispitanika, na temelju usporedbe rezultata čestice 16 Q-LES-Q skale, prije uzimanja 

terapije, nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja terapije po skupinama kroničnih 

tjelesnih bolesnika. Utvrđena je statistički visoko značajna razlika među fazama 

ispitivanja, unutar svake skupine kroničnih tjelesnih bolesnika i to Friedmanovom 

analizom varijance. Post hoc analizom utvrdili smo, kao i u dosadašnjim usporednim 

mjerenjima, da je razlika zbirova između stanja prije uzimanja terapije i stanja nakon 8 

tjedana liječenja u skupinama ispitanika oboljelih od epilepsije, astme i dijabetesa na 

jednopromilnoj razini značajnosti (p<0,001). Razlika zbirova u skupini bolesnika 

oboljelih od hipotireoze i KOPB-a utvrđena je na jednopostotnoj razini značajnosti 

(p<0,01). Rezultati potvrđuju da se liječenjem depresije kroz dva mjeseca uz 

poboljšanje kvalitete života poboljšava i ukupno zadovoljstvo ispitanika. Spomenuta 

razlika održava se do kraja ispitivanja.  Razlike u rezultatima liječenja između 8 i 24 

tjedna uzimanja terapije, na jednopostotnoj razini, nisu statistički značajne. Navedeni 

rezultati prikazani su u tablicama 17. i 18. te na slici 12. Rezultati usporedbe rezultata za 

česticu 16 Q-LES-Q skupnog zbira prije uzimanja terapije, nakon 8 i 24 tjedna uzimanja 

terapije po homogenim skupinama kroničnih tjelesnih bolesnika odgovaraju rezultatima 

dobivenima za svaku pojedinačnu kroničnu tjelesnu bolest. Friedmanovom analizom 

varijance utvrđena je statistički visoko značajna razlika među fazama istraživanja unutar 

sve tri homogene skupine kroničnih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrđeno je 

da je razlika između stanja prije početka uzimanja terapije i stanja pri prvoj kontroli, 

nakon 8 tjedana, u sve tri skupine na jednopromilnoj razini značajnosti (p<0,001). 

Razlika rezultata kojim opisujemo stanje nakon 8 tjedana uzimanja terapije u odnosu na 



24 tjedna ne pokazuje statističke značajnosti. Jedan od značajnih problema s kojima se 

susreću psihijatri u liječenju depresije je nesuradljivost bolesnika. Bolesnici su skloni 

neuzimanju propisane terapije, uzimanju neadekvatnih doza te svojevoljnom prekidu 

uzimanja propisane terapije, čime smanjuju učinkovitost i ugrožavaju proces 

liječenja.4,6,18 Bolesnici koji boluju od kroničnih tjelesnih bolesti skloni su 

nesuradljivom ponašanju kako u liječenju primarne bolesti, tako i u liječenju depresije.55 

Posljedice spomenutog ponašanja su pogoršanje depresivnih simptoma, pogoršanje 

općeg stanja bolesnika i smanjenje kvalitete života. U tablici 27. prikazani su ispitanici 

koji nisu završili ispitivanje, a boluju od kroničnih tjelesnih bolesti i depresije, koju smo 

liječili sertralinom u vremenu od 24 tjedna.  Ispitivanje nije završilo 62, odnosno 30%  

ispitanika: 22 ispitanika ili 11% tijekom prvih 8 tjedana, a 40 ili 19% u vremenu od 

druge do treće posjete. Dva ispitanika umrla su tijekom ispitivanja, jedan ispitanik 

bolovao je od KOPB-a, a drugi od dijabetesa. Razlog odustajanja kod ostalih ispitanika 

bila je nesuradljivost. Kod oboljelih od KOPB-a broj ispitanika koji nije završio 

ispitivanje iznosi 40%, u oboljelih od astme 27%, hipotireoze 24%, epilepsije 34%, a 

dijabetesa 25% ispitanika. Oboljeli od KOPB-a uz pesimistično raspoloženje kao razlog 

odustajanja najčešće navode velik broj tableta koje moraju uzimati. Značajan broj 

ispitanika ne prihvaća da boluje od depresije. Oboljeli od epilepsije uz depresivne 

simptome u velikom broju slučajeva iznose simptome iz kruga poremećaja osobnosti, te 

nisu skloni uzimanju terapije i dolaženju na dogovorene kontrolne preglede. Navedeni 

rezultati o nesuradljivosti usporedivi su s rezultatima dosad objavljenih studija. 

Značajan broj bolesnika ima loš stav prema uzimanju lijekova, odbija potrebu za 

liječenjem i tuži se na slabu toleranciju antidepresiva.55,211 



Liječenjem depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika sertralinom, tijekom redovitih 

kontrolnih pregleda, nije postignut utjecaj na promjenu vrijednosti kontrolnih 

parametara:  FEV1, EEG, T4, TSH, HbA1c. Navedenim parametrima praćeno je stanje 

primarne bolesti u kroničnih tjelesnih bolesnika. Uspoređeni su rezultati navedenih 

parametara prije liječenja, odnosno na dan prve posjete, s rezultatima nakon 24 tjedna 

liječenja. Spirometrijom su praćene vrijednosti FEV1 u oboljelih od astme i KOPB-a. 

Dobiveni rezultati ovog ispitivanja ne ukazuju na statistički značajne promjene u 

vrijednostima navedenih parametara, što odgovara i rezultatima objavljenih istraživanja 

u svijetu. Ritz i sur. navode da ispitanici koji su dobro raspoloženi imaju više vrijednosti 

FEV1 od onih sniženog raspoloženja, te da liječenjem depresije dolazi do promjene u 

vrijednostima, ali bez statističke značajnosti.237 Praćenjem oboljelih od epilepsije u 

ispitivanju nije utvrđena promjena broja epileptičkih napadaja, niti su zabilježene 

promjene u EEG-u. Vrijednosti glikoliziranog hemoglobina HbA1c praćene su u 

nekoliko ispitivanja u kojima je liječena depresija u bolesnika koji boluju od dijabetesa. 

Rezultati nisu pokazali statistički značajne promjene u vrijednostima HbA1c, što 

odgovara i rezultatima našeg ispitivanja.186 Ecker i sur. opisuju promjene u 

koncentraciji hormona štitne žlijezde T3 i T4 u liječenju depresije selektivnim 

inhibitorima ponovne pohrane serotonina.210 Rezultati ne ukazuju da se poboljšanjem 

raspoloženja, smanjenjem simptoma depresije i poboljšanjem kvalitete života reguliraju 

vrijednosti T3, T4 i TSH hormona.215,216                                      

 

 

 

 

 



6. ZAKLJUČCI  

 

U provedenom ispitivanju prevalencije depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika koji 

boluju od astme, KOPB-a, epilepsije, dijabetesa i hipotireoze dobiveni su ovi rezultati:  

� Prevalencija depresije na uzorku od 2153 kronična tjelesna bolesnika iznosi 28,2%.  

o U uzorku od 542 depresivna  kronična tjelesna ispitanika 63.8% je žena.  

o Blaga i umjerena depresivna epizoda utvrđena je u 86,7% ispitanika.  

� Prevalencija depresije u 356 bolesnika koji boluju od astme iznosi 25,6%.  

� Prevalencija depresije u 301 bolesnika koji boluju od KOPB-a iznosi 26,6%.  

� Prevalencija depresije u 510 bolesnika koji boluju od epilepsije iznosi 29,6%.  

� Prevalencija depresije u 446 bolesnika koji boluju od dijabetesa iznosi 32,2%. 

� Prevalencija depresije u 302 bolesnika koji boluju od hipotireoze iznosi 24,2%. 

 

Praćenjem stupnja depresije i kvalitete života na uzorku od 210 kroničnih tjelesnih 

bolesnika, koje smo liječili sertralinom i pratili u 8 i 24 tjedna ispitivanja, a boluju od 

astme, KOPB-a, epilepsije, dijabetesa i hipotireoze, dobiveni su ovi rezultati:  

� Razlika rezultata na MADRAS ljestvici kojom mjerimo stupanj depresije ukazuje da 

je došlo do značajnog poboljšanja stanja tijekom cijelog liječenja. Prvih 8 tjedana 

liječenja poboljšanje je visoko statistički značajno. Između 8 i 24 tjedna održava se, 

a daljnje poboljšanje je manje statističke značajnosti za ispitanike u svim skupinama 

kroničnih tjelesnih bolesti. 

o Razlike rezultata za MADRAS 3 česticu, kojom smo pratili napetost, 

ukazuju da je napetost statistički značajno smanjena u svim skupinama 

ispitanika. 

 



o Razlike rezultata za 4 MADRAS česticu kojom smo pratili spavanje ukazuju 

da nije došlo do statistički značajnih promjena liječenjem.  

o Razlike rezultata za 9 MADRAS česticu kojom smo pratili pesimističko 

razmišljanje ukazuje da je ono smanjeno u prvih 8 tjedana liječenja u 

oboljelih od astme, dijabetesa i hipotireoze.  

   

�  Rezultati na Q-LES-Q skali, kojom mjerimo stupanj kvalitete života, ukazuju da je 

došlo do značajnog poboljšanja kvalitete života tijekom liječenja depresije 

sertralinom u kroničnih tjelesnih bolesnika. Statistički značajne promjene javljaju se 

u prvih 8 tjedana liječenja za sve kronične tjelesne bolesti. 

o Rezultati za česticu 12 Q-LES-Q, kojom smo pratili kako se kronični 

bolesnici nose sa svojom bolesti, ukazuju da postignuto poboljšanje s 

duljinom liječenja nestaje. 

o Rezultati za česticu 16 Q-LES-Q potvrđuju da se liječenjem depresije 

sertralinom kroz dva mjeseca, uz poboljšanje kvalitete života, poboljšava i 

ukupno zadovoljstvo ispitanika. 

 
 
 
Liječenjem depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika sertralinom nije postignut utjecaj 

na promjenu u vrijednostima sljedećih kontrolnih parametara:  FEV1, EEG, T4, TSH, 

HbA1c. 

 

 

 

 

 

 



Disertacija         2008. 
 

UČESTALOST DEPRESIJE I UTJECAJ LIJEČENJA DEPRESIJE NA 
KVALITETU ŽIVOTA BOLESNIKA KOJI BOLUJU OD KRONIČNIH 
SOMATSKIH BOLESTI 
 
 
Igor Filipčić 
 
 
SAŽETAK 

 
Glavni cilj ispitivanja bio je ispitati prevalenciju depresije u bolesnika koji boluju od 
kroničnih somatskih bolesti: epilepsije, dijabetesa, astme, KOPB-a i hipotireoze. 
Neposredni ciljevi ispitivanja bili su, liječenjem depresije sertralinom u vremenu od 24 
tjedna, ispitati stupanj depresivnosti, kvalitetu života i utjecaj na kontrolne parametre 
kojima se prate tjelesne bolesti.  
Ispitivanje prevalencije provedeno je BECK samoocjenskom ljestvicom za ocjenu stupnja 
depresije na uzorku od 2153 kronična tjelesna bolesnika. Na uzorku od 210 kroničnih 
tjelesnih bolesnika, koji boluju od depresije, ispitana je učinkovitost liječenja depresije 
sertralinom MADRAS upitnikom, te promjene u kvaliteti života kao posljedice liječenja 
depresije Q-LES-Q upitnikom za praćenje kvalitete života. 
Nađena je prevalencija depresije na uzorku kroničnih tjelesnih bolesnika od 28,2%. U 
uzorku ima 63,8% žena. Blaga i umjerena depresivna epizoda utvrđena je u 86,7% 
ispitanika. Prevalencija depresije na uzorku kroničnih tjelesnih bolesnika koji boluju od 
astme iznosi 25,6%, KOPB-a 26,6%, epilepsije 29,6%, dijabetesa 32,2% i hipotireoze 
24,2%. Rezultati na MADRAS skali, kojom je mjerena promjena stupnja depresije, 
pokazuju značajno poboljšanje stanja tijekom cijelog liječenja. Prvih 8 tjedana liječenja 
statistički je visoke značajnosti za ispitanike u svim skupinama kroničnih tjelesnih 
bolesti. Rezultati na Q-LES-Q skali, kojom je mjeren stupanj kvalitete života, ukazuju 
da je došlo do značajnog poboljšanja kvalitete života. Statistički značajne promjene 
javljaju se u prvih 8 tjedana liječenja za sve kronične tjelesne bolesti. Liječenjem 
depresije u kroničnih tjelesnih bolesnika sertralinom nije postignut utjecaj na promjenu 
u vrijednostima sljedećih kontrolnih parametara: spirometrije, FEV1, EEG, T4, TSH, 
HbA1c. 
Zaključeno je da je prevalencija depresije u bolesnika koji boluju od kroničnih tjelesnih 
bolesti nekoliko puta veća nego u općoj populaciji. Liječenjem depresije 
antidepresivima iz skupine selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina 
(sertralin), postiže se poboljšanje simptoma depresije i povećava kvaliteta života u 
kroničnih tjelesnih bolesnika. Liječenje depresije nema utjecaja na promjenu vrijednosti 
kontrolnih parametara kojima se prati stanje kronične tjelesne bolesti. 
 
Ključne riječi: kronična tjelesna bolest, depresija, prevalencija, kvaliteta života 
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SUMMARY 

 
The main aim of the investigation was to assess the prevalence of depression in patients 
with chronic somatic illnesses: epilepsy, diabetes, asthma, chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) and hypothyrosis. The immediate goals were to establish 
the degree of depression, quality of life and impact upon control parameters by treating 
depression with sertraline in a 24-week period. 
The assessment of prevalence was performed by the BECK self-rating scale for the 
estimation of depression in a sample of 2153 chronic somatic patients. In the sample of 
210 chronic somatic patients with depression, the efficacy of sertraline treatment was 
tested by the MADRAS questionnaire. The changes in the quality of life as the 
consequences of treatment of depression were tested by the QLSQ questionnaire for the 
quality of life follow-up. 
The found prevalence of depression in the sample of chronic somatic patients is 28.2%. 
There are 63.8% women in the sample, while in the total sample 86.7% had mild and 
moderate depressive episodes. Among patients with asthma, the prevalence of 
depression is 25.6%, in those with COLD 26.6%, with epilepsy 29.6%, with diabetes 
32.2% and with hypothyrosis 24.2%. The MADRAS scale results, measuring the 
changes in the degree of depression, showed substantial improvement of condition 
throughout the whole treatment. The first eight weeks of treatment presented 
statistically highly significance in examinees in all the groups of chronic somatic 
diseases. The QLSQ scale results for measuring the quality of life showed marked 
improvement. Statistically significant changes occurred during the first eight weeks of 
treatment for all chronic somatic diseases. Treatment of depression with sertraline in 
chronic somatic patients did not induce changes in the following control parameters: 
FEV1, EEG, T4, TSH, HbA1c. 
It has been concluded that the prevalence of depression in patients with somatic diseases 
is several times higher than in general population. Treatment of depression with 
antidepressants from the group of selective serotonin reuptake inhibitors, sertraline 
causes improvement of depressive symptoms and increases the quality of life in chronic 
somatic patients. Treatment of depression has no impact upon the values control 
parameters in these patients. 
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znanstvenoistraživačkog rada. Vodim ambulantu za liječenje psihijatrijskih poremećaja 

u neuroloških bolesnika te ambulantu za liječenje psihičkih poremećaja u bolesnika koji 

boluju od dijabetesa na Sveučilišnoj klinici “Vuk Vrhovac”. 
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