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POPIS OZNAKA I KRATICA

ICD 10 MKB 10 - Medunarodna klasifikacija bolesti, 10. revizija
SIPPS selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina

GINA globalna inicijativa za astmu

SHT 5-hidroksi tiramin (serotonin)

KOPB kroni¢na opstruktivna plué¢na bolest

GOLD smjernice za prevenciju, dijagnostiku i lijeCenje KOPB-a
FEV 1 forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi

HbAlc glikolizirani hemoglobin

OGTT test opterecenja glukozom

TSH tiroid stimuliraju¢i 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 Zivota i Zivotnog 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 najucestalije psihicke poremecaje. Depresivni je poremecaj po ucestalosti
u ukupnoj populaciji na visokom cetvrtom mjestu, a predstavlja i drugi najceSci
zdravstveni problem Zenske populacije. Svjetska zdravstvena organizacija predvida da
¢e do 2020. godine depresija postati drugi zdravstveni problem u svijetu te vodeci
zdravstveni problem u Zena.' Broj osoba koje boluju od depresivnog poremecéaja
kontinuirano raste od pocetka prosSlog stolje¢a u svim industrijaliziranim zemljama
svijeta; 20% zena i 10% muskaraca razvije barem jednu depresivnu epizodu tijekom
Zivota.” Epidemiologka istraZivanja govore da 3-4% populacije boluje od teZih, a 2% od
blazih oblika depresije; prevalencija u svijetu iznosi 12-20% u zZenskoj, a 5-12% u
muskoj populaciji.®>* Govore¢i o Zivotnoj prevalenciji, podaci pokazuju kako svaka peta
Zena i svaki deseti muskarac tijekom Zivota dozive barem jednu ozbiljnu depresivnu
epizodu.” Zene obolijevaju dva puta SeSée od muskaraca, a toan razlog takve pojave
nije poznat. Pretpostavlja se da tome doprinose hormonske promjene u Zena, trudnoca,
nauCena bespomocnost te predodredenost Zivotnih uloga. Depresija nije samo loSe
raspolozenje ili tuga, depresija je poremecaj Sto uzrokuje smetnje u osje¢ajnoj i tjelesnoj
sferi pojedinca, izaziva duboke patnje oboljelih te se vec¢ina stru¢njaka slaZze da spada u
najbolnija Zivotna iskustava s kojima se danainji Covijek moZe suotiti.® Depresivnim
nazivamo onu promjenu raspoloZenja koje je bolesno snizeno, a razlikuje se od
normalnog po jacini, po duljini trajanja i po nemogucnosti da osoba takvo raspoloZenje

kontrolira.” Bolest dijagnosticiramo kada se osoba kontinuirano osjeé¢a Zalosno svakog



dana, ve¢i dio dana, u razdoblju od dva tjedna ili duZe i kada je viSe niSta ne moZe
razveseliti.” Simptomi su depresije, uz sniZeno raspoloZenje, ravnodusnost, bezidejnost,
apatija, anhedonija, pojacana napetost, nemir i razdrazljivost. Depresivni bolesnici ¢esto
su ukocenog drZanja, a psihomotorna usporenost manifestira se kao usporeno misljenje i
govor, dok zako&enost moZe i¢i do depresivnog stupora.®’ Tipi¢ne su dnevne varijacije
raspolozenja, bolesnici se Cesto osjecaju loSije ujutro. Ponekad su tjelesni simptomi
depresije vodeci ili jedini u klinickoj slici oboljelih, §to je osobito ¢esto u starijih osoba,
kroni¢nih tjelesnih bolesnika ili u slu¢ajevima maskiranih depresija.®® Unato¢ velikoj
ucestalosti, depresija u 50% sluCajeva nije prepoznata. U znacajnom broju bolesnika
depresivna epizoda se ponavlja jednom ili viSe puta pa tada govorimo o ponavljaju¢em
depresivnom poremecaju.”'® Nelije¢ena depresivna epizoda prosjecno traje Sest do
trinaest mjeseci, a veéina lije¢enih dva do tri mjeseca.'” Depresiju Eesto ne prepoznaju
osobe koje od nje boluju kao ni njihova najbliza okolina, $to povezujemo s
neupucenos$¢u, neznanjem i strahom, odnosno stigmom koju stvara druStvo i bliza
okolina u vezi s duSevnim bolestima.’® Depresija uzrokuje znacajne obiteljske, bracne,
profesionalne 1 socijalne poteSkoce oboljelima, uzrokuje radnu 1 socijalnu
disfunkcionalnost, te uz spomenute patnje bolesnika predstavlja ozbiljno financijsko
opterecenje za druitvo.® Prema medunarodnoj klasifikaciji mentalnih poremeéaja i
poremecaja ponaSanja ICD-10, depresivna epizoda moZe se oznaciti kao blaga,
umjerena i teSka.” Teska epizoda moZe biti sa psihoti¢nim simptomima ili bez njih.
ICD-10, medunarodna klasifikacija bolesti, publicirana je 1992. godine od Svjetske
zdravstvene organizacije 1 prihvacena je u vecini europskih zemalja, a u sluzbenoj
uporabi je i u nafoj zemlji.” Kriteriji za postavljanje dijagnoze depresivne epizode dijele

se na tipi¢ne simptome 1 druge Ceste simptome. Tipi¢ni simptomi su: depresivno



raspolozenje, gubitak interesa uZivanja i smanjena Zivotna energija u vidu umora i
smanjene aktivnosti. Drugi Cesti simptomi su: smanjena koncentracija i paZnja,
smanjeno samopouzdanje i samopostovanje, osjecaj krivnje i bezvrijednosti, sumoran i
pesimisti¢an pogled na buduénost, ideje o samoozljedivanju ili suicidu, poremecaj
spavanja i smanjen apetit.” Simptomi koji zbog svoje izraZenosti mogu specifi¢no
obiljeziti klini¢ku sliku bolesnika su: rano budenje, jutarnje pogorSanje depresije,
psihomotorna usporenost ili nemir, gubitak apetita, gubitak na tjelesnoj teZini od 5% u
zadnjih mjesec dana i smanjenje libida.>®’ Dvije tre¢ine depresivnih bolesnika pati i od
znaCajne anksioznosti. Ponekad je teSko razluciti koji su simptomi dominantni,
depresivni ili anksiozni, pa je u MKB 10 klasifikaciji uvedena i dijagnosticka kategorija
anksiozno-depresivni poremecaj. Blaga depresivna epizoda ima najmanje Cetiri
simptoma: najmanje dva tipi¢na, dva druga i blazi poremecaj socijalnog funkcioniranja.
Umjerena depresivna epizoda ima najmanje pet simptoma: dva tipicna, tri druga
simptoma i umjeren poremeéaj socijalnog funkcioniranja.” TeSka depresivna epizoda
bez psihoti¢nih simptoma ima najmanje sedam simptoma: 3 tipi¢na i najmanje 4 druga,
od kojih su neki izuzetno teski. Uobicajeno je prisutna jaca uznemirenost ili usporenost,
somatski sindrom, a socijalne 1 radne aktivnosti osobe u teSkoj depresivnoj epizodi
znatno su ograni¢ene.” U teskoj depresivnoj epizodi sa psihoti¢nim simptomima
zadovoljeni su kriteriji za teSku depresivnu epizodu uz prisutnost psihoti¢nih simptoma
kao $to su sumanutost, halucinacije ili depresivni stupor.” Epidemioloski podaci vezani
uz depresiju u domacoj literaturi vrlo su oskudni; u stacionarnim psihijatrijskim
ustanovama godiSnje se lije¢i oko 3000 depresivnih osoba, od cega na Zensku
populaciju otpada 69%."" Prema podacima iz svjetske literature depresivni se poremecaj

vezuje uz povecani suicidalni rizik, a 15% depresivnih bolesnika pocini suicid.



Opasnost se povecava ako je netko u obitelji ve¢ pocinio samoubojstvo. Broj pokuSaja
suicida dvadeset je puta veéi od broja polinjenih. Zene &e¥¢e pokusavaju, a muskarci
GeSée uspijevaju pociniti suicid.'*"  Bolesnici oboljeli od depresije zahtijevaju
multidisciplinaran pristup u lijeenju. VaZzno je rano prepoznavanje i ucinkovito,
vremenski dovoljno dugo lijeCenje kako bi se izbjegle posljedice i kroni¢ni tijek bolesti.
Treba istaknuti da znacajan broj depresivnih bolesnika ¢esto pohodi hitne internisticke i
neuroloske ambulante ili odlaze lijeCniku obiteljske medicine tuZeci se na tjelesne
smetnje &iji je pravi izvor u neprepoznatom depresivnom poremecaju.'* Stoga
naglasavamo da je za pravilan pristup i optimalno lijeCenje bolesnika, neophodan ciljan i
opsezan psihijatrijski pregled, fizikalni pregled, laboratorijska i neuroloSka obrada u
svthu razluCivanja pravog izvora simptoma. LijeCenje depresije provodi se
psihofarmacima, psihoterapijom i psihoedukacijom oboljelih i c¢lanova obitelji.
Depresivne se epizode mogu lije¢iti u 70 do 80% slucajeva.>’> Osnovu u lijedenju
depresivnih poremecaja predstavljaju antidepresivi; ovisno o stupnju poremecaja koriste
se 1 drugi psihofarmaci: stabilizatori raspoloZenja, anksiolitici 1 antipsihotici. Selektivni
inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPS) danas se koriste kao antidepresivi prvog
izbora jer su ucinkoviti, sigurni i dobro se podnose.16 Najbolji rezultati lijeCenja postizu
se kombinacijom farmakoterapijskih i psihoterapijskih mjera.'” Jedan od glavnih
razloga terapijskog neuspjeha je subdoziranje antidepresiva, a ucestalo javljanje novih
depresivnih epizoda najceSce je posljedica prijevremenog prekida terapije. Terapija
odrZavanja ili druga faza lijeCenja traje minimalno godinu dana, vaZan je individualan
pristup i prilagodavanje duljine uzimanja. U cilju odrZavanja i sprjeCavanja pojave nove

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



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

uzimati minimalno pet godina, a odredeni broj bolesnika i doZivotno.'®

1.2. Kronicne tjelesne bolesti i depresija

Rezultati istraZivanja provedenih u svijetu posljednjih godina ukazuju da se u oboljelih
od kroni¢nih tjelesnih bolesti vrlo ucestalo u komorbiditetu javljaju dusevne bolesti, a
bolesnika koji boluju od depresije, u odnosu na opéu populaciju, kronicne tjelesne
bolesti pojavljuju esée.'”* Prevalencija depresije u bolesnika koji boluju od kroni¢nih
tjelesnih bolesti kre¢e se od 14 do 56% ovisno o vrsti tjelesne bolesti, duljini njezina
trajanja te o prisutnosti boli §to jo§ nekoliko puta poveéava udestalost depresije.”'?
Prevalencija depresije u oboljelih od plu¢nih bolesti (astma, KOPB) krece 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 slu¢aju boli ona raste i do 80%. Prevalencija
depresije u oboljelih od dijabetesa iznosi oko 35%, u neuroloskih bolesnika 40%,
Parkinsonove bolesti i multiple skleroze od 35 do 45%, a epilepsije od 30 do 35%.""**
Depresija nije prepoznata u velikom broju kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Nedovoljno
prepoznavanje i lijeCenje depresije oteZano je i stavom lije¢nika koji kod teSkih
kroni¢nih bolesnika o&ekuju anksioznost, neraspoloZenje, umor i bezvoljnost.'**%°

Prema podacima iz studija provedenih na kroni¢nim tjelesnim bolesnicima, depresija se

¢eS¢e javlja u Zena. Depresija u kroni¢nih tjelesnih bolesnika povecava morbiditet,



mortalitet i utjeCe na stopu suicida koja je nekoliko puta veéa nego u opcoj
populaciji.”’*® Navedeni podaci ukazuju na vaZnost pravilnog i pravovremenog
otkrivanja depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika kako bi se sustavnim i
multidisciplinarnim pristupom u lijeCenju, uz S$to manji broj interakcija i nuspojava,
smanjio broj suicida i poboljsala kvaliteta Zivota kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Lijecenje
depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika provodi se kombinacijom farmakoterapije i
psihoterapije, pomocu raznih psihosocijalnih i edukacijskih mjera namijenjenih osoblju,
bolesnicima i njihovim obiteljima.”*° Zbog dobre podnoiljivosti, visokog stupnja
ucinkovitosti, specificnog profila nuspojava, malog broja interreakcija s ostalim
lijekovima, kao antidepresivi prvog izbora koriste se selektivni inhibitori ponovne
pohrane serotonina.'®**?!'*? 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 znacajne interreakcije s
antiepilepticima, citostaticima, antihipertenzivima, lijekovima koji se rabe u lijecenju
endokrinoloSkih bolesti 1 drugim lijekovima kojima lijeCimo kroni¢ne tjelesne

bolesti.'®*

Nesuradljivost, odnosno neredovito uzimanje propisane terapije osnovni je
razlog nedovoljne ucinkovitosti lijeCenja. Kroni¢ni tjelesni bolesnici imaju negativan
stav prema uzimanju lijekova, odbijaju potrebu za lijeCenjem depresije i tuZe se na velik
broj tableta koje uzimalju.3 ? Kako bismo postigli bolju suradljivost, motivirali bolesnike
1 ojacali njihove mehanizme obrane, neophodno je koristiti psihoterapijske tehnike.
Kognitivna, bihevioralna i suportivna psihoterapija terapije su izbora. Cilj suportivnih
psihoterapijskih intervencija jest ublaZavanje i uklanjanje tegoba te uspostavljanje

psihicke ravnoteze.” Psihoterapijski ciljevi u individualnom radu s bolesnikom su:

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



infantilizaciji, pojacati motivaciju za lijeCenje, umanjiti otpore i ukloniti aktualne
konfliktne situacije koje mogu znatno utjecati na terapijski proces.”> Kroz kvalitetnu
psihoterapiju bolesnici se lakSe suocavaju sa svojom bolescu, lakSe se mire s gubitkom,

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

1.2.1. Astma

Astma je kroni¢na upalna bolest diSnih putova. Ovisno o teZini bolesti, manifestira se
razli¢itim simptomima koji mogu biti stalni ili se periodi¢ki pojavljivati. Najcesci
simptomi astme su: napadaji suhog kaslja, osjecaj nedostatka zraka s fenomenom
¢ujnog disanja poput fuckanja ili piskanja, te noc¢no ili ranojutarnje budenje zbog
osjecaja nedostatka zraka ili suhog kaslja.>*™> Napadaji mogu pro¢i spontano ili nakon
primjene lijekova, a definiramo ih kao akutno pogorSanje astme. Astmu karakteriziraju
dvije komponente: bronhokonstrikcija i upala. U podlozi astme je kroni¢na upalna
reakcija sluznice diSnih putova, najcesce alergijska, koja u fazama pogorsanja uzrokuje
stezanje miSi¢a malih diSnih putova i pojac¢ano stvaranje sluzi Sto dovodi do oteZanog
protoka zraka te uzrokuje gusenje i druge simptome bolesti. Navedena upala uzrokuje
hiperreaktivnost diSnih putova na razliCite podrazaje, a u nekih bolesnika rezultira
trajnim morfoloSkim promjenama struktura diSnih putova §to uzrokuje odredeni stupanj
ireverzibilne bronhoopstrukcije.® Kod alergijske astme napadaje poti¢u razliditi
alergeni, a velik broj astmati¢nih bolesnika pati i od preosjetljivosti diSnih putova pa

napadaje uzrokuju i razni nealergijski ¢imbenici kao Sto su fizicki napor, udisanje



hladnog i suhog zraka, duhanski dim i druga oneciS¢enja zraka, virusne infekcije, teski

7 Dijagnoza astme temelji se na

stresovi te posljedica uzimanja nekih lijekova.
simptomima i dijagnostickim postupcima. Spirometrija je dijagnosticka metoda kojom
se mjere plu¢ne funkcije, procjenjuje tezina bolesti i prati lijeCenje astme. Spirometrijski
se mjeri razina bronhoopstrukcije i njezina reverzibilnost. Kriterij bronhoopstrukcije jest
snizenje FEV1 ispod 80%. Prema smjernicama Globalne inicijative za astmu (GINA),
astma ima 4 stupnja teZine. Dijeli se na povremenu (GINA 1) i trajnu, koja moze biti
blaga (GINA 2), umjerena (GINA 3) i tesSka (GINA 4). Ova se klasifikacija temelji na
ucestalosti simptoma bolesti te stupnju pogorianja pluéne funkcije.*® Cilj je lijeGenja
astme potpuna kontrola bolesti. Lijekove za lijeCenje astme dijelimo na bronhodilatatore
i na lijekove koji smiruju upalnu reakciju u di¥nim putovima.” Teski oblici astme lijede
se kombinacijom lijekova obje skupine do postizanja potpune kontrole bolesti.*’
Dobrom kontrolom bolesti odrzava se maksimalna plu¢na funkcija, smanjuje broj i
teZina egzacerbacija, postiZe se bolja kvaliteta Zivota oboljelog, smanjuje morbiditet i
mortalitet te sprjeCava trajno oSteCenje plucne funkcije. Problemi vezani uz lijeCenje
astme su loSa suradnja bolesnika, slabo poznavanje mehanizama bolesti te
komorbiditetne bolesti. Anksioznost 1 depresija psihicke su bolesti koje se najceSce

javljaju u oboljelih od astme i1 za posljedicu imaju Cesta pogorSanja te loSu kontrolu

bolesti s ve¢im brojem hospitalizacija, te sveukupno loSom prognozom bolesti.*!



1.2.1.1. Depresija u bolesnika oboljelih od astme

Povezanost astme i psihosocijalnih ¢imbenika poznata je dugi niz godina, ali utjecaj
koegzistirajue astme 1 depresije tek je u zadnjem desetljeCu u srediStu znacajnijih
istraiivanja.42 Astma je vaZan zdravstveni prioritet zbog svoje Siroke i sve vece prisutnosti,
velikog morbiditeta 1 smrtnosti te izravnih 1 neizravnih ekonomskih troskova.*
Reprezentativna istrazivanja populacije koja boluje od astme kod odraslih pokazuju
ucestalost depresije od 20 do 30%, a u 45% simptomi depresije znatno smanjuju njihovu
kvalitetu Zivota.”™* Sredinom proslog stolje¢a stru¢njaci su astmu svrstavali u jednu od
,sedam svetih“ psihosomatskih bolesti.** Danas, kao rezultat godina biopsihologkog
istraZivanja, smatra se da je astma bolest plu¢nog sustava s genetskim i alergenim izvorima
na koje znadajno utjeu psihosocijalni &imbenici.*** Depresija je najprisutniji psihicki
problem koji se javlja u alergi¢nih pacijenata, a depresija moZe izravno utjecati na razvoj
patopsiholoskih procesa u astmati¢nih bolesnika pove€anjem vagusno izazvanog suzZenja
bronha ili utjecajima na imunoloSke funkcije.47 Pogreske u funkcioniranju autonomnog
Ziv€anog sustava kao Sto su adrenalinska i kolinergic¢ka hiperreaktivnost ili adrenalinska
hiporeaktivnost, koja moZze biti i udaljena od diSnih putova, javljaju se i u astmati¢nih i u
depresivnih pacijenata.*® Rezultati klini¢kih studija provedenih na bolesnicima koji loge
reagiraju na farmakoterapiju i boluju od teSkih oblika astme, ukazuju na ucestalost

depresivnog raspoloZenja u &ak 47% ispitanika.*

Brinke i sur. istiCu da bolesnici oboljeli
od teskih oblika bronhalne astme, pracene psihijatrijskim komorbiditetnim bolestima, ¢eSce
posjecuju lijecnike opée medicine te imaju potrebu za vecim brojem specijalistickih

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

znatno loSije Zive, a njihovo tjelesno i duSevno zdravlje slabije je nego u pacijenata koji



imaju sli¢ne astmatiéne napadaje bez izraZenih simptoma depresije.”’”” Tri specifi¢na
simptoma: dispneja, budenje nocu sa simptomima astme te jutarnji simptomi, usko su
vezani uz depresiju i imaju klini¢ki vazan utjecaj na kvalitetu Zivota oboljelih i njihove

kognitivne funkcije.”*>?

Mrazek i sur. u svojoj studiji dokazuju da su tezi oblici astme
povezani s veéim i teZim brojem simptoma depresije.”* Depresivni bolesnici koji boluju od
kroni¢nih bolesti tri puta manje pristaju na medicinsko lijeGenje nego nedepresivni.”
Bolesnici koji boluju od astme, a odbili su lijeCenje, pokazivali su izraZene simptome
depresije i uzimali su manje od 70% propisanih doza lijekova za Sirenje di¥nih putova.’®
KoriStenje kortikosteroida takoder se smatra poveznicom izmedu astme i depresije.
Uzimanje velikih doza kortikosteroida povoljno utjece na funkciju pluca i tjelesnu kvalitetu
Zivota, ali ima negativan ucinak na psihicko zdravlje pacijenata, poti¢e depresivno
raspoloZenje i anksioznost oboljelih.”’ Lijeenje depresije u astmati¢nih bolesnika
kompleksan je proces i provodi ga multidisciplinarni tim, koji predvode pulmolog i
psihijatar. LijeCenje se provodi kombinacijom farmako i1 psihoterapije, traje minimalno
godinu dana, a neophodne su i redovite kontrole nakon provedenog lije¢enja zbog Cestih 1
opetovanih recidiva depresivnog poremecaja. Lijekovi prve linije izbora u lijeCenju
depresije astmati¢nih bolesnika su selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SIPPS)
1 pojacivaci ponovne pohrane serotonina (tialneptin).58 Sredinom proslog stoljeca triciklicki
antidepresivi testirani su za lijeCenje astme i1 drugih upalnih stanja; 1965. godine otkriven je
potencijalni u¢inak doksepina na Sirenje bronha, a postignut je i dobar odgovor na lijeCenje

amitriptilinom.59’60

Triciklicki antidepresivi pokazali su dobar u€inak na lijeCenje depresije
u astmati¢nih bolesnika, ali zbog velikog broja nuspojava upotrebljavaju se kao treca linija

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

astme suzbijajuci citokine koji djeluju upalno. Antidepresivi djeluju na srediSnju



monoaminergi¢ku neurotransmisiju, ¢ime se uskladuje imunoloska reaktivnost i srediSnje
djelovanje citokina, te se na taj nacin sprjeCava njihov utjecaj na kontrolu srediSnjeg
Zivéanog sustava, na disni i imunoloski sustav.®' Inhibitori ponovne pohrane serotonina
danas se najceS¢e upotrebljavaju kod lijeCenja depresije u astmati¢nih bolesnika
(citalopram, sertralin, paroksetin).'® Otkriveno je da citalopram, iako moZe povecati
negativnu povratnu svezu glukokortikoida na osovini hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna
zZlijezda, ne izaziva nuspojave pri uzimanju u kombinaciji s kortikosteroidima. Pacijenti
lijeceni citalopramom i sertralinom iskazuju dobru podnosljivost, uz malen broj nuspojava i

kvalitetan terapijski odgovor na simptome depresije.®*®

IstraZivanja provedena s
inhibitorom ponovne pohrane noradrenalina i dopamina ukazuju na znacajno poboljSanje
depresije i simptoma astme uz minimalne nuspojave.®’ Posljednjih desetak godina znacajan
broj istrazivanja ukazuje na ucinkovitost tiapeneptina u lijeCenju astme i depresije u
astmati¢nih bolesnika. Tianeptin pojacava pohranu serotonina (5-HT) u srediSnjem
Ziv€anom sustavu i jedini je antidepresiv koji se pokazao uistinu u¢inkovit u smanjenju
astmati¢nih napadaja; izaziva povlacenje napadaja u roku od 30 do 60 minuta nakon
oralnog uzimanja. Mehanizam djelovanja odvija se putem presinaptickog elementa plu¢nih
endokrinih stanica koje otpusStaju serotonin i reguliraju acetilkolinom izazvanu kontrakciju
miSi¢ja bronha, djelovanje potpomaZu serotoninski postsinapticki receptori smjeSteni u
miSi¢ima bronha.® Kognitivno-bihevioralna terapija psihoterapijska je metoda izbora u
lijeCenju anksioznosti 1 depresije u oboljelih od astme. Standardni protokoli za anksioznost,
depresiju i pani¢ni poremecaj posebno su usredotoceni na poboljSanje ishoda astme, a nuzni
su 1 za smanjenje morbiditeta 1 mortaliteta uzrokovanog astmom. Vodec¢i europski i svjetski
centri provode kognitivno-bihevioralne obrazovne programe za bolesnike oboljele od
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astme. Programi ukljucuju promjenu navika oboljelih i grupne interaktivne rasprave



kojima je cilj usvajanje znanja i stvaranje promjena u ponasanju.®® Kontrolirana istraZivanja
o hipnozi kod astme govore da je hipnoza uc¢inkovita kod lijeCenja emocionalnih stanja koja
pogorsavaju opstrukciju diSnih putova, te za stabilizaciju hiperosjetljivosti diSnih putova u
pojedinaca, ali nema dovoljno dokaza da hipnoza djeluje na lije¢enje depresije ili astme.®®
Smanjenjem tezine depresivnih simptoma i lijeCenjem depresije mijenjaju se i simptomi
astme te poboljSava funkcioniranje, Sto ukazuje na Cinjenicu da poboljSanje depresivnih

tegoba smanjuje simptome astme i pobolj$ava kvalitetu Zivota oboljelih.”’

1.2.2. Kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest (KOPB)

Kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest (KOPB) kroni¢na je upala diSnih putova i plu¢nog
parenhima. Nastaje godinama, dugotrajno i potiho, naj¢es¢e u pusaca ili osoba izloZenih
oneCis¢enju zraka. Definicija KOPB-a danas se temelji na uputama Ameri¢kog
torakalnog drustva i konsenzusu Europskog respiratornog drustva iz 1995. godine, a
prema kojima je KOPB poremecaj karakteriziran smanjenjem najveceg ekspiracijskog
protoka i usporenim forsiranim praznjenjem pluca, koji se znacajno ne mijenjaju
tijekom nekoliko mijeseci.’””* Ograni¢enje zraénog protoka je samo minimalno
reverzibilno na uporabu bronhodilatatora, uglavnom progredira sporo, a nastaje zbog
bolesti diSnih putova i emfizema. Najces¢i uzrok nastanka ove bolesti je aktivno ili
pasivno puSenje koje u odraslih poveéava rizik od 10 do 43%.”" Cimbenici rizika su i
genetska predispozicija, preosjetljivost diSnih putova, izloZenost zagadenom okoliSu i

Seste respiratorne infekcije u dje&joj dobi.”! Ugestalost obolijevanja podjednaka je u

muskaraca i u Zena. Broj oboljelih i umrlih od ove bolesti svakodnevno raste, trenutno



je Cetvrti vode¢i uzrok smrti nakon koronarnih i cerebrovaskularnih bolesti te akutnih
respiratornih infekcija.”> Predvida se da ¢e do 2020. godine KOPB postati tre¢im
oteZzano disanje u naporu i dispnea koja se pojacava pri egzacerbaciji bolesti, a ako
bolesnici uz spomenute simptome imaju i oSte¢enje plu¢ne funkcije, preporucuje se
lijeGenje i obvezan prestanak puSenja.”* Dijagnostika se temelji na ispitivanju pluéne
funkcije s uporabom bronhodilatacijskog testa i testa optere¢enja. Na temelju teZine
klinickih simptoma, spirometrijskih vrijednosti i stupnja respiracijske insuficijencije,
KOPB se dijeli na blagi (FEV1 > 80%) , umjereni (50% < FEV1 < 80%), (30% < FEV1
< 50%) i jako tezak oblik, gdje je FEVI ispod 30% od predvidenog.” Teski oblici
bolesti zahtijevaju kontinuiranu njegu i potrebu za lijeCenjem kisikom. Smjernice za
prevenciju, dijagnostiku i lijeGenje KOPB-a skraéeno se nazivaju GOLD.”> Osnovni
lijekovi koji se koriste u lijeCenju KOPB-a su bronhodilatatori, oni dovode do Sirenja
dinih putova i mogu se medusobno kombinirati u sva tri stupnja bolesti.”> 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 teSkim oblicima bolesti, a
antibiotici se koriste u stanjima infektivnog pogorSanja KOPB-a. Kombinacijom
bronhodilatatora i inhalacijskog kortikosteroida cilj je smanjiti ucestala pogorSanja
bolesti koja zahtijevaju hospitalizaciju, ¢ime se izbjegava dodatni stres za oboljelog.
Prestanak puSenja znacajno smanjuje rizik i simptome KOPB-a kada se rano ustanovi,
simptomi se mogu ublaziti 1 kontrolirati. Poticanjem na povecanu aktivnost i

uklju¢ivanjem u socijalno-edukativne programe, te pracenjem i lijeCenjem depresije



koja se najcesce javlja u komorbiditetu s KOPB-om, postiZe se u¢inkovitije lijeCenje i

bolja kvaliteta Zivota oboljelih.”’

1.2.2.1 Depresija u bolesnika oboljelih od KOPB-a

Podaci temeljeni na izvjeS¢u Svjetske zdravstvene organizacije i objavljenim radovima
ukazuju da je KOPB vazan uzrok invaliditetu i smrti §irom svijeta te da taj trend raste.”"’
LijeCenje KOPB-a polucuje limitirane rezultate, bolesnici Cesto dozivljavaju akutna
pogorsanja koja se ponavljaju, ¢esto odlaze u bolnicu, smrtnost je i dalje visoka. Opce
tjelesno zdravlje je naruSeno uz slabu kvalitetu Zivota oboljelih.78 TeSko je razlikovati
depresiju 1 KOPB jer su njihovi simptomi isprepleteni. Velik broj psihickih 1 tjelesnih
simptoma odnosi se na oba poremecaja: simptomi povecanog umaranja, poremecaj sna i
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apetita, poteSkoc¢e s koncentracijom, oteZanim kretanjem 1 usporenjem. 80 Yzrazene

simptome depresije ima 16% do 74% pacijenata s KOPB-om, a preteZito se ne lijeCe u
primarnoj i specijaliziranoj skrbi.*'® Prevalencija depresije kreée se izmedu 25 i 50%.
Rizik razvoja depresivnog poremecaja u dvije najcitiranije studije je dva do tri puta veci
nego kod kontrolnog uzorka koji se mogao usporediti s obzirom na demografske varijable i
prisutnost komorbiditeta i iznosi oko 28%.7%% Rezultati ispitivanja ukazuju da su
respiratorni i tjelesni simptomi povezani s depresijom kod pacijenata s KOPB-om, dok

starost, spol, obrazovanje, FEV| i komorbiditet nisu®®.

FEV1 prihvacen je kao pouzdan
fizioloSki pokazatelj tezine KOPB-a, ali prema mnogim studijama ima slabu korelaciju s

mjerenjima kvalitete Zivota i rezultatima koje su prijavili depresivni bolesnici.®” Depresija

pokazuje znacCajnu povezanost s mortalitetom, vecim brojem hospitalizacija i duzim



ukupnim ostankom u bolnici te logijim fizi¢kim i socijalnim funkcioniranjem.® Pugenje i
ovisnost o nikotinu povezuju KOPB i depresiju, oboljeli od depresije puse cesce i
intenzivnije, stoga se ona negativho odraZava na prestanak pusenja. PuSenje je jedan od
glavnih uzro¢nika KOPB-a, posebno ako je ono zapolelo u doba adolescencije.*®”!
Depresija u oboljelih od KOPB-a smanjuje kvalitetu Zivota, umanjuje radnu sposobnost i
onesposobljava, te ugrozava obiteljske veze i brak.”? Redovit nadzor kvalitete Zivota bitan
je parametar u klinickom pracenju oboljelih jer pokazatelji poput funkcije pluca imaju
ograni¢enu vrijednost. KOPB je neizljeCiva bolest, a dostupni medicinski tretman
usredotoCen je na ublazavanje simptoma, odrZavanje osnovnog funkcioniranja 1 na
poboljsanje kvalitete Zivota koje omogucava kliniCarima prepoznavanje pogorSanja
bolesti.” Navedene spoznaje potvrduju svrhu i neophodnost farmakolo§kog lijeenja i
podrZzavaju opravdanost primjene antidepresiva i psihoterapijskih metoda u lijeCenju
depresivnih pacijenata s KOPB-om.”*”° Optimalno lije¢enje depresije u pacijenata s KOPB-
om je multidisciplinarno. Primarno je farmakoloSko antidepresivima, uz pomoc¢ kognitivno-
bihevioralne psihoterapije, u kombinaciji s tjelesnom rehabilitacijom (grupno i individualno
vjezbanje). Antidepresivi bupropion i nortriptilin u¢inkovito poti¢u prestanak pusenja.””
Tricikli€ki antidepresivi djeluju pozitivno na raspoloZenje, ali je njihovo koriStenje
ograniceno nuspojalvalmal.98 Farmakoloska kontrolirana ispitivanja podupiru KkoriStenje
selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina kao lijekova prve linije za lijeCenje
depresije u oboljelih od KOPB-a zbog njihove sigurnosti uporabe i profila nuspojava koje
bolesnici dobro podnose.loo Sertralin i paroksetin su antidepresivi koji se naj¢eSce koriste,
iznimno su ucinkoviti, a bolesnici se rijetko tuZe na nuspojave, uzimaju ih redovito i duze u
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odnosu na druge antidepresive. Navodimo rezultate citiranih studija koje ukazuju da

lijeCenje depresije s 20 mg paroksetina i 50 mg sertralina dovodi do povlacenja depresivnih



simptoma, uz napredak u kvaliteti Zivota te pozitivan pomak u toleranciji na vjezbanje
(hodanje)."”""'® Kod pacijenata s blazom depresijom u¢inkovite su socio-ekonomske mjere
uz obvezu prestanka puSenja. Psihoterapija izbora je kognitivno-bihevioralna terapija,
osmiSljena za promoviranje samostalne tjelesne aktivnosti uz minimalnu ovisnost o

osoblju.'

Psihoterapijske metode u programu rehabilitacije u kombinaciji s
farmakoterapijom dovode do poboljSanja raspolozenja i povecavaju ucinkovitost
viezbanja.'” Vazno je educirati i senzibilizirati medicinsko osoblje i obitelj kako bi
opetovano poticali oboljele na povecanu aktivnost, pridrZavanje preporucenog lijeCenja te

ukljucivanje u psihoterapijske i socijalno-edukativne programe vjezbanja, namijenjene

oboljelima od KOPB-a.'®

1.2.3. Epilepsija

Epilepsija je jedna od najucestalijih kroni¢nih neuroloskih bolesti, predstavlja ozbiljan
medicinski 1 socijalni problem, a tre¢ina 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 godiSnje. U raznim studijama
ova stopa varira izmedu 50 i 120 sluc¢ajeva na 100 000 stanovnika, s prevalencijom od 5
do 10 oboljelih na 1000 ljudi.'®'"" Epilepti¢ki napadaj posljedica je abnormalnog i
ekscesivnog sinkroniziranog izbijanja skupine neurona u mozdanoj kori. Klinicki se
manifestira naglim i prolaznim poremecéajem funkcije SZS-a i prateéom Sirokom
lepezom mogucih motornih, senzornih, psihic¢kih ili autonomnih fenomena, sa ili bez
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gubitka, odnosno poremecaja svijesti. Epilepsija se definira kao stanje, odnosno



bolest u kojoj se opetovano javljaju neprovocirani, spontani epilepticki napadaji.
Uvrijezeno je postaviti dijagnozu epilepsije nakon dva neprovocirana napadaja u
razdoblju od 6 mjeseci, odnosno nakon tri ili viSe napadaja u duzem vremenskom
razdoblju. Provociranim epileptickim napadajima prethodi jasan i neposredan uzrok,
primjerice akutno cerebralno zbivanje (mozdani udar, trauma ili infekcija) ili sustavni,
metabolicki ili toksicki disbalans. Takvi su napadaji obi¢no izolirani i ne ponavljaju se
nakon Sto je uzrok otklonjen. Epilepsije se dijele na idiopatske, simptomatske i
kriptogene. Idiopatske epilepsije nisu povezane s mozdanim lezijama, drugim
neuroloskim abnormalnostima ili mentalnim oSte¢enjima i uglavnom imaju tendenciju
samoograni¢avanja te dobro reagiraju na antiepileptike. Simptomatske epilepsije
posljedica su moZdanog oSteenja, primjerice tumorske bolesti, malformacije
kortikalnog razvoja, oziljka nakon moZdanog udara ili traume mozga. Kriptogene
epilepsije su one za koje se s obzirom na klinicku manifestaciju pretpostavlja da su po
prirodi simptomatske, ali se danaSnjom konvencionalnom dijagnostikom ne moZze otkriti
jasan uzrok, odnosno moZdano oétec'enje.m'113 Op¢i je stav kako c¢e tehnickim
napretkom 1 poboljSanjem neuroradioloSkih metoda, naziv za ove epilepsije biti izbacen

iz uporabe te Ce ostati podjela na simptomatske 1 idiopatske epilepsije.113 4

Epilepsije
se ovisno o vrsti napadaja mogu podijeliti u dvije velike skupine: parcijalne i
generalizirane epilepsije, koje se opet dijele u viSe podskupina. Kod parcijalnih
epilepsija, klini¢ka slika napadaja i elektroencefalografski nalaz upucuju na inicijalnu
aktivaciju skupine neurona ograni¢enu na dio jedne mozdane hemisfere, obi¢no manji
dio jednog reznja. Kod generaliziranih epilepsija, klinicka slika napadaja 1

elektroencefalografski nalaz upucuju na aktivaciju neurona obje mozdane hemisfere.

Ako je pocetak napadaja posljedica patoloSke, hipersinkrone ekscitacije skupine



neurona jednog reZznja jedne hemisfere, pa se patoloSka aktivnost naknadno Siri na
neurone obje mozdane hemisfere, takve napadaje nazivamo sekundarno generaliziranim
napadajima, odnosno sekundarno generalizirane epilepsije. Ukoliko na samom pocetku
napadaja dolazi do patoloSke aktivacije neurona u obje hemisfere, takve epilepsije
nazivamo primarno generalizirane epilepsije.'' > Opéenito gledajuéi, veéina bolesnika
s epilepsijom ima dobru prognozu. Elektroencefalografskim snimanjem mozga (EEG)
snimaju se normalni i abnormalni elektri¢ni potencijali kore mozga. LijeCenje treba
zapoceti nakon Sto su uslijedila dva i viSe napadaja, ili nakon jednog napadaja ako u
EEG-u postoje izrazite promjene. LijeCenje epilepsija moze se podijeliti na
farmakologko i neurokirursko.'"*'"> Osim farmakoterapije, bolesnicima se preporucuje
pridrzavanje odredenog nacina Zivota, pri ¢emu se misli na kvalitetan i dovoljno dug

san, pravilan ritam prehrane i izbjegavanje stimulirajué¢ih ¢imbenika.'"

1.2.3.1. Depresija u bolesnika oboljelih od epilepsije

Najcesca psihicka bolest koja se javlja u komorbiditetu s epilepsijom je depresija, a njezina
se ucestalost procjenjuje na 35% u istraZivanjima temeljenima na Siroj populaciji. U
bolesnika kod kojih epilepticki napadaji nisu pod kontrolom, ucestalost je 50%, a u
bolesnika s kontroliranim napadajima ona se kre¢e od 10 do 20%."'°"! Unato& opée
poznatim podacima i komplikacijama koje se vezu uz ucestalost depresije u oboljelih od
epilepsije, depresija se i dalje u znacajnom broju bolesnika ne prepoznaje ili nije adekvatno
i dovoljno dugo lijedena.''*"” Obiteljska anamneza pozitivna je u velikom broju bolesnika
oboljelih od epilepsije i afektivnih poremeéaja.''”'* Depresija znacajno snizava kvalitetu

Zivota oboljelih od epilepsije i glavni je ¢imbenik rizika za veci broj suicida u navedenoj



skupini bolesnika u odnosu na opéu populaciju.''® Mendez i sur., u ispitivanju na 175
ambulantnih pacijenata nalaze simptome depresije u 55% ispitanika."”® Carson i sur.
ispitivali su depresiju na uzorku bolnickih pacijenata lijeCenih od epilepsije, a depresivni
poremecaj dijagnosticiran je u 40% pacijenata, od kojih je 26% pokazivalo znakove teske
depresije.'”? Ugestalost depresivnih poremecaja ovisi o teZini epilepsije i lokalizaciji
epileptogenog Zarista.'” Bolesnici s epileptogenim ZariStem u sljepoo&nom reZnju
refrakterni su na terapiju i Cesto reagiraju nuspojavama na lijeCenje antidepresivima, a
udestalost depresije u navedenih bolesnika veca je od 50%. '**'* Simptomi depresije i
primarne bolesti dijele se prema svojoj vremenskoj korelaciji s obzirom na pojavu
napadaja: na simptome koji se javljaju prije poCetka napadaja (preiktalno razdoblje), nakon
napadaja (postiktalno razdoblje), simptome kao odraz samog napadaja (iktalno razdoblje) te
na simptome potpuno nevezane za napadaj (interiktalno razdoblje).'”*'® Interiktalna
depresija kod pacijenata koji imaju epilepsiju uobiCajeno se manifestira kao kroni¢na
depresija koja najceS¢e sli¢i distimiji s endogenim karakteristikama 1 isprekidanim
tijekom.''>'* Blumer je tu vrstu depresije nazvao interiktalnim disfori¢nim poremeéajem, s
razdrazljivo$¢u kao dominantnim simptomom, a uz anhedoniju javlja se osje¢aj beznada i
bespomocnosti te povremeno euforiéno raspoloZenje praceno strahom i tjeskobom.129
Iktalna depresija klinicki je izraz za jednostavni parcijalni napadaj kod kojeg se simptomi
depresije javljaju kao prevladavajuci pokazatelj, najceSce su kratki i stereotipni, javljaju se
nevezano i povezani su s ostalim iktalnim pojavama, kao Sto je aura. Psihicke tegobe
javljaju se u 25% pacijenata kod kojih je prisutna aura, a afektivni poremecaji s
dominantnom promjenom raspoloZenja javljaju se u dvije tre¢ine spomenutih pacijenata.
Najces¢i simptomi su: anhedonija, osjec¢aj krivnje i razmiSljanje o samoubojstvu.116’130

Preiktalna depresija javlja se u obliku disfori€nog raspoloZenja prije napadaja, prodromalni



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

raspoloZenja naglaienija je u 24 sata prije napadaja.''®'!"13°

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 vise od 50%
pacijenata, a dvije tre¢ine prepoznatih simptoma trajalo je u prosjeku 24 sata.''’!?
ZnaCajke promijenjene osobnosti i pojedini modeli ponaSanja, kao S$to je naucena
bespomocnost, faktori su rizika za javljanje depresije kod bolesnika koji boluju od
epilepsije. Brojna istrazivanja pokazuju povezanost strukturalnih i funkcionalnih anomalija
u neuroslikovnim prikazima sa simptomima depresije te tezinu depresivnih simptoma s

poremecajima sljepoocnog reznja.''®!71%

Quiske i sur. su kod epilepsije temporalnog
reznja, koriste¢i Beckovu samoocjensku ljestvicu i magnetsku rezonancu, otkrili da
bolesnici s mezijalnom temporalnom sklerozom imaju najveéi skor na skali
depresivnosti.'*> Schmitz i sur. ukazuju na visok stupanj depresije u pacijenata sa
smanjenom perfuzijom sljepoocnog i ¢eonog reznja nakon snimanja s jednofotonskom
emisijskom kompjutoriziranom tomografijom.'*® Perrine i sur. ukazuju na zna¢ajno snizene
neuropsihologijske funkcije 1 kvalitetu Zivota u bolesnika koji boluju od depresije 1
epilepsije.134 Losi psihosocijalni uvjeti, stres, druStvena stigmatizacija, ograni¢enja kod
zaposljavanja, namecu se kao dodatni prediktori razvoja depresije kod oboljelih od
epilepsije. JaCina napadaja, nezaposlenost 1 gubitak vozackog statusa faktori su koji

najsnaznije djeluju na razvoj depresije i smanjuju kvalitetu Zivota.'**

Lehrner ukazuje na
slabu kvalitetu Zivota u pacijenata kod kojih je dobra regulacija broja i jaCine napadaja, ali
nije lijeCena depresija, a Gilliam upucuje na snaZnije simptome depresije u pacijenata sa

slabo reguliranom epilepsijom i loSim psihosocijalnim uvjetirnal.135’13 % Kod bolesnika koji

boluju od epilepsije suicidalno ponaSanje se deset puta ¢esce javlja nego u op¢oj populaciji,



a postotak broja samoubojstava visestruko raste kada se u komorbiditetu javlja i depresivni
poremecaj.”*""**"¥" Pristup lije¢enju depresije kod bolesnika oboljelih od epilepsije je
multidisciplinaran, a sastoji se od paZljivo odabrane farmakoterapije, u prvom redu
antidepresiva, kognitivnih i bihevioralnih  psihoterapijskih metoda, te ostalih
socioekonomskih mjera. Preiktalne i iktalne depresije u najveem broju sluCajeva nije
potrebno lijeiti, a smanjenje udestalosti napadaja smanjuje pojavu tih oblika depresije.'*’
Tijekom lijeCenja vazno je pratiti nuspojave i interreakcije antidepresiva s antiepilepticima,
a prije pocetka lijeCenja antidepresivima treba iskljuciti nastanak depresivne epizode kao
posljedicu lije¢enja antiepilepticima ili poveéanja njihove doze.''®'*® Antidepresivi prvog
izbora u lijeCenju depresije u bolesnika oboljelih od epilepsije su SIPPS-i, od kojih se
najvise koriste sertralin i escitalopram, a nesto rjede fluvoksamin i paroksetin. SIPPS-i u
odnosu na druge antidepresive imaju povoljan profil nuspojava, sigurni su s obzirom na
sklonost izazivanja epileptickih napadaja, a u slucaju predoziranja moguénost smrtnog
ishoda je iznimno mala.'®"? Sertralin, uz svoju zna¢ajnu ucinkovitost 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.'% LijeCenje sertralinom pocinje dozama 25-50 mg, uz povecavanje doze za 50 mg u
intervalima od 3 tjedna dok se ne postigne Zeljeni terapijski ucinak ili se ne jave
nuspojave.''”'*1% Antiepilepticki lijekovi obiéno smanjuju razine antidepresiva, a
antidepresivi povecavaju razine antiepileptiCkih lijekova. Stigma, neinformiranost
stru¢njaka 1 needuciranost bolesnika o antidepresivima kao potencijalno opasnim
lijekovima koji poticu epilepticke napadaje, predstavljaju glavnu prepreku u
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pravovremenom i pravilnom lije€enju depresije. Rosenstein u svojim ispitivanjima

otkriva da SIPPS-i rjede izazivaju napadaje od triciklickih antidepresiva, a Blumer i sur.



potvrduju da triciklicki antidepresivi ne izazivaju napadaje pri terapijskoj koncentraciji u
krvnoj plazmi, ve¢ se napadaji javljaju na pocetku lijeCenja ili nakon promjene doze lijeka,
osobito ako titracija nije postupna.'*'"'** Tricikli¢ki antidepresivi pokazuju dobru klini¢ku
reakciju 1 rijetko izazivaju epilepticke napadaje, ali njihovo potencijalno kardiotoksi¢no
djelovanje i nuspojave razlog su rjede uporabe.'*""'** Ispitivanja u kojima se depresija kod
oboljelih od epilepsije lijecila novim antidepresivima, ukazala su na dobar uc¢inak, mali broj
nuspojava, nisu izazivali epileptiCke napadaje, a jedinu dvojbu predstavlja mali uzorak
pacijenata. Inhibitori monoaminooksidaze ne izazivaju napadaje kod pacijenata koji ne
boluju od epilepsije, a vrlo ih rijetko poti¢u kod oboljelih, u€inkoviti su i dobro se podnose.
OgraniCenja u uporabi i propisivanju vezuju se uz kardioloSke nuspojave, posebice
hipertenziju kao posljedicu interreakcija s hranom bogatom tiraminom ili lijekovima.'**°
Bupropion, maprotilin, i amoksapin pokazuju najjaca prokonvulzivna svojstva te ih treba
izbjegavati u oboljelih od epilepsije.'*® Elektrostimulativna terapija nije kontraindicirana
kao metoda lije€enja u pacijenata koji boluju od depresije i1 epilepsije, dobro se podnosi 1
primjenjuje kod farmakorezistentnih palcijenaltal.147 Poremecaji raspoloZenja u oboljelih od
epilepsije Cesto su lijeCeni neadekvatnom dozom psihofarmaka ili nedovoljno dugo, a

studije ukazuju i na visok postotak nesuradljivosti bolesnika.'*®

Navedeni podaci razlog su
za nuznost multidisciplinarnog pristupa lijeCenju koji osim farmakoloSke intervencije,
ukljucuje aktivno psihoterapijsko lijeCenje, a vrstu psihoterapijskog lijeCenja treba
prilagoditi individualnim potrebama pacijenta. Kognitivno-bihevioralna psihoterapija,
edukacija 1 suportivna psihoterapija omogucavaju lakSe podnoSenje stresnih situacija i
ogranicenja koja se namecu u Zivotu oboljelih od epilepsije. Gillham potvrduje da bolesnici
u redovitom psihoterapijskom tretmanu iskazuju znacajno poboljSanje raspoloZenja,

kontrolu simptoma depresije 1 anksioznosti, te znacajno manji broj nalpaldaljal.149



Ukljucivanje bolesnikove najblize okoline, obitelji i partnera mozZe znatno unaprijediti

lijeenje i suradljivost oboljelih. '

1.2.4. Dijabetes

Dijabetes je poremecaj metabolizma karakteriziran kronicnom hiperglikemijom kao
posljedicom poremecenog izlu€ivanja ili djelovanja inzulina. Dijagnoza dijabetesa
postavlja se na osnovi mjerenja glukoze u krvi nataste, testa opterecenja sa 75 g glukoze
(OGTT) i testom glikoliziranog hemoglobina (HbA1c). Dijabetes se dijagnosticira kada
koncentracije glukoze u krvi nataSte mjerene dva razlicita dana iznose 7,0 mmol/l (126
mg/dl) ili viSe, a OGTT vrijednost u 120 minuta: kapilarna plazma: 12,2 mmol/L,
venska plazma: 11,1 mmol/L ili viSe. Navedenim testom, u kojem se hemoglobin
mijenja kada se na njega vezZe glukoza, ispituju se koncentracije hemoglobina Alc.PH?
Test se koristi u dijagnostici 1 u pracenju efikasnosti lije¢enja, a ocekuju se vrijednosti
glikoliziranog hemoglobina manje od 6. Izmjerena razina glukoze nataSte daje podatak
o trenutnom stanju glikemije, a razina HbAlc daje podatak o stanju glikemije tijekom
duljeg razdoblja. Najces¢i op¢i tjelesni simptomi dijabetesa su: Cesto i obilno mokrenje,
7ed, glad, gubitak na tjelesnoj teZini, umor, opéa slabost pra¢ena zamagljenim
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vidom. Dijabetes dijelimo na tip 1 i tip 2. Dijabetes tipa 2 razvija se postupno i

polako u odraslih, u pocetnoj fazi moze se lijeciti dijetom i tjelovjezbom, a kasnije
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lijekovima 1 inzulinom.

Dijabetes tipa jedan javlja se najceS¢e kao posljedica
autoimune reakcije, karakterizira ga postupno propadanje beta stanica pankreasa, koje

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



nestanka inzulina. Bez inzulina koji pokrece glukozu u stanice razvija se hiperglikemija,
a buduc¢i da tijelo ne moze koristiti Secere, oni se urinom izlucuju iz tijela ¢ime je Zivot
oboljelih ugrozen. Spomenuti tip dijabetesa javlja se u 7 do 10% svih slucajeva, moZe se
pojaviti u bilo kojoj dobi, uobi¢ajeno u djetinjstvu pa do tridesete godine Zivota, ovisi o
genskoj predispoziciji i faktorima okoline (virusi). Terapija izbora je inzulin.'”*'>
Dijabetes tipa dva najces¢i je oblik bolesti i javlja se u 90% slucajeva, kombinacija je
nedovoljnog lucenja inzulina i nemogucnosti inzulina da pravilno djeluje na ulaz
glukoze u stanicu. Zbog oSteCenja beta stanica pankreasa oboljeli proizvode nedovoljne
kolic¢ine inzulina za savladavanje rezistencije na inzulin, ili proizvode normalne koli¢ine
inzulina, ali uslijed poremecaja u stanicama jetre i miSi¢a dolazi do otpornosti na
inzulin. Inzulin se veZe za stanine receptore pa glukoza ne moZe uéi u stanicu.'”'>
Procjena je da trenutno oko sto milijuna ljudi boluje od ove bolesti, a stru¢njaci
predvidaju da ¢e se do 2010. godine taj broj udvostru¢iti.””® Pojavu dijabetesa mogu
izazvati bolesti koje oSte¢uju pankreas: upale, tumori, operacije, uporaba nekih lijekova,
poremecaji gena 1 hormonalni poremecaji. Pretilost je vrlo ucestala kod osoba s
dijabetesom, a masno tkivo oko abdomena i na gornjem dijelu tijela dovodi se u svezu s
inzulinskom rezistencijom, sr¢anom bole$¢u, visokim krvnim tlakom, moZdanim
udarom i poviSenim kolesterolom. PuSaci su podloZniji Secernoj bolesti tipa 2 1 njezinim

komplikacijama, a znacajan je i genetski faktor."’

Bolest obi¢no pocinje postupno i
napreduje polagano. Simptomi su prekomjerna zed, pojatano mokrenje, umor,
zamagljen vid 1 gubitak teZine, gljivicne infekcije, promjene na desnima, pogorSanje
vida, svrbeZ, impotencija i neobicni osjeti u ekstremitetima. Naj¢esc¢e komplikacije su
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hipoglikemija i1 ketoacidoza. Hipoglikemija je stanje u kojem koncentracija

glukoze padne ispod normalnih vrijednosti, a nastaje kao posljedica lije€enja, odnosno



davanja inzulina ili lijekova koji oslobadaju inzulin."** Dijabetes se danas uspjesno lije¢i
kombinacijom farmakoterapije i pripravaka inzulina, ali zbog cesto nekontrolirane
koncentracije glukoze u krvi javlja se velik broj komplikacija i1 sekundarnih
bolesti.'”®'* U bolesnika kod kojih bolest nije dobro kontrolirana ili traje dugo, §to za
posljedicu ima velik broj komplikacija primarne bolesti, otkrivena je visoka
prevalencija psihickih bolesti. Ucinkovitom terapijom i postizanjem kontrole dijabetesa
te lijeCenjem psihi¢kih poremecaja koji se Cesto javljaju u komorbiditetu, postize se

bolja suradljivost i kvaliteta Zivota oboljelih.'®

1.2.4.1. Depresija u bolesnika oboljelih od dijabetesa

Bolesnici koji boluju od dijabetesa tipa 2 imaju dva do tri puta vecu Sansu oboljeti od
depresivnog poremecaja u odnosu na opcu populalciju.161 Metaanalizom studija otkrivena je

prevalencija depresije od 30 do 40% u komorbiditetu s dijabetesom, a lijeci ih se svega
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tre¢ina. Dvije tre¢ine pacijenata koji boluju od dijabetesa i depresije bolesni su

dvije ili viSe godina, a veci broj ispitanika imao je dosad nekoliko depresivnih epizoda, dok

je recidiv depresivnog poremeéaja u vremenu od pet godina otkriven u 80% ispitanika.'®*

165 Depresija u bolesnika oboljelih od dijabetesa visa je u Zena (28%) u odnosu na muskarce

(18%), znacajno je visa u nekontroliranim (35%) u odnosu na kontrolirane studije (25%),

viSa je u klini¢kim uzorcima (32%) 1 samoocjenskim upitnicima (33%) u odnosu na
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standardizirane dijagnostiCke razgovore (21%). ~~ Navedena istraZivanja ukazuju na razvoj

depresije kao posljedice dugogodiSnjeg nekontroliranog ili neadekvatno lijeCenog
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dijabetesa, a Sto za posljedicu ima povecani broj komplikacija primarne bolesti. =" Rezultati

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



ukazuju na prevalenciju depresije u oboljelih 22 — 33%, §to ovisi 0 mjernom instrumentu
ispitivanja. Znacajno vec¢i broj depresivnih ispitanika Zenskog je spola, a spomenuti
rezultati odgovaraju rezultatima vecine europskih i svjetskih ispitivanja.'®”'®® Depresija se
povezuje s veCom funkcionalnom nesposobnos¢u, loSijim pridrZavanjem preporuka o
prehrani i vjeZbanju, neuzimanju redovite terapije i neredovitim kontrolama oboljelih od
dijabetesa.'®'"" Depresija isto tako moZe biti uzrok slabe regulacije glukoze temeljena na
osovini hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda, Sto dovodi do poveCane razine
kortizola te slijedom i povecanja glukoze u krvi. Lustman i sur. smatraju da hormonalne
promjene uzrokovane depresijom mogu utjecati na razinu kortizola u tijelu te oslabiti

toleranciju na inzulin.'”’

Komplikacije dijabetesa ¢eS¢e su i intenzivnije u oboljelih od
anksioznih i depresivnih poremecaja Sto znacajno povecava troSkove lijeCenja i
mortalitet.'”>'”® Bolesnici koji boluju od dijabetesa tipa 2, a koji istodobno koriste inzulin,
znacajno cesc¢e obolijevaju od depresije i njezinih tezih oblika i znacCajno CeS¢e razvijaju

makrovaskularne 1 mikrovaskularne komplikacije.m’”3

Povecane razine HbAlc-a povezuju
se s depresijom i slabom reakcijom na pocetno lijeenje uz teZze komplikacije dijalbetesal.174
Dijabetes 1 neku drugu kroni¢nu bolest imalo je 34% ispitanika, 25% ispitanika imalo je
dijabetes 1 dvije kroni¢ne tjelesne bolesti, a 19% imalo je dijabetes i tri ili viSe kroni¢nih

tjelesnih bolesti.!”>!™

Depresija moZze povecati opasnost od komplikacija dijabetesa zbog
povecanog rizika koji se povezuje sa Stetnim 1 nekontroliranim ponaSanjem. Neadekvatna
prehrana, puSenje, slaba briga i1 kontrola vlastitog zdravlja uz neuroendokrine i
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abnormalnosti autonomnog Zziv€anog sustava povezuju se s depresijom.

Lijecenje
depresije u oboljelih od dijabetesa provodi se kombinacijom farmako i psihoterapijskih

metoda, psiholoskom edukacijom oboljelih u svrhu poticanja kontrole provodenja terapije i

redovitog vjezbanja. Depresija se lijeCi antidepresivima, a SIPPS-i se kao i1 u drugim



kroni¢nim tjelesnim bolestima koriste kao lijekovi prvog izbora. Od psihoterapijskih
tehnika znacajni napredak u pogledu stabilizacije i kontrole raspolozenja, kao i glikemijske
kontrole uz terapiju antidepresivima, postignut je primjenom kognitivno-bihevioralne
psihoterapije.””"® Uspjesnost lijeGenja depresije u oboljelih od dijabetesa najéece je
ispitivana sertralinom. LijeCenje sertralinom je jednostavno, sigurno, lako dostupno i
uspjesno, te oboljelima ublazava patnju, onesposobljenost i poteSkoce koje dolaze s
pojavom depresije.'’”'®! Problemi vezani uz lije¢enje depresije su njezin dug tijek, obveza
svakodnevnog uzimanja lijeka te velika moguénost pojave nove ponavljajuc¢e depresivne
epizode.'™" Tricikli¢ki antidepresivi koriste se rijetko zbog velikog broja nuspojava, a novi
antidepresivi joS nisu dovoljno istrazeni. Lustman i sur. iznose u svom istraZzivanju podatak
slabije kontrole glikemije u dijabetiara koji su uzimali triciklicki antidepresiv nortriptilin,
dok su ispitanici lijeceni selektivnim inhibitorima ponovne pohrane serotonina uz kontrolu
depresivnog raspoloZenja dobro kontrolirali glikemiju.'”®'” Rezultati ispitivanja provedeni
na depresivnim bolesnicima koji boluju od dijabetesa pokazali su da je lijeCena skupina
imala nizi HbAlc od nelijeCene skupine i da je u skupini lijeCenih ispitanika 85% imalo
manje simptoma depresije nakon Sest mjeseci lijeéenjal.lgo'182 Studija pracenja depresije,
glikemije, HbAlc i kvalitete Zivota u bolesnika koji su lijeCeni paroksetinom ukazuje na
znacajno poboljSanje navedenih parametara u prva tri mjeseca lijeCenja, a u razdoblju od
godine dana stanje se postupno pogorSava, Sto ukazuje na probleme suradljivosti tijekom
duljeg lijeéenja.183 Egede u svom ispitivanju ukazuje na velik broj stigmatiziraju¢ih stavova
bolesnika i njihove okoline vezanih uz psihicke poremecaje. Oboljeli od dijabetesa
doZivljavaju depresiju kao tesku bolest koja najceS¢e pogada nekog drugog, preteZito
kolegu ili susjeda, koji takoder boluje od dijalbetesal.184 Kognitivno-bihevioralna terapija je

psihoterapija izbora, primjenom koje bolesnici mijenjaju svijest o svojoj bolesti 1 navike



kako bi se lakSe nosili s njezinim komplikacijama. Objavljena ispitivanja ukazuju da
ispitanici podvrgnuti psihoterapiji uz napredak u rezultatima depresije pokazuju i
poboljsanje u kontroli glikemije.'® Postotak recidiva u skupini ispitanika lijeSenih
kognitivno-bihevioralnom terapijom i antidepresivima iznosi 30,8%, dok u skupinama
ispitanika lijeCenih samo antidepresivima 47,2%, a u kontrolnoj skupini ispitanika koja je
dobivala placebo 70,2%, Sto ukazuje na potrebu kombiniranog farmako-psihoterapijskog
lije¢enja.'® Povjerenje stvoreno izmedu lije¢nika i bolesnika doZivljava se kao osnova
terapijskog saveza, a rezultati navedenih istrazivanja ukazuju na potrebu
multidisciplinarnog pristupa bolesnicima sa Sirokim timom stru¢njaka. Takav tim cCine:
dijabetolozi, psihijatri, specijalisti drugih profila u svrhu lakSe kontrole komplikacija
osnovne bolesti, psiholozi, socijalni radnici, radni terapeuti uz educirane medicinske sestre
kako bi osim neophodnog sustavnog lije¢enja radili i na edukaciji oboljelih.'**'*" Edukacija
i lijeCenje oboljelih ne obuhva¢a samo kontrole, ve¢ je vazno u oboljelih razviti brigu za
vlastito zdravlje koja se oc€ituje u redovitom uzimanju propisane terapije, redovitom
vjezbanju i brizi o prehrani. Rezultati ispitivanja ukazuju da ve¢ subklini¢ki simptomi
depresije u bolesnika izazivaju bezvoljnost te poticu oboljele od dijabetesa na
nepridrZavanje mjera samozaStite i kontrole. TeZi oblici depresije znaajno oteZavaju
primarnu bolest, ubrzavaju funkcionalna oSteenja i razvoj intolerancije glukoze.187
Zakljucak je da pracenje i lijeCenje depresije u oboljelih od dijabetesa postaje nuZnost,
provodi se multidisciplinarno u timu i trebalo bi ga individualno prilagodavati s obzirom na

potrebe i komplikacije svakog oboljelog.188



1.2.5. Hipotireoza

Hipotireoza je poremecaj metabolizma uzrokovan smanjenjem koli¢ine hormona Stitne
zlijezde u tijelu. Primarna kao posljedica poremecaja Stitne Zlijezde javlja se u 95%
slucajeva, a sekundarna kao posljedica poremecaja nadzornih mehanizama Stitne
#lijezde u hipofizi i hipotalamusu mnogo rjede, u svega 5%."”° Ugestalost raste s dobi,
¢eS¢e se javlja u Zena. Prevalencija hipotireoze u opcoj populaciji iznosi 4% do
9%."%1% Vrijednosti hormona u krvi mogu biti poviSene, sniZene ili u granicama
normale, a poremecaj se nalazi na stanicama tkiva koje nemaju receptore za hormone
Stitne Zlijezde te njihov ucinak izostaje.'” Primarnu hipotireozu uzrokuje nedostatak
joda u prehrani (endemska gusSavost) ili ¢ak u 90 % slucajeva kroni¢ni autoimuni upalni
proces (Hashimotov tiroiditis), u kojem imunoloski sustav prepoznaje vlastite strukture
(tiroidna peroksidaza) kao tude i na njih reagira stvaranjem protutijela.'""'** Hipotireoza
moze nastati i kao posljedica lijeCenja hipertireoze kirurSkim putem ili radioaktivnim
jodom, a kongenitalna hipotireoza javlja se u novorodencadi. Vazno je rano otkrivanje
odmah po porodu i lijecenje kako bi se sprijeCio razvoj teSke mentalne retardacije i
zastoj u rastu i razvoju djeteta. Hipotireoza, ovisno o stupnju teZine, izaziva razliciti
stupanj invaliditeta, a u najteZim sluajevima miksedemsku komu i smrt.'”
Dijagnosticiramo je na temelju simptoma i odredivanje hormona TSH u serumu.
Koncentracija hormona TSH povecana je u primarnoj hipotireozi, a u sekundarnoj
obi¢no smanjena ili normalna. Dodatno se koriste i testovi odredivanja slobodnog T4
(fT4) u serumu, odredivanja autoantitijela, scintigrafija i ultrazvuk 3titne Zlijezde.'
Hipotireoza se moze opisati kao usporavanje tjelesne i mentalne funkcije, a simptomi se

razvijaju postupno i Cesto su nespecificni. Buduéi su sve stanice u tijelu zahvacene



nedostatkom hormona, prisutni su simptomi iz razli¢itih organa i organskih sustava.
Opseg simptoma ovisi o teZini bolesti, manjku hormona i brzini kojom se poremecaj
razvija. Op¢i simptomi uklju¢uju umor, tromost, usporenost pokreta i govora, porast
tjelesne mase, nepodnosSenje hladnoce, pospanost, emocionalnu labilnost, bezvoljnost,
teSkoée s koncentracijom, smanjen apetit i depresiju.’’"'*> Koza postaje blijeda, suha i
zadebljana. Kosa je oStra i tanka te pojacano opada, obrve mogu nestati, nokti postaju
krhki. Bolesnici oticu oko ociju, imaju zamagljen vid, usporeni sr€ani ritam,
hipertenziju i poviSenu razinu kolesterola u krvi.'”"'®® Odredivanje razine TSH
najosjetljiviji je test jer moze biti povisen Cak i kod blagog smanjenja funkcije Stitne
7lijezde.”™ Veéina bolesnika ima kroni¢nu, dugotrajnu hipotireozu §to zahtijeva
dozivotno lijecenje. Cilj lijeCenja je uspostaviti normalnu razinu TSH i hormona Stitne
zlijezde u krvi te ublaziti simptome. Terapija podrazumijeva nadomjestak hormona
Stitne zlijezde u obliku tableta, a pravilno lijeCenje rjeSava bolesnika svih simptoma
hipotireoze. Lijecenje se provodi sintetskim hormonima kao Sto je levotiroksin, ¢ija se

doza mora postupno individualno prilagoditi.'*>'*®

PoboljSanje se vecinom pocinje
zamjeCivati dva tjedna nakon pocetka terapije. Kod osoba s teSkim oblikom bolesti
moze pro¢i nekoliko mjeseci do potpunog oporavka. Promjene raspoloZenja u vidu
depresije te drugi psihi¢ki poremecaji najcesce se javljaju u komorbiditetu oboljelih od

hipotireoze, Cesto dolazi do maskiranja simptoma, a time oteZane dijagnostike 1

e v . 197
lijecenja. ’



1.2.5.1. Depresija u bolesnika oboljelih od hipotireoze

Hipotireoza i depresija dvije su meduovisne bolesti isprepletene simptomatologije, a
relativno je malen broj ispitivanja koja ukazuju na ceSéu pojavnost depresivnog
raspolozenja bolesnika sa smanjenom aktivnoS¢u Stitne Zlijezde, u odnosu na opcu
populaciju.’””'*® Snizene vrijednosti hormona 3titne Zlijezde nalaze se u velikom broju
depresivnih bolesnika koji ne boluju od hipotireoze, stoga ne cudi Sto u redovitoj
psihijatrijskoj praksi pra¢enje ovih hormona spada u rutinsku obradu bolesnika.'”’ """’
Prevalencija depresije u oboljelih od hipotireoze krece se od 17 do 27%, ovisno o
populaciji, osjetljivosti izabranog upitnika te duljini trajanja bolesti.'”’***?* Anksiozni i
depresivni poremecaji psihicke su bolesti koje se najceS¢e javljaju u oboljelih od
hipotireoze.'****2% Velik broj simptoma hipotireoze su i simptomi depresije, a
najceSce su to umor, opca tjelesna slabost, fluktuiraju¢a anksioznost, gubitak libida i
kognitivna disfunkcija.205 Prema dostupnim podacima, kojih je iznimno malo, 10 - 15%
depresivnih bolesnika ima sniZene vrijednosti hormona Stitne Zlijezde, a najceSce
disfunkcije Stitne Zlijezde javljaju se postpartalno, gotovo kod svake desete Zene koja je

rodila.'?%2%

Dokazana je dva do tri puta veca prevalencija depresivnih simptoma u
bolesnika koji boluju od subklinicke hipotireoze nego u zdravih osoba u Almeidovoj
studiji u kojoj je depresiju ispitivao Beckovom samoocjenskom ljestvicom za

202.203 Izdvaja se podatak o visokom stupnju refrakternosti na terapiju i

depresiju.
lijeCenje hipotireoze u bolesnika koji u komorbiditetu boluju od depresije 1 anksioznih
poremecaja. U spomenutoj skupini ispitanika izdvaja se hormonalna neravnoteza

tiroksina (T4) i tiroid-stimulirajuéeg hormona (TSH).**?* Tezi oblici depresivnog

poremecaja potvrdeni su kod bolesnica kod kojih su potvrdene visoke koncentracije



antitijela Stitne Zlijezde, tako da se redovitim pracenjem istih moZe pratiti lijeCenje i
prognoza osnovne bolesti kao i depresije.’***” Podaci iz literature ukazuju na
povezanost neurotransmiterske aktivnosti s hormonima Stitne Zzlijezde, koja ima
znacCajan utjecaj na aktivnost srediSnjeg zZiv€anog sustava. Marangell i sur. u svom radu
iznose hipotezu da se tireotropni otpustaju¢i hormon ponasa kao neurotransmiter koji
ima antidepresivni uéinak.’® Cleare i sur. u svom ispitivanju nalaze poviSene
koncentracije TSH, ¢ime sugeriraju da u hipotireozi bolesnici imaju smanjenu aktivnost
sredi$njeg 5-hidroksi tiramina u mozgu.”” UvrijeZeno razmisljanje da se lije¢enjem
hipotireoze lijeci i depresija prema dosad objavljenim radovima, pokazalo se ispravnim
samo kod manjeg broja bolesnika, dok je za veéinu potrebito sustavno lijeCenje
uvodenjem antidepresiva i drugih terapijskih tehnika. Rezultati ispitivanja pokazuju
kako je terapija hormonima Stitne Zlijezde dobra potpora lijeCenju depresije, posebice u
zena.'®*!" Antidepresivi prvog izbora u lije¢enju depresije kod bolesnika oboljelih od
hipotireoze su SIPPS-i jer su manje sedativni od ostalih antidepresiva, ne izazivaju
spomenute nuspojave i spadaju u sigurne 1ijf:1<0Vf:.16’211 Sertralin je medu SIPPS-ima
kao antidepresiv postigao najbolji ucinak u lijeCenju depresije i hipotireoze.m’211
Antidepresivi drugog izbora su selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina i
noradrenalina, a tek treci izbor su triciklicki antidepresivi zbog velikog broja nuspojava.
Objavljeni radovi ukazuju da bolesnici oboljeli od hipotireoze loSe podnose triciklicke
antidepresive jer kod oboljelih izazivaju antikolinergicke nuspojave i brze, ciklicke
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promjene raspoloZenja.”

Rezultati ispitivanja triju antidepresiva iz razli€itih skupina
ukazuju da kroz razli¢ite mehanizme djelovanja razli¢ito utjeCu na razinu hormona

Stitne Zlijezde. Tijekom spomenutih ispitivanja nije nadena povezanost u promjenama

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



depresije. Nadena je pozitivna korelacija vrijednosti bazalnog TSH u odnosu na
promjene na Hamiltonovom upitniku za odredivanje stupnja depresije u skupini
bolesnika lijeCenih sertralinom, a negativna korelacija u skupinama bolesnika lijecenih
reboksetinom i nortriptilinom.””'*'%?!* Kvaliteta Zivota pacijenata koji boluju od
hipotireoze 1 depresivnog poremecaja znaCajno je sniZzena, a nakon primjene
supstitucijske terapije ona se samo minimalno pobolj¥ava.’’> Na uzorku od 160
pacijenata lijeCenih supstitucijskom terapijom (tiroksinom), praeno je stanje
depresivnog raspolozenja i kvaliteta Zivota, a pozitivan odgovor i poboljSanje kvalitete
Zivota iskazalo je svega &etvrtina ispitanika.’’?'® Na temelju spomenutih ispitivanja
najucinkovitije lijeCenje pacijenata od hipotiroze i depresije je kombinacijom
antidepresivne terapije uz ve¢ redovitu nadomjesnu terapiju. Zbog svega navedenog i
iznimno malog broja objavljenih ispitivanja, namece se potreba za pracenjem kvalitete
Zivota, stupnja depresije i vrijednosti hormona Stitne Zlijezde u bolesnika koji boluju od

hipotireoze i1 depresije.



2. CILJ I HIPOTEZA

Cilj istrazivanja

Cilj istrazivanja je ispitati prevalenciju depresije u bolesnika koji boluju od kroni¢nih
tjielesnih bolesti: epilepsije, dijabetesa, astme, kroni¢ne opstruktivne pluéne bolesti
(KOPB) i hipotireoze.

Neposredni ciljevi istrazivanja su, lijeCenjem depresije antidepresivom sertralinom,
ispitati:

1. promjenu u stupnju depresije,

2. promjenu u kvaliteti Zivota.

Hipoteza disertacije

Prevalencija depresije u oboljelih od kroni¢nih tjelesnih bolesti veca je nego u opcoj
populaciji. LijeCenjem depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika poboljSavaju se

kvaliteta Zivota i suradljivost.



3. MATERIJALII METODE

3.1. Plan ispitivanja i ispitanici

Ispitivanje je provedeno u Klinici za psihijatriju Klinickog bolni¢kog centra
Zagreb. Praceni su ispitanici koji se redovito ambulantno lijeCe u endokrinoloSkoj
ambulanti Klinike za internu medicinu, u ambulanti za epilepsiju Neuroloske poliklinike
KBC-a u Zagrebu, kao 1 u pulmoloskoj ambulanti Klinike za plu¢ne bolesti «Jordanovac».
Ispitivanje je podijeljeno u dva dijela; u prvom dijelu ispitana je prevalencija depresije na
uzorku od 2153 bolesnika koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti: epilepsije, astme,
kroni¢ne opstruktivne pluéne bolesti, dijabetesa i hipotireoze. Prevalenciju 1 stupanj
depresije ispitali smo Beckovom samoocjenskom ljestvicom tijekom redovitih
ambulantnih kontrolnih pregleda. Ispitanici su potpisali informirani pristanak koji je
odobrila eticka komisija KBC-a Zagreb i Medicinskog fakulteta u Zagrebu, a njime su
potvrdili da dragovoljno prihvacaju sudjelovanje u ispitivanju. U drugom dijelu ispitivanja
metodom slu€ajnog odabira iz spomenutog uzorka depresivnih kroni¢nih tjelesnih
bolesnika odabrano je 210 ispitanika. Broj pracenih ispitanika od pojedine bolesti odreden
je prema reciproc¢noj zastupljenosti oboljelih u ukupnom broju ispitanika. Spomenutu
skupinu ispitanika ¢inilo 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 ukljucivanja u ispitivanje bili u remisiji glede svoje primarne tjelesne
bolesti, uzimali su terapiju za lijeCenje tjelesne bolesti i redovito pohadali kontrolne

preglede. Depresivne kronicne tjelesne bolesnike lijecili smo sertralinom, antidepresivom



iz skupine selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina, kroz 24 tjedna, a ispitanici
su prema naputku etiCke komisije bili sami sebi kontrola. Tijekom lijeCenja u bolesnika je
pracen stupanj depresije kroz tri psihijatrijska pregleda standardiziranim upitnikom
MADRAS (Montgomery-Asberg) i promjena u kvaliteti Zivota Q-LES-Q upitnikom za
ispitivanje kvalitete Zivota bolesnika. Pracen je i u€inak lijeCenja depresije na promjene u
tjelesnoj funkciji kroni¢nih tjelesnih bolesnika, promjenama u standardnim parametrima
(FEV 1, EEG, T4 i TSH, HbAlc) na redovitim kontrolnim specijalistickim pregledima.
Navedene pretrage spadaju u rutinski dio internistickih i neuroloskih pregleda kroni¢nih
tjelesnih bolesnika. Prvi dio istraZivanja, 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 lijeCe 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 tre¢a 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 prilagodena ICD 10 kriterijima.*'’ Pacijenti su
Beckovu samoocjensku ljestvicu ispunjavali u vremenu dok bi ¢ekali na svoj redoviti
ambulantni pregled kod izabranog specijaliste. Beckova samoocjenska ljestvica koriStena
je dosad u velikom broju objavljenih studija kao odabirni test za ispitivanje depresije u
kroni¢nih tjelesnih bolesnika.*'® Ispitanici su podijeljeni na depresivne i one koji to nisu.
Depresivni ispitanici podijeljeni su po skupinama intenziteta depresije u tri skupine: blaga,
umjerena 1 teSka depresivna epizoda s obzirom na rezultate koje su postigli na ispitnoj
Beckovoj ljestvici. Ispitanici kod kojih je otkrivena depresivna epizoda upucivani su na

pregled psihijatru na Klinici za internu medicinu 1 na Klinici za neurologiju u ve¢



spomenutim ambulantama, ¢ime se zZeljela smanjiti stigmatizacija bolesnika glede
psihijatrijske bolesti i povecati suradljivost ispitanika. Psihijatrijskim pregledom potvrden
je depresivni poremecaj, kao i njegov stupanj, u navedenih kroni¢nih tjelesnih bolesnika, a
na temelju klinickog iskustva i MKB-10, Medunarodne klasifikacije mentalnih poremecaja
i poremecaja ponaSanja (Klini¢ki opisi i dijagnosti¢ke smjernice — deseta revizija).” Drugi
dio ispitivanja trajao je 24 tjedna. Ukljuceno je 210 depresivnih ispitanika koji su
sluCajnim odabirom putem racunala izdvojeni iz skupine od 2153 kroni¢nih tjelesnih
bolesnika, odnosno iz skupine od 542 kroni¢na tjelesna bolesnika koji boluju i od
depresije. Ukljucivani 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 kronicne bolesti lijeCen je antidepresivom iz skupine SIPPS-a,
sertralinom, 1 pracen kroz 24 tjedna. Potvrda o kroni¢noj tjelesnoj bolesti i uzimanju
predvidene terapije dobivena je iz uvida u dokumentaciju koja se vodi tijekom redovitih
ambulantnih kontrolnih pregleda. Kriterije za ukljucivanje 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 teSku depresivnu epizodu ili depresivnu
epizodu s psihotiénim simptomima, nakon psihijatrijskog pregleda nisu ukljucivani u
navedeno ispitivanje. Ispitanici su dolazili na tri kontrolne posjete tijekom kojih je pracen i
usporedivan stupanj depresivnosti i promjena u kvaliteti Zivota. Prva posjeta je i prvi dan
ispitivanja, druga posjeta je nakon 8 tjedana lijeCenja, a treca, posljednja posjeta nakon
provedenog lijeCenja 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 1 kvaliteta Zivota



ispitanika primjenom standardiziranog Q-LES-Q upitnika za ispitivanje kvalitete Zivota
bolesnika. Oba su upitnika validirana, prevedena na hrvatski jezik i odobrena od nadleznih
institucija za legalnu uporabu. S primjenom terapije antidepresiva sertralina zapocelo se
drugi dan istrazivanja. Na dan prve posjete svi su ispitanici dobili nekoliko tableta
navedenog lijeka, naputak kako ga uzimati i nabaviti kod lijecnika opée 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 Zivota ispitanika primjenom Q-LES-Q upitnika.
Treca posjeta je nakon 24 tjedna uzimanja antidepresivne terapije tijekom koje se takoder
ispituje depresija primjenom MADRAS upitnika, a kvaliteta Zivota ispitanika primjenom
Q-LES-Q upitnika. Tijekom prve i posljednje posjete ispitanici su obavili i redovite
tjelesne preglede kojima se inace prati stanje njihove kroni¢ne tjelesne bolesti. EEG se
koristi za pracenje ispitanika oboljelih od epilepsije, spirometrija (FEV1) za ispitivanje
ventilacijske funkcije plu¢a u bolesnika koji boluju od astme 1 KOPB-a, vrijednosti
glikoliziranog hemoglobina (HbAlc) 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
pocetka ispitivanja) i ve¢ uzimaju propisanu terapiju u lije¢enju depresije nisu ukljuceni u

ispitivanje.



Tablica 1. Plan ispitivanja

BECK MADRAS Q-LES-Q Spirometrija,
Broj Samoocjenski | Upitnik Upitnik za FEV 1
posjeta upitnik Stupanj ispitivanje EEG,

za depresiju depresije kvalitete Zivota | HbAlc

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 1 sastoji se od 21 pitanja, a na svako je moguce odgovoriti s
Cetiri odgovora koja se ocjenjuju vrijednostima od 0 do 3. Ispituje se poremecaj
raspoloZenja, gubitak nade, osjeCaj odbacCenosti, nesposobnost za uZivanje, osjecaj
krivice, potreba za kaznom, mrZnja prema sebi, samoosudivanje, sklonost
samoubojstvu, placljivost, razdrazljivost, poremecaj u odnosu s drugim ljudima,
neodlu¢nost, negativna slika o sebi, nesposobnost za rad, poremecaj sna, umor,
nedostatak apetita, mrSavljenje, hipohondrija i gubitak libida. Prema naputku americkog
psihijatrijskog drustva 1996. godine, ucinjena je revizija upitnika te se danas u
ispitivanjima koristi revidirani BDI-II. Minimalni rezultat je 0, a maksimalni 63.
Prosjecni 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
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umjerenu depresiju. Teska depresivna epizoda dijagnosticira se kada je postignut
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rezultat veci od 2 BDI je uspje$no koriSten u velikom broju klini¢kih ispitivanja

stupnja depresije u opc¢oj populaciji te u ispitivanjima depresije u kroni¢nih tjelesnih
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bolesnika.”"



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

MADRAS upitnik osmislili su Montgomery i Asberg 1979. godine. MADRAS je
upitnik kojim se prati u¢inkovitost lije¢enja depresije.”” 1z literature je vidljivo da je
MADRAS upitnik kojim se najces¢e ispituje ucinkovitost selektivnih inhibitora
ponovne pohrane serotonina u klini¢kim ispitivanjima lije¢enja depresije.”** Koristi se i
u znacajnom broju ispitivanja u kojima je prac¢ena ucinkovitost antidepresiva u lijecCenju
depresije kroni¢nih tjelesnih bolesnika.”®*>*** U ovom ispitivanju koriitena je hrvatska
verzija koja je validirana i sluZbeno odobrena za ovo ispitivanje.*”® Prate se i usporeduju
promjene u ukupnom rezultatu upitnika prije, tijekom i po zavrSetku lijeCenja. Upitnik
je sastavljen od deset podjedinica kojima se ispituje: raspoloZenje i tuga, napetost,
spavanje, apetit, nemogucnost osjeanja, energija, koncentracija, pesimisticka i
suicidalna promisljanja. Rezultati odgovora biljeZe se vrijednostima 0, 2, 4 i 6, kojima
se mjeri broj i stupanj jaCine depresivnih simptoma. Normalne vrijednosti su 0, a
simptomi teSke depresije doseZu vrijednosti odgovora do 6. Raspon bodova postignut na

upitniku kreée se od 0 do 60 bodova i §to je rezultat veéi, to je depresija teza.”>>***



3.2.3. Standardizirani upitnik za ispitivanje kvalitete Zivota i Zivotnog

zadovoljstva

(Q-LES-Q)

Originalni upitnik sastoji se od 93 podjedinice, a skraCena verzija koja je ceS€e u
uporabi i prevedena je na hrvatski jezik sastavljena je od 16 podjedinica. Q-LES-Q
upitnik osmislio je americki psiholog John Flanagan, a 1970. godine prilagoden je za

koriStenje u ispitivanjima kroni¢nih tjelesnih bolesnika.”’

Radi se o wuspjeSno
validiranom 1 ucinkovitom upitniku za ispitivanje kvalitete Zivota u kojem je tijekom
ispitivanja naglaSena razlika utjecaja zdravstvenog stanja i ostalih socijalnih 1
kulturalnih faktora na kvalitetu Zivota. Originalni upitnik sastojao se od 15 podjedinica,
ali europska verzija sastoji se od 16.% Posljednje pitanje namijenjeno je kroni¢nim
tjelesnim bolesnicima, a ispituje se sposobnost suoCavanja s vlastitom boleScu.
Ispitivanje upitnikom traje oko 5 minuta, a na svaku podjedinicu moguce je odgovoriti
rasponom odgovora od 1 do 7. Minimalni ukupni rezultat je 16, a maksimalni 112
bodova; za populaciju zdravih ispitanika prosjecni ukupni rezultat je 90 bodova. 2%
Prema rezultatima objavljenih ispitivanja u kroni¢nih tjelesnih bolesnika prosjecni
ukupni rezultat krece se od 60 do 80 bodova. Upitnik je namijenjen ispitivanju kvalitete
Zivota kronic¢nih tjelesnih bolesnika, a najceS¢e se koristi u oboljelih od dijabetesa,

KOPB-a i hipotireoze.z16’230’231



3.2.4. Parametri pracenja kroni¢nih tjelesnih bolesti

(FEV1, EEG, HbAlc, T4, TSH)

Dijagnostika astme 1 KOPB-a temelji se na anamnesti¢kim podacima, klinickom
pregledu bolesnika, a potvrduje se spirometrijskim nalazom. Spirometrija je metoda
kojom se objektivno mjeri plu¢na funkcija, a daje podatke o pluénom kapacitetu 1
protocima u diSnim putovima te daje uvid u stupanj neprohodnosti diSnih putova. KOPB
se potvrduje spirometrijskim nalazom sniZenog forsiranog ekspiratornog volumena u
prvoj sekundi FEV1 i odnosa FEV1/VC (vitalnog kapaciteta). U bolesnika koji boluju
od astme FEVI je promjenjiv, a bronhokonstrikcija je reverzibilna. Kriterij
bronhoopstrukcije jest snizenje FEV1 ispod 80% od o¢ekivanog. FEV1 je stalno sniZen, a
bronhokonstrikcija je ireverzibilna u bolesnika koji boluju od KOPB-a. Stupanj

snizenosti FEV1 govori o teZini bolesti. >

Za postavljanje dijagnoze epilepsije
potrebno je uzeti temeljitu anamnezu bolesnika, utvrditi uzrok epileptickog napadaja,
iskljuciti sve ostale moguce uzroke, odrediti op¢i i neuroloski status bolesnika te uciniti
elektroencefalogram (EEG). EEG sluZi za potvrdu dijagnoze epilepsije i odredivanje
oblika epileptickog napadaja. EEG-om se snimaju normalni i abnormalni elektri¢ni
potencijali kore mozga. Koristi se i u dijagnostici drugih bolesti te u analizi poremecaja
spavanja.Vecina bolesnika koji boluju od epilepsije imaju promjene u EEG-u, a one

mogu biti difuzno dizritmicke, paroksizmalne 1 fokalne.”**

U procjeni uspjeha lijeCenja
dijabetesa vazan parametar je razina glukoze u krvi bolesnika. Razina glukoze mjerena
nataSte niza od 7,8 mmol/L ukazuje na dobru kompenzaciju dijabetesa. Razina glukoze

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

(HbAlc) daje podatak o stanju glikemije tijekom duljeg razdoblja. Koli¢ina HbAlc



pojedinca daje neizravan uvid u stanje glikemije tijekom prethodnih 60 dana, odnosno 5
do 8 tjedana. Mjerenje glikoziliranog hemoglobina preporucuje se svakih 1 do 2
mjeseca u pracenju uspjeha lijeCenja dijabetesa. Vrijednosti HbAlc u dobro
kontroliranom dijabetesu su manje od 6,5. Grani¢ne vrijednosti su od 6,5 do 7,5, a u
lose kontroliranog dijabetesa vece od 7,5.%*° Dijagnoza hipotireoze postiZe se mjerenjem
koncentracije hormona TSH i T4. TSH je tireotropni hormon koji luci hipofiza, djeluje
na Stitnu Zlijezdu kako bi ova izlucivala 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 Stitnoj zlijezdi. Odredivanjem T4 i T3 myjeri se

ukupna koncentracija vezanih i slobodnih hormona §titne Zlijezde.>*

3.3. Terapija

Ispitanicima je tijekom ispitivanja preporuc¢eno uzimanje lijekova koje su uzimali i prije
ukljuc¢ivanja u ispitivanje, a koriste se u lijeCenju somatskih bolesti. Tijekom ispitivanja
depresivni ispitanici koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti lijeCeni 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.'® Radi se o djelotvornim i sigurnim antidepresivima
koji se danas preporuCuju kao antidepresivi prvog izbora.'>'® Sertralin je izabran kao
antidepresiv izbora na temelju iskustava iz velikog broja istraZivanja objavljenih u
svjetskoj literaturi, a dokazano je da uz visoku ucinkovitost u lijeCenju depresije

bolesnici na primjenu sertralina razvijaju najmanje nuspojava. Kroni¢ni tjelesni



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

o ) iy o coe o 101,125,177,181 .
promijenile somatsko stanje, niti su ugrozile Zivot ispitanika. Rezultati
istrazivanja lijeCenja depresivnih bolesnika s sertralinom od 50 mg dnevno, ukazuju na
zna&ajno povlacenje depresivnih simptoma uz napredak u kvaliteti Zivota."”'®! Tijekom

a lijeCenje depresije provodilo se isklju¢ivo monoterapijom sertralinom.

3.4. Eticka nacela

Nacin dobivanja i zastita podataka poStuje eticka nacela, hrvatske zakone i
medunarodne konvencije. Ispitanicima je objaSnjena svrha istraZivanja te da je
sudjelovanje u istrazivanju dragovoljno. Osigurana je tajnost i zaStita podataka. Od
ispitanika je trazena suglasnost putem informiranog pristanka. Ispitanici su u bilo kojem
trenutku i bez dodatnog objasSnjenja mogli odustati od ispitivanja, a u sluc¢aju potrebe za
klinickim lijeCenjem, mogli su se obratiti provoditelju istrazivanja. Bolesnicima kod
kojih je ispitivanjem utvrden teZak stupanj depresije, predloZeno je bolnicko lijeCenje u

skladu s etickim standardima i algoritmom lijeCenja depresije.



3.5. Statisticka obrada podataka

Rezultati su prikazani tablicno 1 graficki.

Distribucije kvantitativnih varijabla testirane su Kolmogorov-Smirnovljevim testom na
normalnost 1 sve su, s izuzetkom skupnog MADRAS skora, pokazale statisticki
znaCajan otklon od normalne distribucije. Stoga su u opisu varijabla po skupinama
bolesnika rabljene neparametrijske mjere centralne tendencije 1 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 utvrdena je statisticki
znaCajna inhomogenost skupina bolesnika na pocetku istraZivanja (prije uzimanja
terapije), stoga deskriptivno ni analiticki ispitanici nisu opisivani kao jedinstvena
skupina kronicnih tjelesnih bolesnika (n=210), ve¢ su u odnosu na bolest agregirani u tri
homogene skupine (astma i hipotireoza, KOPB i epilepsija te dijabetes). Statisticka je
obrada podataka ucinjena uporabom programske podrske STATISTICA, ver. 7.1, a

rezultati su interpretirani na barem 5%-tnoj razini znacajnosti o= 0.05.



4. REZULTATI

4.1. REZULTATI PRVOG DIJELA ISPITIVANJA

Prevalencija depresije u ispitanika koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti
(epilepsije, astme, KOPB-a, dijabetesa i hipotireoze)

Obradeni su rezultati 2153 ispitanika. Ispitivanje nije zavrSilo 228 ispitanika: 110
(5.1%) nije valjano ispunilo upitnik, a 118 (5.5%) je imalo ve¢ dijagnosticiran
depresivni poremecaj ili uzima antidepresivnu terapiju. Kriterije za depresivni
poremecaj nije ispunilo 1383 ispitanika, a depresivni je poremecaj potvreden u 542
ispitanika (28.2%). Blaga depresivna epizoda utvrdena je u 284 (52.4%), umjerena
depresivna epizoda u 186 (34.3%) i teska depresivna epizoda u 72 (13.3%) kroni¢na

tjelesna bolesnika. Navedeni rezultati prikazani su na slici 1.



Slikal. Prevalencija depresije u kronicnih tjelesnih bolesnika
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Uzorak od 542 ispitanika, koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti i depresije, €inilo je

346 (63.8%) Zena i 196 (36.2%) muskaraca. U Zena, blaga depresivna epizoda

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

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

(33%) 1 teSka depresivna epizoda u 25 (12%) ispitanika. Navedeni rezultati prikazani su

u tablici 2.



Tablica 2. Podjela ispitanika po spolu i tezini depresije

Spol Ukupan Broj i % Broj i % |Broj i %
broj i blago umjereno tesko
% depresivnih | depresivnih | depresivnih
depresivnih bolesnika ispitanika ispitanika ispitanika
Zenski 346 179 122 45
63.8 % 52% 35% 13%
Muski 196 107 64 25
36.2 % 55% 33% 12%

Kronicni tjelesni bolesnici, kod kojih je utvrdena depresija, podijeljeni su po dobi u tri
skupine. Prvu skupinu, od 18 do 30 godina, ¢inilo je 111 ispitanika (20,5%), drugu
skupinu, od 31 do 50 godina, 202 ispitanika (37,3%) i tre¢u 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 kroni¢nim tjelesnim bolestima
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Prevalencija depresije ispitana je u svakoj od kroni¢nih tjelesnih bolesti. Ispitano je 356
ispitanika koji boluju od astme. Depresija je utvrdena u njih 91 (25,6%), i to u 52 Zene i
39 muskaraca. Nije nadena statisticki znacajna razlika s obzirom na spol. Blaga
depresivna epizoda utvrdena je u 52 (57%), umjerena u 27 (30%) i teska u 12 (13%)
ispitanika. Bolesnika koji boluju od KOPB-a ispitano je 301. Depresija je utvrdena u 80
(26,6%) ispitanika, 44 Zene i 36 muskaraca; nije nadena statisticki znaCajna razlika s

obzirom na spol.



Blaga depresivna epizoda utvrdena je u 42 (52,5%), umjerena u 28 (35%) i teSka u 10
(12,5%) ispitanika. Ispitano je 510 bolesnika koji boluju od epilepsije, depresija je
potvrdena u 151 (29,6%) ispitanika: blaga depresivna epizoda u 72 (52%), umjerena u
52 (35%) 1 teska u 20 (13%) ispitanika. Depresija u oboljelih od epilepsije utvrdena je u
99 Zena i 52 muskarca, Cime je potvrdena statistiCki znaCajna razlika (p<0,001) s
obzirom na spol. Ispitano je 446 bolesnika koji boluju od dijabetesa, depresija je
utvrdena u 147 (32,2%) ispitanika, 99 Zena i 48 muskarca, ¢ime je takoder potvrdena
statisticki znacajna razlika (p<0,001) s obzirom na spol. Blaga depresivna epizoda
utvrdena je u 73 (50%), umjerena u 54 (37%), a teska u 20 (13%) ispitanika. Ispitano je
302 bolesnika koji boluju od hipotireoze, a depresija je utvrdena u njih 73 (24,2%), i to
u 52 Zene i 21 muskarca, statisticki je takoder utvrdena znacajna 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
¢ini 13,7% ispitanika, dok u mladoj 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%.



4.2. REZULTATI DRUGOG DIJELA ISPITIVANJA
Pracenje lije¢enja depresije i kvalitete Zivota u ispitanika koji boluju od kroni¢nih
tjelesnih bolesti (epilepsije, astme, KOPB-a, dijabetesa i hipotireoze) kroz 24

tjedna

Istrazivanjem je obuhvaceno 210 kroni¢nih tjelesnih bolesnika koji boluju i od
depresije. Navedene skupine ispitanika pokazale su znacajnu inhomogenost, stoga nisu
opisivani kao jedinstvena skupina kroni¢nih tjelesnih bolesnika, ve¢ su podijeljene u tri
homogene skupine bolesti. Prva astma i hipotireoza, druga KOPB i epilepsija i treca
dijabetes. Ispitanici su bili podijeljeni s obzirom na svaku popjedinu bolest u pet
skupina. Skupine oboljelih od epilepsije i dijabetesa saCinjavale 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 kroni¢noj tjelesnoj bolesti

2 _ e df — R DOB (god.)
X’ = 57,16; df = 8; P < 0,001 Ukupno
18-30 31-50 50+
N 12 10 8 30
ASTMA
% BOL. 40,0% 33,3% 26,7% 100,0%
KOPB N 0 5 25 30
= % BOL. 0,0% 16,7% 83,3% 100,0%
E HIPOTIREOZA N ) 14 l 30
g % BOL. 30,0% 46,7% 23,3% 100,0%
EPILEPSIJA N 22 30 i 00
% BOL. 36,7% 50,0% 13,3% 100,0%
DIJABETES N ! 22 31 00
% 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 usporedene 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 ¢ine vecinom ispitanici do 50 godina, njih 83,3% 1
76,7%. Skupinu bolesnika oboljelih od KOPB-a ¢ini 83,3% ispitanika starijih od 51
godine. U dijabetesu njih 88% starijih je od trideset godina: skupina ispitanika od 31 do
50 godina €ini 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 1 kroni¢noj bolesti

SPOL
¥} =529; df = 4; P = 0,259 SENSKI TSK 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%
2 N 2% 8 30
§ HIPOTIREOZA % BOL. 73.3% 26,7% 100,0%
N 36 2% 60
EPILEPSLJA % BOL. 60,0% 40,0% 100,0%
N 32 28 60
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 usporedene distribucije ispitanika po spolu i skupinama

kroni¢nih tjelesnih bolesti. Od ukupnog broja ispitanika bilo je 57,1% ispitanika

Zenskog spola, a 42,9% muskog. Razlike po spolu izmedu skupina kroni¢nih tjelesnih

bolesnika nisu bile statisticki znacajne.

Kako su distribucije svih kvantitativnih varijabla pokazale statisticki znaCajan otklon od

normalne distribucije (Kolmogorov - Smirnovljev test), to je deskripcija podataka kao 1

analiza konzistentno ucinjena neparametrijskim postupcima.




Tablica 5. Deskriptivne mjere za MADRAS skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana

terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika
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U tablici 5. prikazane su deskriptivne mjere za skupni zbir Montgomery i Asberg skale

(MADRAS) kojom se odreduje stupanj depresije prije terapije, nakon 8 tjedana terapije

1 nakon 24 tjedna terapije po skupinama kronic¢nih 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 kroni¢nih tjelesnih bolesnika s obzirom na
bolest. Uocljiv je kontinuirani pad prosjecnih vrijednosti tijekom istrazivanja u svim

skupinama kronicnih 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
Varijabla Prl(‘)::lecm Frle;ir:::j:ova
BOLEST (n) g Usporedba P
MDR1
3,00 2 _
: X =400l MDR1 - MDR2 <0,001
ASTMA (22) MDR2 1,80 Df=2 MDR?2 - MDR3 0,001
MDR3 1,20 P <0,001
KOPE (18) MR 200 X;; 20 MDRI - MDR2 <0,001
MDR2 1,81 y MDR?2 - MDR3 0,003
MDR3 1,19 P <0,001
MDR1
3,00 2 _
HIPOTIREOZA X b MDR1 - MDR2 <0,001
(23) MDR2 1,76 Ny MDR2 - MDR3 0,002
MDR3 124 P <0,001
EPILEPSLJA (40) - o X;)? s MDRI - MDR2 <0,001
MDR2 1,84 y MDR?2 - MDR3 <0,001
MDR3 1,16 P <0,001
MDR1
DIJABETES (45) 9 X;? 262’6 MDRI1 - MDR2 <0,001
MDR?2 1,72 y MDR2 - MDR3 0,008
MDR3 126 P <0,001

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 kroni¢nih tjelesnih
bolesnika. Za sve skupine kronicnih tjelesnih bolesnika razlika u vrijednostima skupnog
MADRAS zbira je statisti¢ki visoko znacCajna tijekom trajanja istrazivanja, a post hoc
analizom utvrdeno je da je razlika izmedu pocetnog stanja i stanja nakon osam tjedana
terapije statisticki znacajna na jednopromilnoj razini znacajnosti; izmedu stanja pri
prvoj (8 tjedana) i zadnjoj (24 tjedna) kontroli razlika je statisticki znacajna na

jednopostotnoj razini znacajnosti.



Tablica 7. Deskriptivne mjere za Cesticu 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

ASTMA

N

30

28

22

Minimum

Maksimum

Medijan

25. centila

75. centila
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B IR N Re)
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N
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N

60
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Medijan
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N
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Ukupno

N
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(=]
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~
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~
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U tablici 7. prikazane su deskriptivne mjere za Cesticu 3 MADRAS zbira kojom

ispitujemo napetost prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Graficki je taj sadrZaj prikazan na slici 7.

Isti¢u se znacajne razlike izmedu stanja prije pocetka terapije i ostalih faza ispitivanja.

%

Slika 7. Cestica 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 ¢estice 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo

napetost ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

skupinama kronic¢nih tjelesnih bolesnika

post hoc
BOLEST (N) .. Prosjecni Friedmanova
Varijabla
rang anova Usporedba P
MDR1_3 2,59 x2 =21,75
ASTMA (22) MDR2_3 1,75 Df=2 ﬁgﬁé_g : ﬁgﬁg_g <8’2(1)71
MDR3_3 1,66 P < 0,001 - - ’
2 _
MDRL_3 2,53 X =1497 MDRI_3 - MDR2_3 | <0,001
KOPB (18) MDR2_3 1,67 Df=2 MDR2 3 - MDR3 3 0317
MDR3_3 1,81 P < 0,001 - - ’
MDR1_3 2,48 x> = 1547
HIPOTIREOZA (23) MDR2_3 1,67 Df=2 ﬁgﬁé_g : ﬁgﬁg_g <8’(2)(5)71
MDR3_3 1,85 P < 0,001 - - ?
MDR1_3 2,48 x2 =29,16
EPILEPSIJA (40) MDR2_3 1,83 Df=2 ﬁgﬁ;—g ] ﬁgg—g <8’8811
MDR3_3 1,70 P < 0,001 - - ’
MDR1_3 2,42 x2 =26,70
DIJABETES (45) MDR2_3 1,84 Df=2 ﬁgﬁé_g : ﬁgﬁg_g <8’22;
MDR3_3 1,73 P < 0,001 - - ?

U tablici 8. prikazani su rezultati usporedbe rezultata cestice 3 MADRAS zbira kojom

ispitujemo napetost ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna

terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom analizom varijance

utvrdena je statisticki visoko znacajna razlika izmedu faza istraZivanja unutar svake

skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika

pripisiva razlikama izmedu stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli (sve na

jednopromilnoj razini zna€ajnosti) dok ostale razlike, s izuzetkom skupine bolesnika s

epilepsijom u kojoj je 1 razlika stanja nakon 8 tjedana terapije i stanja nakon 24 tjedana

terapije statisticki znaCajna na jednopostotnoj razini znacajnosti, nisu statisticki

znacajne.




Tablica 9. Deskriptivne mjere za Cesticu 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 28
Minimum

Medijan
25. centila
75. centila
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U tablici 9. prikazane su deskriptivne mjere za Cesticu 4 MADRAS zbira kojom
isputujemo spavanje prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

skupinama kronicnih tjelesnih bolesnika.



Graficki prikaz Cestice 4 MADRAS zbira prikazan je na slici 8. po skupinama kroni¢nih

%

tjelesnih bolesnika. Vidljive su razlike izmedu stanja prije poCetka uzimanja terapije te
Slika 8. Cestica 4 MADRAS skupnog zbira kojom ispitujemo spavanje ispitanika prije

dvaju mjerenja nakon 8 i 24 tjedna tijekom uzimanja terapije.
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Tablica 10. Rezultati usporedbe rezultata cestice 4 MADRAS zbira kojom ispitujemo

spavanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

skupinama bolesnika

ie¢ni i ost hoc
BOLEST (N) Varijabla Prosjecni Friedmanova p
rang anova Usporedba P
MDRI1_4 234 =995 MDRI1_4 -
MDR2_4 0,046
MDR3_4 1,70 P=0,007 MDR3_4
MDRI1_4 236 2 MDRI1_4 -
’ X =1227 MDR2_4 0,008
KOPB (18) MDR2_4 1,86 Df=2 i
MDR2_4 0,317
MDR3_4 178 P =0,002 MDR3_4
MDRI1_4 2.15 2_960 MDRI1_4 -
HIPOTIREOZA ’ XD; = MDR2_4 0,025
(23) MDR2_4 1,89 = MDR2_4 - 0,705
MDR3_4 1,96 P=0,273 MDR3_4
MDRI1_4 2.26 2 MDRI1_4 -
: X =16,55 MDR2_4 0,001
EPILEPSIJA (40) MDR2_4 1,86 Df=2 MDR?2 4 - 1,000
MDR3_4 1,88 P <0,001 MDR3_4
MPRIA 2,32 X =20,10 ﬁgﬁ;‘j _ <0,001
DIJABETES (45) MDR2 4 1.82 Df=2 - ’
_ , P < 0.001 MDR2_4 - 0,564
MDR3_4 1,86 <Y MDR3_4

U tablici 10. prikazani su rezultati usporedbe rezultata Cestice 4 MADRAS zbira kojom
isputujemo spavanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna
terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom analizom varijance
utvrdena je statisticki znacajna razlika izmedu faza istrazivanja unutar skupine oboljelih
od epilepsije i dijabetesa. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika pripisiva
razlikama izmedu stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u dvije skupine
bolesnika, epilepsije i dijabetes melitusa (na jednopromilnoj razini znacajnosti), dok
ostale razlike stanja nakon 8 tjedana terapije i stanja nakon 24 tjedna terapije, statisticki

znacajna na jednopostotnoj razini znacajnosti, nisu statisticki znacajne.



Tablica 11. Deskriptivne mjere za cesticu 9 MADRAS zbira kojom ispitujemo
pesimisti¢no razmisljanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24

tjedna terapije po skupinama bolesnika

BOLEST MDR1_9 MDR2_9 MDR3_9

N 28
Minimum
ASTMA Maksimum
Medijan
25. centila
75. centila
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U tablici 11. prikazane su deskriptivne mjere za Cesticu 9 MADRAS zbira kojom
isputujemo pesimisticno razmisljanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika.



Slika 9. Cestica 9 MADRAS skupnog zbira kojom ispitujemo pesimistiéno razmisljanje
ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

skupinama bolesnika
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Graficki prikaz cestice 9 MADRAS zbira prikazan je na slici 9. po skupinama kroni¢nih
tjelesnih bolesnika. Vidljive su razlike izmedu stanja prije poCetka uzimanja terapije te

dvaju mjerenja nakon 8 i 24 tjedna tijekom uzimanja terapije.



Tablica 12. Rezultati usporedbe rezultata Cestice 9 MADRAS zbira prije terapije, nakon

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika

BOLEST post hoc
N) . Prosjecni Friedmanova
Varijabla ran Snova
g Usporedba P
MDR1_9 245 2 MDRI_9 -
: X =17.08 MDR2_9 0,012
ASTMA (22) MDR2_9 1,86 Df=2 MDR2 9 - 0,083
MDR3_9 1.68 P <0,001 MDR3_9
MDRI_9 298 2 MDRI_9 -
) X~ =4011
MDR2_9 0,022
KOPB (18) MDR2_9 1,89 Df =2 MDR2_9 - 1,000
MDR3_9 1.83 P=0,128 MDR3_9
MDR1_9 2,28 ¥’ =13,56 MDR1S-
HIPOTIREOZA Dfc MDR?2_9 0,014
23) MDR2_9 2,02 po 0—00 | MDR2_9 - 0,025
MDR3_9 1,70 =90, MDR3_9
MDR1_9 2.05 = 10,34 MDRI_9 -
, MDR2_9 0,005
EPILEPSIJA (40) [ MDR2 9 1,95 Df=2 MDR2_9 - 0,285
MDR3_9 1.80 P =0,006 MDR3_9
MDRI_9 241 =215 MDR2 S <0,001
DIJABETES (45) | MDR2 9 1,77 Df=2 MDR2_9 - 0.637
MDR3_9 1.82 P <0,001 MDR3_9

U tablici 12. prikazani su rezultati usporedbe rezultata cestice 9 MADRAS zbira kojom
isputujemo pesimisti¢no razmisljanje ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i
nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom
analizom varijance utvrdena je statisticki znacajna razlika izmedu faza istrazivanja
unutar skupine oboljelih od astme, hipotireoze i dijabetesa. Post hoc analizom utvrdeno
je da je ta razlika pripisiva razlikama izmedu stanja prije terapije i stanja pri prvoj
kontroli u skupini bolesnika koji boluju od dijabetes melitusa (na jednopromilnoj razini
znacCajnosti), dok ostale razlike stanja nakon 8 tjedana terapije i stanja nakon 24 tjedna
uzimanja terapije statisticki su znacajne na jednopostotnoj razini znacajnosti, te nisu

statisticki znacajne.




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
Medijan 81 92 92
25. centila 79,8 84 83,8
75. centila 82 92,3 94
N 30 26 18
Minimum 78 78 78
KOPB Mak.s.imum 82 92 91
Medijan 80 89 90
25. centila 79 80,8 80
75. centila 81 90 90
N 30 28 23
Minimum 79 80 81
HIPOTIREOZA Maksimum 84 94 94
Medijan 81 92 93
25. centila 80 82 84
75. centila 82 93 94
N 60 51 40
Minimum 76 77 77
EPILEPSIJA Mak.s.lmum 82 92 94
Medijan 80 90 90,5
25. centila 79 80,5 80,5
75. centila 81 91 92
N 60 55 45
Minimum 76 76 76
DIJABETES Makﬁlmum 82 92 92
Medijan 79 89 90
25. centila 78 86,5 88
75. centila 80,5 91 91
Ukupno N 210 188 148
Minimum 76 76 76
Maksimum 84 94 95
Medijan 80 90 90

U tablici 13. prikazane su deskriptivne mjere za upitnik kojim mjerimo kvalitetu Zivota,
uzitak i zivotno zadovoljstvo Q-LES-Q skupnih zbirova prije terapije, nakon 8 tjedana

terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kronicnih 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 kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Dominira
konzistentan rast prosjecnih vrijednosti tijekom istraZivanja u svim skupinama

kroni¢nih 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.

BOLEST (N) .. Prosjecni Friedmanova Post hoc
Varijabla
rang anova Usporedba P
QLS1 11 R
, ¥* = 29,69
“ QLSI - QLS2 <0,001
ASTMA (22) QLS2 241 PDfO_O%) | QLS2 - QLS3 0392
QLS3 2,48 <b
QLSI 1,39 2
: ¥ =12,13 a
- LSI - QLS2 <0,001
KOPB (18) QLS2 2,17 oo QLS2 - QLS3 0.090
QLS3 2,44 =0
QLS1 1,04 x> = 38,00
HIPOTIREOZA ey QLSI - QLS2 <0,001
(23) QLS2 2,22 p< 0_001 QLS2 - QLS3 0,004
QLS3 2,74 ’
QLS1 1238 R
, ¥’ = 36,68 o
i LS1 - QLS2 <0,001
EPILEPSLIA (40) "QLs2 2.25 poe QLS2 - QLS3 0,010
QLS3 2,48 ’
QLS1 128 R
: ¥ = 38,62 a
! LSI - QLS2 <0,001
DLJABETES @5)  ["QLs2 2.28 o QLS2 - QLS3 0,139
QLS3 2,44 ’

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 kroni¢nih tjelesnih bolesnika.
Za sve skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika razlika u vrijednostima skupnog Q-LES-Q
zbira je statisticki visoko znaCajna tijekom trajanja ispitivanja. Post hoc analizom
utvrdeno je da je razlika skupnog Q-LES-Q zbira izmedu pocetnog stanja i stanja nakon
8 tjedana terapije statisticki znaCajna na jednopromilnoj razini zna€ajnosti. Rezultati
skupnog Q-LES-Q zbira nakon 8 tjedana uzimanja terapije, u odnosu na stanje zadnje
kontrole nakon 24 tjedna, ukazuju na statisticki znacajnu razliku na jednopostotnoj
razini znacajnosti samo u oboljelih od hipotireoze, a u ostalim skupinama kroni¢nih
tjelesnih bolesnika razlike skupnih zbirova nisu statisticki znaCajne na spomenutoj

razini znacajnosti.



Tablica 15. Deskriptivhe mjere za Cesticu 12 Q-LES-Q zbira (kojom smo ispitali
sposobnost ispitanika da se nose sa svojom primarnom bolesc¢u) prije terapije, nakon 8

tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika
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U tablici 15. prikazane su deskriptivne mjere za Cesticu 12 Q-LES-Q zbira (kojom smo
ispitali sposobnost ispitanika da se nose sa svojom primarnom bolesc¢u) prije terapije,
nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih

bolesnika.



Ovaj je sadrzaj graficki prikazan na slici 11., dominiraju razlike izmedu stanja prije

pocetka terapije i ostalih faza istraZivanja.
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Slika 11. Cestica 12 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24
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Tablica 16. Rezultati usporedbe rezultata Cestice 12 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika

post hoc
Varijabla Prosjecni Friedmanova
BOLEST (n) rang anova Usporedba P
QLS1_12 1,48 x> =16,35 QLS1_12 -
QLS2_12 2,16 Df=2 QLS2_12 0,006
ASTMA (22) QLS3_12 236 P < 0,001 QLS2_12 - 0,083
’ QLS3_12
QLS1_12 1,39 x> =17,63 QLS1_12 -
QLS2_12 2,19 Df=2 QLS2_12 0,001
KOPB (18) QLS3_12 240 P < 0,001 QLS2_12 - 0,046
’ QLS3_12
QLS1_12 1,46 ¥ =19,56 QLS1_12 -
HIPOTIREOZA QLS2_12 2,17 Df=2 QLS2_12 0,002
(23) QLS3_12 237 P < 0,001 QLS2_12 - 0,102
’ QLS3_12
QLS1_12 1,50 ¥’ =24,64 QLS1_12 -
QLS2_12 2,14 Df=2 QLS2_12 <0,001
EPILEPSIJA (40) QLS3_12 236 P < 0,001 QLS2_12 - 0,020
’ QLS3_12
QLS1_12 1,43 ¥’ =37,81 QLS1_12 -
QLS2_12 2,19 Df=2 QLS2_12 <0,001
DIJABETES (45) QLS3_12 538 P < 0,001 QLS2_12 - 0,033
’ QLS3_12

U tablici 16. prikazani su rezultati usporedbe rezultata Cestice 12 Q-LES-Q zbira (kojom
smo ispitali sposobnost ispitanika da se nose sa svojom primarnom boles¢u) prije
terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroni¢nih
tjelesnih bolesnika. Friedmanovom analizom varijance utvrdena je statisticki visoko
znaCajna razlika medu fazama istrazivanja unutar svake skupine kroni¢nih tjelesnih
bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika pripisiva razlikama izmedu
stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u skupinama epileptickih i dijabeti¢kih
bolesnika na jednopromilnoj razini znacajnosti, a u skupini bolesnika oboljelih od
astme, hipotireoze i KOPB-a na jednopostotnoj razini znacajnosti. Ostale razlike stanja
nakon 8 tjedana terapije u odnosu na stanje nakon 24 tjedna terapije statisticke

znacajnosti na jednopostotnoj razini nisu statisticki znacajne.




Tablica 17. Deskriptivne mjere za Cesticu 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
ASTMA Maksimum 6 6 6
Medijan 4 6 6
25. centila 3 4.8 4,8
75. centila 4,3 6 6
N 30 26 18
Minimum 2 2 2
KOPB Maksimum 5 6 6
Medijan 4 5 5
25. centila 3 4 4
75. centila 5 5 6
N 30 28 23
Minimum 2 2 2
HIPOTIREOZA Maksimum 3 6 6
Medijan 4 5,5 6
25. centila 4 4 4
75. centila 5 6 6
N 60 51 40
Minimum 2 2 2
EPILEPSIJA Maksimum 5 6 6
Medijan 4 5 6
25. centila 3 33 33
75. centila 5 6 6
N 60 55 45
Minimum 2 2 2
Medijan 4 5 5
25. centila 3 4,5 5
75. centila 5 5,5 6
Ukupno N 210 188 148
Minimum 2 2 2
Maksimum 6 6 6
Medijan 4 5 6

U tablici 17. prikazane su deskriptivne mjere za Cesticu 16 Q-LES-Q zbira (kojom je
ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon

24 tjedna terapije po skupinama kronicnih tjelesnih bolesnika.



Graficki je navedeni sadrzaj prikazan na slici 12., a dominiraju razlike izmedu stanja

prije poCetka terapije i ostalih faza istrazivanja.
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Slika 12. Cestica 16 Q-LES-Q zbira (kojom je ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika)
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Tablica 18. Rezultati usporedbe rezultata Cestice 16 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon

8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po skupinama bolesnika

post hoc
Varijabla Pr;)ZJnecnl Frle:;g::ova
BOLEST (N) g Usporedba P
QLSI_16 136 ) QLS1_16-
: v’ = 23,68
ASTMA (22) QLS2_16 227 Df=2 8%25_12 - <(o)’?g71
QLS3_16 236 P <0,001 QLS3_16 ’
D Lol X =813 8535‘}2 _ 0,005
KOPB (18) QLS2_16 2,03 Dr=2 QLS2_16 - 0,034
QLS3_16 236 P <0,001 QLS3_16
QLS1_16 1.37 2 9713 QLSI_16 -
HIPOTIREOZA ’ X i QLS2_16 0,001
23) QLS2_16 2,22 e QLS2_16 - 0,102
QLS3_16 2,41 ’ QLS3_16
D 148 X =2386 8%2%‘12 - <0,001
EPILEPSIJA 40) [QLS2 16 2,20 Df =2 QLS2_16 - 0.225
QLS3_16 233 P <0,001 QLS3_16
aLstte 143 X' =32.90 8%2%‘12 - <0,001
DIJABETES (45) QLS2_16 2,20 Df=2 QLSZ_16 ) 0’071
QLS3_16 237 P <0,001 QLS3_16

U tablici 18. prikazani su rezultati usporedbe rezultata Cestice 16 Q-LES-Q zbira (kojom

je ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i

nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Friedmanovom

analizom varijance utvrdena je statisticki visoko znaajna razlika medu fazama

istraZzivanja unutar svake skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom

utvrdeno je da je ta razlika pripisiva razlikama izmedu stanja prije terapije i stanja pri

prvoj kontroli u skupinama epilepti¢kih, astmaticnih 1 dijabetickih bolesnika na

jednopromilnoj razini znacajnosti, a u skupini bolesnika oboljelih od hipotireoze 1

KOPB-a, na jednopostotnoj razini znacajnosti. Razlika stanja nakon 8 tjedana terapije u

odnosu na stanje nakon 24 tjedana terapije statistiCke znacajnosti na jedan postotnoj

razini nisu statisti¢ki znacajne.




Tablica 19. Deskriptivne mjere za MADRAS skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana

terapije i nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na pocetku

ispitivanja

BOLEST MDR1 MDR2 MDR3
N 60 56 45
Minimum 22 6 4

ASTMA + HIPOTIREOZA Maksimum 32 24 20
Medijan 26 10 8
25. centila 24 8 6
75. centila 28 18 17
N 90 77 58
Minimum 24 6 4

KOPB + EPILEPSLIA Maksimum 32 26 22
Medijan 28 10 8
25. centila 27,5 8 6
75. centila 30 20,5 20
N 60 55 45
Minimum 26 6 4
Medijan 30 10 8
25. centila 28 8 6
75. centila 30 11 20

Ukupno N 210 188 148
Minimum 22 6 4
Maksimum 34 26 24
Medijan 28 10 8

U tablici 19. prikazane su deskriptivne mjere za MADRAS skupni zbir kojom se
odreduje stupanj depresije prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna

terapije po homogenim skupinama kronic¢nih tjelesnih bolesnika .



Slika 13. MADRAS skupni zbir prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna

terapije po homogenim skupinama bolesnika na pocetku 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 kroni¢nih tjelesnih bolesnika.
Uocljiv je kontinuirani pad prosjecnih vrijednosti tijekom istraZivanja u svim
homogenim skupinama kroni¢nih tjelesnih_bolesnika; dominira razlika izmedu skupnih

zbirova prije lijeCenja i skupnih zbirova nakon osam tjedana lijeCenja.



Tablica 20. Rezultati usporedbe rezultata MADRAS skupnog zbira prije terapije, nakon

8 tjedana i nakon 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika prije pocetka

terapije
BOLEST (n) . Prosjeéni | Friedmanova Post hoc
Varijabla
rang anova
Usporedba P
ASTMA MDRI1 3,00 )
x> =81,71
+ MDR2 1,78 e MDRI - MDR2 <0,001
HIPOTIREOZA | MDR3 - MDR?2 - MDR3 <0,001
1,22 P < 0,001
45)
KOPB MDRI 3,00 ¥’ = 105,84
MDRI - MDR2 | <0,001
+ Df=2
MDR?2 1.83 MDR2 - MDR3 | <0,001
EPILEPSIJA (58) [ViDR3 117 P < 0,001
MDRI 3,00 x> =76,63
DIJABETES (45) MDRI - MDR2 | <0,001
Df=2
MDR2 1,72 MDR2 - MDR3 0,008
MDR3 1,28 P <0,001

U tablici 20. prikazani su rezultati usporedbe (Friedmanovom dvosmjernom analizom
varijance rangova za ponavljana mjerenja) MADRAS skupnog zbira prije terapije,
nakon 8 tjedana terapije 1 nakon 24 tjedna terapije, podijeljenih u tri homogene skupine
kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Za sve tri homogone skupine kroni¢nih tjelesnih
bolesnika razlika u vrijednostima skupnog MADRAS zbira je statisti¢ki visoko znaCajna
tijekom trajanja istraZivanja, a post hoc analizom utvrdeno je da je razlika izmedu
pocetnog stanja 1 stanja nakon osam tjedana terapije statisticki znaCajna na
jednopromilnoj razini u sve tri navedene ispitivane skupine. Razlika znaCajnosti izmedu

stanja pri prvoj (8 tjedana) i1 zadnjoj (24 tjedna) kontroli statisticki je znaajna na



jednopromilnoj razini u skupinama 'astma i hipotireoza' te 'epilepsija i KOPB'; u skupini

ispitanika oboljelih od dijabetesa razlika je znac¢ajna na jednopostotnoj razini.

Tablica 21. Deskriptivne mjere za ¢esticu 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo napetost
bolesnika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

homogenim skupinama bolesnika na pocetku ispitivanja

BOLEST MDR1_3 MDR2_3 MDR3_3
N 60 56 45
Minimum 0 0 0
I:STMA Maksimum 4 4 4
HIPOTIREOZA Medijan 2 2 2
25. centila 2 0 0
75. centila 4 2 2
N 90 77 58
Minimum 0 0 0
EOPB Maksimum 4 4 4
EPILEPSIJA Medijan 2 2 2
25. centila 2 0 0
75. centila 4 2 2
N 60 55 45
Minimum 0 0 0
DIJABETES Maksimum 4 4 4
Medijan 4 2 2
25. centila 2 0 0
75. centila 4 2 2
Ukupno N 210 188 148
Minimum 0 0 0
Maksimum 4 4 4
Medijan 2 2 2

U tablici 21. prikazane su deskriptivhe mjere za cesticu 3 MADRAS zbira kojom

ispitujemo napetost bolesnika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna




terapije, podijeljene na pocetku ispitivanja u tri homogene skupine kroni¢nih tjelesnih

bolesnika.

Graficki je taj sadrzaj prikazan na slici 14. Isti¢u se znacajne razlike izmedu stanja prije

pocetka terapije i ostalih faza ispitivanja.

Slika 14. Cestica 3 MADRAS zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24

tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na pocetku ispitivanja
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Tablica 22. Rezultati usporedbe rezultata cestice 3 MADRAS zbira kojom ispitujemo

napetost bolesnika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije po

homogenim skupinama bolesnika prije pocetka terapije

BOLEST (n) Prosjecni Friedmanova Post hoc
Varijabla
rang anova Usporedba P
MDRI1_3 253 ) MDRI1_3 -
ASTMA + ’ X =36,08
MDR2_3 <0,001
HIPOTIREOZA MDR2_3 1,71 Df=2
MDR2_3 - 0,763
45) MDR3_3 1.76 P < 0,001
> MDR3_3
MDR1_3 MDR1_3 -
- 2,49 = 43,04 -
KOPB + MDR2_3 <0,001
MDR2_3 1,78 Df=2
EPILEPSIJA (58) MDR2_3 - 0,769
MDR3_3 1.73 P < 0,001
i MDR3_3
MDR1_3 MDRI1_3 -
242 X =26.69
MDR2_3 <0,001
DIJABETES (45) MDR2_3 1,84 Df=2
MDR3_3 P < 0.001 MDR2_3 - 0,439
1,73 ’
) MDR3_3

U tablici 22. prikazani su rezultati usporedbe (Friedmanovom dvosmjernom analizom

varijance rangova za ponavljana mjerenja) Cestice 3 MADRAS zbira prije terapije,

nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna terapije podijeljenih u tri homogene skupine

kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Za sve tri homogene skupine kronic¢nih tjelesnih bolesnika

razlika u vrijednostima cestice 3 MADRAS zbira je statisticki visoko znacajna tijekom

trajanja istrazivanja, a post hoc analizom utvrdeno je da je razlika izmedu pocetnog

stanja i stanja nakon osam tjedana terapije statisticki znacajna na jednopromilnoj razini

u sve tri navedene ispitivane skupine. Razlika znaCajnosti izmedu stanja pri prvoj

kontroli (nakon 8 tjedana) i posljednjoj (24 tjedna) statisticki nije znaCajna.




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 pocetku

ispitivanja

BOLEST QLSQ1 QLSQ2 QLSQ3
N 60 56 45
Minimum 79 80 80

ASTMA

N Maksimum 84 94 95

HIPOTIREOZA Medijan 81 92 92
25. centila 80 84 84
75. centila 82 93 94
N 90 77 58
Minimum 76 77 77

KOPB

. Maksimum 82 92 94

EPILEPSLJA Medijan 80 90 90
25. centila 79 80,8 80
75. centila 81 91 92
N 60 55 45
Minimum 76 76 76
Maksi 82 92 92

DIJABETES arsimum
Medijan 79 89 90
25. centila 78 86,5 88
75. centila 80,5 91 91
N 210 188 148
Minimum 76 76 76

UKUPNO Maksimum 84 4 95
Medijan 80 90 90

U tablici 23. prikazane su deskriptivne mjere za Q-LES-Q skupni zbir (upitnik kojim
ispitujemo kvalitetu Zivota) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna
terapije, podijeljene na pocetku ispitivanja u tri homogene skupine kroni¢nih 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 pocetku 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 kroni¢nih tjelesnih
bolesnika na pocetku ispitivanja. Dominira konzistentan rast prosjeCnih vrijednosti

tijekom istrazivanja u sve tri homogone skupine.



Tablica 24. Rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije terapije, nakon

8 1 24 tjedna terapije po homogenim skupinama bolesnika na pocetku ispitivanja

BOLEST (n) Prosjeéni Friedmanova Post hoc
Varijabla
rang anova
Usporedba P
ASTMA QLS1 1,08 )
1 = 66,45
, QLs? 331 o QLSI - QLS2 <0,001
s D —
HIPOTIREOZA LS3 QLS2 - QLS3 0,006
Q 261 P < 0,001
(45) '
QLSI 1,31 X =48,51
KOPB + QLSI1 - QLS2 <0,001
QLS2 2,22 Df=2
EPILEPSIJA (58) QLS2 - QLS3 0,003
QLS3 2,47 P < 0,001
QLSI 1.28 % = 38,63
QLSI1 - QLS2 <0,001
DIJABETES (45) QLS2 2,28 Df=2
QLS2 - QLS3 0,139
QLS3 2.44 P < 0,001

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
kroni¢nih tjelesnih bolesnika na pocetku ispitivanja. Friedmanovom analizom varijance
utvrdena je statisticki visoko znacajna razlika medu fazama istrazivanja u sve tri
skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika
pripisiva razlikama izmedu stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u sve tri
homogene skupine ispitanika na jednopromilnoj razini znacajnosti. Razlika stanja nakon
8 tjedana terapije u odnosu na stanje nakon 24 tjedna terapije, nalazi se u prve dvije
skupine ispitanika na jednopostotnoj razini statisticke znacajnosti, a ne nalazimo u

tre¢oj skupini ispitanika.




Tablica 25. Deskriptivne mjere za Cesticu 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 pocetku ispitivanja

QLSQ1_16 QLSQ2_16 QLSQ3_16
BOLEST
N 60 56 45
Minimum 2 2 >
I:STMA Maksimum 6 6
HIPOTIREOZA Medijan 4 6 6
25. centila 3,5 4 4,5
75. centila 5 6 6
N 90 77 58
Minimum 2 2 2
EOPB Maksimum 5 6 6
EPILEPSIJA Medijan 4 3 5
25. centila 3 4 4
75. centila 5 6 6
N 60 55 45
Minimum 2 2 2
DIJABETES Maksimum 5 6 6
Medijan 4 5 5
25. centila 3 4,5 5
75. centila 5 5,5 6
N 210 188 148
Minimum 2 2 >
UKUPNO Maksimum 6 6 6
Medijan 4 3 6

U tablici 25. prikazane su deskriptivne mjere za Cesticu 16 Q-LES-Q zbira kojom
ispitujemo ukupno zadovoljstvo ispitanika prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i
nakon 24 tjedna terapije, podijeljene na pocetku ispitivanja u tri homogene skupine

kroni¢nih tjelesnih bolesnika.



Slika 16. Cestica 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 pocetku ispitivanja
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Na slici 16. prikazane su deskriptivne mjere (medijan, minimum, maksimum i
interkvartilni raspon) Cestice 16 Q-LES-Q zbira prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i
nakon 24 tjedna terapije, podijeljene u tri homogene skupine kronic¢nih tjelesnih
bolesnika na pocetku ispitivanja. Dominira konzistentan rast prosje¢nih vrijednosti

tijekom istrazivanja u sve tri homogene skupine.



Tablica 26. Rezultati usporedbe rezultata Cestice 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 pocetka terapije

BOLEST (n) Prosje¢ni Friedmanova Post hoc
Varijabla
rang anova Usporedba P
LS1_16
ASTMA QLS1 1,38 x* = 40,22
QLSI_16-QLS2_16 | <0,001
+ HIPOTIREOZA Df=2
is QLS2_16 2,30 0.00 QLS2_16-QLS3_16 | 0,034
@5) QLS3_16 232 P<0,001
QLS1_16
1,52 X’ =29,14
KOPB + . QLSI_16-QLS2_16 | <0,001
Df =
EPILEPSIJA (58) | QLS2_16 2,16 000 QLS2_16-QLS3_16 | 0,028
QLS3_16 2,32 P<0,001
LS1_16
QLS 1.44 1 =28.26
QLS1_16-QLS2_16 | <0,001
DIJABETES (35 Forsa 16 2,26 Df=2 QLS2_16-QLS3_16 | 0,071
P 1
QLS3_16 2,30 <000

U tablici 26. prikazani su rezultati usporedbe rezultata Cestice 16 Q-LES-Q zbira (kojom
je ispitano ukupno zadovoljstvo ispitanika) prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i
nakon 24 tjedna terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika koje su homogene
prije pocetka terapije. Friedmanovom analizom varijance utvrdena je statisticki visoko
znacajna razlika medu fazama istraZivanja unutar svake skupine kroni¢nih tjelesnih
bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika pripisiva razlikama izmedu
stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli u sve tri skupine na jednopromilnoj razini
znaCajnosti, a razlika stanja nakon 8 tjedana terapije u odnosu na stanje nakon 24

tjedana terapije ne pokazuje statistiCke znaCajnosti.




Tablica 27. Broj 1 postotak ispitanika koji nisu zavrs$ili ispitivanje

Bolest Prvi Drugi Treci Ukupan broj i %
posjet posjet, 8 tjed. posjet, 24 tjed. | nisu zavrsili ispit.

UKUPAN 210 188 148 62
BROJ i % 22 -11% 40 - 19% 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 zavrsili ispitivanje, a boluju od kroni¢nih

tjelesnih bolesti i depresije koju smo lijecili sertralinom u vremenu od 24 tjedna.

Ispitivanje nije zavrSilo 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 trece

posjete. Kod oboljelih od KOPB-a broj ispitanika koji nije zavrsio ispitivanje iznosi

40%, u oboljelih od astme 27%, hipotireoze 24%, epilepsije 34%, a dijabetesa 25%

ispitanika.




5. RASPRAVA

Iako poznata od davnina, depresija se Cesto ubraja u bolesti modernog drustva.
Posljednjih desetljeca broj depresivnih bolesnika visestruko raste.' Najée$ée spominjani
razlozi su moderan nacin Zivota, otudivanje, gubitak interesa za socijalne kontakte, ali i
bolja dijagnostika te GeSée prepoznavanje bolesti.’ Velik broj kroni¢nih tjelesnih
psihijatrijski poremecaji koji se javljaju u komorbiditetu s kroni¢nim tjelesnim
bolestima jesu depresija i anksioznost.'” Brojna ispitivanja ukazuju na visoku
prevalenciju depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika dok znacajno manji broj ispituje
rezultate lijeCenja. Rezultati dosad provedenih studija ukazuju da ucinkovitim i
dovoljno dugim lijeCenjem depresije dolazi do poboljSanja kvalitete Zivota, ¢ime se
postiZe aktivniji pristup samih bolesnika u lije¢enju primarne bolesti.”****

Ovo ispitivanje potaknuto je zanimljivim rezultatima istrazivanja objavljenima u stranoj
literaturi te Cinjenicom da u naSoj zemlji dosad takva ili slicna ispitivanja nisu
provedena. Ispitivanje je podijeljeno u dva dijela. U prvom dijelu ispitana je
prevalencija depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Pojedinacno prevalencija je
ispitana u astmi, kroni¢noj opstruktivnoj plu¢noj bolesti, epilepsiji, dijabetesu i
hipotireozi. U drugom dijelu ispitivanja ispitan je utjecaj lijeCenja depresije sertralinom
na stupanj depresije, kvalitetu Zivota i opCe stanje ispitanika na uzorku depresivnih
kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Tijekom prvog dijela ispitivanja obradeni su rezultati
2153 ispitanika, 228 ispitanika nije zavrSilo ispitivanje. Upitnik na valjan nacin nije
ispunilo 5,1% ispitanika, a 5,5% ispitanika ve¢ se lijeCi od depresivnog poremecaja pa

nisu zadovoljili ulazne kriterije. Kriterije za depresivni poremecaj nije ispunilo 1383



bolesnika. Prevalencija depresivnhog poremecaja na navedenom uzorku iznosi 28,2%,
odnosno depresivni je poremecaj potvrden u 542 ispitanika. Ukupan uzorak od 542
depresivna kronic¢na tjelesna bolesnika podijeljen je po tezZini depresivne epizode, po
spolu i dobi. Blaga depresivna epizoda potvrdena je u 52,4% ispitanika, umjerena
depresivna epizoda u 34,3% i teska depresivna epizoda u 13,3% ispitanika. Rezultati
dobiveni ovim ispitivanjem odgovaraju rezultatima dobivenim u inozemnim
istrazivanjima u kojima se prevalencija kre¢e od 14 do 56%, a u vecini kontroliranih
studija od 25 do 35%.2*"* U ovom ispitivanju blaga i umjerena depresivna epizoda
utvrdene su u 86,7% ispitanika, a teSka depresivna epizoda u 13,3%. Ispitanici kod kojih
je utvrdena teSka depresivna ili depresivna epizoda sa psihoti¢nim obiljezjima, upuéeni
su na bolnicko psihijatrijsko lije¢enje. Ukupan uzorak depresivnih kronic¢nih tjelesnih
bolesnika sastoji se od 346 Zena (63,8%) i 196 muskaraca (36,2%), Sto odgovara
podacima iz literature da se depresija javlja dva do tri puta &e¥¢e u Zena.'” Razlike s
obzirom na spol i tezinu depresivne epizode nisu nadene i ne odstupaju od vrijednosti
dobivenih u objavljenim ispitivanjima. Blaga depresivna epizoda utvrdena je u 52%,
umjerena u 35%, teSka u 13% Zenskih ispitanika, a u muskih ispitanika blaga
depresivna epizoda utvrdena je u 55%, umjerena u 33%, a teSka u 12% ispitanika.
Kronicni tjelesni bolesnici kod kojih je utvrdena 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 trecoj skupini starijih od 50 godina 229 (42,2%)
ispitanika. Raspodjela prema dobi odgovara ve¢ poznatim rezultatima da je depresija
bolest srednje i starije dobi. Mladi ispitanici iz skupine do 30 godina iznimno teSko
prihvacaju da boluju od kroni¢ne bolesti, da svakodnevno, a cesto i do kraja Zivota

moraju uzimati lijekove, i1 viSe puta tijekom godine odlaziti na redovne kontrolne



preglede. Bolest ih u mnogim aktivnostima ogranicava, Sto uz ve¢ navedene razloge
Gesto moze biti okida& za razvoj depresije.* U ovom ispitivanju najveéi broj mladih
ispitanika naden je u oboljelih od astme, epilepsije i hipotireoze, a ispitanika starijih od
pedeset godina u oboljelih od KOPB-a i dijabetesa. Cest problem bolesnika starije
Zivotne dobi je i znaCajan broj tjelesnih simptoma koji maskiraju depresiju.'*"
Prevalencija depresije, te podjela po spolu, dobi i tezini depresivne epizode ispitana je i
s obzirom na svaku od kroni¢nih 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
kronicne tjelesne bolesti.

Ispitano je 356 bolesnika koji boluju od astme, a depresija je utvrdena u njih 91 i tou 52
Zenskih 1 39 muskih ispitanika, $to odgovara prevalenciji od 25,6%. Dosad objavljena
istrazivanja populacije koja boluje od astme kod odraslih, pokazuju ucestalost depresije
od 20 do 30%.*"***** U uzorku nije nadena statisti¢ki znacajna razlika s obzirom na spol
1ako nalazimo veci broj ispitanika Zenskog spola. Podjela po dobi ukazuje na veci broj
mladih 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 teZzinu depresivne epizode sli€ni su u svim kroni¢nim tjelesnim bolestima. U
ispitanika koji boluju od astme blaga depresivna epizoda utvrdena je u 57%, umjerena u
30% i teSka u 13% ispitanika.

Ispitanika koji boluju od KOPB-a bilo je 301, depresija je utvrdena u njih 80 (26,6%),
44 7ene i 36 muskaraca; ni u ovoj skupini ispitanika nije utvrdena statisticki znacajna
razlika s obzirom na spol. Podaci iz literature ukazuju da depresivne simptome nalazimo

u 74% pacijenata s KOPB-om. Prevalencija depresije u KOPB-u krece se izmedu 25 i



50%, a s obzirom na demografske varijable i prisutnost komorbiditeta, u najve¢em broju
ispitivanja ona iznosi 28%.">**** Utvrdeno je 86,3% ispitanika starijih od 51 godine u
oboljelih od KOPB-a, podatak ne cudi s obzirom da znamo da je KOPB bolest koja se
najéed¢e javlja u starijoj Zivotnoj dobi kao posljedica dugogodiinjeg pusenja.’®’!
Skupinu od 31 do 50 godina ¢ini 13,7% ispitanika. Ispitanika mladih od 30 godina koji
boluju od KOPB-a u navedenom uzorku nije bilo. Blaga depresivna epizoda utvrdena je
u 52,5%, umjerena u 35%, a teSka u 12,5% ispitanika.

Ispitano je 510 bolesnika koji boluju od epilepsije, a depresija je potvrdena u 151
ispitanika (29,6%). Blaga depresivna epizoda utvrdena je u 52%, umjerena u 35% i
teSka 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
krec¢e od 10 do 25%, a kod bolesnika kod kojih epilepticki napadaji nisu pod kontrolom
ucestalost je veéa od 50%."""'"®13! Na uzorku bolesnika koji boluju od epilepsije,
depresija je utvrdena u 99 Zena i 52 muskarca, ¢ime je potvrdena statisticki znacajna
razlika s obzirom na spol. Podjela s obzirom na dob ne pokazuje statisticke znacajnosti,
najvise 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 utvrdena u 32,2%,
odnosno 147 ispitanika, 99 Zena i 48 muskaraca, ¢ime je potvrdena statisticki znacajna
razlika s obzirom na spol. Prema poznatoj literaturi dijabetes je bolest koja je od
kroni¢nih tjelesnih bolesti najéeS¢e predmet raznih istraZivanja vezanih uz pojavnost i
lijeCenje depresije. Prevalencija se krece od 30 do 409 101162166168 pricyitnost depresije
u oboljelih od dijabetesa znacajno je viSa u Zena (28%) u odnosu na muskarce (18%).

Znacajno je viSa u nekontroliranim (35%) u odnosu na kontrolirane studije 25%.'6%-168



Podjela s obzirom na tezinu depresije ukazuje na ve¢ poznate rezultate iz ispitivanja
provedenih na drugim kroni¢nim tjelesnim bolestima. Blaga depresivna epizoda
utvrdena je u 50%, umjerena u 37%, a teSka u 13% ispitanika. Podjela po dobi ukazuje
da je najveci 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.'**1%***

U ovom ispitivanju ispitano je 302 bolesnika koji boluju od hipotireoze, a depresija je
utvrdena u njih 73 (24,2%). Podjela ispitanika koji boluju od hipotireoze i depresije s
obzirom na spol ukazuje takoder na statisti¢ki znacajnu razliku. Depresija je utvrdena u
52 zene i 21 muskarca. Podjela po dobi ukazuje da je najveci broj ispitanika mlade 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 potvrdena je u objavljenim ispitivanjima kojih, u odnosu na
druge kronicne tjelesne bolesti, ima svega nekoliko. Zanimljiv je podatak da velik broj
bolesnika koji boluje i1 lije¢i se od depresije posljedi€no razvija subklini¢ki oblik
hipotireoze.lg9’202

Drugi dio ispitivanja uklju¢ivao je 210 depresivnih ispitanika koji su sluc¢ajnim
odabirom putem racunala izdvojeni iz skupine od 542 kroni¢na tjelesna bolesnika.
Ispitanici su lijeCeni sertralinom 1 prac¢eni kroz 24 tjedna, stariji su od 18 godina i
potpisali su informirani pristanak za dragovoljno sudjelovanje u ispitivanju. Praceni su
tijekom tri posjete. Prvi dan ispitivanja (ne uzimaju terapiju) ujedno je i prvi posjet,
nakon 8 tjedana drugi posjet i tre¢i posjet nakon 24 tjedna lijeCenja. Na svakom od

navedenih posjeta standardiziranim upitnikom MADRAS pracen je ucinak lijeCenja



sertralinom na stupanj depresije, a promjena u kvaliteti Zivota ispitanika Q-LES-Q
upitnikom za ispitivanje kvalitete Zivota. Praden je i ucinak lijeCenja depresije na
promjene standardnih parametara kojima pratimo stanje kroni¢nih tjelesnih bolesnika na
redovitim kontrolama. Ispitanici su prema naputku etickih komisija bili sami sebi
kontrola. Ispitanici ni deskriptivno ni analiticki nisu opisivani kao jedinstvena skupina
kroni¢nih tjelesnih bolesnika kao u prvom dijelu ispitivanja, budu¢i da je Mann-
Whitneyevom analizom varijance za neovisna mjerenja utvrdena statisticki znacajna
inhomogenost skupina bolesnika na pocetku istraZzivanja. Stoga su ispitanici podijeljeni
u tri statisticki homogene skupine: prvu su Cinile astma i hipotireoza, drugu KOPB i
epilepsija te trecu dijabetes melitus kao zasebna skupina. Osim u navedene tri skupine,
stupanj depresije i kvaliteta Zivota ispitanika praceni su pojedinacno za svaku kroni¢nu
tjelesnu bolest koja je ispitivana u ovoj studiji. Depresivnih ispitanika koji boluju od
epilepsije i dijabetesa ukljuceno je po 60, a u skupinama oboljelih od astme, KOPB-a i
hipotireoze po 30 ispitanika. Broj ispitanika u navedenim skupinama odreden je prema
recipro€noj zastupljenosti bolesnika u ukupnom uzorku depresivnih kroni¢nih tjelesnih
bolesnika. Uzorak od 210 kronic¢nih tjelesnih bolesnika koji boluju od depresije
podijeljen je prema dobi i spolu. U tablici 3. prikazane su i usporedene dobne
distribucije bolesnika pojedinih podgrupa. Rezultati ukazuju da u skupinama bolesnika
oboljelih od astme i epilepsije prevladavaju mladi ispitanici, u skupini ispitanika koji
boluju od hipotireoze prevladavaju ispitanici srednje dobi, a u skupinama bolesnika
oboljelih od KOPB-a i dijabetesa vecina ispitanika starije je Zivotne dobi. Usporedna
distribucija ispitanika po spolu 1 skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika ukazuje da je
57,1% ispitanika Zenskog spola, a 42,9% muskog. Razlike izmedu skupina kroni¢nih

tjelesnih bolesnika nisu bile statisticki znaCajne. Navedeni rezultati prikazani su u tablici



4. Prateci rezultate skupnih zbirova koji su postignuti na MADRAS ljestvici, pratili smo
uspjesnost lijeCenja depresije sertralinom u kroni¢nih tjelesnih bolesnika s obzirom na
bolest. Rezultati ukazuju da za sve skupine kronic¢nih tjelesnih bolesnika nalazimo
statisticki visoko znacajnu razliku u vrijednostima skupnog MADRAS zbira tijekom
trajanja istrazivanja. Post hoc analizom utvrdeno je da je razlika izmedu pocetnog stanja
i stanja nakon osam tjedana terapije statisticki znacajna na jednopromilnoj razini
znacCajnosti (p<0,001). Razlika izmedu stanja na prvoj kontroli nakon 8 tjedana (drugi
posjet) i zadnjoj kontroli nakon 24 tjedna statisticki je znacajna na jednopostotnoj razini
znacajnosti (p<0,01) za sve kronicne tjelesne bolesti. Ovim rezultatima pokazano je da
se ve¢ nakon 8 tjedana lijeCenja depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika
antidepresivima, u ovom slucaju sertralinom, postizu statisticki znacajne promjene u
raspolozenju ispitanika. Nastavkom lijeCenja kroz sljedecih 16 tjedana odrZava se i joS$
djelomi¢no poboljSava raspoloZenje u vecine ispitanika, samo navedene promjene vise
nisu statisticki znacajne. Rezultati svjetskih istrazivanja ukazuju na sli¢ne rezultate,
odnosno na visoku uspjeSnost lijeCenja depresije selektivnim inhibitorima ponovne
pohrane serotonina u raznim tjelesnim bolestima. Bolesnici lijeceni sertralinom iskazuju
kvalitetan terapijski odgovor, simptomi depresije i astme se smanjuju, uz malen broj
nuspojava i dobru podn0§ljiv0st.101’125’177’181 Spoznaje o lijecenju depresije u bolesnika
koji boluju od KOPB-a potvrduju svrhu i neophodnost farmakoloskog lijecenja.
Antidepresivi prvog izbora u lijeCenju depresije u bolesnika oboljelih od kroni¢nih
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 epileptickih napadaja, a u slucaju predoziranja mogucnost

. . . 16 . . v . “- .
smrtnog ishoda je iznimno mala.” Sertralin, uz svoju znacajnu ucinkovitost na



depresiju, razvija minimalne farmakokinetske interreakcije s antiepilepticima, najcesce
koristena doza je 50 mg, koja je koriStena i u naSem ispitivanju.'”"** Sertralin je
antidepresiv kojim je postignut ucinak na simptome depresije od 85% nakon Sest
mjeseci lijeCenja u ispitanika koji boluju od dijabetesa, uz najmanji broj recidiva.'’”'®!
U oboljelih od hipotireoze ucinkovit je u lijeCenju depresije i stabilizira vrijednosti

hormona §titne Zlijezde.?'%?"!

Rezultati ispitivanja provedeni na depresivnim
bolesnicima koji boluju od dijabetesa ukazuju da je lijeCena skupina imala nizZi HbAlc
od nelijedene skupine, ali bez statisticke znadajnosti.'”’ Rezultati usporedbe rezultata
MADRAS skupnog zbira agregirani su u tri statisticki homogene skupine i jo$
diferentnije pokazuju uspjesnost lijeCenja kroni¢nih tjelesnih bolesti sertralinom na
navedenom uzorku. Nacelno, oni odgovaraju rezultatima koje smo prikazali s obzirom
na svaku pojedinacnu kroni¢nu tjelesnu bolest. Prvu skupinu ¢ine astma i hipotireoza,
drugu KOPB i epilepsija, u trecoj je dijabetes melitus kao zasebna skupina. Uocljiv je
kontinuirani pad prosje¢nih vrijednosti zbirova na MADRAS skali tijekom ispitivanja u
svim homogenim skupinama. Za sve tri homogene skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika
razlika u vrijednostima skupnog MADRAS zbira je statisticki visoko znacajna tijekom
trajanja istraZivanja, Sto je dokazano Friedmanovom dvosmjernom analizom varijance
rangova za ponavljana mjerenja. Za prvu skupinu %2=81,71 (p < 0,001), za drugu
x2=105,84 (p < 0,001) i za dijabetes x2=76,63 (p < 0,001). Izrazita razlika izmedu
skupnih zbirova prije lijeCenja i nakon osam tjedana lijeCenja utvrdena je post hoc
analizom 1 znacajna je na jednopromilnoj razini (p < 0,001) u sve tri navedene ispitivane
skupine. Razlika znacajnosti izmedu stanja pri prvoj (8 tjedana) i zadnjoj (24 tjedna)
kontroli statisti¢ki je znaCajna na jednopromilnoj razini (p < 0,001) u prvoj skupini

(astma i hipotireoza) 1 drugoj (epilepsija i KOPB) skupini ispitanika. U oboljelih od



dijabetesa razlika je znaCajnosti na jednopostotnoj razini (p < 0,01). Navedeni rezultati
prikazani su u tablicama 19. i 20. te na slici 13. Rezultati ukazuju da se kontinuiranim
lijeCenjem istom dozom antidepresiva sertralina, postiZze poboljSanje raspolozZenja
ispitanika u prvih osam tjedana ispitivanja. Daljnje poboljSanje raspoloZenja u vremenu
od 8 do 24 tjedna ispitivanja nije statisticki znacajno, ali se raspoloZenje odrzava
poboljsano. Opisujuci depresiju uz snizeno raspolozenje, naveden je i velik broj drugih
simptoma, od kojih su znacCajniji napetost i anksioznost te poremecaji spavanja.
Anksioznost se u oboljelih od kroni¢nih tjelesnih bolesti moZe javiti kao simptom
depresije, dok se anksiozni poremecaji u navedenoj skupini bolesnika javljaju kao
komorbiditet. Navedeni podaci iz literature ukazali su na potrebu pracenja tih
parametara, stoga su ispitani rezultati zbirova za pojedine Cestice MADRAS skale.
Ispitani su rezultati zbirova za Cesticu 3 MADRAS skale kojom je pracena napetost, za
Cesticu 4 MADRAS skale kojom je ispitivano spavanje bolesnika i za Cesticu 9
MADRAS skale kojom je ispitan stupanj pesimistickog razmiSljanja u depresivnih
ispitanika koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti. Rezultati zbirova za cesticu 3
MADRAS skale ukazuju da je znacajan broj ispitanika tijekom lije€enja u prvih 8
tjedana manje napet. Friedmanovom analizom varijance utvrdena je statisticki visoko
znacajna razlika izmedu faza istraZivanja unutar svake skupine kroni¢nih tjelesnih
bolesnika s obzirom na bolest. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika pripisiva
razlikama izmedu stanja prije terapije i stanja pri prvoj kontroli nakon 8 tjedana
lije¢enja na jednopromilnoj razini zna¢ajnosti (p<0,001). Dobiveni rezultati pokazuju da
se vecina anksioznih simptoma i napetost povlace tijekom prva dva mjeseca lijeenja
sertralinom jer u vremenu od 8 do 24 tjedna ispitivanja razlike stanja u svim bolestima,

osim epilepsije, nisu statisticki znacajne. Razlika u stanju napetosti izmedu 8 tjedna i



stanja nakon 24 tjedna terapije, statisticki je znacCajna jedino u epilepsiji i to na
jednopostotnoj razini znacajnosti. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama 7. i 8. te
na slici 7. Rezultati ispitivanja zbira Cestice 3 MADRAS skale u ve¢ navedene tri
homogene skupine ukazuju na istovjetne rezultate koji su dobiveni pri podjeli na
pojedinacne kroni¢ne tjelesne bolesti. U sve tri homogene skupine kroni¢nih tjelesnih
bolesnika razlika u vrijednostima prije terapije, nakon 8 tjedana terapije i nakon 24
tjedna terapije na visokoj je razini znacajnosti (p< 0,001), mjerena Friedmanovom
dvosmjernom analizom varijance rangova za ponavljana mjerenja. Post hoc analizom
utvrdeno je da je razlika izmedu pocetnog stanja i stanja nakon 8 tjedana terapije
statisticki znacajna na jednopromilnoj razini (p < 0,001) u sve tri navedene ispitivane
skupine. Razlika znaCajnosti izmedu stanja nakon 8 tjedana lijeCenja i posjete nakon 24
tjedna lijeCenja statisticki nije znacajna, ¢ime se joS jednom potvrduje da se napetost
povlaci u tijeku prva dva mjeseca lijeCenja. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama
21. 1 22. te na slici 14. Poremecaj spavanja spada u drugu skupinu Cestih simptoma
depresije prema ICD-10 klasifikaciji.” U kroni¢nih tjelesnih bolesnika kod kojih je
otkrivena depresija uz poremecaj raspoloZenja, dominiraju simptomi povecanog

: o o . 1925
umaranja, poremeéaji sna, apetita i poteskoée s koncentracijom.'*

Poremecaj spavanja
jedan je od simptoma depresije, a €esto se javlja i u kronicnih tjelesnih bolesnika, stoga
su praceni rezultati zbirova za Cesticu 4 MADRAS skale. Tijekom lijecenja depresije
pracen je ucinak na spavanje ispitanika nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna
terapije, a s obzirom na svaku od pracenih kroni¢nih tjelesnih bolesti i s obzirom na tri
homogene skupine istih. Friedmanovom analizom varijance utvrdena je statisticki

znaCajna razlika izmedu faza istrazivanja unutar skupine oboljelih od epilepsije i

dijabetesa. Post hoc analizom utvrdeno je da je ta razlika pripisiva razlikama izmedu



stanja prije uzimanja antidepresivne terapije i stanja nakon osam tjedana, odnosno prve
kontrole. Cime se utvrduje poboljSanje raspoloZenja kao posljedica lijeGenja
antidepresivom sertralinom. Razlika zbirova za Cesticu 4 MADRAS skale, kojom je
ispitivano spavanje izmedu prve posjete, odnosno pocetka uzimanja antidepresivne
terapije, te druge posjete nakon 8 tjedana, nisu nadene u oboljelih od astme, KOPB-a i
hipotireoze. Razlike zbirova izmedu stanja nakon 8 tjedana lijeCenja i zavrSne posjete
nakon 24 tjedna lijeCenja statisticki nisu znacajne ni u jednoj kroni¢noj tjelesnoj bolesti.
Rezultati su prikazani u tablicama 9. i 10. te na slici 8. Rezultati ispitivanja zbira Cestice
4 MADRAS skale u tri homogene skupine kroni¢nih tjelesnih bolesti ukazuju na
istovjetne rezultate pa ih stoga nismo zasebno opisivali. Navedeni podaci potvrduju da
lijeCenjem depresije smanjujemo poteskoCe vezane uz spavanje, ali bez statisticki
znaCajnog ucCinka na iste. Tijekom ovog ispitivanja nisu propisivani lijekovi za
regulaciju spavanja. Rezultati ispitivanja ukazuju da poremecaji spavanja predstavljaju
problem u zna¢ajnom broju depresivnih bolesnika, te ih je u skupini bolesnika koji se na
njih tuZe potrebno regulirati i lijeciti. Pesimisti¢no razmisljanje takoder je ¢est simptom
u depresivnih bolesnika, a u sluCajevima kad ono traje dulje vrijeme i snazno je
izrazeno, moze progredirati do suicidalnog promiSljanja. Rezultati objavljenih
ispitivanja ukazuju da je pesimisticno razmiSljanje jedan od glavnih razloga
nesuradljivosti bolesnika koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti.’ Depresija u
kroni¢nih tjelesnih bolesnika povecava rizik od komplikacija, smanjuje kvalitetu Zivota
1 sposobnost uZivanja u Zivotu, a pesimistiCna razmisljanja oteZavaju socijalno

funkcioniranje.”>'®’

Pesimisti¢no razmisljanje ispitanika u ovom ispitivanju pratili smo
kroz rezultate Cestice 9 MADRAS zbira. Usporedeni su rezultati ispitanika dobiveni

prije uzimanja terapije sertralinom, s onima nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja



terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesti. Friedmanovom analizom varijance
utvrdena je statisticki znacajna razlika izmedu faza istrazivanja unutar skupine oboljelih
od astme i hipotireoze na jednopostotnoj razini znacajnosti (p < 0,01), a u oboljelih od
dijabetesa na jednopromilnoj razini znacajnosti (p<0,001). Statisticki znaCajna razlika
nije nadena u oboljelih od KOPB-a i epilepsije. Post hoc analizom utvrdeno je da
postoji znacajna razlika izmedu stanja prije uzimanja terapije i stanja pri prvoj kontroli
nakon 8 tjedana. Razlike stanja nakon 8 tjedana terapije i nakon 24 tjedna uzimanja
terapije statisticki nisu znacajne. Navedeni rezultati ukazuju da je pesimisti¢no
razmisljanje vrlo ozbiljan i Cest problem u kroni¢nih tjelesnih bolesnika te je dodatno
oteZan pojavnosc¢u depresije. TeSko i kratkotrajno se kontrolira i to samo u nekim
bolestima, a u KOPB-u i epilepsiji ne smanjuje se unato¢ lijeCenju depresije. Strah od
ponavljajuceg epileptickog napadaja i njegovih posljedica jedan je od glavnih razloga
zaSto oboljeli od epilepsije Cesto pesimisticki razmisljaju, a u oboljelih od KOPB-a to je
intenzivan strah od guSenja i smrti. Istovjetni rezultati dobiveni su 1 u tri homogene
skupine kroni¢nih tjelesnih bolesti pa stoga nisu zasebno opisivani. Zanimljivo je
naglasiti da su statistiCki zna¢ajni rezultati zabiljeZeni jedino u oboljelih od dijabetesa i
to u prvih 8 tjedana lijeCenja na jednopromilnoj razini znacajnosti.

Sljede¢i parametar koji je pra¢en u ovom ispitivanju je kvaliteta Zivota jer je vazan
¢imbenik u bolesnika koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti. Kvaliteta Zivota
smanjena je zbog same primarne bolesti, a pojavnoS¢u depresije smanjuje se jos
nekoliko puta, Sto je potvrdeno u nizu ispitivanja. Mrazek i sur. u svom ispitivanju
navode da bolesnici koji boluju od astme i depresije znatno loSije Zive, njihovo tjelesno
1 duSevno zdravlje slabije je nego u bolesnika koji boluju od astme bez izraZenih
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simptoma depresije.”” TeZi oblici astme povezani su s ve¢im i teZim brojem simptoma



depresije.”””® Redovit nadzor kvalitete Zivota bitan je parametar u klinikom pracenju i
lijecenju oboljelih od KOPB-a jer pokazatelji, poput funkcije pluc¢a, imaju ograni¢enu
vrijednost. Prisutnost depresije vezuje se uz smanjenje kvalitete Zivota kod pacijenata
koji boluju od KOPB-a, umanjuje radnu sposobnost, onesposobljava oboljele i ugrozava

socijalne kontakte.”**>1%°

Perrine i sur. ukazuju na znac¢ajno sniZene neuropsihologijske
funkcije i kvalitetu Zivota u bolesnika koji boluju od depresije i epilepsije.'>* Lehrner
ukazuje na slabu kvalitetu Zivota u pacijenata kod kojih je dobra regulacija napadaja, ali
nije lijeCena depresija, a Gilliam na snaZnije simptome depresije u pacijenata sa slabo
reguliranom epilepsijom i losijim psihosocijalnim uvjetima.'*>"*® Logi psihosocijalni
uvjeti, stres i druStvena stigmatizacija prediktori su razvoja depresije i smanjuju
kvalitetu Zivota u oboljelih od epilepsije. Depresija u bolesnika oboljelih od dijabetesa
povecava rizik od komplikacija, smanjuje kvalitetu Zivota te sposobnost uZzivanja u
Zivotu, kao i normalno radno i socijalno funkcioniranje.'®”'®® Rezultati ispitivanja
ukazuju da ve¢ subklini¢ki simptomi depresije u bolesnika izazivaju bezvoljnost, te
poticu oboljele od dijabetesa i hipotireoze na nepridrZavanje mjera samozastite i

kontrole, %16

Kvaliteta Zivota pacijenata s hipotireozom 1 depresivnim poremecajem
znaCajno je sniZena, a nakon primjene supstitucijske terapije ona se samo minimalno
poboljSava. Ispitivanja u kojem su hipotireoza i depresija lijeCene kombinacijom
antidepresiva uz redovitu nadomjesnu terapiju, pokazala su visoku ucinkovitost i

znagajno poboljianje kvalitete Zivota oboljelih.*'>*'®

Navedeni podaci iz literature
potvrduju potrebu za pracenjem kvalitete Zivota u kroni¢nih tjelesnih bolesnika. U ovom
ispitivanju kvaliteta Zivota je pracena Q-LES-Q upitnikom koji se redovito koristi u

pracenju kvalitete Zivota kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Usporedeni 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 praceni su i
rezultati za Cesticu 12 Q-LES-Q upitnika kojom je ispitana sposobnost ispitanika da se
nose sa svojom primarnom bolesc¢u, te rezultati za Cesticu 16 Q-LES-Q upitnika kojom
je ispitano ukupno zadovoljstvo. Pra¢ena je promjena u kvaliteti Zivota ispitanika,
pojedinacno za svaku od ispitivanih kroni¢nih tjelesnih bolesti. Statisticki nismo mogli
prikazati sve ispitanike kao zajednicku grupu kroni¢nih tjelesnih bolesnika pa su
prikazani rezultati za tri statisticCki 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 statisticki visoko znacajnu razliku u svim skupinama
kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je da je razlika skupnog Q-
LES-Q zbira izmedu pocetnog stanja i stanja nakon osam tjedana terapije statisticki
znacajna na jednopromilnoj razini zna¢ajnosti (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 statisticki zna€ajnu razliku na jednopostotnoj razini zna¢ajnosti samo
u oboljelih od hipotireoze (p<0,01), a u ostalim skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika
razlike skupnih zbirova nisu statisticki znaCajne na spomenutoj razini znacajnosti.
Rezultati usporedbe rezultata Q-LES-Q skupnog zbira prije uzimanja terapije, nakon 8
tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja terapije po homogenim skupinama kroni¢nih
tjelesnih bolesnika na pocetku ispitivanja, odgovaraju ve¢ spomenutim rezultatima s
obzirom na pojedina¢nu kroni¢nu tjelesnu bolest. Friedmanovom analizom varijance
utvrdena je statistiCki visoko znacajna razlika tijekom istraZivanja u sve tri skupine

kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je da je razlika izmedu stanja



prije uzimanja terapije i stanja pri prvoj kontroli, nakon 8 tjedna, u sve tri homogene
skupine ispitanika prije pocetka ispitivanja na jednopromilnoj razini znacajnosti
(p<0,001). Razlika stanja nakon 8 tjedana uzimanja terapije, u odnosu na stanje nakon
24 tjedna lijeCenja, nalazi se u prvoj skupini 'hipotireoza i astma', te drugoj skupini
'KOPB i epilepsija’, na jednopostotnoj razini statisticke znacajnosti (p<0,01). Statisticki
znacCajne razlike u stanju izmedu 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 upucuju da je tijekom prva dva mjeseca lijeCenja depresije u
svim skupinama kronicnih tjelesnih bolesnika postignuto poboljSanje u kvaliteti Zivota.
Nastavkom lijecenja kroz sljedecih 16 tjedana odrzana je postignuta kvaliteta Zivota; u
nekih bolesti i dalje blago raste, ali razlika izmedu 8 i 24 tjedna ispitivanja nije
statisticki znacajna. Postignuti rezultati potvrduju hipotezu i odgovaraju rezultatima
ispitivanja objavljenima u svijetu. Rezultati ukazuju da se lijeCenjem depresije i
smanjenjem depresivnih simptoma u oboljelih od astme, smanjuju simptomi astme,
poboljsava funkcioniranje i kvaliteta Zivota.”” LijeGenjem depresije u oboljelih od
KOPB-a postiZe se, uz poboljSanje raspoloZenja, povecanje opceg zadovoljstva, veca
kvaliteta Zivota, povecana ucinkovitost vjezbanja te se povecava prestanak puéenja.95
Gillham potvrduje da se u bolesnika koji boluju od epilepsije lijeCenjem depresije
postiZze bolje raspoloZenje, zna¢ajno manji broj napadaja te veca kvaliteta Fivota.'*®
Studija pracenja depresije, glikemije, HbAlc i kvalitete Zivota u bolesnika koji su
lijeCeni antidepresivima, ukazuje na poboljSanje navedenih parametara u prva tri
mjeseca lijeCenja, a u razdoblju od godine dana stanje se postupno pogorSava $to se
povezuje s nedovoljnom suradljivo$éu bolesnika.'””*"! Oboljeli od kroni¢nih tjelesnih

bolesti teSko se nose sa svojom boles¢u, depresiju najéesce ne prepoznaju i doZivljavaju



je kao tesku bolest koja se najces¢e dogada nekom drugom. Sposobnost ispitanika da se
nose sa svojom primarnom boleS¢u ispitana je kroz prac¢enje usporedbe rezultata Cestice
12 Q-LES-Q zbira prije uzimanja terapije, nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja
terapije po skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesti. Friedmanovom analizom varijance
utvrdena je statisticki visoko znacajna razlika medu fazama istrazivanja unutar svake
skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrdena je razlika izmedu
stanja prije terapije i stanja nakon 8 tjedana lijecCenja u skupinama ispitanika koji boluju
od epilepsije i dijabetesa na jednopromilnoj razini znacajnosti (p<0,001). U skupinama
bolesnika oboljelih od astme, hipotireoze i KOPB-a, spomenuta razlika nadena je na
jednopostotnoj razini znacajnosti. Razlike stanja izmedu 8 tjedana i stanja nakon 24
tjedna uzimanja terapije nisu statisticki znacajne ni za jednu od navedenih kroni¢nih
tjelesnih bolesti. Navedeni rezultati prikazani su u tablicama 15. i 16. te na slici 11.
Rezultati usporedbe rezultata Cestice 12 Q-LES-Q zbira, podijeljeni po homogenim
skupinama bolesnika prije pocetka uzimanja terapije, nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna
uzimanja terapije, odgovaraju rezultatima ostvarenima za svaku pojedinacnu kroni¢nu
bolest. Na temelju prikazanih rezultata ukupnog zbira Q-LES-Q upitnika pokazali smo u
ovom ispitivanju da se lijeCenjem depresije poboljSava kvaliteta Zivota kroni¢nih
tjelesnih bolesnika, posebice nakon prvih 8 tjedana uzimanja propisane terapije u svim
kroni¢nim tjelesnim bolestima. Treba izdvojiti da se kod vecine ispitanika postignuto
stanje kvalitete Zivota tijekom lijeCenja odrzava, osim blagog pada u skupinama
bolesnika oboljelih od KOPB-a i dijabetesa. KOPB je progrediraju¢a kroni¢na tjelesna
bolest u kojoj se napadaji guSenja i nemogucénost kretanja postupno pojacavaju, a u
dijabetesu komplikacije primarne bolesti postupno postaju sve CeS€e 1 s teZim

posljedicama. Navedeno negativno i frustrirajue djeluje na raspoloZenje bolesnika,



izaziva pesimisticno razmisljanje te smanjuje suradljivost i sposobnost ispitanika da se
nose sa svojom primarnom boles¢u. Ispitani su i rezultati ukupnog zadovoljstva
ispitanika, na temelju usporedbe rezultata Cestice 16 Q-LES-Q skale, prije uzimanja
terapije, nakon 8 tjedana i nakon 24 tjedna uzimanja terapije po skupinama kroni¢nih
tjelesnih bolesnika. Utvrdena je statistiCki visoko znaCajna razlika medu fazama
ispitivanja, unutar svake skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika i to Friedmanovom
analizom varijance. Post hoc analizom utvrdili smo, kao i u dosadasnjim usporednim
mjerenjima, da je razlika zbirova izmedu stanja prije uzimanja terapije i stanja nakon 8
tjedana lijeCenja u skupinama ispitanika oboljelih od epilepsije, astme i dijabetesa na
jednopromilnoj razini znacajnosti (p<0,001). Razlika zbirova u skupini bolesnika
oboljelih od hipotireoze i KOPB-a utvrdena je na jednopostotnoj razini znacajnosti
(p<0,01). Rezultati potvrduju da se lijeCenjem depresije kroz dva mjeseca uz
poboljsanje kvalitete Zivota poboljSava i ukupno zadovoljstvo ispitanika. Spomenuta
razlika odrzava se do kraja ispitivanja. Razlike u rezultatima lijecenja izmedu 8 i 24
tjedna uzimanja terapije, na jednopostotnoj razini, nisu statisticki znacajne. Navedeni
rezultati prikazani su u tablicama 17. 1 18. te na slici 12. Rezultati usporedbe rezultata za
Cesticu 16 Q-LES-Q skupnog zbira prije uzimanja terapije, nakon 8 i 24 tjedna uzimanja
terapije po homogenim skupinama kroni¢nih tjelesnih bolesnika odgovaraju rezultatima
dobivenima za svaku pojedinacnu kroni¢nu tjelesnu bolest. Friedmanovom analizom
varijance utvrdena je statisticki visoko znacajna razlika medu fazama istraZivanja unutar
sve tri homogene skupine kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Post hoc analizom utvrdeno je
da je razlika izmedu stanja prije pocetka uzimanja terapije i stanja pri prvoj kontroli,
nakon 8 tjedana, u sve tri skupine na jednopromilnoj razini znacajnosti (p<0,001).

Razlika rezultata kojim opisujemo stanje nakon 8 tjedana uzimanja terapije u odnosu na



24 tjedna ne pokazuje statisticke znacajnosti. Jedan od znacajnih problema s kojima se
susrecu psihijatri u lijeCenju depresije je nesuradljivost bolesnika. Bolesnici su skloni
neuzimanju propisane terapije, uzimanju neadekvatnih doza te svojevoljnom prekidu
uzimanja propisane terapije, C¢ime smanjuju ucinkovitost i ugrozavaju proces
lijedenja.**'® Bolesnici koji boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti skloni su
nesuradljivom pona$anju kako u lije¢enju primarne bolesti, tako i u lijedenju depresije.”
Posljedice spomenutog ponaSanja su pogorSanje depresivnih simptoma, pogorSanje
opceg stanja bolesnika i smanjenje kvalitete Zivota. U tablici 27. prikazani su ispitanici
koji nisu zavrsili ispitivanje, a boluju od kroni¢nih tjelesnih bolesti i depresije, koju smo
lijecili sertralinom u vremenu od 24 tjedna. Ispitivanje nije zavrsilo 62, odnosno 30%
ispitanika: 22 ispitanika ili 11% tijekom prvih 8 tjedana, a 40 ili 19% u vremenu od
druge do trece 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 zavrSio
ispitivanje iznosi 40%, u oboljelih od astme 27%, hipotireoze 24%, epilepsije 34%, a
dijabetesa 25% ispitanika. Oboljeli od KOPB-a uz pesimisti¢no raspoloZenje kao razlog
odustajanja najceS¢e navode velik broj tableta koje moraju uzimati. Zna¢ajan broj
ispitanika ne prihvaca da boluje od depresije. Oboljeli od epilepsije uz depresivne
simptome u velikom broju slu¢ajeva iznose simptome iz kruga poremecaja osobnosti, te
nisu skloni uzimanju terapije i dolaZenju na dogovorene kontrolne preglede. Navedeni
rezultati o nesuradljivosti usporedivi su s rezultatima dosad objavljenih studija.
Znacajan broj bolesnika ima lo§ stav prema uzimanju lijekova, odbija potrebu za
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lije¢enjem 1 tuZi se na slabu toleranciju antidepresiva.”™



LijeCenjem depresije u kronicnih tjelesnih bolesnika sertralinom, tijekom redovitih
kontrolnih pregleda, nije postignut utjecaj na promjenu vrijednosti kontrolnih
parametara: FEV1, EEG, T4, TSH, HbAlc. Navedenim parametrima praceno je stanje
primarne bolesti u kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Usporedeni su rezultati navedenih
parametara prije lijeCenja, odnosno na dan prve posjete, s rezultatima nakon 24 tjedna
lijeCenja. Spirometrijom su pracene vrijednosti FEV1 u oboljelih od astme i KOPB-a.
Dobiveni rezultati ovog ispitivanja ne ukazuju na statistiCki znaCajne promjene u
vrijednostima navedenih parametara, Sto odgovara i rezultatima objavljenih istrazivanja
u svijetu. Ritz i sur. navode da ispitanici koji su dobro raspolozeni imaju viSe vrijednosti
FEV1 od onih sniZenog raspolozZenja, te da lijeCenjem depresije dolazi do promjene u
vrijednostima, ali bez statisticke znalajnosti.”’ Pra¢enjem oboljelih od epilepsije u
ispitivanju nije utvrdena promjena broja epileptickih napadaja, niti su zabiljezene
promjene u EEG-u. Vrijednosti glikoliziranog hemoglobina HbAlc pradene su u
nekoliko ispitivanja u kojima je lijeCena depresija u bolesnika koji boluju od dijabetesa.
Rezultati nisu pokazali statisticki znaCajne promjene u vrijednostima HbAlc, Sto
odgovara i rezultatima naSeg ispitivanja.'"®® Ecker i sur. opisuju promjene u
koncentraciji hormona Stitne Zlijezde T3 1 T4 u lijeCenju depresije selektivnim
inhibitorima ponovne pohrane serotonina.”'’ Rezultati ne ukazuju da se poboljSanjem
raspoloZenja, smanjenjem simptoma depresije i poboljSanjem kvalitete Zivota reguliraju

vrijednosti T3, T4 1 TSH hormona.>'>2'0



6. ZAKLJUCCI

U provedenom ispitivanju prevalencije depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika koji
boluju od astme, KOPB-a, epilepsije, dijabetesa i hipotireoze dobiveni su ovi rezultati:
< Prevalencija depresije na uzorku od 2153 kroni¢na tjelesna bolesnika iznosi 28,2%.
o U uzorku od 542 depresivna kroni¢na tjelesna ispitanika 63.8% je Zena.
o Blaga i umjerena depresivna epizoda utvrdena 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%.

Pracenjem stupnja depresije i kvalitete Zivota na uzorku od 210 kroni¢nih tjelesnih

bolesnika, koje smo lijecili 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 doslo do znacajnog poboljSanja stanja tijekom cijelog lijeCenja. Prvih 8 tjedana

lijeCenja poboljSanje je visoko statisticki znacajno. Izmedu 8 i1 24 tjedna odrZava se,

a daljnje poboljSanje je manje statisticke znacajnosti za ispitanike u svim skupinama

kroni¢nih tjelesnih bolesti.
o Razlike rezultata za MADRAS 3 cCesticu, kojom smo pratili napetost,
ukazuju da je napetost statisticki znacajno smanjena u svim skupinama

ispitanika.



o Razlike rezultata za 4 MADRAS cesticu kojom smo pratili spavanje ukazuju
da nije doslo do statisticki znacajnih promjena lijeCenjem.

o Razlike rezultata za 9 MADRAS Ccesticu kojom smo pratili pesimisticko
razmi$ljanje ukazuje da je ono smanjeno u prvih 8 tjedana lijeCenja u

oboljelih od astme, dijabetesa i hipotireoze.

< Rezultati na Q-LES-Q skali, kojom mjerimo stupanj kvalitete Zivota, ukazuju da je
doslo do znacajnog poboljSanja kvalitete zivota tijekom lijeCenja depresije
sertralinom u kroni¢nih tjelesnih bolesnika. Statisticki znacajne promjene javljaju se
u prvih 8 tjedana lijeCenja za sve kroni¢ne tjelesne bolesti.

o Rezultati za Cesticu 12 Q-LES-Q, kojom smo pratili kako se kroni¢ni
bolesnici nose sa svojom bolesti, ukazuju da postignuto poboljSanje s
duljinom lijeCenja nestaje.

o Rezultati za Cesticu 16 Q-LES-Q potvrduju da se lijeCenjem depresije
sertralinom kroz dva mjeseca, uz poboljSanje kvalitete Zivota, poboljSava i

ukupno zadovoljstvo ispitanika.

Lijecenjem depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika sertralinom nije postignut utjecaj
na promjenu u vrijednostima sljede¢ih kontrolnih parametara: FEV1, EEG, T4, TSH,
HbAlc.
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UCESTALOST DEPRESIJE I UTJECAJ LIJECENJA DEPRESIJE NA
KVALITETU ZIVOTA BOLESNIKA KOJI BOLUJU OD KRONICNIH
SOMATSKIH BOLESTI

Igor Filipci¢

SAZETAK

Glavni cilj ispitivanja bio je ispitati prevalenciju depresije u bolesnika koji boluju od
kroni¢nih somatskih bolesti: epilepsije, dijabetesa, astme, KOPB-a i hipotireoze.
Neposredni ciljevi ispitivanja bili su, lijeCenjem depresije sertralinom u vremenu od 24
tjedna, ispitati stupanj depresivnosti, kvalitetu Zivota 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 kronic¢na tjelesna bolesnika. Na uzorku od 210 kroni¢nih
tjelesnih bolesnika, koji boluju od depresije, ispitana je ucinkovitost lijeCenja depresije
sertralinom MADRAS upitnikom, te promjene u kvaliteti Zivota kao posljedice lijeCenja
depresije Q-LES-Q upitnikom za pracenje kvalitete Zivota.

Nadena je prevalencija depresije na uzorku kroni¢nih tjelesnih bolesnika od 28,2%. U
uzorku ima 63,8% Zena. Blaga i umjerena depresivna epizoda utvrdena je u 86,7%
ispitanika. Prevalencija depresije na uzorku kroni¢nih tjelesnih bolesnika koji boluju od
astme iznosi 25,6%, KOPB-a 26,6%, epilepsije 29,6%, dijabetesa 32,2% 1 hipotireoze
24,2%. Rezultati na MADRAS skali, kojom je mjerena promjena stupnja depresije,
pokazuju znacajno poboljsanje stanja tijekom cijelog lijeCenja. Prvih 8 tjedana lijeCenja
statisticki je visoke znaCajnosti za ispitanike u svim skupinama kroni¢nih tjelesnih
bolesti. Rezultati na Q-LES-Q skali, kojom je mjeren stupanj kvalitete Zivota, ukazuju
da je doSlo do znacajnog poboljSanja kvalitete Zivota. Statisticki znacajne promjene
javljaju se u prvih 8 tjedana lijeCenja za sve kroni¢ne tjelesne bolesti. Lijecenjem
depresije u kroni¢nih tjelesnih bolesnika sertralinom nije postignut utjecaj na promjenu
u vrijednostima sljede¢ih kontrolnih parametara: spirometrije, FEV1, EEG, T4, TSH,
HbAlc.

Zakljuceno je da je prevalencija depresije u bolesnika koji boluju od kroni¢nih tjelesnih
bolesti nekoliko puta veca nego u opcoj populaciji. LijeCenjem depresije
antidepresivima iz skupine selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina
(sertralin), postiZe se poboljSanje simptoma depresije i povecava kvaliteta Zivota u
kroni¢nih tjelesnih bolesnika. LijeCenje depresije nema utjecaja na promjenu vrijednosti
kontrolnih parametara kojima se prati stanje kroni¢ne tjelesne bolesti.

Kljucne rijecdi: kronicna tjelesna bolest, depresija, prevalencija, kvaliteta Zivota
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THE PREVALENCE OF DEPRESSION AND THE IMPACT OF DEPRESSION
TREATMENT UPON THE QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH
CHRONIC SOMATIC ILLNESSES

Igor Filipci¢

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, HbAlc.

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.

Key words: chronic somatic illness, depression, prevalence, quality of life
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10. ZIVOTOPIS

Roden sam 24. studenog 1969. godine u Zagrebu, gdje sam zavrsio osnovnu i srednju
Skolu. Otac sam jednog djeteta. Medicinski fakultet SveuciliSta u Zagrebu upisao sam u
akademskoj god. 1989./1990. Diplomirao sam 1995. godine. DrZavni ispit poloZio sam
1997. god. Specijalizaciju iz psihijatrije zapoc¢eo sam 1998. god., a specijalisticki ispit
polozio 2002. god. na Klinici za psihijatriju Klini¢kog bolnickog centra u Zagrebu gdje
i danas radim kao psihijatar. Poslijediplomski studij iz psihoterapije zavrsio sam 2000.
god. na Medicinskom fakultetu SveuciliSta u Zagrebu, a 2002. god. Znanstveni
poslijediplomski studij u podru¢ju biomedicine i zdravstva. Doktorski studij zavrSio
sam 2004. god., takoder na Medicinskom fakultetu SveuciliSta u Zagrebu. Autor sam
veceg broja znanstvenih i stru¢nih radova objavljenih u Casopisima koji se referiraju u
CC-u, kao i u drugim bazama podataka. Aktivho sam sudjelovao kao predavac i
organizator na viSe medunarodnih i domacih znanstvenih skupova. Predajem na
velikom broju poslijediplomskih studija i aktivni sam ¢lan domacih i medunarodnih
strucnih organizacija. Predstavnik sam mladih psihijatara u WPA. Pohadao sam veci
broj tecajeva vezanih uz svoju svakodnevnu klinicku praksu, kao i iz podruc¢ja svoga
znanstvenoistrazivackog rada. Vodim ambulantu za lijeCenje psihijatrijskih poremecaja
u neuroloskih bolesnika te ambulantu za lijeCenje psihickih poremecaja u bolesnika koji

boluju od dijabetesa na SveuciliSnoj klinici “Vuk Vrhovac”.
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