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1.1. Posttraumatski stresni pore me ¢aj

Posttraumatski stresni poremecaj (PTSP) je psihijatrijski poremecaj uzrokovan vrlo
stresnim 1 uznemiryju¢im dogadajima kojima je osoba svjedoCila ili th je dozivjela. Moze se
javiti kao odgodeni vili produZeni odgovor na neku stresnu situaciju.

Dogadaji koji mogu dovesti do PTSP-a su prirodne katastrofe, ratne traume, teske
nesrece, nasilie u seksualnim odnosima, psihiCko nasilje, obiteljsko nasilje, zanemarivanje u
djetinjstvu, neocekivana smrt voljene osobe 1 izloZzenost organiziranom nasilju (npr. otmice,
izbjeglice).

Postoji niz ¢imbenika koji povecavaju vjerojatnost razvoja PTSP-a nakon trauma kao
Sto su spol, dob, rasa, ranija trauma, osobna i obiteliska anamneza psihijatrijskih bolesti,
zlostavljanje u djetinjstvu, nize obrazovanje, nizi socioekonomski status i slabija socijalna
podrska. Socijalni ¢imbenici, posebice dobra socijalna podrSka prije izlozenosti traumatskom

dogadaju imaju zaStitan u¢mnak na razvoj 1 odrzavanje PTSP-a (1).

1.1.1. Epide miologija

Tiekom Zivota gotovo 90% ljudi dozivi, kao promatra¢ ili osobno, neki traumati¢an
dogadaj (2). Normalno je da se u takvim situacijama javljaju strah, nervoza i privremene
poteSkoée u suoCavanju sa traumom. U odredenog broja ljudi s vremenom ne dolazi do
oporavka nego se simptomi nastavljaju ili pogorSavaju i razvija se PTSP. U opcéoj populaciji
prevalencija PTSP-a je 8,3% (3). Cesée se javlja u Zena sa prevalencijom od 13,0% do 204%
dok je u muskaraca prevalencija izmedu 6,2% i 8,2% (4). U Hrvatskoj to¢an podatak o broju
osoba kojima je dijagnosticiran PTSP jo§ ne postoji. Procjenjuje se da je u prognanika i
izbjeglica prevalencija PTSP-a izmedu 25 1 50%, a medu branitelima 25-30%. Njima treba
pridodati i osobe koje su bile zatocene te ¢lanove obitelji nestalih u ratu (5). Prema podacima
Hrvatskog zavoda za javno zdravstvo evidentirano je 19 326 hrvatskih ratnih vojnih invalida
koji invaliditet ostvaruju na temelju dijagnoze PTSP-a (5).

1.1.2. Klini¢ka slika

Posttraumatski stresni poremecaj se moze razviti u bilo koga, ¢ak i u djece. U kojem

vremenskom razdoblju nakon traume ¢e se javiti razlikuje se od osobe do osobe (Slka 1). U
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nekih se simptomi jave ubrzo nakon traume dok se u onih s odgodenim poc¢etkom mogu javiti
Sest 1 viSe mjeseci nakon traume. Vecinom se javljaju unutar tri mjeseca, a za dijagnozu je
bitno da simptomi traju najmanje mjesec dana. Razlikujemo akutni i kroni¢ni oblik. U

akutnom obliku simptomi traju izmedu jednog i tri mjeseca, u kronicnom traju viSe od tri

mjeseca (6).

Mormalan odgovor na traumu — odggdeni odgo\.rm na traumu

Vise
simptoma

Simptomi PTSP-a

Bez
simptoma

Slika 1. Razvoj posttraumatskog stresnog poremecaja

Preuzeto sa: Bisson JI, Cosgrove S, Lewis C, Roberts NP. Post-traumatic stress

disorder. BMJ. 2015. doi:10.1136/bmj.h6161 (7).

Simptomi PTSP-a imaju znacajan utjecaj na svakodnevno funkcioniranje osobe i
mogu se jako razlikovati medu pojedincima. Uzrokuju probleme u druStvenom Zivotu,
radnom okruZenju te ometaju sposobnost obavljanja uobiCajenih dnevnih poslova. Tijekom
vremena intenzitet simptoma, kao i sami simptomi, se moze mijenjati. Obicno su jaci kad je
osoba pod svakodnevnim stresom ili je neSto podsjeti na prozivjelu traumu.

Razlikujemo cetiri skupine simptoma, a to su: ponovno proZivljavanje, izbjegavanje,
pojacana reaktivnost i pobudenost te negativne promjene u spoznajama i raspolozenju (8).

Ponovno prozivljavanje je simptom koji razlkuje PTSP od drugih mentalnih

poremecaja. Javljaju se nametljive misli ili slike traumatskog dogadaja, nad kojima osoba



nema kontrolu, a izazvaju strah i paniku te moze do¢i do ubrzanog rada srca 1 znojenja. Mogu
ih potaknuti vlastite misli 1 osjecaji ili situacije koje podsje¢aju na dogadaj. Osobe ponovno
prozivljavaju traumatski dogadaj kroz uznemirujuée snove i no¢ne more, kao neZeljene misli
o traumi ili kao iluziju 1 halucinaciju.

Drugi vazan simptom je izbjegavanje. UkljuCuje izbjegavanje svega S$to moze
podsjetiti na traumu, na primjer mjesta, predmeta, situacija i ljudi. Takoder, osoba izbjegava
mish, osjecaje 1 razgovor o tome Sto se dogodilo. Sve to moze dovesti do promjena u
ponasanju i1 svakodnevnom funkcioniranju $to utje€e na privatni i profesionalni zivot ne samo
oboljele osobe nego 1 njoj bliskih Ludi.

Poja¢anu reaktivnost 1 pobudenost karakteriziraju promjene u fiziCkim i
emocionalnim reakcijama. Osoba je stalno napeta, pretjerano pazi na svoju okolinu i lako se
zaprepasti S§to dovodi do razdrazljivosti, agresivnog fizickog ili verbalnog ponaSanja,
autodestruktivnog ponaSanja, problema sa koncentracijom i spavanjem. Fizicke reakcije
ukljuuju ubrzano disanje, ubrzani rad srca, poviSeni krvni tlak, mucnine 1 proljeve.

Negativne promjene u spoznajama i raspolozenju ukljucuju poteskoce s prisje¢anjem
klju¢nih aspekata traumatskog dogadaja, iskrivlene misli o traumatskom dogadaju zbog
kojih osoba pogresno okrivi sebe ili druge, Sto dovodi do negativnih misli 1 osje¢aja o sebi ili
svijetu zbog Cega poCinje gledati na svijet kao na opasno mjesto. Strah, bijes, sram ili krivnja
obiliezavaju trajno negativno emocionalno stanje. Osim toga, postoji smanjen interes za
aktivnosti u kojima je osoba nekad uzivala, osje¢aj odvojenosti ili otudenosti od drugih te
poteskoce u dozivljavanju pozitivnih emocija (sre¢a, zadovoljstvo, lLjubav).

Medu pacijentima s posttraumatskim stresnim poremecajem Cesta su druga srodna
stanja kao Sto su depresija 1 anksiozni poremecaji (9). U nadi da ¢e Sto lakSe potisnuti
sjeCanja na traumatski dogadaj oboljieli Cesto pribjegavaju prekomjernoj uporabi alkohola i

zloupotrebi droga (10).

1.1.3. Dijagnoza

Dijagnoza zapoCinje anamnezom. Posebno treba obratiti pozornost na psihjatrijsku,
socijalnu 1 obitelisku anamnezu te vidjeti postoji li rano traumatsko iskustvo. Temelji se na
prijavllenim simptomima, a klinickim pregledom iskljuCuje se tjelesna bolest kao uzrok
simptoma. Nakon toga slijedi opsezna psihijatrijska procjena. Postoje posebni alati kojima se

procjenjuje ima li osoba PTSP. Za tu svrhu osmiSlien je kratki upitnik za probir u primarnoj



zdravstvenoj zastiti (engl. Primary Care PTSD Screen for DSM-5 — PC-PTSD-5). Sastoji se
od pet pitanja, a zapoCinje procjenom izloZzenosti traumi. Prema istrazivanju Prins i sur.
pokazao se kao pouzdan, to¢an i prihvatliiv za pacijente (11). Osim PC-PTSD-5, postoje
razni drugi upitnici kojima se procjenjuje izloZenost traumi, na primjer Upitnik o traumi
(engl. Trauma Screening Questionnaire — TSQ). Obzirom da za dijagnozu PTSP-a mora
postojati izloZzenost traumi, oni su jednostavan korak za poetnu procjenu rizika za PTSP.
Takoder, u dijagnostici PTSP-a koriste se razni klinicki razgovori kao S§to su Klnicka
liestvica za PTSP (engl. Clinician Administered PTSD Scale — CAPS) i, malo opsezniji,
Strukturirani klinicki intervju (engl. Structured Clinical Interview of DSM-5 Disorders —
SCID).

Kona¢na dijagnoza PTSP-a se postavlja na temelju dijagnostiCkih kriterija prema
Dijagnostickom i statistickom priruéniku za mentalne poremecéaje (engl. Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders — DSM-5) 1Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (engl.
International Classification of Diseases - ICD-11). Prema ICD-11 za dijagnozu PTSP-a treba
zadovoljiti tri kriterija, a to su ponovno proZivljavanje, izbjegavanje podsjetnika na traumu i
pojacan osjecaj prijetnje. DSM-5 navodi 20 simptoma potrebnih za dijagnosticiranje PTSP-a
podijellenth u Ccetiri skupine: ponavljajuée misli povezane s traumatskim dogadajem,
izbjegavanje podrazaja povezanih s traumom, negativne promjene u spoznajama i
raspolozenju te pojacana pobudenost i reaktivnost. Da bi se zadovoljili kriteriji za dijagnozu
PTSP-a potrebno je imati najmanje jedan, dva ili viSe simptoma iz svake skupine kao Sto je

prikazano u Tablici 1.



Tablica 1. Simptomi potrebni za dijagnozu PTSP-a prema DSM-5

Ponavljaju¢e misli povezane s traumatskim dogadajem

(jedan ili viSe simptoma)

1. Ponavljaju¢a, nenamjerna i nametljiva uznemiruju¢a sjecanja

. Uznemiruju¢i snovi 1 no¢ne more

. Disocijativne reakcije (npr. flashbacks — slike iz proslosti)

. Intenzivna il dugotrajna psihicka uznemirenost

D B W N

. Izrazena fizioloSka pobudenost

Izbjegavanje podrazaja povezanih s traumatskim dogadajem

(jedan ili oba simptoma)

1. Izbjegavanje misli i osjecaja

2. Izbjegavanje vanjskih podsjetnika na traumu (npr. mjesta, Ludi, situacije)

Negativne promjene u spoznajama i raspoloZe nju

(dva ili viSe simptoma)

1. Disocijativna amnezija

. Trajna, negativna oCekivanja i uvjerenja o sebi i drugima

. Iskrivliene spoznaje o uzroku traumatskog dogadaja zbog kojih krivi sebe ili druge

. Znatno smanjen interes za aktivnosti

. Osjecaj otudenosti od drugih

2
3
4. Trajno negativno emocionalno stanje (npr. strah, uzas, bies, krivnja ili sram)
5
6
7

Nemoguénost doZivljavanja pozitivnih emocija (npr. srece, zadovoljstva ili osjecaja

ljubavi)

Pojacana pobudenost i reaktivnost

(dvaili viSe simptoma)

1. Razdrazljivo 1agresivno ponaSanje

2. Autodestruktivno ponaSanje

3. Hipervigilnost ili poja¢ana pozornost

4. Pretjerana podrazljivost

5. Problemi s koncentracijom

6. Poremecaji spavanja




1.1.4. LijecCenje

Veéma ljudi koji dozive traumu neée razviti PTSP (7). Od onih koji razviju, nece
svima biti potrebno psihijatrijsko ljecenje. U jednih ¢e s vremenom do¢i do nestajanja
simptoma dok ¢e se drugi oporaviti uz pomo¢ obitelji ili prijatelja (14). Liecenje PTSP-a
ukljuCuje psihoterapiju ¥ili farmakoterapiju. Psihoterapija se smatra ucinkovitjom od
farmakoterapije, ali je Cesto potrebno kombinirati ljecenje kako bi se postigao
zadovoljavajuéi terapijski u€inak (15). Cilj LjeCenja je ucenje vijeStina kako bi se osoba S$to
lakS§e nosila s traumom, poboljSanje simptoma i svakodnevnog funkcioniranja te ponovno
uspostavljanje osjecaja kontrole nad svojim Zivotom.

Prema smjernicama Americkog psiholoSkog drustva (engl. American Psychological
Association - APA) kao prva linjja lijeCenja preporucuju se cetiri oblika psihoterapije,
kognitivno-bihevioralna terapija 1 njene varijacije, terapija izloZenosti, kognitivne obrade i
kognitivna terapija. Osim toga, APA dodatno preporuCuje jo$ tri oblika psihoterapije 1 Cetiri
lijiecka. To su eklekticna psihoterapija, narativna terapija izlaganja (engl. narrative exposure
therapy - NET) 1 desenzibilizacija pokretima o€iju1 ponovna obrada (engl eye movement
desensitisation and reprocessing - EMDR), a od lijekova sertralin, paroksetin, fluoksetin i

venlafaksin.

1.2. Seéerna bolest

Seé¢erna bolest (lat. diabetes mellitus - DM) je kroni¢na, metabolicka bolest koju
karakterizira  hiperglikemija, a prvenstveno nastaje zbog nedovoljnog lucenja inzulina il
periferne rezistencije na inzulin. NelijeCena Secerna bolest udruZzena je s brojnim kroni¢nim
komplikacijama koji dovode do disfunkcije i1 zatajenja brojnih organa i preuranjene smrtnosti

bolesnika (16).

1.2.1. Epidemiologija

Ucestalost Secerne bolesti u stalnom je porastu. Na to uvelike utjeCu nezdrava
prehrana 1 sjedilacki nac¢in zivota, ali 1 razni drugi genetski, demografski, okoliSni i

socioekonomski ¢imbenici. Promjena nacina Zzivota, ponajprije pravina prehrana i tjelesna
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aktivnost najvazniji su ¢imbenici u prevenciji pojavnosti Secerne bolesti tipa 2 (17). Prema
podacima Medunarodne dijabeticke organizacije (engl. International Diabetes Federation —
IDF) iz 2019. godine, 463 milijuna ljudi u svijetu ima Sec¢ernu bolest. Procjenjuje se da ¢e se
do 2045. godine broj osoba sa Secernom bolesti povecati na 700 milijuna (18). U Republici
Hrvatskoj, prema izvjeS¢u Nacionalnog registra osoba sa Secernom bolesti — CroDiab za

2020. Godinu, registrirano je 310 212 osoba s dijagnozom Secerne bolesti (19).

1.2.2. Etiologija

Seéerna bolest dijeli se u Eetiri osnovne skupine: Seéerna bolest tip 1 (engl. type 1
diabetes mellitus — TIDM), SeCerna bolest tip 2 (engl. type 2 diabetes mellitus — T2DM),
gestacijska Sec¢erna bolest 1 posebni tipovi Secerne bolesti. Tip 1 se najcesée javlja u djece i
mladih osoba. Nastaje zbog autoimunog razaranja [-stanica guSterace koje proizvode inzulin
Sto dovodi do smanjene proizvodnje ili potpunog nedostatka inzulina. Tip 2 je najces¢i oblik,
¢ini oko 90% svih slucajeva Secerne bolesti (17). Hiperglikemija prvenstveno nastaje zbog
neosjetljivosti tkiva na inzulin — inzulinske rezistencije i oslabliene sposobnosti izlu¢ivanja
inzulina. Gestacijska Se€erna bolest (engl. gestational diabetes mellitus - GDM) se prvi put
javlja 1 dijagnosticira u trudnoc¢i, a nelije¢eni GDM povezan je s kratkorocnim i1 dugorocnim
komplikacijama za majku i diete (20). Posebni tipovi Sec¢erne bolesti ukljucuju latentni
autoimunosni dijabetes odraslih (engl. latent autoimmune diabetes in adults — LADA),
adultni oblik Se¢erne bolesti mladih osoba (engl. maturity onset diabetes of the young —
MODY), nasljedne poremecaje u djelovanju inzulna te Secernu bolest kao posliedicu bolesti
gusterace, endokrinopatija, infekcija, lijekova iraznih genetskih sindroma.

Sve cesce se postavlja dijagnoza predijabetesa, stanja koje prethodi Secernoj bolesti.
Karakterizira ga oslabljena tolerancija glukoze (engl. Impaired glucose tolerance - IGT) 1
poremecena glukoza nataste (engl Impaired fasting glycaemia - IFG) ispod praga za
dijagnozu Secerne bolesti. Predijabetes je vazan rizini ¢imbenik za razvoj Se¢erne bolesti tip

2 i komplikacija povezanih sa Se¢ernom bolesti posebice kardiovaskularnih komplikacija.

1.2.3. Patofiziologija

Seéerna bolest tip 1 &ini oko 5-10% svih slu¢ajeva $ecerne bolesti (21,22). Nastaje

7zbog djelovanja genetskih, imunosnih 1 okolisnih ¢imbenika koji dovode do razaranja -
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stanica Langerhansovih oto¢i¢a. Posliedicno se smanjuje masa stanica i izlu¢ivanje inzulina.
Kad se unisti viSe od 80% stanica javljaju se simptomi Sec¢erne bolesti Sto se moze dogoditi
vrlo brzo.

Iako je genetska predispozicija jasno utvrdena, samo 10-15% pacijenata ima pozitivou
obitelisku anamnezu (23). Identificirano je viSe od 50 lokusa koji su udruzeni sa TIDM, ali
najveci rizik za razvoj bolesti nose geni koji se nalaze unutar podrucja glavnog kompleksa
histokompatibilnosti (engl. major histocompatibility complex — MHC). Najveéi rizik za
razvoj bolesti nose haplotipovi DR3-DQ2 1 DR4-DQS8, a nalaze se u viSe od 90% bolesnika s
TIDM u usporedbi s 40% medu zdravim osobama. Neki aleli poput DRB1*0403 i
DPB1*0402, smanjuju rizik za razvoj TIDM, a alel HLA DQBI1*0602 sprije¢ava nastanak
dijabetesa (24).

Autoantitijela P-stanica (engl. islet cell autoantibodies — ICA), autoantitijela na
msulin (engl. insulin autoantibodies — 1AA), na dekarboksilazu glutaminske kiseline (engl.
glutamic acid decarboxylase autoantibodies — GADA) 1 na tirozin fosfatazu (engl. islet
antigen 2 — TA-2) marker su imunoloskog uniStavanja [-stanica. Prisutnost dva ili vise
autoantitijela ukazuje na velikku vjerojatnost razvoja TIDM, a u trenutku postavlanja
dijagnoze, u 85-90% osoba naci ¢e se jedno ili viSe autoantitijelo (25).

Seéerna bolest tip 2, raniie se nazivala $ecerna bolest neovisna o inzulinu ili $e¢erna
bolest u odraslih, nastaje kao posledica interakcije genetskih Cimbenika i nadina Zivota.
Cimbenici rizika su u prvom redu prekomjerna tjelesna tezina i pretilost te starija Zivotna
dob, tjelesna neaktivnost, obiteljska povijest 1 etnicka pripadnost. Sve ¢esS¢e se dijagnosticira i
u djece i mladih zbog sve vece ucestalosti pretilosti u tim dobnim skupinama. lako postoji
jasna genetska predispozicija, puno slucajeva T2DM se moze sprijeCiti promjenama Zivotnih
navika (26).

Glavno obillezie T2DM je inzulinska rezistencija — neosjetljivost na inzuln u tkivima
koja su inac¢e osjetliiva na inzulin kao S$to su jetra, miSi¢i i masno tkivo. Inzulinska
rezistencija nastaje zbog povecane razine slobodnih masnih kiselina i proupalnih citokina koji
ometaju transport glukoze 1 povecavaju razgradnju masti. Posliedicno dovodi do povecane
proizvodnje glukoze u jetri i smanjenog unosa glukoze u miSi¢e 1 masno tkivo. S vremenom
nastaje poremeceno lucenje inzulina iz B-stanica guSterae — stani¢na disfunkcija. Inzulinska
rezistencija 1 staniCna disfunkcija rezultiraju poviSenom razinom glukoze u krvi -
hiperglikemijom (17). Hiperglikemija moze dodatno smanjiti luenje inzulina, ali rijetko

dolazi do potpunog iscrpljivanja pa veéina pacijenata ne ovisi o inzulinu.



1.2.4. Klinicka slika

Tipi€ni simptomi Secerne bolesti su poliurija, polidipsija 1 polifagija. Zamaglien vid,
umor, svrbeZ koze i suha usta takoder mogu biti znakovi dijabetesa. U bolesnika sa TIDM
simptomi obicno nastaju brzo, dok se u onih sa T2DM razvijaju postepeno, ¢es¢e su dugo
asimptomatski 1 otkrijju se slucajno. Gubitak tjelesne teZine uobiCajen je simptom TIDM, a
mogu se javiti 1 mu¢nina i1 povracanje. Nerijetko se TIDM prvi put prezentira ketoacidozom.
U T2DM dolazi do ponavhaju¢ih glivicnih ili bakteryskih infekcya, boli ili utrnulosti u

nogama 1 sporijeg zacjeljivanja rana.

1.2.5. Dijagnoza

Dijagnoza se postavla mjerenjem koncentracije glukoze u plazmi pomocu tri
parametra — glukoza u plazmi natasSte (engl. fasting plasma glucose — FPQG) pri cemu se krv
uzima najmanje osam sati nakon posliednjeg kalorijskog unosa, oralni test opterecenja
glukozom (engl. oral glucose tolerance test — OGTT) u kojem se koncentracija glukoze mjeri
dva sata nakon uzimanja 75 grama otopine glukoze i glikozilirani hemoglobin (HbAlc). Za
dijagnozu T2DM cesto je potrebno puno viSe vremena nego za dijagnozu TIDM jer se u
T2DM hiperglikemija razvija postupno pa moze pro¢i i viSe godina prije nego pacijent
primijeti neki od tipi€nih simptoma Secerne bolesti (25).

Prema smjernicama Americkog udruZzenja za dijabetes (engl. American Diabetes
Association — ADA) iz 2021., za postavljanje dijagnoze Secerne bolesti mora biti zadovoljen

jedan od sliedeé¢ih kriterija navedenih u Tablici 2 (27).
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Tablica 2. Kriteriji za postavljanje dijagnoze Secerne bolesti 1 predijabetesa prema ADA -i.

Poremecéena
Normalno tolerancija glukoze Seéerna bolest
- Predijabetes

HbA 2

<57 57 — 64 >6,5
(%)
GUK nataste®

<5,6 5,6-6,9 >7,0
(mmol/L)
OGTTe

<78 7,8 — 11,1 >11,1
(mmol/L)

Preuzeto 1 prilagodeno prema: American Diabetes Association. Diagnosis [Internet].
Arlington: American Diabetes Association, 2021 [citirano 22. rujna 2021.]. Dostupno na:
https://www.diabetes.org/al c/diagnosis

Vrijednosti navedene u tablici odnose se na koncentracije u venskoj plazmi

a glikozilirani hemoglobin od engl. glycated hemoglobin

bglukoza u krvi nataste

coralni test opterecenja sa 75 g glukoze od engl. oral glucose tolerance test

1.2.6. Komplikacije

Se¢erna bolest uzrokuje komplikacie u mnogim organskim sustavima &ime se
povecava rizik od prerane smrti U razvienim zemljama Secerna bolest je vodeci uzrok
kardiovaskularnih bolesti, zatajenja bubrega, slepo¢e 1 amputacije donjih udova (28).
Odrzavanje razine glukoze u krvi, kolesterola i krvnog tlaka unutar normalnih vrijednosti
pomaze u sprjeCavanju nastanka komplikacija.

Komplikacije Secerne bolesti se dijele na akutne 1 kronicne.

Akutne  komplikaciie  ukljucuju  diabeticku  ketoacidozu,  hipoglkemiju i
hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje.
Dijabeticka ketoacidoza (DKA) je ozbilino stanje koje moze dovesti do dijabeticke

kome ili smrti. Najces¢e se javlja u osoba sa Se¢ernom bolesti tip 1, ali moze se javiti i u onih
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sa Secernom bolesti tip 2. Zbog manjka inzulina u tijelu, stanice ne dobivaju glukozu koja im
je glavni izvor energije. Tielo pokuSava nadoknaditi energiju sagorijevanjem masti,
lipolizom, a kao nusprodukt nastaju ketoni koji se nakupljaju u krvi, snizavaju pH 1 dovode
do metabolicke acidoze. Kad se prebrzo proizvedu prevelike kolicine ketona moze se razviti
DKA. Neka stanja pogoduju nastanku DKA u bolesnika sa Se¢ernom bolesti kao na primjer
infekcije, premale doze inzulina, ozljede, alkohol, neki Ljekovi (dirietici, kortikosteroidi),
menstruacija, ali ponekad nema uoCljivog okidaca. DKA se obi¢no sporo razvija, no kad
nastupi povracanje moze se razviti u roku nekoliko sati Rani simptomi su polidipsija i
polurija, ako se ne lijece mogu se pojaviti ozbiljniji simptomi kao Sto su brzo, duboko
disanje, zadah po acetonu, glavobolja, umor, pospanost, zbunjenost i nesvjestica (29).

Hipoglikemija se definira kao pad razine glukoze u krvi ispod 3,0 mmol/L, §to je
vrijednost koja se smatra dovoljno niskom da ukaze na klinicki znacajnu hipoglikemiju.
Vrijednost glukoze u krvi ispod 3,9 mmolL je upozoravajua i moze ukazati na potrebu
prilagodbe terapijske doze lijekova. Neprilagodena doza inzulina, nepravilna dijabeticka
dijeta, pretjerana tjelesna aktivnost, konzumacija alkohola i stres su faktori rizika za nastanak
hipoglikemije. Osobe koje duzi niz godina boluju od SeCerne bolesti, ucestalo imaju niske
razine glukoze u krvi ili uzimaju lijekove (npr. beta blokator) pa ponekad ne osjecaju
simptome hipoglikemije S§to moze uzrokovati ozbiljnje komplikacije. Tipicni simptomi su
drhtavica, tjeskoba, razdrazljivost i slabost. Ako se stanje ne lijeci i razina glukoze u krvi
nastavi padati dolazi do potesko¢a s koncentracijom, zbunjenosti, pospanosti te moZe
napredovati do gubitka svijesti, konvulzija 1 kome (30).

Hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje je najozbiljnija akutna komplikacija u
bolesnika sa Sefernom bolesti tipa 2 koju karakterizira teSka hiperglikemija,
hiperosmolarnost, dehidracija, odsutnost ketoacidoze i promijenjena svijest. Pri vrlo visokim
koncentracijama glukoze u krvi 1 povecanoj osmolalnosti izvanstanicne tekucine stvara se
osmotski gradijent koji izvla¢i vodu iz stanica. Povecana glomerularna filtracija dovodi do
glukozurije 1 osmotske diureze. Osmotska diureza uzrokuje hipovolemiju $to smanjuje brzinu
glomerularne filtracije 1 pogorSava hiperglikemiju. Na taj na¢in gubitak vode i
hiperosmolarnost postupno dovode do dehidracije stanica (31). Faktori rizika su akutne
infekcije, bolesti poput mozdanog wudara, infarkta miokarda 1 trauma, ljekovi (npr.
glukokortikoidi, diuretici, atipicni antipsihotici) 1 neadekvatno lijeCenje Secerne bolesti. Za
razliku od DKA, prisutne su dovoline koli¢ine inzulina pa ne dolazi do stvaranja ketona.

Stopa mortaliteta se krece izmedu 10% 120% Sto je oko deset puta vece od stope mortaliteta
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u bolesnika s DKA (32). Glavni simptom je promijenjena svijest koja varira od zbunjenosti i
dezorijentacije do kome.

Kroni¢ne komplikacije se dijele na mikrovaskularne, koje nastaju zbog oStecenja
malih krvnih zla 1 makrovaskularne, uzrokovane oSteCenjem arterija. PuSenje, pretilost,
visoki krvni tlak, poviSen kolesterol i tjelesna neaktivnost povecavaju rizik od razvoja
kroni¢nih komplikacija.

Kardiovaskularne bolesti, cerebrovaskularna bolest 1 bolest perifernih arterija su
glavne makrovaskularne komplikacije. Kardiovaskularne bolesti najéeS¢i su uzrok smrti
osoba sa Sec¢ernom bolesti (33).

Mikrovaskularne komplikacije su puno ces¢e (34). Kroni¢na hiperglikemija uzrokuje
glikaciju proteina i lipida Sto dovodi do oSteCenja malih krvnih Zila u mreZnici, bubrega 1
perifernih  Zivaca te nastanka mikrovaskularnih komplikacija — dijabeticke retinopatije,
nefropatije 1 neuropatije.

Dijabeticka retinopatija je oSteCenje mreznice s postepenim gubitkom vida. Naj¢esc¢i
je uzrok slabovidnosti i sliepo¢e u razvijenim zemlama (35).

Dijabeticka nefropatija je oSteenje bubrega koje dovodi do kronicne bubrezne
bolesti. Vodec¢i je uzrok zatajenja bubrega u razvienim zemljama.

Dijabeticka neuropatija zahvaca osjetnu 1 motoricku funkcyju Zivaca, a najceSce se
oCituje na stopalima i Sakama. Uz osjetne smetnje, poput boli, gubitka osjeta i trnca, javlja se

i slablienje snage uz gubitak miSi¢ne mase.

1.2.7. Lijecenje

Osobe sa Sec¢ernom bolesti tip 1 ovisne su o inzulinskoj terapiji. Uz adekvatnu terapiju
1 redovito prac¢enje mogu odgoditi ili sprijeciti mnoge komplikacije (18).

Temelj LjeCenja Secerne bolesti tip 2 je promjena nacina zivota. Zdrava prehrana,
redovita tjelovjezba, prestanak puSenja 1 smanjenje tjelesne tezine uvelike pridonose
regulaciji glukoze u krvi. Ukoliko se time ne postigne uspjeh zapoCinje se s farmakoloSkom
terapjom. Lijek prve linje je metformin. Ako se metforminom ne uspiju posti¢i referentne
vrijednosti, moze se dati kombinirana terapija (npr. derivati sulfonilureje, inhibitori dipeptidil
peptidaze 4 (DPP4), analozi GLP-1). Ako se ni uz pomo¢ tih lijekova ne uspije izregulirati
hiperglikemija, uvodi se inzulinska terapija. Uz redovite preglede, zdraviji nain Zzivota i

terapiju osobe s Secernom bolesti tip 2 mogu imati dug i zdrav Zivot (18).
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1.3. Posttraumatski stresni poremec¢aji Seéerna bolest

Posttraumatski stresni poremecaj povezan je s povecanim rizikom za niz zdravstvenih
problema ukljucujuci bolesti srca, diSnog, probavnog i1 reproduktivnog sustava te autoimune
bolesti kao §to su artritis 1 Se¢erna bolest.

Put do Secerne bolesti u pacienata s PTSP-om posledica je mnogih ¢imbenika.
Povezanost izmedu PTSP-a 1 SeCerne bolesti se djelomicno moze objasniti visokom
prevalencijom pretilosti, upalom, disregulacijom glukoze, metabolickim sindromom,

depresijom i drugim ¢imbenicima rizika za razvoj Secerne bolesti (Slika 2).

neregulirani odgovor |

G
= na. S'tr'es e |_-‘\‘
TR *[T2DM
PTSP | 4
Y
1 S _ =1 1
| \ | druga komorbidna stanja - | I
I e | hipertenzija, pusenje I
i 2 | neuzimanije lijekova I
| ’ STETER R ] '
I I
I

« pune linije ukazuju na povecani
rizik, a isprekidane na smanjeni

lijecenje i klinicki znacajno
smanjenje simptoma PTSP-a

Slika 2. Rizi¢ni faktori za nastanak Se¢erne bolesti kod PTSP-a

Preuzeto sa: Scherrer JF, Lustman PJ. Posttraumatic stress disorder and incident type 2
diabetes: Is obesity to blame?. Chronic Stress (Thousand Oaks). 2019. doi
10.1177/2470547019863415 (36).

Disregulacija osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zljezda u kronicnom stresu
pridonosi razvoju upale u tijelu i smanjenoj osjetljivosti na inzulin Sto dovodi do Secerne
bolesti. Osim toga, PTSP je Cesto povezan s nezdravim Zivotnim navikama koje su ¢imbenik
rizika za razvoj SeCerne bolesti, kao $to su loSe prehrambene navike, sjedilacki nacin Zivota,
prekomjerna konzumacija alkohola 1 pusenje. Intervencije u nacinu Zivota znacajno smanjuju
rizik od razvoja Secerne bolesti no osobe s PTSP-om imaju veée poteskoe u promjeni

nacCina zivota, smanjenju i odrzavanju tjelesne mase nego oni bez PTSP-a. Prema nekim
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istrazivanjima kontrola pretilosti uvelike utjeCe na opseg odnosa PTSP-a i Secerne bolesti tipa
2 (37).

lako lijekovi za lijecenje PTSP-a (antidepresivi i antipsihotici) uzrokuju povecanje
tezine 1 poremecaj regulacije glukoze Sto takoder povecava rizik od pojave Secerne bolesti,
lijecenjem 1 posledi€nim poboljSanjem simptoma moze se smanjiti rizik od razvoja Secerne
bolesti. Prema istraZivanju provedenom medu americkim veteranima, znaajno smanjenje
simptoma tijjekom prve godine lijecenja PTSP-a smanjilo je vjerojatnost za razvoj Secerne

bolesti za 49 posto (38).
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2. CILJ ISTRAZIVANJ A



Cilj istrazivanja bio je ispitati prevalenciju Secerne bolesti i1 predijabetesa u osoba s PTSP-om.

Hipoteze istraZivanja su:

1. Ispitanici s posttraumatskim stresnim poremecajem imaju visoku prevalenciju Se¢erne
bolesti.

2. Ispitanici s PTSP-om kojima je dijagnosticirana Se¢ernu bolest ili predijabetes imat ¢e
veéu masu, indeks tjelesne mase i opseg struka od ispitanika s PTSP-om koji nemaju
Sec¢ernu bolest ili predijabetes.

3. Ispitanici s PTSP-om kojima je dijagnosticirana Sec¢erna bolest ili predijabetes imat ¢e
vecu ucestalost arterijske hipertenzije 1 hiperlipidemije od ispitanika s PTSP-om koji

nemaju Secernu bolest ili predijabetes.

17



3. ISPITANICI I POSTUPCI



Ovo presje€no istrazivanje ukljucivalo je skupinu od 100 veterana iz Domovinskog
rata koji se duze od godine dana lijece od PTSP-a kroz Program oporavka od traume. U
studju su ukljuCeni samo musSkarci Svi ukljuCeni ispitanici su lijeCeni u Centru za
psihotraumu, Klinike za psihijatriju Klinickog bolickog centra Split te su sudjelovali u
istrazivanju za vrijeme redovnih pregleda. Istrazivanje je provedeno u razdoblju od travnja
2018. do svibnja 2019. i1 odobreno je od strane Etickog povjerenstva Medicinskog fakulteta
Sveucilista u Spltu 1 Klinickog bolickog centra Split. Prije sudjelovanja u istrazivanju
ispitanicima  je objaSnjena svrha 1 na¢in provodenja istraZivanja nakon c¢ega su svi

dobrovoljno potpisali suglasnost za sudjelovanje u istrazivanju.

3.1. Mjerenja

Tjelesnu visinu i masu mijerii smo visinomjerom i kalibriranom vagom (Seca,
Birmingham, UK). Indeks tjelesne mase (ITM) definiran je kao tjelesna masa u kilogramima
podijeliena s kvadratom tjelesne visine u metrima i izraZzen je u jedinicama kg/m?. Vrijednosti
ITM koriStene su za podjelu ispitanika na pothranjene (ITM<IS,5), normalne tjelesne mase
(18,5<ITM<25,0), prekomjerne tjelesne mase (25,0<ITM<30,0) i pretile (ITM>30,0). Krvni
tlak visi od 135/85 mmHg je smatran povisSenim. Podaci o lipidnom statusu dobiveni su
uvidom u medicinsku dokumentaciju. Hiperlipidemija je definirana kao lipoprotein niske
gusto¢e, ukupni kolesterol, trigliceridi ili razine lipoproteina vece od 90. percentile u
usporedbi s opfom populacijom ili razina HDL-a manja od 10. percentile u usporedbi s
op¢om populacijom.

HbAlc odredivan je na analizatoru DCA Vantage, Siemens, za svakog ispitanika. Kao

mjera za predijabetes se uzimao HbAlc veéi od 5,7% 1 manji od 6,5% dok je za Secernu
bolest HbA Ic trebao biti vec¢i od 6,5%.

3.2. Statisticki postupci

Za statisticku analizu podataka koriSten je statisticki program MedCalc za Windows,
verzija 11.5.1.0 (MedCalc Software, Ostend, Belgija). Statisticka obrada provedena je
sukladno statistickim nacelima. Normalnost distribucije procijenii smo Kolmogorov-
Smirnovljevim testom. Kvantitativne varijable su prikazane kao medijan 1 interkvartilni

raspon, dok su kategorijske varijable prikazane kao cijeli brojevi 1 postotak. Za usporedbu
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kvantitativnih varijabli (dobi, tjelesne mase, visine, indeksa tjelesne mase, opsega struka i
HbAlc) koriSten je Mann-Whitney U-test dok je za usporedbu kategorijskih varijabli koriSten

Fisherov egzaktni test. Razina statisticke znacajnosti postavljenja je na P<0,05.
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4. REZULTATI



U istrazivanje je ukljuceno 100 ispitanika koji boluju od PTSP-a, prosjecne dobi 53
godine (najmladi 40 godina, a najstariji 67 godina). Osnovne znacajke ispitanika prikazane su
u Tablici 3.

Tablica 3. Znacajke ispitanika

Svi ispitanici

ObiljeZje (N=100)
Dob (godine) 53 (40-67)
Visina (cm) 178,6 (177,2-180)

Masa (kg) 93,8 (86,5-101,5)
ITM (kg/m?)? 29 (27,5-32.3)

OS (cm)® 100 (86-137)

Podaci su prikazani kao medijan (interkvartiini raspon).
2 indeks tjelesne mase
bopseg struka

Ispitanici su podijeljeni u dvije skupine na osnovu vrijednosti HbAlc. U skupinu
ispitanika kojima je dijagnosticirana Secerna bolest i1 predijabetes ukljuceno je 54 ispitanika, a
u skupinu ispitanika kojima nije dijagnosticirana Secerna bolesti i predijabetes ukljuceno je
46 ispitanika. Secerna bolest je dijagnosticirana u 20% ispitanika, dok je predijabetes
ustanovljen u 34% ispitanika (Slika 3).

m Seéernabolest
M predijabetes

W bez Seéerne bolesti i
predijabetesa

Slika 3. Raspodjela ispitanika (N=100) prema vrijednostima HbAlc
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Od ukupnog broja ispitanika kojima je dijagnosticirana Secerna bolest, 35% ispitanika
nijle znalo da boluje od Secerne bolesti dok svi ispitanici kojima je dijagnosticiran
predijabetes nisu znali za postojanje istog.

Nisu pronadene statisticki znaCajne razlke izmedu skupine ispitanika s
dijagnosticiranom Secernom bolesti 1 predijabetesom 1 skupine ispitanika kojima nie
dijagnosticirana Secerna bolest i predijabetes u dobi (P=0,061) i visini (P=0,142). Bolesnici s
dijagnosticiranom Sec¢ernom bolesti 1 predijabetesom imali su statisticki znacajno veéu masu
(98 vs. 93 kg, P<0,05), indeks tjelesne mase (30 vs. 28 kg/m2, P<0,05), opseg struka (103 vs.
97 cm, P<0,05) i HbAlc (6,6 vs. 5,0, P<0,05) u odnosu na skupinu ispitanika kojima nije

dijagnosticirana Secerna bolest 1 predijabetes (Tablica 4).

Tablica 4. Usporedba obiljezja ispitanika s PTSP-om u ispitivanim skupinama

DM? (N=20) + Non-DM'

ObiljeZje pre-DM¢ (N=34) (N=46) P
Dob (godine) 565 (51-61) 53 (@067) 0061
Visina (cm) 179 (177.2-180) 178.5 (178-180) 0,142

Masa (kg) 98 (95-101,5) 93 (86,5-96) 0,023
ITM (kg/m?)e 30 (28,6-323) 28 (27,5-30.1) 0,027

0S (cm)b 103 (94-137) 97 (86-100) 0012

HbA Ice 66 (5.7-10) 50 (4.6-54) 0,001

Podaci su prikazani kao medijan (interkvartilni raspon).
*Mann-Whitney U-test

aindeks tjelesne mase

bopseg struka

¢ glikirani hemoglobin

d diabetes mellitus

¢ predijabetes

fbez dijabetesa

Arterijska hipertenzija je bila statisticki znacajno viSe zastupljena u skupini ispitanika
s diagnosticranom Secernom bolesti 1 predijabetesom (30 vs. 5 ispitanika, P<0,05).
Statisticki znacajno viSe ispitanika s hiperlipidemijom je bilo u skupini s dijagnosticiranom

Se¢ernom bolesti 1 predijabetesom (25 vs. 22 ispitanika, P<0,05) (Tablica 5).
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Tablica 5. Usporedba ucestalosti popratnih bolesti u ispitanika s PTSP-om u ispitivanim

skupinama
Ukupno DMP (N=20) + Non-DM¢
Popratna bolest (N=100) pre-DM¢ (N=46) P
(N=34)
AH? 35 (35%) 30 (56%) 5(11%) 0,030
Hiperlipidemija 25 (25%) 22 (41%) 3 (6%) 0,020

*Fisherov egzaktni test
a arterijska hipertenzija
b diabetes mellitus

¢ predijabetes

d bez dijabetesa
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5. RASPRAVA



U ovom istrazivanju ustanovliena je visoka prevalencija Secerne bolesti 1
predijabetesa u oboljelih od PTSP-a. Prevalencija Se¢erne bolesti medu ispitanicima s PTSP-
om u nasoj studiji bila je 20% dok je prevalencija Secerne bolesti u odraslih osoba u opcoj
populaciji oko 93% (39). Takoder, prevalencija predijabetesa ustanovlena je u 34%
ispitanika s PTSP-om u ovom istraZivanju u odnosu na epidemioloske podatke o prevalenciji
predijabetesa u populaciji koja iznosi oko 7,3% (40). Ispitanici kojima je dijagnosticirana
Secerna bolest i predijabetes imali su ve¢u masu, indeks tjelesne mase 1 opseg struka u odnosu
na ispitanike kojima nije utvrdena Secerna bolest 1 predijabetes. Takoder, imali su znacajno
veci udio arterijske hipertenzije i hiperlipidemije.

Sve viSe pozornosti posvecuje se otkrivanju povezanosti izmedu PTSP-a i SeCerne
bolesti (36-38,41-49). Provedene presjecne studije nisu ustanovile uzro¢nu povezanost PTSP-
a 1 pojavnosti Se¢erne bolesti. Boyko i sur. proveli su prospektivnu studiju koja je ukljucivala
44 754 veterana pracenih tijekom tri godine. Ispitanici s poCetnim PTSP-om imali su
dvostruko vecu vjerojatnost da ¢e razviti T2DM od onih bez PTSP-a (41). U prospektivnoj
studiji provedenoj na blizancima, veteranima iz Vijetnama (N = 4340), incidencija Secerne
bolesti bila je znacajno viSa u blizanaca s PTSP-om (18,9%) od onih bez PTSP-a (14,4%)
(44). Nakon katastrofe Svjetskog trgovinskog centra, osobe koje su prezZiviele pracene su
tjekom devet godina (N = 36 899). Studija je dokazala povecani rizk od T2DM medu
osobama s PTSP-om u usporedbi s osobama koje nisu imale PTSP (46). Roberts i sur. proveli
su 22-godiSnju studiju medu medicinskim sestrama (N = 54 282) i dokazali da Zene s
najve¢im brojem simptoma PTSP-a imaju gotovo dva puta veci rizk od T2DM u usporedbi
sa zenama koje nisu bile izlozene traumi (45).

Posttraumatski stresni poremecaj moze povecati rizik od T2DM kroz nekoliko puteva.
Povezan je s nezdravim zivotnim navikama koje ukljucuju loSe prehrambene navike,
sjedilacki na¢in Zivota, prekomjernu konzumaciju alkohola 1 puSenje (50-54). Nadalje, visoka
prevalencija pretilosti u osoba s PTSP-om je glavni ¢imbenik rizika za razvoj T2DM (37).
Vaznost u poveznici PTSP-a 1 razvoja T2DM imaju poremecaji spavanja, neuroendokrina
disfunkcija prvenstveno promjene osovine hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda, upala
1 pridruzeni psihijatrijski poremecaji, prvenstveno depresija (52, 55-60).

U naSem istrazivanju ispitanici s PTSP-om 1 dijagnosticiranom Secernom bolesti i
predijabetesom u odnosu na skupinu ispitanika s PTSP-om kojima nisu dijagnosticirani
poremecaji glukoze imali su statisticki znacajno veée prisustvo odrednica metabolickog
sindroma koje ukljuCuju opseg struka (103 vs. 97cm, P<0,05), arterijsku hipertenziju (30 vs.
5 ispitanika, P<0,05) i hiperlipidemiju (25 vs. 22 ispitanika, P<0,05). Istrazivanja povezuju
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PTSP i metabolicki sindrom s glavnim odrednicama koje uklju¢uju povecan opseg struka,
poremecenu regulaciju glikemije, arterisku hipertenziju i1 hiperlipidemiju  (61-64).
Rosenbaum 1 sur. su u svojoj metaanalizi utvrdii 1,82 puta veéi rizik od metabolickog
sindroma kod osoba s PTSP-om (64). Mehanizmi na kojima se temelje ove povezanosti nisu
u potpunosti jasni. Aktivacija simpatickog sustava dovodi do povecanog oslobadanja
katekolamina koji povecavaju proizvodnju lipoprotein lipaze Sto dovodi do povecanja
koncentracije kolesterola i triglicerida (63). Smatra se da kao odgovor na stres dolazi do
aktivacije simpatickog Ziv€anog sustava 1 osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zljezda s
posliedicnim oslobadanjem kortizola koji uzrokuje inzulinsku rezistenciju (65). Medutim,
neke studije na veteranima s PTSP-om dokazale su smanjenu koncentraciju kortizola u krvi
ii urinu, vjerojatno zbog povecane osjetljivosti glukokortikoidnih receptora na negativnu
povratnu spregu (66,67). Prospektivne studije sugeriraju da niske razine Kortizola, u vrijeme
izlozenosti psihickoj traumi, mogu predvidjeti razvoj PTSP-a (87,88). U patogenezi
inzulinske rezistencije 1 T2DM vazan mehanizam je upala, a istrazivanja u osoba s PTSP-om
su pokazala prisustvo upale praéene s povecanom koncentracijom proupalnih ¢imbenika kao
Sto su IL-6 i faktor nekroze tumora (55,56,68). Povezanost PTSP-a i koncentracie C-
reaktivnog proteina (CRP) nije do kraja razjasSnjena jer neke studije sugeriraju da dolazi do
povecane koncentracie CRP-a, dok su druge utvrdile snizeni CRP (89,90). Adipokini,
ukljuujuéi leptin i adiponektin, takoder su disregulirani u osoba s PTSP-om (91). Leptin,
koji je klju¢an u regulaciji unosa hrane, povecan je u osoba s PTSP-om (89). Neuropeptid Y
(NPY), hormon koji regulira ponasanje pri hranjenu, nizi je u osoba s PTSP-om (92).

U naSem istrazivanju bolesnici s dijagnosticiranom Se¢ernom bolesti i predijabetesom
imali su statisticki znacajno veéu masu (98 vs. 93kg, P<0,05) i indeks tjelesne mase (30 vs.
28 kg/m?2, P<0,05). Studie provedene medu veteranima pokazuju da je PTSP povezan s
povecanim rizikom od debljanja, a pretilost je dvostruko ¢eS¢a u bolesnika s PTSP-om u
usporedbi s onima bez PTSP-a (69-73). Tiekom trogodiSnjeg razdoblja promatranja, u
skupini od gotovo 500 000 veterana, oni s PTSP-om, u usporedbi s pacijentima bez PTSP-a,
imali su vecu vjerojatnost da ¢e imati prekomjernu tjelesnu masu (74). U studiji u kojoj su
sudjelovali americki veterani, pretilost je povecala povezanost izmedu PTSP-a i Secerne
bolesti (37). Incidencija T2DM-a u bolesnika s PTSP-om koji nisu pretili bila je sli¢na
prosjecnoj incidenciji u SAD-u. Pretili pacienti koji nisu bolovali od PTSP-a imali su 2,73
puta vecu vjerojatnost da ¢e razviti T2DM, a pretilost je bila povezana s 2,72 puta poveéanim
rizikom od T2DM-a u onih s PTSP-om. Slicno bi se moglo zakljuciti i iz naSe studije u kojoj
je nadena statisticki znacajna razlka u tjelesnoj masi i indeksu tjelesne mase izmedu
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ispitanika s PTSP-om kojima je dijagnosticirana Secerna bolest ili predijabetes 1 ispitanika
koji nemaju Secernu bolest ni predijabetes.

U naSem istrazivanju arterijska hipertenzija je bila statisticki znacajno viSe zastupljena
u skupini ispitanika s dijagnosticiranom Sec¢ernom bolesti 1 predijabetesom (P<0,05).
Dosada$nja istrazivanja pokazuju da je PTSP povezan s arterijskom hipertenzijom (76-78).
Medu veteranima, PTSP je bio povezan s gotovo dvostruko povecanim rizikom od
hipertenzije, a prospektivna studija zdravlja medicinskih sestara otkrila je sve veci rizik za
hipertenziju s pove¢anjem broja simptoma PTSP-a (79).

U naSem istrazivanju je statisticki znacCajno viSe ispitanika s hiperlipidemijom u
skupini ispitanika s dijagnosticiranom Secernom bolesti 1 predijabetesom (P<0,05). U
usporedbi veterana s PTSP-om 1 onih koji nisu dozivieli traumu, oni s PTSP-om imali su 49
posto vecu vijerojatnost da ¢e imati hiperlipidemiju (80). U dvije poprecne studije na civilima,
PTSP nije bio povezan s hiperlipidemijom (81,82).

Ameri¢ko dijabeticko udruzenje navodi stres kao potencijalni ¢imbenik loSeg uspjeha
u lijeCenju Secerne bolesti. Medutim, pokazalo se da depresija pridonosi razvoju i pogorSanju
Secerne bolesti. U ovom istrazivanju dokazali smo da, od ukupnog broja ispitanika kojima je
dijagnosticirana Secerna bolest, Cak 35% ispitanika nije znalo da boluje od Secerne bolesti i
nitko od ispitanika kojima je dijagnosticiran predijabetes nije znao za postojanje istog. Probir
i upucivanje na lijeCenje PTSP-a vazni su s obzirom na kroni¢nost PTSP-a i njegov znacajan
medicinski komorbiditet (83). Osim toga, PTSP je povezan s loSim pridrzavanjem lijecenja
Sto moze komplicirati lijeCenje 1 PTSP-a 1 njegovih komorbiditeta (84). Neke studije otkrile
su da lijecenje PTSP-a moze pomo¢i u smanjenju ucestalosti prijavlenth zdravstvenih
poteskoca (85). Velika retrospektivna kohortna studija otkrila je da su veterani koji su imali
klinicki znaCajno smanjenje simptoma PTSP-a, u odnosu na one koji nisu imali znac¢ajno
smanjenje simptoma, imali 50 posto manju vjerojatnost da ¢e razviti T2DM (38). Dvije
studije utvrdile su da je adekvatno lije¢enje PTSP-a povezano sa smanjenom arterijskom
hipertenzijom (76,86). O PTSP-u i loSim Zivotnim navikama provedeno je manje istraZivanja.
S obzirom da se takve navike mogu mijenjati, a poboljSanje moze sprijeciti ili usporiti razvoj
T2DM u osoba s PTSP-om jako je vazno S$to bolje razumijevanje prevalencije losih Zivotnih
navika kod PTSP-a 1 njihovog doprinosa razvoju T2DM. Zdravstveni djelatnici koji ljece
osobe s PTSP-om trebali bi biti svjesni da su ti pacijenti u povec¢anom riziku od T2DM i
drugih komorbiditeta te obratiti pozornost na zdravstvena ponasanja koja doprinose pretilosti

1 kroni¢énim bolestima.
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Postoji nekoliko ograniCenja ove studije. S obzirom na mali broj ispitanika (N = 100)
ne mogu se donositi zakljucci koji bi se odnosili na cijelu populaciju bolesnika s PTSP-om.
Nadalje, u istrazivanje su uklju¢eni samo muskarci jer je mali broj Zena s PTSP-om
sudjelovao u grupnim terapijama te su zato iskljuCene iz istrazivanja. Osim toga, istrazivanje
je provedeno samo na veteranima s PTSP-om. Zbog nedostatka kontrolne skupine nemoguce
je izravno usporediti rizik za razvoj Secerne bolesti kod PTSP-a u odnosu na opéu populaciju.

Ovo istrazivanje pokazalo je da osobe s PTSP-om imaju veliku prevalenciju Secerne
bolesti 1 predijabetesa. Osobe s PTSP-om kojima je dijagnosticirana Secerna bolest ili
predijabetes imaju vecu tjelesnu masu, indeks tjelesne mase i1 opseg struka te veéi udio
hipertenzije 1 hiperlipidemije u odnosu na ispitanike s PTSP-om kojima nije dijagnosticirana
ni Secerna bolest ni predijabetes. Potrebna su daljnja istrazivanja, s ve¢im brojem ispitanika,

kako bi se razjasnila povezanost PTSP-a i T2DM.
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6. ZAKLJUCCI



Zaklju¢ci ovog istrazivanja su:

1. Ispitanici s PTSP-om imaju veliku zastupljenost predijabetesa i Secerne bolesti.

2. Ispitanici s PTSP-om kojima je dijagnosticirana Sec¢ernu bolest ili predijabetes imaju
vecu masu, indeks tjelesne mase i opseg struka od ispitanika s PTSP-om koji nemaju
Sec¢ernu bolest ili predijabetes.

3. Ispitanici s PTSP-om kojima je dijagnosticirana Secerna bolest ili predijabetes imaju
vecu ucestalost arterijske hipertenzije 1 hiperlipidemije od ispitanika s PTSP-om koji

nemaju Sec¢ernu bolest ili predijabetes.
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8. SAZETAK



Cilj istrazivanja: Glavni cilj istrazivanja bio je procijeniti prevalenciju Sec¢erne bolesti i
predijabetesa u bolesnika s PTSP-om.

Ispitanici i postupci: U istraZivanje je bilo uklju¢eno 100 veterana koji su se najmanje
godinu dana lijecCii od PTSP-a kroz Program oporavka od traume. Svi ispitanici su bili
muskarci. Istrazivanje je provedeno u Klinickom bolnickom centru Split u period od travnja
2018. do svibnja 2019. Ispitanicima su izmjerene antropometrijske mijere, arterijski tlak te
vrijednost HbAlc. Ispitanici su podijelieni u dvije skupine na osnovu vrijednosti HbAlc. U
skupinu ispitanika kojima je dijagnosticirana Secerna bolesti 1 predijabetes uklju¢eno je 54
ispitanika, a u skupinu ispitanika kojima nije dijagnosticirana Secerna bolesti 1 predijabetes
ukljueno je 46 ispitanika.

Rezultati: Od 100 ispitanika s PTSP-om, prema vrijednostim HbAlc, SeCerna bolest je
dijagnosticirana u 20% ispitanika, dok je predijabetes ustanovlen u 34% ispitanika. Od
ukupnog broja ispitanika kojima je dijagnosticirana Secerna bolest, 35% ispitanika nije znalo
da boluje od Secerne bolesti, dok svi ispitanici kojima je dijagnosticiran predijabetes nisu
znali za postojanje istog. Skupina ispitanika s PTSP-om i dijagnosticiranom Se¢ernom bolesti
1 predijabetesom imala je statisticki znacajno vecu masu (P=0,023), indeks tjelesne mase
(P=0,027), opseg struka (P=0,012) u odnosu na skupinu ispitanika kojima nije
dijagnosticirana Secerna bolest 1 predijabetes. Statisticki znacajno viSe ispitanika s
arterijskom hipertenzijom (P=0,030) 1 hiperlipidemijom (P=0,020) je bilo u skupini
ispitanika s PTSP-om s dijagnosticiranom Secernom bolesti 1 predijabetesom.

Zakljuéci: Ovo istrazivanje dokazalo je veliku prevalenciju Sec¢erne bolesti i predijabetesa u
bolesnika s PTSP-om i veliki postotak nedijagnosticirane Seéerne bolest i predijabetesa.
Bolesnici s PTSP-om 1 Se¢ernom bolesti ili predijabetesom imaju vec¢i indeks tjelesne mase,
opseg struka, ucestalije arterijsku hipertenziju 1 hiperlipidemiju u odnosu na bolesnike s

PTSP-om koji nemaju Secernu bolest ili predijabetes.
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9. SUMMARY



Diploma thesis title: Prevalence of diabetes in patients with posttraumatic stress disorder.

Objectives: The main aim of the study was to assess the prevalence of diabetes and
prediabetes in patients with PTSD.

Subjects and Procedures: The study included 100 male veterans who had been treated for
PTSD through a trauma recovery program for a minimum period of one year. The study was
conducted at the Clinical Hospital Center Split in the period from April 2018 to May 2019.
The subjects were measured anthropometric measures, arterial pressure and HbAlc. Subjects
were divided into two groups based on HbAlc values. The group of subjects diagnosed with
diabetes and prediabetes included 54 subjects, and the group of subjects who were not
diagnosed with diabetes and prediabetes included 46 subjects.

Results: Out of 100 subjects with PTSD, according to HbA 1c values, diabetes was diagnosed
in 20% of subjects, while prediabetes was diagnosed in 34% of subjects. Out of total number
of subjects diagnosed with diabetes, 35% of subjects were not aware they had diabetes, while
all subjects diagnosed with prediabetes did not know of its existence. The group of subjects
with PTSD and diagnosed diabetes and prediabetes, statistically had a significantly higher
weight (P=0,023), body mass index (P=0,027), waist circumference (P=0,012) compared to
the group subjects who were not diagnosed with diabetes and prediabetes. Statistically,
significantly more subjects with arterial hypertension (P=0,030) and hyperlipidemia
(P=0,020) were in the group of subjects with PTSD diagnosed with diabetes and prediabetes.

Conclusions: This study demonstrated a high prevalence of diabetes and prediabetes n
patients with PTSD and a high percentage of undiagnosed diabetes and prediabetes. Patients
with PTSD and diabetes or prediabetes have a higher body mass index, waist circumference,
more frequent arterial hypertension, and hyperlipidemia compared with patients with PTSD

who do not have diabetes or prediabetes.
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