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МАКРО СТРУКТУРНЕ И МИКРО СТРУКТУРНЕ ПРОМЕНЕ ВЕЛИКОГ 

МОЗГА КАО ПОСЛЕДИЦА ДЕЈСТВА ХРОНИЧНОГ СТРЕСА 

 

РЕЗИМЕ 

Увод: Стрес покреће каскаду биохемијских реакција које последично доводе до 

реверзибилних или иреверзибилних промена различитих структура великог мозга, у 

зависности од тога да ли траје кратко и благог је интензитета, или је хроничног 

карактера. Посттрауматски стресни поремећај представља стање које се може јавити 

код било које особе која је преживела неко трауматично искуство а које је изазвало 

осећај животне угрожености. Идентификација морфолошког супстрата који би био 

одговоран за развој посттрауматског стресног поремећаја је од круцијалног значаја јер 

омогућава адекватно сагледавање овог поремећаја а самим тим и развој потенцијалних 

механизама превенције јер се смањује стопа обољевања а самим тим и трошкови 

лечења који су јако високи. 

Циљ: Утврђивање макро и микро промена структура великог мозга патогномоничних 

за посттрауматски стресни поремећај код пацова, у анималном предаторском моделу, 

као и код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем као и упоређивање 

степена промена структура великог мозга испитиваних у анималном моделу и код 

пацијената са нивоом кортизола у телесним течностима. Упоређивање тежине 

клиничке слике са степеном изражености промена циљних структура великог мозга 

код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем као и одређивање 

предиктивне вредности промена структура великог мозга везаних за развој болести за 

тежину клиничке слике код новодијагностикованих пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем. 

Материјал и методе: У експерименту су били коришћени албино пацови Вистар соја, 

полно зрели мужјаци, телесне масе око 225 г. Животиње су одгајене у виваријуму 

Галеника а.д. и биле су чуване у условима 12-осатне смене светлости и таме, смештене 

у групама од по 2 јединке. Све експерименталне групе животиња су излагане деловању 

две врсте стресора: двократном акутном имобилизационом стресу два пута у току 

експеримента  комбинованом са стресом заснованом на претњи од предатора и 

свакодневном социјалном стресу. Волуметријска мерења испитиваних структура 
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великог мозга извршена су након жртвовања експерименталних животиња и вађења 

мозгова. 

У истраживање је било укључено седамдесет девет мушких испитаника. Сви 

испитаници укључени у студију су били подвргнути структурираном психијатријском 

интервјуу и психолошком тестирању. Салива је била узоркована од свих пацијената за 

одређивање концентрације кортизола. Узорковање је било вршено доступним 

комерцијалним сетом два пута дневно ујутру у седам часова и увече у девет часова. 

Након узорковања саливе, испитаници су били подвргнути психотерапији без 

апликације медикамената у трајању од месец дана. Испитаницима је било сугерисано 

да бележе појаву евентуалне главобоље и оцене њену јачину оценом од један до десет. 

Снимање нуклеарном магнетном резонанцом је било извршено помоћу скенера јачине 

3.0 Т (Philips Medical Systems). Након скенирања, извршено је мерење структура 

великог мозга помоћу инструмената линеране и волуметријске евалуације 

неуроморфолошких структура софтверским пакетом MIPAV-Medical Image Processing, 

Analysis, and Visualization (National Institute of Health, Bethesda, USA). 

Резултати: Постоји редукција масе тимуса и надбубрежне жлезде код 

експерименталних животиња. Није постојала разлика у концентрацијама кортизола 

између групе експерименталних животиња које су биле излагане стресу и оних који су 

били излагани стресу и којима је апликован дексаметазон. Постоји разлика у 

концетрацијама кортизола у зависности од времена узорковања крви, највећа је у 

стресној групи непостредно после излагања стресу. Нема елевације концетрације 

кортизола у групи експерименталних животиња којима је апликован дексаметазон 

услед супримирајућег дејства. Постоји редукција тоталног волумена амигдалоидног 

комплеса код експерименталних животиња које су биле изложене стресу без примене 

дексаметазона као и укупног волумена хипокампуса код експерименталних животиња 

које су биле изложене стресу без примене дексаметазона. 

Највећи број пацијената са посттрауматским стресним поремећајем показује симптоме 

лаке депресије и постоји редукција волумена десног и левог амигдалоидног комплекса 

која је најизраженија код пацијената са знацима лаке депресије и посттрауматским 

стресним поремећајем. Редукција волумена амигдалоидног комплекса лево је повезана 

са појавом главобоља више од два пута недељно код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем. Логистичком регресијом смо дошли до резулата да 

амигдалоидни комплекс односно његова редукција и то специфично леви 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

3 

амигдалоидни комплекс, представља потенцијални детерминишући фактор у 

одређивању субјеката са посттрауматским стресним поремећајем. Постоји редукција 

волумена хипокампалне формације лево која је израженија и која је повезана са 

појавом главобоља више од два пута недељно код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем. Постоји редукција волумена nucleus caudatusa обострано, 

putamena десно и thalamusa обострано која је повезана са појавом главобоља више од 

два пута недељно код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. Највећу 

оцену субјективног бола код главобоља имају пацијенти са знацима лаке депресије и 

главобољама више од два пута недељно. Постоји редукција волумена префронталне 

коре израженија са десне стране код пацијената са тешком депресијом и 

посттрауматским стресним поремећајем. Постоји редукција волумена globus pallidusa 

обострано код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем и без знакова 

депресије. Постоји повећање волумена бочних комора (ventriculi laterales) обострано 

повезано са учесталошћу главобоља више од два пута недељно код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем. Највиши резултати теста Хамилтонове скале 

депресивности су добијени код пацијената са учесталошћу главобоља више од два пута 

недељно и највишом субјективном оценом бола. Постоји повећана концентрација 

кортизола код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем у односу на 

контролну групу и поремећеног волумена неуроморфолошких испитиваним 

великоможданих структура  

Закључак: У овој студији је примењено транслационо истраживање посттрауматског 

стресног поремећаја на популацији јединки мушког пола, како у анималном моделу 

тако и у клиничком испитивању. Дефинисање волуметријских промена морфолошких 

структура великог мозга доприноси могућем дефинисању основног супстрата 

посттрауматског поремећаја. Транслациони приступ овом проблему омогућава да се 

премости јаз између испитивања посттрауматског стресног поремећаја на хуманој 

популацији и анималном моделу а све у циљу комплетног дефинисања овог 

психијатријског поремећаја и што бржег и ефикаснијег лечења. Неопходна су даља 

истраживања у овом правцу, да би се показао утицај стреса као неизбежног чиниоца 

савременог друштва и живота као и до каквих промена доводи психолошка реакција на 

стрес названа посттрауматски стресни поремећај. 

Кључне речи: хронични стрес, посттрауматски стресни поремећај, структуре великог 

мозга, кортизол, анимални модел, пацијенти 
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МАCRO STRUCTURAL AND MICRO STRUCTURAL CHANGES OF A 

CEREBRUM AS A CONSEQUENCE OF A CHRONIC STRESS INFLUENCE 

 

ABSTRACT 

Introduction: Stress initiates a cascade of biochemical reactions that consequently lead to 

reversible or irreversible changes in the various structures of the cerebrum, depending on 

whether duration is short and mild intensity, or a chronic character. Post-traumatic stress 

disorder represents a condition that can occur in any person who has survived a traumatic 

experience, which caused a feeling of being threatened. Identification of morphological 

substrate, which would be responsible for the development of post-traumatic stress disorder, 

is crucial because it allows adequate understanding of this disorder and consequently the 

development of potential mechanisms of prevention because it reduces the incidence rates 

and therefore the cost of treatment, which is very high. 

Aim: Determination of macro and microstructure changes of a cerebrum, which are highly 

specific for posttraumatic stress disorder in a rat animal model of predatory, as well as in 

patients with posttraumatic stress disorder, and comparison of different volume structures 

investigated in animal models and in patients with the level of cortisol in the body fluids. 

Аssesment its severity, its level of change of target structures of the cerebrum in patients with 

posttraumatic stress disorder as well as determination of the predictive value of changes in 

the structure of the cerebrum related to the development of the disease in the clinical picture 

in patients newly diagnosed with post-traumatic stress disorder. 

Materials and Methods: Albino rats Wistar, which are sexually mature males, were used in 

the experiment, weighing about 225 g.  The animals were reared in the vivarium Galenika ad. 

and they were kept in conditions of 12h shifts of light and darkness, housed in groups of two 

individuals. All experimental groups of animals were exposed to two types of stressors: acute 

immobilization stress twice during the experiment combined with stress-based threats from 

predators and everyday social stress.  Volumetric measurements of the examined cerebral 

structures were made after sacrificing experimental animals and removing the brains. 

The study included seventy-nine male subjects. All subjects included in the study underwent 

structured psychiatric interview and psychological testing. All patients to determine the 

concentration of cortisol sampled saliva. Sampling was done by commercially available kit 

twice a day, in the morning at seven o'clock and in the evening at nine o'clock. After 
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sampling saliva, subjects underwent psychotherapy without application of medication for a 

period of one month. Patients were suggested to record the possible appearance of any 

headaches and estimates its strength rating it of one to ten. Scanning by nuclear magnetic 

resonance imaging was performed using a 3.0 T scanner (Philips Medical Systems). After 

scanning, the measurement of the brain structures was performed using linear and volumetric 

instruments of evaluation for the cerebral structures by using the software package MIPAV-

Medical Image Processing, Analysis, and Visualization (National Institute of Health, 

Bethesda, USA). 

Results: There is a reduction in weight of the thymus and adrenal glands in the group of 

experimental animals. There were no difference in cortisol concentrations between groups of 

experimental animals that were exposed to stress and those who were exposed to stress with 

applied dexamethason application.There is a difference in cortisol concentrations depending 

on the time of blood sampling ,in the largest group stressful animals just after stress exposure. 

There were no cortisol concentrations elevation in a group of experimental animals, which 

were administered dexamethasone due to the inhibiting effects. There is a reduction in the 

total volume of amygdala in animals that were exposed to stress without use of 

dexamethasone, as the total volume of the hippocampus in experimental animals that were 

exposed to stress without the use of dexamethasone. Most patients with posttraumatic stress 

disorder showed symptoms of depression and there were reduction of the volume of the right 

and left amygdala, which is most pronounced in patients with signs of depression and 

posttraumatic stress disorder. Volume reduction of the left amygdala is associated with the 

appearance of a headache more than two times a week at patients with posttraumatic stress 

disorder. Using logistic regression, we came to the result that reduction of amygdala, 

specifically left amygda, presents a potential determining factor in evaluating the subjects 

with posttraumatic stress disorder. There is a reduction in the volume of the left hippocampal 

formation, which is more pronounced and associated with the appearance of a headache more 

than two times a week in patients with posttraumatic stress disorder. There is a reduction in 

the volume of the caudate nucleus bilaterally, the right putamen and thalamus bilaterally, 

which is associated with the appearance of a headache more than two times a week in patients 

with posttraumatic stress disorder. Highest pain with headaches had patients with signs of 

depression and headaches more than twice a week. There is a reduction in the volume of 

prefrontal cortex pronounced on the right side in patients with severe depression and post-

traumatic stress disorder. There is a reduction in the volume of globus pallidus bilaterally in 
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patients with posttraumatic stress disorder and with no signs of depression. There is an 

increase in the volume of the lateral ventricules connected with the frequency of headaches 

more than twice weekly in patients with posttraumatic stress disorder. The highest test results 

Hamilton depression scale were obtained in patients with headache frequency more than 

twice a week and the highest subjective pain assessment. There were increased concentration 

of cortisol in patients with posttraumatic stress disorder compared to the control group and 

decreased volume of investigated cerebral structures. 

Conclusion: This study applied translational research of posttraumatic stress disorder in a 

population of male individuals, both in animal models and in clinical trials. Defining of 

volumetric changes in the morphological structure of cerebrum contributes to a possible 

definition of basic substrate of posttraumatic stress disorder. Translational approach to this 

problem allows to bridge the gap between investigations of posttraumatic stress disorder in 

the human population and animal model and in order to complete the definition of psychiatric 

disorders and the effectivness of treatment. Further research in this direction are needed, in 

order to demonstrate the impact of stress as an inevitable factor of modern society and life as 

well as to any changes leading psychological reaction to stress is called post-traumatic stress 

disorder. 

Key words: chronic stress, posttraumatic stress disorder, cerebral structures, cortisol, animal 

model, patients 
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1. УВОД 
 

1.1. Стрес и реакција организма на стрес  

 

Стрес је физичка и психичка реакција организма на сваки потенцијално угрожавајући 

фактор. 

Чиниоци који доводе до појаве дисфункције различитих систма органа могу бити 

разноврсни, они могу бити биолошке, психолошке или социјалне природе. Јединствена 

синергистичка функција и недељивост биолошке, психолошке и социјалне природе 

човековог бића доводе до тога да наступају сложени биопсихосоцијални поремећаји. 

Реакција на акутни стрес је скоро увек бурна. Концетрације кортизола и адреналина 

услед акутне трауме најпре раидно расту а потом опадају, након престанка дејства 

негативног фактора који је довео до повећања хормона стреса, срчани ритам и крвни 

притисак се враћају у нормалу, а варење и метаболизам су поново регуларни. Уколико 

се стресне ситуације гомилају једна за другом, организам нема времена да се опорави 

(Biondi et Picardi.,1999). 

Хронични стрес је резултат лошег адаптивног одговора на низ непријатних, 

дуготрајних животних ситуација које исцрпљују механизме одбране човека. Личности 

које имају незрелије механизме одбране у стресним ситуацијама реагују хроничним, 

продуженим стресом, што изазива осећање депресивости, нелагоде, потмулог страха, 

јављају се разне неуротске реакције. Клиничке манифестације дејства хроночног 

страха су мање бурне од акутних. Оне изгледају драматичније са вишим степеном 

агитације. 

Услед постојања широког дијапазона интензитета стреса, у зависности од психолошке 

конструкције саме индивидуе, зависиће и степен дејства стреса на организам. 

Неки од показатеља доброг менталног здравља укључују: 

1. Способност прилагођавања променама,  

2. Способнот суочавања са реалношћу 

3. Способност развијања и одржавања задовољавајуће везе са људима. 
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Знакови менталног стреса укључују губитак апетита и проблеме са спавањем, претеран 

замор, проблеми при концентрисању, претерана раздразљивост, сумња, жалити се на 

здравствене проблеме без узрока, беспомоћност и безнадежност, претерана брига, 

халуцинације и заблуде, алкохолизам и наркоманија, и мисли о убиству и самоубиству. 

Озбиљни знаци да је особа под стресом: 

1. Губитак апетита или повећан апетит 

2. Проблеми са спавањем 

3. Поремећај концентрације 

4. Претерана раздражљивост 

5. Осећај безнадежности 

6. Претерана брига 

Стрес покреће каскаду биохемијских реакција које последично доводе до 

реверзибилних или иреверзибилних промена различитих структура великог мозга, у 

зависности од тога да ли траје кратко и благог је интензитета, или је хроничног 

карактера. Око трећине популације, најмање једном у животу, се суочава са 

екстремним стресом или стресним догађајима. 

Посттрауматски стресни поремећај представља стање које се може јавити код било које 

особе која је преживела неко трауматично искуство а које је изазвало осећај животне 

угрожености. То је проблем савременог друштва и као такав заузима приоритет у 

сферама научног истраживања.Последице посттрауматског стресног поремећаја су 

тешке и обухватају скоро све сфере мозга (Picardi et Gaetano.,2014). 

Услед ратних збивања на територији Балкана, настао је феномен назван Вуковарски 

синдром, који се манифестовао код бивших војника који су били на ратним 

поприштима и проживљавали разне стресне ратне ситуације. Манифестација 

клиничких обележја посстраумтског стресног поремећаја који се због рата у бившој 

СФРЈ назвао Вуковарски синдром, се наставила код ратних партиципаната у виду 

поновних проживљавања стресних ратних ситуација (Samardzić et Špirić.,2004). 

Претходно описана дешавања само су представљала увод у низ следећих ситуација 

које ће деловати као покретачи стресних, штетних механизама у организму и код 

многих последично довести до појаве посттрауматског стресног поремећаја.  
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1.2. Историјски концепти посттрауматског стресног поремећаја  

 

Посттрауматски стресни поремећај (ПТСП) представља обележје концепта који потиче 

из давних, класичних времена. Можемо рећи да се проналазе подаци о стресним 

секвелама које су описане у Илијади а последица су Тројанског рата. Постоје подаци о 

посттрауматском стресном поремећају и његовим манифестацијама описаног као 

раздражљиво срце код војника који су учествовали у Грађанском рату у Северној 

Америци као и постојању борбеног замора и ратне неурозе код војника који су 

учествовали у Првом и Другом светском рату. Литература нам даје податке о другим 

формама истог поремећаја у виду компензаторних неуроза и синдрома 

концентрационог логора који се опет везују за ратове (Sexton et al., 2014).  

 

1.3. Дијагностички критеријуми, еволуција и данашњи концепти 

  

Прве податке о посттрауматском стресном поремећају проналазимо у Мануелном и 

статистичком приручнику за дијагностику менталних поремећаја (Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders DSM). Тада су на основу клиничких симптома 

које су показивали амерички војници који су се борили у Вијетнамском рату, 

психијатри осмислили како би дефинисали такав специфичан скуп симтома и 

окарактерисали га као један синдром који настаје након неке проживљене јако тешке 

трауме. 

Под термином поттрауматски стресни поремећај се подразумева развој 

карактеристичних симптома након доживљавања психолошког трауматског догађаја 

који је изван опсега људског искуства које се сматра нормалним а симптоми су 

подељени у три групе. Прву групу чине симптоми преживљавања трауме кроз 

кошмарне снове и невољна сећања, прогањајуће визије стресног догађаја и такозвани 

флешбек (flashback). Другу групу симптома чине симптоми повишене 

раздражљивости. Трећу групу чине симптоми које карактерише социјална изолација, 

избегавање интерперсоналних комуникација и пад интересовања за уобичајене 

социјалне активности (Arambašić et al.,1993). 
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Дефиниција трауматског стресора се у четвртој ревизији DSM класификације мења, а 

захтева се и постојање одређене емоционалне реакције код особе која је доживела 

трауму. Укључени су и стресори који су раније избачени као што је животно 

угрожавајућа ситуација, нефизичка претња, непримерена сексуална искуства у 

годинама развоја, реакција туговања родитеља након губитка детета (American 

Psychiatric Association, 1994). 

У DSM V клсификацији биће издвојени у засебно поглавље означено као Траума и 

стрес повезани поремећаји, и за разлику од претходне класификације која је 

посттрауматски стресни поремећај класификовала у анксиозне поремећаје, сада ПТСП 

посматрамо као комплексни поремећај (American Psychiatric Association, 2014).  

 

1.4. Дијагностички критеријуми за посттрауматски стресни 
поремећај по Maнуелном и статистичком припучнику за дијагностику 
менталних поремећаја, пето издање (DSM V класификацијa)  

 

Посттрауматски стресни поремећај јавља се код особа које су биле изложене 

трауматском догађају, што подразумева директну опасност по живот, потенцијалну 

смртну опасност, рањавање, угроженост властитог или туђег интегритета, а као 

одговор на то јавља се интензиван страх и осећај беспомоћности или ужаснутости. 

Типични симптоми посттрауматског стресног поремећаја су поновно проживљавање 

трауматског искуства путем интрузивних сећања или снова, избегавање активности и 

ситуација којe подсећају на трауму, а које су саставни део уобичајеног живота, 

потешкоће са спавањем, контролом љутње и беса, сметње на плану пажње и 

концентрације, пренаглашене реакције на бенигне стимулусе као што је појачана 

побуђеност, а јављају се и осећања емоционалне празнине и одвојености од других 

људи. 

Истраживања су показала да развој, интензитет и трајање посттрауматског стресног 

поремећаја највише зависи од следећих фактора: 

1. Карактеристика трауматског догађаја 

2. Карактеристика личности пре трауматског догађаја 

3. Раније проживљене трауме и раније присутних психичких тешкоћа 
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4. Квалитета социјалне подршке након трауматског догађаја 

Дијагностички критеријуми за посттрауматски стресни поремећај у оба 

класификациона система се углавном поклапају, с тим што се код МКБ-10 

(Међународна класификација болести) не разматра вулнерабилност, док се у DSM IV 

не негира значај индивидуалне предиспозиције, односно вулнерабилности и 

отпорности. 

Постоји разлика у нивоима стреса и стресним искуствима који могу индуковати 

посттрауматски стресни поремећај, па зато треба разликовати код реакција на стрес 

следеће:  

1. Акутну реакцију на стрес- F43.0 

2. Посттрауматски стресни поремећај- F43.1 

3. Поремећај прилагођавања- F43.2 

4. Иреверзибилне промене личности након тешког искуства- F62.0 

 Приликом акутне реакције на стрес и поремећаја прилагођавања велику улогу игра 

индивидуална осетљивост. Иреверзибилне промене личности најчешће настају услед 

постојања ПТСП као последица дејства хроничног стреса. Посттрауматски стресни 

поремећај и иреверзибилна промена личности као заједнички етиолошки фактор имају 

страшно стресогено искуство индивидуе. Током времена могу да се развијају 

придружени поремећаји као што су злоупотреба психоактивних супстанци, депресивни 

поремећаји, анксиозни поремећаји, социјална неприлагођеност, оштећења когнитивних 

перформанси, радних перформанси. Такође могу настати и психосоматска обољења 

као што су најчешће главобоље различите учесталости и интензитета (Smitherman et 

al.,2014).  

Последице посттрауматског стресног поремећаја могу бити шаренолике. Пацијенти са 

посттрауматским стресним поремећајем су врло често склони суицидалном понашању, 

дисфункционалношћу у радном и породичном окружењу како због оправданог 

присутног страха тако и због могућег постојања иреверзибилне промене личности. Ови 

пацијенти се јављају психијатру најчешће након изложености некој реалној претњи, 

животној угрожености која представља окидач за манифестацију посттрауматског 

стресног поремећаја. Тада се често поред посттрауматског стресног поремећаја 

дијагностикује неки коморбидитет (Buhmann, 2014). 
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Данашња клиничка пракса је оправдала измене односно допуне које су извршене у 

DSM V у односу на DSM IV. У односу на DSM IV, диференцијално дијагностички се 

јасније подвукла црта у критеријумима за дефинитивну дијагнозу ПТСП као и шта 

дефинише један трауматски догађај који би изазвао манифестацију ПТСП. Сексуални 

напад је посебно укључен. Језик одређује одговор појединца на трауматични догађај, 

интензиван страх, беспомоћност или ужас. DSM V више пажње посвећује симптомима 

понашања које прате ПТСП и предлаже четири одвојена дијагностичка кластера 

уместо три. Они су описани као поновно проживљавање, избегавање, негативна 

спознаја и расположење и узбуђење. Поновно проживљавање трауматичног догађаја 

онемогућава спонтано зацељивање рана и настављање даље са животним стихијама без 

флешбекова и негативних интрузионих меморија која болесника држе у сопственом 

кавезу.  

 

1.5. Дијагностички критеријуми за посттрауматски стресни 
поремећај по Meђународној класификацији болести, десето издање 
(МКБ 10 класификација) 

 

Трауматска реакција се по Међународној класификацији болести МКБ 10 третира као 

акутна реакција прилагођавања. Посттрауматски стресни поремећај се уводи у МКБ 10 

класификацију и категоризује као неуротски, са стресом повезани и соматоформни 

поремећаји (F40- F48) или као поткатегорија F43 која се дефинише као реакције на 

тежак стрес и поремећаји прилагођавања (World Health Organisation,1992). 

Постоји сличност дијагностичких концепата за посттрауматски стресни поремећај у 

DSM V и МКБ 10 класификацији. У систему Међународне класификације болести 

фокус је усмерен на постављање само једне дијагнозе, док се у DSM поставља више 

дијагноза и тако повећава коморбидитет. Емоционална отупелост представља највећу 

појединачну разлику. Она се описује као чест пратилац посттрауматког стресног 

поремећаја али и не као детерминишући фактор у постављању дијагнозе 

посттрауматског стресног поремећаја. 

Треба напоменути да је заједничка карактеристика оба система класификације болести 

симптом поновног проживљавања трауматичног догађаја као кључног окидача каскаде 
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даљих реакција које су у склопу клиничке слике посттрауматског стресног поремећаја 

(Speed et al., 1989).  

 

 1.6. Етиологија  

 

Без обзира да ли говоримо о систему класификације DSM V или МКБ 10 у оквиру 

којих се посттрауматски стресни поремећај исто дефинише али описује са делимично 

различитим симптомима, један је исти и детерминишући, а то је стрес. Без постојања 

јаког стресогена посттрауматски стресни поремаћај није могуће дефинисати. Сама 

траума није довољан услов, него и личност особе код које ће се развити 

посттрауматски поремећај. Релативни значај и предиспонирајући елементи трауме 

нису довољно дефинисани, а етиолошки модел овог поремећаја не може да буде 

комплетан без анализе осетљивости особе пре проживљене трауме, субјективног 

доживљаја трауме и посттрауматских фактора. Круцијални проблем читаве парадигме 

у оквиру дефинисања посттрауматског стресног поремећаја се огледа у 

операционализацији јачине или природе трауматичног догађаја (Schnur et al., 1993). 

Анализа литературе је показала да тежина трауме може бити повезана са тежином 

симптома и да је дужина и јачина трауматског догађаја у позитивној разлици са 

комплексношћу клиничке слике посттраумтаског стресног поремећаја (Gerlock et al., 

2014). 

Литература нам говори о значају фактора као што су излагање константно истом типу 

трауматогених фактора, јаке повреде у детињству, преморбидне карактеристике 

личности као и старост и дегенеративне промене које долазе у складу са тим и 

излагање трауми (Solomon, 1993; Milgrom et Holt, 2014). 

Остали фактори који се спомињу су социјална подршка, која се превасходно огледа у 

примарној породици а затим и у радној средини, као могућим изворима потенцијаних 

окидача поновних проживљавања трауме. Green et al., су у својој студији о ратним 

ветеранима из Вијетнама показали да високо излагање борбама доводи до високе стопе 

посттрауматског стресног поремећаја независно од преморбидних фактора (Green et al., 

1990). 
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Посттрауматски стресни поремећај представља комбинацију фактора од којих је 

излагање трауми у суштини окидач покрета поремећаја (Krakow et al., 2014; Heeg, 

2014). 

 

1.7. Продужено дејство стреса 

 

Анализа студија популација са различитим траумама показују да се спонтани опоравак 

пацијента након проживљене трауме најчешће догађа унутар прва три месеца. Уколико 

не дође до побољшања, поремећај прелази у хронични поремећај. Подаци различитих 

епидемиолошких студија показују да трећина особа са посттрауматским стресним 

поремећајем има клиничке симптоме више пута недељно, што је Kessler (1995) показао 

као повећану учесталост посттрауматског стресног поремећаја од 57% колико је 

износила у резултатима студије Brenslaua et al., (1995). У Хелyеровој епидемиолошкој 

студији нађено је да трећина испитаника има симптоме три године после трауматичног 

догађаја (Yehuda et al., 1993).  

 

1.8. Психонеуробиолошка истраживања посттрауматског стресног 
поремећаја  

 

Посттрауматски стресни поремећај представља комплексни поремећај чију етиологију 

патофизиолошких механизама није лако објаснити па се стога укључују истраживања 

различитих аспеката, психолошка или психофизиолошка, неурохормонска, 

неуроанатомска и консеквентно имунолошка као најновији аспект целог концепта 

поремећаја. 

Патофизиолошке реакције на стрес а у оквиру посттрауматског стресног поремећаја се 

могу јавити као реакција на успомене на трауму или као реакција на интензивне, 

нервне стимулусе.  

Литература нам говори да су нађене повишене базалне вредности срчане фреквенције, 

крвног притиска и проводљивости коже код болесника са посттрауматским стресним 

поремећајем (Yehuda et al.,1993; Derevenco et al.,1993; Blanchard et al.,1982; Shalev et al., 

1998). 
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Јачина и трајност сећања на трауматичне догађаје изражене су интензивношћу 

аутономних реакција на те успомене које су се догодиле много раније (Norrholm et al., 

2104). Убризгавањем јохимбина или лактата иницирани су напади панике и 

флешбекови на ранију трауму (Jensen et al., 1998). 

Посебно је карактеристична промена у катехоламинергичком и хипоталамо- 

питуитарно-адрено-кортикалном систему (HPA), јер су оба укључена у сложену 

каскаду интеракције неуротрансмитерских, неуроендокриним и психоимунолошких 

механизама. Дисрегулација адренергичке и HPA активности изазвана стресом често је 

повезана са абнормалностима у тиреоидном, опоидном, серотонергичком, 

допаминергичком, имунолошком и другим системима. 

Катехоламинергичка дисрегулација је изражена кроз повишену реактивност 

симпатикуса и хиперадренергичку активност. Акутни стресори индукују ексцитацију 

норадреналина и симпатичког нервног система. Постоји реакција норадреналина код 

посттрауматског стресног поремећаја и паничног поремећаја. Јохимбин, супстанца која 

продукује норадренергичку активност у мозгу кроз дезинхибицују locus coeruleusa, 

блокирајући алфа- 2 адренергичке ауторецепторе, изазвао је паничне нападе код 70% , 

а флешбекове код 40% Вијетнамских ветерана (Chrousis et Gold, 1992). 

У неколико студија се наводи значај допаминергичких абнормалности код ПТСП. 

Нађена је повећана концетрација допамина у плазми и значајно повећање главног 

метаболита допамина, хомованилинске киселине, у урину (Hamner et Diamond, 1993). 

Специфичне абнормалности HPA осовине сматрају се једном од најзначајнијих 

етиолошких и дијагностичких карактеристика неуробиолошког профила болесника са 

ПТСП (Yehuda et al., 1991). Нађена је значајно снижена екскреција слободног 

кортизола, хидрокортизона, у 24 часовном урину код болесника са ПТСП, у поређењу 

са дргим психијатријским болесницима, чак и у случајевима коморбидне депресивне 

болести (Mason etal., 1986;Yehuda et al., 1990;Yehuda et al., 1995). У једној другој 

студији нађено је супротно: значајно повишена екскреција слободног кортизола код 

вијетнамских ветерана са ПТСП, у односу на оне без овог поремећаја. Нађено је да 

интензитет симптома, код бораца са ПТСП, директно корелира са плазматским 

концентрацијама кортизола (Smith et al., 1989).  
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1.9. Веза између стреса, посттрауматског стресног поремећаја и 
кортизола 

 

Кортизол представља примарни стресни хормон, стероидни хормон коре надбубрежне 

жлезде, који учествује у регулацији метаболизма угљених хидрата, масти и протеина. 

Има улогу у стресу и различитим упалним процесима у организму. Дисрегулација 

лучења овог хормона изазива озбиљне дисрегулативне механизме у организму током 

стреса са далекосежним последицама. Заједно са дехидроепиандростероном (DHEA), 

покушава да организам врати у првобитно стање хомеостазе (Rauch et al., 2014). 

У току стреса долази до активације хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине са 

реакцијом бори се или бежи. Уколико се акутни стрес не уклони и дође до хроничног 

стреса, таква хронична дирегулација лучења кортизола може довести до појаве болести 

услед супресивног дејства кортизола на имуни систем. Такође може доћи до појаве 

учесталих инфекција и појаве неоплазми. Услед стимулативног дејства кортизола на 

проинфламаторне цитокине долази до појаве аутоимуних обољења и малигнитета.  

Ендокрини аспект дисбаланса кортизола се огледа у повећаној осетљивости јетре на 

лучења инсулина у случају повећаног лучења кортизола све то клинички 

манифестујући повећаним нивоима глукозе у крви. 

Хиперкортицизам и когнитивни дефицит се такође може јавити удружен са опсесивно 

компулсивним поремећајем, паничним поремећајем, меланхоличном депресијом. 

Хипокортицизам се често јавља удружен са депресивним, анксиозним расположењем, 

хроничним болом, поремећајима спавања и екстремним умором. Способност кортизола 

да повезује рецепторе у хипокампусу утиче на памћење и свест. Претерана продукција 

кортизола може изазвати атрофију хипокампуса која се клинички може манифестивати 

различитим дисоцијативним поремећајима. 

Подаци клиничких истраживања говоре у прилог великог утицаjа поремећеног лучења 

кортизола, било да се ради о повећаном или смањеном лучењу кортизола. Yehuda et al., 

су показали повезаност хроничног посттрауматског стресног поремећаја са нижим 

новоима кортизола у односу на контролну групу, објашњавајући то огромним утицајем 

хроничног стреса на хипоталамо-хипофизно-адреналну осовину која се исцрпљује. 

Друга истраживања су показала да постоји повећано лучење кортизола код особа са 

ПТСП. Такво је истраживање спроведено на војним ветеранима из Вијетнама који су 
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имали дијагностиковани ПТСП. Постоје подаци документовани из истраживања која 

су пратили ток и развој ПТСП код злостављане деце, где такође постоји повећано 

лучење кортизола услед преживљене трауме и поново проживљаване трауме, рецимо 

уколико би се иста споменула. То наводи на закључак да нивои циркулишућег 

базалног кортизола могу постојати све док се не развије механизам који ће бити у 

правцу оздрављeња, у смислу да се неће развити ПТСП, или у правцу појаве повећaне 

концетрације кортизола као реакције на стрес и следствено појаве поремећаја какав је 

ПТСП. Упркос претходним истраживањима, неки истраживачи су документовали 

нормалне нивое кортизола у току стреса (Yehuda et al., 1990; Yehuda et al., 1995; 

Yehuda et al., 2015). 

Породица и окружење су од круцијалног значаја при анализи повезаности ПТСП и 

нивоа кортизола. Yehuda et al., су документовали смањене концетрације кортизола код 

деце која су преживела Холокауст и код којих се развио ПТСП, у поређењу са здравом 

контролом. Такође, деца која имају оба родитеља са дијагнозом ПТСП показују ниже 

концетрације кортизола у поређењу са оном децом чији је само један родитељ са 

дијагнозом ПТСП. Као објашњење ових резултата наводи се утицај како биолошких 

механизама, на првом месту генетских фактора, тако и социјалног окружења и 

интеракције са родитељима, у виду запостављања дечијих потреба било васпитних, 

емоционалних или основних егзистенцијалних који представљају окидач каскаде 

реакција које ће се клинички манифестовати развојем ПТСП (Yehuda et al.,1995). 

Избегавање, негирање, представља један од главних обележја ПТСП, који може 

престављати везу између самог ПТСП и нивоа кортизола. Наводи се да повлачење из 

свакодневних активности, избегавање суочавања са стресом и изолација могу бити 

удружене са нижим концетрацијама кортизола, док су суочавање са стресним 

ситуациjaма или њихово поновно проживљавање повезане са високим концетрацијама 

кортизола. 

Кортизол игра кључну улогу у физичком и менталном благостању појединца и 

одржавању физиолошке хомеостазе. Истраживања су показала да особе са 

дијагностификованим ПТСП имају врло често нерегулисане нивое кортизола нејасне 

етиологије а за које се касније утврди да су породичне природе. 

У нашој студији упоређивали смо различите нивое кортизола код пацијената са 

дијагностикованим ПТСП са спепеном промена неуроанатомских структура великог 
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мозга као морфолошког супстрата за развој поремећаја, као и утврђивали повезаност 

различитих концетрација кортизола у оквиру анималног предаторског модела.  

 

1.10. Неуроанатомски морфолошки супстрати и промене  

 

Многи истраживачи данас тврде да је анатомија мозга од пресудног значаја за начин 

реаговања на стрес и степен обољавања од посттрауматског стресног поремећаја. 

Hеdges (2003) је у свом истраживању који се бави етиолошким факторима ПТСП 

навела да код особа оболелих од ПТСП долази до смањења хипокампуса и предњег 

цингулатног кортекса. Помоћу функционалне магнентне резонанце је забележена 

смањена активност у префронталном кортексу, делу мозга заслужном за закључивање 

и доношење одлука, као и повећање активности у хипокампалноамигдалоидном 

региону који је заслужан за процену страха и емоција. Постоји могућност да две 

различите особе доживе исту трауму и да једна развије ПТСП а друга не. Ту сада 

долази до изражаја различитост у анатомији мозга и код особа које не развију ПТСП 

једноставно не долази до манифестације горе описаних промена.(Слика 1.) 

Структуре великог мозга које су у највећој мери инволвиране у патогенези поремећаја 

какав је посттрауматски стресни поремећај, а које представљају анатомске, 

морфолошке супстрате су: corpus striatum, thalamus, formatio hippocampаlis, corpus 

amygdaloideum, ventriculi laterales, cortex prefrontalis.  

 

Слика 1. Анатомске структуре најчешће повезиване са ПТСП 

(https://dopaminabienrepartida.wordpress.com/2011/03/06/%C2%BFpor-que-dormimos-

%C2%BFque-significan-los-suenos/) 
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1.10.1. Corpus striatum  

Corpus striatum или пругасто тело је састављен из nucleus caudatusa, putamena и globus 

pallidusa. Putamen и globus pallidus чине nucleus lentiformis. Развојно гледано corpus 

striatum се дели на старији део палеостријатум (globus pallidus) и млађи део (nucleus 

caudatus и putamen). 

Nucleus caudatus је највеће базално једро које улази у састав спољашњег дела бочне 

коморе а делови су caput nuclei caudati, corpus nuclei caudati и cauda nuclei caudati. 

(Слика 2) 

Caput nuclei caudati је најволуминознији и најуочљивији део. Скоро у потпуности 

изграђује вентрални зид чеоног рога бочне коморе- cornu frontale ventriculi laterales. Од 

genu corpori callosi пружа се дорзокаудално сужавајући се у врат, collum nuclei caudati у 

нивоу tubeculuma anterius thalami. Nucleus accumbens спада у лимбичка једра а уједно 

чини и вентрални део caput nuclei caudati. Заједно са substantia perforata anterior и 

tuberculum olfactorium, caput nuclei caudati и nucleus accumbens формирају вентрални 

strijatum (Filipovic et Djulejic, 2007). 

Corpus nuclei caudati опкружује горњу површину таламуса (thalamus) од кога га 

раздваја stria terminalis. Corpus nuclei caudati у целини изграђује вентрални зид 

централног дела бочне коморе. Nucleus caudatus је карктеристичан по репу, cauda nuclei 

caudati, по коме је и добио назив а који улази у састав горњег зида темпоралног рога 

бочне коморе- cornu inferius s.temporale ventriculi lateralis. Завршава се у нивоу 

централног једра амигдалоидног комплекса. 

Путамен (putamen) је структура највећег волумена базалних ганглија, врло симиларних 

карактеристика nucleus caudatusu па их то цини заједничком целином коју зовемо 

neostriatum. База putamena која је шира окренута је ка claustrumu а мања ка globus 

pallidusu. Од claustruma га одваја capsula externa а бела маса која пролази између 

putamena и globus pallidusa je lamina medularis externa. Pontes grisei caudatolenticulares 

повезују caput nuclei caudati са putamenom и пробијају crus anterius capsulae internae. 

Globus pallidus садржи велики број мијелинизованих влакана која пролазе кроз њега и 

подећа на купу чија је база окренута ка putamenu. Globus pallidus и putamen су 

морфолошки повезани, јер је globus pallidus филогенетски старије од putamena и 

nucleus caudatusa (Filipovic et Djulejic, 2007).   
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Слика 2. Nucleus caudatus (жуто), putamen (зелено) и thalamus (црно) код пацијента са 

посттрауматским стресним поремећајем 

 

1.10.2 Thalamus 

Таламус (thalamus) је део међумозга, релејни центар и представља врло компликовану 

неуроанатомску структуру у морфолошком и функционалном аспекту. Леви и десни 

thаlamus леже на бочном зиду треће коморе, пружајући се и позади од ње, најчешће 

спојена сивом масом, adhesio interthalamica s. masa intermedia. На thаlamusu уочавамо 

tuberculum anterius thalami и columnae fornicis који граде отвор за комуникацију треће 

бочне коморе, foramen interventriculare Monroi. Латерално и испод pulvinara thalami који 

се дефинише као проширени, дорзолатерални део, смештена су коленаста тела. 

Thаlamus је структура сиве мождане масе која је састављена из једара, специфичних и 

неспецифичних.(Слика 2) 

Специфична су: предњагрупа (nucc.anteriores), медијална група (nucc.mediales), 

латерална група (nucc.laterales), вентрална група (nucc.ventrales), задња група 

(nucc.posteriores). 

Неспецифична су: интраламинарна једра (nucc.intralaminares), једра средње линије 

(nucc.mediani thalami), ретикуларна једра (nucc.reticulares). 
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Унутар самог thаlamusa налази се узана, бела формација Y. Lamina medullaris interna је 

формација у облику слова Y која се протеже пут напред и дели на laminu medularis 

medialis и laminu medularis lateralis, и која дели thаlamus на предњи, латерални и 

медијални део. Унутар ње су разбацана интраламинарна једра а нејвеће међу њима је 

nucleus centromedianus. 

Таламокортикална влакна формирају белу масу која се зове radiatio thalami а у односу 

на правац пружања влакана, групишу као radiatio anterior thalami, које пролазе идући ка 

кори великог мозга кроз предњи крак унутрашње чауре великог мозга; radiatio thalami 

centralis, које пролазе кроз таламолентикуларни део задњег крака унутрашње чауре; 

radiatio thalami posterior, које пролазе кроз ретролентиформни део задњег крака 

унутрашње чауре; radiatio thalami inferior, које пролазе кроз сублентиформни део 

задњег крака унутршње чауре.  

 

1.10.3. Везе базалних ганглија 

Везе које постоје између ових анатомских великоможданих структура нам омогућавају 

верификацију конекција између могућих неуроморфолошких корелата који могу бити 

супстрат за дефиницију поремећаја а њихова конекција објашњење патофизиолошких 

механизама који се одвијају, а све у циљу што бољег дефинисања поремећаја или 

болести и ефикаснијег третмана што доприноси побољшању квалитета живота. 

Први неуронски круг полази од соматомоторног кортекса преко corpus striatuma до 

вентралне групе једара thаlamusa, до групе интраламинарних једара. Влакна из 

вентралне групе једара се враћају ка моторном и премоторном кортексу а влакна из 

интралминарних једара враћају у putamen и nucleus caudatus где се и завршавају. 

Други неуронски круг полази такође од соматомоторне коре до putamena и nucleus 

caudatusa, а одатле се даље пружа сноп стријопалидних влакана све до globus pallidusa, 

односно други сноп влакана до pars reticularis substantiae nigrae. Сноп влакана која 

припадају нигростријатном систему се пружајући из pars compacta, преко nucleus 

subthalamicusa, враћају у putamen и nucleus caudatus и даље продужавају у 

соматомоторну кору, док се други део влакана који полази из pars reticularis do 

colliculus superiora путем tractus tectospinalisa завршава у вратни део кичмене мождине. 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

24 

Трећи неуронски круг повезује cerebellum преко nucleus ventralis anterior и lateralis са 

супкортикалним сивим масама. Ansa lenticularis, fasciculus lenticularis и fasciculus 

thalamicus, представљају посебне везе које постоје између ових супстрата. 

Ansa lenticularis садржи влакна из спољашњег дела медијалног сегмента која се 

пружају вентромедијално правећи омчу око задњег крака унутрашње чауре затим 

каудално до areе prerubralis. Fasciculus lenticularis се пружа од унутрашњег дела 

медијалног сегмента globus pallidusa затим пролазе кроз дорзомедијални део globus 

pallidusa и пробијају предњи крак унутрашње капсуле, пружајући се кроз subtalamus у 

правцу од zonae incertae до nucleus subthalamicusa (Filipovic et Djulejic, 2007) . 

Спајањем ansae lenticularis и fasciculusa lenticularisa настаје fasciculus thalamicus коме се 

придодају цереброталамичка влакна и nucleus ventralis lateralis у thаlamusu. 

Nucleus caudatus и nucleus lentiformis заједно са capsulom internom образују један 

функционални концепт са до сада јасно дефинисаном моторном делатношћу. Наведене 

структуре представљају део система унутар кога постоје интегративни нивои, 

кортикални, тегментални и стријатни, а чија конекција и међусобни утицај је у тој мери 

сложена да је до сада било немогуће јасно дефинисати.  

Формација или концепт чији су главни актери corpus striatum, чија влакна иду до 

церебеларних једара па преко њих до кичмене мождине, затим до globus pallidusа, који 

има инхибиторно дејство на мишиће. Globus pallidus и nucleus caudatus заједно са 

једрима таламуса и cerebelluma имају главну улогу у интегративним моторичким 

функцијама тако што врше инхибицују основних импулса из моторног кортекса. Тиме 

се контролише степен контракције мишића и контролишу импулси из ретикуларне 

формације који, пак делују побуђујуће, инхибирајући основни импулс из моторног 

кортекса чиме се обезбеђује сврсисходност степена контракције мишића у намерном 

покрету. Овде се врши и контрола над импулсима из ретикуларне супстанце, који на 

мишиће имају ексцитаторну функцију.  

 

1.10.4. Formatio hippocampalis 

Хипокампална формација (formatio hippocampalis) се развија на унутрашњој страни 

хемисфере у удубљењу fissurae choroidalis на доњем зиду темпоралног рога бочне 

коморе и покривена је archiocortexom или archipalliumom. Она се састоји од gyrusa 
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hippocampalisa, gyrus dentatusa i subiculuma. У његов састав улазе: gyrus dentatus, gyrus 

hippocampalis, subiculum, indusium griseum, gyrus fasciolaris, deo uncusa. 

Indusium griseum, чије постојање није до сада разјашњено, је дефинисан танаким 

слојем сиве масе на горњој страни corpus callosuma и идући напред стапа се са gyrus 

parateminalisom, док се позади наставља се на gyrus fascilolaris.  

 

1.10.5. Hippocampus  

Према Gray-у се састоји из три дела: gyrus dentatus, cornu ammonis и subikulum. Сва три 

дела се спајају у пределу pes hippocampi. Прелазни део између неокортикалног gyrusa 

parahippocamapalisa и алокортикалног Амоновог рога (cornu Ammonis) и gyrus dentatusa 

је дефинисан кором Аммоновог рога који прелази у subiculum. Изнад subiculuma је 

gyrus dentatus од кога га одваја sulcus hippocampi а позади се дефинише у континуитету 

са gyrusom fasciolarisom i indusium giseumom. Tractus s. limbus Giacomini који нестаје 

спајајући се са медијалним делом ункуса, полази са предње стране репа gyrus dentatusa 

(Filipovic et Djulejic, 2007). 

Кора хипокампуса се дели на подручја која су дефинисана као CA чији назив потиче од 

cornu ammonis. Подручја CA1,CA2,CA3 припадају хипокампусу а CA4 регион залази у 

гyрус дентатус и назива се хилус Aмоновог рога. 

Улога хипокампуса (hippocampus) је вишеструко дефинисана. Осим дефиниције као 

једне од филогенетски најстарије структуре мозга, места складиштења свих 

проживљених ситуација и догађаја, смањење волумена се осим у епилепсији помиње и 

код дејства хроничног стреса, како у анималним студијама, тако и код пацијента. У 

стресу долази до активација HPA осовине и лучења кортизола који доводе до 

редукције волумена хипокампуса (Tessner et al., 2007).  

 

1.10.6 .Corpus amygdaloideum  

Амигдалоидни комплекс (corpus amygdaloideum) се дефинише као супкортикална сива 

маса. Налази на предњем крају темпоралног рога бочне коморе а тачна делинеација је 

јако тешка па се врло често из дидактичкох разлога може пронаћи израз 

хипокампалноамигдалоидна формација. (Слика 8) Овај комплекс је у врло блиском 

контакту са базалним ганглијама.(Слика 3) 
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Слика 3. Однос амигдалоидног комплекса и базалних ганглија (http://www.3d-

brain.ki.se/atlas/basal_ganglia.html) 

Corpus amygdaloideum се састоји из мноштва једара са јасно дефинисана два дела 

(слика 4.): 

1. Кортикомедијални део који се састоји од nucleus amygdale centralis, nucleus 

amygdale medialis и nucleus amygdale corticalis;  

2.Базолатерални део који представља складиште емоционалних искустава а 

стимулацијом овог региона могуће је евоцирање напади беса, страха, 

агресивности, различитих емоционалних рекација 

3.Централни део који представља део вегетативне регулације на основу 

дефинисаних функционалних веза са ретикуларном формацијом 
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Слика 4. Једра амигдалоидног комплекса (зелено) и хипокампус (црвено) 

(http://pl.wikipedia.org/wiki/Wikiprojekt:T%C5%82umaczenie_artyku%C5%82%C3%B3w/

Hipokamp) 

 

Амигдалоидни комплекс је врло сложена морфолошка јединица или супстрат чије је 

учешће потврђено могућим експерименталним евоцираним различитим емоционалним 

реакцијама, па стога је јасно да представља морфолошки супстрат различитим 

психијатријским поремећајима. Дејство стреса, нарочито хроничног се огледа у 

редукцији волумена комлекса а манифестно клинички као изражене емоционалне 

реакције. Појачано учење и реакција на знакове стресора повезани су са амигдалом. 

Амигдала је кључна структура у унутрашњим круговима регулације страха. Сматра се 

централном структуром у развоју и одржавању симптома посттрауматског стресног 

поремећаја (Rauch et Kappler, 2006; LeDoux et al., 1990; Matthews et al., 2012). Постоји 

хиперактивација на надолазећи стимулус. Општеприхваћене теорије то описују као 

поремећај регулације ''top-down'', инхибиције амигдале и лимбичког састава од стране 

префорнталног кортекса а редукција инхибиције од стране префронталног кортекса 

повезана је с хипоактивацијом предњег цингуларног кортекса и медијалног 

орбитофронталног кортекса (Suvak et Barrett, 2011; Liberzon et Sripada, 2008; Shin et al., 

2006). 
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1.10.7. Ventriculi laterales  

Бочнa комора или ventriculus lateralis је централна шупљина теленцефалона, која са 

трећом комором комуницира путем foramena interventriculare Monroi. Обложена је 

епендимом и садржи цереброспинални ликвор. Делови су pars centralis, cornu frontale, 

cornu occipitale и cornu temporale. 

Pars centralis ventriculi lateralis се простире од интервентрикуларног отвора до 

spleniuma corporis collosi. Кров изграђује corpus callosum, док под чине nucleus caudatus, 

stria terminalis, vv.thalamostriatae и спољашња површина таламуса док је унутрашњи 

зид је састављен из septum pelluciduma и corpus fornicisa.  

Cornu anterius s.cornu frontale се наставља у pars centralis иза foramena interventriculare. 

Кров комора гради truncus et genu corporis callosi док под образује caput nuclei caudati. 

Унутрашњи зид изграђен је од стране septuma pelluciduma и columnae fornicis.  

Cornu posterius s.cornu occipitale је најмањи од свих делова и понекад може и да 

недостаје. Cornu inferius s.cornu temporale је највећи део и пролази кроз темпорални 

режањ, па се даље наставља на окципитални режањ, кривином иза задњег дела 

таламуса завршавајући се уз uncus. Кров је формиран од стране tapetuma и corpusa 

callosumа са caudom nucelei caudati. На поду се налази eminetia collateralis и 

хипокампус.  

 

1.10.8. Cortex prefrontalis  

Префронтална асоцијациона област обухвата највећи део фронталног режња испред 

sulcusa centralisa (осим прецентралног и цингуларног предела) и чини једну четвртину 

целокупне мождане коре (BA9, BA10, BA11, BA12,као и BA45 и BA46). Префронтална 

кора човека пружа се и у доњу чеону вијугу, чији је задњи део (BA44, 45) седиште 

Брокинoг говорног подручја. 

Овај део мождане коре је реципрочно повезан са различитим деловима мозга или са 

другим областима коре, хипоталамусом и медиодорзалним једром таламуса што се 

дефинише као једна од основних карактеристика префронталне коре. (Слика 5) 

Аферентне везе префронталне коре долазе из медиодорзалног једра таламуса, из 

лимбичке коре, gyrusa cinguli BA24, делова видне, акустичке соматосензорне и 

темпоробазалне коре. Префронтална кора прима аферентна влакна из других 
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асоцијативних области неокортекса из супкортикалних региона, па и из области 

алокортекса. 

 

Слика 5. Префронтална коре код пацијента са посттрауамтским стресним поремећајем 

 

Еферентне везе префронталне коре постоја ка медиодорзалном једру таламуса, 

амигдалоидном комплексу, као и асоцијативна влакна ка другим областима 

неокортекса (осим потичљачне коре), ка caput nuclei caudati, ка лимбичком структурама 

као што су gyrus cinguli, area entorhinalis i perirhinalis, septum, hypothalamus, затим ка 

meseencephalonu, nuclei raphes i locus ceruleusu. 

Једно од главних функција префронталне коре је да се у њој одвијају процеси радне 

меморије, па отуда дефинисање ове структуре као главног морфолошког супстрата у 

когнитивним процесима као што су размишљање, просуђивање, планирање мишљења 

па до промена интелектуалних функција долази због прекида веза префронаталне коре 

и паријетотемпороокципиталне асоцијативне коре. Оштећења фронталног режња 

обично обухватају префронталну кору која заузима његове највеће делове па 

модификација у афективној и емоционалној сфери долази уколико постоји обострано 

оштећење фронталног режња, са медијалном и доњом орбиталном кором што се 
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клинички манифестује недостатком увида или предвиђања, неспособношћу 

организовања и планирања дневних активности (Malobabic et al., 2007).  

Оштећења дорзолатерлане стране праћенa су оштећењем когниције са настанком 

поремећаја који се огледа у немогућности издвајања значења из одређеног искуства са 

дезорганизацијом кохерентног менталног садржаја. 

Поремећаји у испољавању или доживљавању афеката и нагона који би водили ка 

покретању настају услед оштећења медијалне стране чеоног режња. Gyrus cinguli и 

медијална страна фронталног режња су оштећени код мутизма праћеног 

бардикинезијом или акинезијом.  

Код оштећења орбиталне коре нарочито су изражене емоционалне промене, нарочито у 

сфери социјалног животног аспекта са олфактивним патолошким сензацијама. Може 

доћи и до манифестације абнормалних рефлекса, психомоторних знакова, који су 

базично примитивни као што су рефлекс хватања, пућења или сисања.  

Подаци из различитих студија рађених магнетном резонанцом нам говоре у прилог 

смањеног волумена хипокампуса код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем у поређењу са контролом (Bremner et al., 1997). Повећана деснострана 

активност амигдалоидног комплекса, инсуле и медијалног темпоралног режња је 

нађена код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем приликом поновног 

излагања критичним трауматогеним доживљајима. Активација ових структура била је 

повезана са повишеном активношћу десног визуелног кортекса и смањеном 

активношћу леве Брокине регије (Rauch et al., 1996; Henry, 1997).  

Смањени волумен хипокампуса вероватно је последица ћелијског оштећења услед 

дејства кортизола и вероватно серотонина (Weiss, 2007; Talbot, 2004; Bremner, 1999; 

Harvey et al., 2003). Резултати проспективне НМР (нуклеарна магнетна резонанца) 

студије вршене на 37 особа непосредно после излагања стресогеним факторима или 

трауми, показали су да није пронађен мањи волумен хипокампуса па су закључили да 

мањи волумен хипокампуса није детерминишући фактор ризика за развој 

пострауматског стресног поремећаја и да се ова абнормалност вероватно испољава код 

особа са хроничним и комликованим посттрауматским стресним поремећајем (Bonne et 

al., 2008; Brandes et al., 2002; Bonne et al., 2001). 

Магнетном резонанцом је нађено да особе са ПТСП имају мањи инатракранијални и 

церебрални волумен. Укупна мидсагитална регија corpus callosuma и средњих и задњих 
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регија је мања, док су десни, леви, и укупни волумени бочних комора пропорционално 

већи него код контролне групе (De Bellis et al., 1999; van Rooij et al., 2014).  

 

1.11. Анимални модели посттрауматског стресног поремећаја  

 

Развој адекватног анималног модела који би на најбољи могући начин приказао 

промене на целуларном, молекуларном и поринуо унутар измењених бихејвиоралних 

механизама је преломна тачка у круцијалним истраживањима на пољу посттрауматског 

стресног поремећаја. Такав анимални модел би морао да испуњава услов валидности 

неког анималног модела за испитивани психијатријски поремећај (Van der Staay, 2009). 

Симптоми који су везани за испитивани поремећај а описују се код људи оболелих, 

морају бити транслаторни у експерименталним условима. Анимални модел мора 

предвидети механизме у настанку посттрауматског стресног поремећаја код људи 

укључујући и клиничке симптоме који се могу са експерименталног модела пренети на 

људе у циљу испитивања, модификације или дефинисања нових метода лечења или 

апликовања. Основна предност анималног модела је експериментална и временска 

контрола која је неопходна за испитивање неуроморфолошких корелата или супстрата 

или патофизиолошких механизама повезаних са нразвијањем поремећаја код људи.  

 

1.11.1. Павловљев модел условљавања као анимални модел ПТСП  

Постоји пуно анималних модела који на свој начин покушавају да опонашају 

посттрауматски стресни поремећај а Павловљев модел условљавања страхом је можда 

највалиднији анимални модел психијатријских анксиозних поремећаја у које се убраја 

посттрауматски стресни поремећај. Један приступ је подразумевао да се животиње 

излажу трауми односно страху или шоку који је више пута понављан како би 

меморисали тај негативни догађај и кад би се он поновио у будућности они реаговали 

на специфични начин. Условљавање страхом има много предности. Пацови као 

експерименталне животиње су изложени непосредном страху, трауми, шоку који код 

њих изазива стрес који остаје меморисан дуго времена. Није неопходно излагати 

животиње непосредном стресу поново уколико желимо да евоцирамо негативно 

сећање на трауму већ да одређеним стимулусом индукујемо негативна сећања. 

Амигдалоидни комплекс, хипокампус и префронтални кортекс учествују као 
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неуроанатомски супстрат у патофизиологији посттрауметски стресни поремећај. На 

основу реакција које су произникле из кондиционирања страха може се претпоставити 

даља реакција и планирати, као и појачавати или сплашњавати фактори стреса у 

поновљеним стимулусима односно експерименталним процедурама. На пример, 

озбиљност и тежина односно комплексност дејства једног трауматичног догађаја на 

јединку се може мењати модификацијом интензитета стресогених фактора, који се 

могу користити за евалуацију везе између тежине трауме и снаге и издржљивости 

јединке у оквиру кондиционирања страха. 

 

1.11.2. Излагање глодара предатору као анимални модел ПТСП 

Све чешћа методологија која се користи као анимални модел посттрауматског стресног 

поремећаја, а коју смо и ми користили са благим модификацијама, је излагање 

експерименталне животиње, пацова, предатору, у различитим степенима излагања и на 

различите начине, било то самом предатору или његовом мирису, што је још стресније, 

као потенцијална претња. Овде се експерименталне животиње излажу једном или два 

пута предатору или његовом мирису. Појава ПТСП симптома као одговор на стрес је 

типична реакција за одложени период без стреса као маска која покрива период 

латентни за развој ПТСП који се дешава код људи. На пример, симптоми понашања 

избегавања и анксиозности код људи могу се експериментално иницирати код 

животиња применом модела узвишеног лавиринта (elevated plus maze), који показује у 

којој мери глодари избегавају анксиогене отворене руке од ансиолитично затворених 

руку. Постоји низ тестова којима се може мерити когнитивни дефицит који се често 

може видето код пацијената са ПТСП. 

Валидни анимални ПТСП модел укључује комбинацију излагања животиње 

експерименталне предатору и социјалне нестабилности (Zoladz et Diamond, 2008). У 

овом моделу, пацови као експерименталне животиње су везани, фиксирани при 

излагању предатору како би се максимално интензивирало учешће страха код 

експерименталне животиње и осећај беспомоћности, која је једна од круцијалних 

одлика односно фактора која иницира ПТСП код људи. Друго излагање предатору, 

мачки, је десет дана након првог како би се избегао фактор предвидивости, а опет имао 

фактор кондиционирања страха и иницирао ПТСП. Пацови су врло организоване 

животиње. Фактор организације је један врло важан фактор у правилном 
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функционисању. Када се он поремети, долази до јаке конфузије и кумулације страха 

која у комбинацији са излагањем предатору доводи до манифестације ПТСП. 

Социјална нестабилност се спроводи свакодневним мењањем партнера у кавезима 

током 31 дана трајања експеримента. Ова парадигма са сигурношћу доводи до 

смањења у расту експерименталних животиња, повећању величине и тежине адреналне 

жлезде, менифестном анксиозношћу, дефицитима меморије и дисрегулације 

хипоталамусно хипофизно адреналне осовине. 

Варијацијa анималног предаторског модела ПТСП подразумева индивидуалну разлику 

у иницирању и манифестацији ПТСП и његових симптома (Cohen et Zohar, 2004). У 

овом моделу, пацови као експерименталне животиње са историјом излагања предатору 

су подељени на оне који су се адаптирали на стрес и на оне који то нису. 

Класификација ја вршена на основу резултата након теста узвишеног лавиринта и 

одговора на страх, изненађење. Користећи ове критеријуме, Cohen и Zohar су 

идентификовали 22% пацова са манифестним бихејвиоралним и физиолошким 

симптомима ПТСП. Постоји и манифестна дисрегулација хипоталамусно хипофизно 

адреналне осовине и повећана активност симпатичког нервног система. Овај модел 

илуструје важност узимања у обзир индивидуалних разлика и наглашава потребу за 

разумевањем специфичних целуларних и молекуларних механизама који разликују 

појединце који су отпорни на развој ПТСП и они који то нису. Овај модел се не бави 

етиологијом поремећаја који би могли утицати на специфичност отпорности појединца 

на ПТСП. Али клинички подаци нам указују да изложеност трауматичним, стресним 

догађајима рано у животном периоду, било као изоловани фактор дејства или у 

комбинацији са специфичним окружењем и генима, значајно утиче на то код кога ће се 

развити ПТСП а код кога не.  

 

1.12. Анимални модели у транслационим студијама  

 

Разумевање неуробиолошких механизама посттрауматског стресног поремећаја је од 

виталног значаја за развој биомаркера и ефикаснију фармакотерапију овог поремећаја. 

Потребно је направити адекватно дизајниране транслационе двосмерне анималне 

студије које би се бавиле свим аспектима и проблематиком поремећаја какав је 

посттрауматски стресни поремећај. Комплексност посттрауматског поремећаја се 
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најбоље огледа у анималним студијама и због тога су оне неопходне, нарочито у 

сагледавању бихејвиоралних карактеристика ПТСП, али и да упуте својом 

експерименталном методологијом на утицај различитих фактора који могу утицати на 

рањивост појединца или отпорност на трауму: генетска предиспозиција, рано животно 

искуство и социјална подршка. Ово истраживање покушава да премости јаз између 

људи и животиња у оквиру посттрауматског стресног поремећаја и ствара оквире за 

откривање биомаркера како већ детерминисаних, тако и нових биомаркера у 

терапеутске сврхе и побољшање квалитета живота код пацијената са посттраумтаским 

стресним поремећајем (Daskalakis et al., 2013). 

Савремене технике in vivo испитивања хуманог мозга не дозвољавају испитивање 

високе специфичности које дозвољавају анимални модели. 

Анатомија мозга пацова је слична анатомији мозга човека, нарочито се мисли на 

структуре обухваћене експерименталним истраживањем на пољу посттрауматског 

стресног поремећаја. (Слика 6.) Због свега наведеног, уочене морфолошке промене се 

могу односити и на хумани мозак, с обзиром да је извођење процедура које су изведене 

на пацовском мозгу биле неизводљиве на хуманом мозгу. 
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Слика 6. Анатомија мозга пацова је врло слична анатомији мозга човека што се може 

видети и на приказаној слици доле. 

(https://danavanderford.wordpress.com/2011/02/08/complexities-of-animal-emotion/) 
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Слика 7. Хипокампални комплекс и амигдалоидна формација код пацова 

(http://brainmaps.org/index.php?y2=caudate-putamen&y=CPu&species=mus%20musculus) 

 

Слика 8. Хипокампални комплекс и амигдалоидна формација код пацијента са 

посттрауматским стресним поремећајем (https://slo-tech.com/novice/povezano/18239) 

  

  

  

  

HIP

A
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2. Радна хипотеза  
 

Хронични стрес индукује структурне и хормоналне промене у великом мозгу и 

његовим специфичним деловима: corpus striatum, thalamus, formatio hippocamapalis, 

corpus amygdaloideum, ventriculi laterales, cortex prefrontalis, код пацијената мушког 

пола са посттрауматским стресним поремећајем и код јединки пацова мушког пола у 

анималном предаторском моделу.  

  

3. Циљеви истраживања  
 

1. Утврђивање макро и микро промена структура великог мозга 

патогномоничних за посттрауматски стресни поремећај код пацова, у 

анималном предаторском моделу, као и код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем.  

2. Упоређивање степена промена структура великог мозга испитиваних у 

анималном моделу и код пацијената са нивоом кортизола у телесним 

течностима.  

3. Упоређивање тежине клиничке слике са степеном изражености промена 

циљних структура великог мозга код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем.  

4. Одређивање предиктивне вредности промена структура великог мозга 

везаних за развој болести за тежину клиничке слике код 

новодијагностикованих пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем.  
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4. Материјал и методе  
 

4.1. Животиње 
 

У експерименту су били коришћени албино пацови Wistar соја, полно зрели мужјаци, 

телесне масе од 220г до 350 г. Животиње су одгајене у виваријуму Галеника а.д. 

Животиње су биле чуване у условима 12-осатне смене светлости и таме, смештене у 

макролонске кавезе са поклопцем од челичне жице, у групама од по 2 јединке. Кавези 

су били прописно обележени. Температура у просторији у којој се чувају животиње 

износила је између 18 и 22°C, а релативна влажност 55-65%, о чему је била вођена 

вођена свакодневна евиденција. Животиње су имале слободан приступ храни (потпуна 

крмна смеша за исхрану пацова са 20% сирових протеина, Ветеринарски завод 

Суботица) и воде (вода из Београдског система водовода). 

Брига и нега животиња је била у складу са стандардним оперативним процедурама 

Галенике а.д. 

Експерименти су били изведени уз поштовање важеће националне (Закон о добробити 

животиња), европске (Directive 2010/63/EU; European convention for the protection of 

vertebrate animals used for experimental and other scientific purposes) и међународне 

регулативе и стандарда (ISO 10993-2: 2006 (E) Animal Welfare Requirements; 

International Guiding Principles for Biomedical Research Involving Animals). 

 

4.1.1. Експериментална процедура 

Након периода аклиматизације од 7 дана, животиње су биле подељене у 2 групе: 

животиње које ће бити изложене стресу (експериментална група, 8 животиња) и 

животиње које неће бити изложене стресу (контролна група, 4 животињe). Предвиђено 

је излагање свих животиња експерименталне групе деловању две врсте стресора: 

двократном акутном имобилизационом стресу два пута у току експеримента (први 

стрес је био извршен током светлог дела дана, у периоду између 9 и 11 сати, а други 

стрес који је заснован на истој процедури је био извршен након десет дана у току 

тамног дела дана, у периоду између 19 и 21сат), комбинованом са стресом заснованом 

на претњи од предатора (стављање животиња у пластичне кутије и излагање мирису 
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предатора, мачке) и свакодневном социјалном стресу. Експериментална процедура је 

заснована на процедурама описаним од стране Zoladz-a (Zoladz et al.,2012; Zoladz et 

al.,2008) и Zohar-a и сарадника (Zohar et al.,2008; Zohar et al.,2011).  

 

 

Схема 1. Схематски приказана експериментална парадигмa 

 

4.1.2. Акутни стрес 

Првог дана експеримента, животиње из експерименталне групе имобилизоване су у 

пластичним тубусима за имобилизацију пацова, а затим су биле смештене у пластичне 

кутије чије је дно посуто посипом из тоалетне кутије за мачке. Посип је најмање 48 

сати био доступан мачки да у њему уринира и дефецира. Третман је трајао 20 минута, 

након чега су животиње биле ослобођене и враћене у кавезе. Иста процедура је била 

поновљена након 10 дана. Први стрес је био извршен током светлог дела дана, у 

периоду између 9 и 11 сати, а други у току тамног дела дана, у периоду између 19 и 21 

сат.  

4.1.3. Социјални стрес 

Почевши од другог дана експеримента животиње из експерименталне групе су 

свакодневно биле излагане социјалном стресу. Животиње су биле смештене по две у 

сваком кавезу, али су парови свакодневно били измењивани, између различитих кавеза 

из експерименталне групе да би индуковали на тај начин социјални стрес. При овоме 

се водило рачуна да време између поновног спаривања две исте животиње не буде 

мање од 48 сати. Предвиђено време трајања експеримента је било 31 дан. Контролна 

група пацова није била излагана било каквој врсти стреса.  

 

Дан 1 – Акутни 

стрес 

Дан 11 – Акутни 

стрес

Дан 31 ‐ Крај

Дан 2 до 10 – 

Социјални стрес 

Дан 12 до 30 – Социјални 

стрес 
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4.1.4. Фармаколошка манипулација  

Двадесет првог дана након другог акутног стреса, експериментална група животиња је 

била подељена на 2 подгрупе, од које је једној био апликован дексаметазон (50 mcg/kg 

т.м., супкутано). Примена дексаметазона доводи до веће супресије кортизола као јаког 

инхибитора хипоталамусно хипофизне осовине, тако да на тај начин можемо утврдити 

стварно дејство стреса.  

 

4.1.5. Узорковање и обрада крви 

Крв јe oд свих животиња (експериментална и контролна група) била узоркована 21 дан 

после другог акутног стреса, према следећој процедури. Животињама је прво била 

узоркована крв, након чега је одмах била изложене стресу смештањем у пластичне 

тубусе за имобилизацију у трајању од 20 минута. Након ослобађања животиња из 

тубуса за имобилизацију поново је била узоркована крв, а затим су животиње биле 

смештане у кавезе да се одморе. Крв је трећи пут била узоркована два сата после 

ослобађања животиња из тубуса за имобилизацију. 

Крв је била узоркована из подјезичне вене (наша модификација методе описане од 

Zeller и сар.), која је пунктирана ињекционом иглом промера 0,6mm (Zeller et al.,1998; 

Zeller et al.,2008). Узорковано је 0,5 mL крви, која је након тога остављена на собној 

температури да коагулише (око 20 минута), а потом центрифугирана на 5000 обртаја 

током 5 минута, у циљу одвајања серума. 

Серум је у услужној приватној лабораторији Biomedica испитиван на садржај 

кортизола. 

 

4.1.6. Волуметријска мерења 

Након увођења животиња у анестезију хлорал хидратом (и.п.), извршена је перфузија 

свеже припремљеним 4% параформалдехидом на 4°C. Узети мозгови пацова су били 

пребачени у 4% раствор параформалдехида на 24h. Након тога мозгови су били 

пребачени у растући градијент сахарозе (10%, 20%, 30%) у 0.1М фосфатном пуферу 

pH=7.4 . Мозгови су били тренутно замрзавани на -80°C урањањем у 2-метилбутан. 

Замрзнути мозгови су били сечени криокатом (Leica Instruments, Nussloch, Germany) на 

-25°C, а дебљина исечака је износила 25 µm. Исечени узорци су били стављани на 
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суперфрост хистолошке плочице (Menzel, Braunschweig, Germany) и чувани на -20°C. 

Након тога су били бојени Нисл хистолошким бојењем користећи метилен азурно 

плаво, ради квантификације структура мозга пацова у оквиру стереолошких мерења. 

Све испитиване структуре великог мозга пацова су одређиване помоћу атласа Paxinos 

et Wotson (Paxinos et Wotson, 1998). Одређивали смо волуметрију неких 

неуроморфолошких великоможданих корелата хуманих субјаката укључених у наше 

истраживање. Мерили смо formatio hippocampalis, corpus amygdaloideum. 

Волуметријска анализа је рађена помоћу Stereo Investigator System (MicroBrightField, 

Inc.Colchester,VT).Персонални рачунар у чији систем је интегрисан hardware software 

систем је повезан са BH 2 микроскопом (Olympus America,Inc.,Melville,NY) који служи 

као средство за визуелизацију која се врши помоћу видео камере високе резолуције. 

Покретни микроскоп у све три равни се контролисао мануелно ручицом чиме би се 

омогућила адекватна и егзактна визуелиција неуроморфолошког корелата. Из 

комплетне серије пресека свих мозгова користили смо сваки четврти у одређивању 

волуметрије, са насумично одређеном почетном позицијом. Границе сваке испитиване 

структуре су опцртаване помоћу софтверског пакета Image J, а претходно на монитору 

увеличане 140 пута, помоћу објектива 2.5x. Дефинитивно израчунавање волуметрије 

испитиваних структура је вршено помоћу Кавалијеријевог принципа, користећи 

податке добијене са опцртаваних структура сваког пресека у комбинацији са 

оригиналном дебљином пресека. 

Цели неуроморфолошки супстрати великог мозга су узети у обзир приликом 

процењивања волумена, користећи Image Tool 3.0 Software. Сва мерења су вршена 

билатерално. 

 

4.2. Пацијенти 

 

Истраживање је било спроведено на Институту за психијатрију Клиничког центра 

Србије. У истраживање је било укључено осамдесет мушких испитаника. Искључивање 

испитаника женског пола је вршено због могућих утицаја нивоа хормона у току 

месечних циклуса и настанка главобоља услед тога.  
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У студију су били укључени сви пацијенти са посттрауматским стресним поремећајем 

лечени у наведеним установама са дефинитивном дијагнозом посттрауматског 

стресног поремећаја постављеном на основу Међународне класификације болести 

(МКБ 10) у периоду од 1.11.2009 до 1.11.2012 .  

Критеријуми за искључивање у студију били су:  

1. Постојање других психијатријских болести или поремећаја 

2. Постојање удружених неуролошких болести или поремећаја 

3. Претходне примене психотропних медикамената, алкохола или дрога, 

верификована анамнестички или налазом трагова коришћења психотропних 

супстанци у урину и крви 

4. Позитивна породична анамнеза о психијатријским болестима, убиствима или 

самоубиствима 

6. Оштећење памћења 

7. Траума главе 

8. Велике абнормалности мозга детектоване на нуклеарној магнетној резонанци 

Сви испитаници укључени у студију су били  подвргнути структурираном 

психијатријском интервјуу и психолошком тестирању (Bech, 2012).  

Салива је била узоркована од свих пацијената за одређивање концентрације кортизола. 

Узорковање је било вршено два пута дневно ујутру у седам часова и увече у девет 

часова. Узорковање је било вршено доступним комерцијалним сетом. Узорци су потом 

чувани на -20 °C до обраде. Кортизол из саливе је мерен помоћу комерцијалног сета за 

биохемијске анализе узорака (Immulite 2000, Siemens). Након тога, испитаници су били 

подвргнути психотерапији без апликације медикамената у трајању од месец дана. 

Испитаницима је било сугерисано да бележе појаву евентуалне главобоље и оцене 

њену јачину оценом од један до десет. 

Снимање нуклеарном магнетном резонанцом је било извршено помоћу скенера јачине 

3.0Т (Philips Medical Systems, Best, The Netherlands). Након скенирања, извршено је 

мерење структура великог мозга помоћу инструмената линеране и волуметријске 

евалуације неуроморфолошких структура софтверским пакетом MIPAV -Medical Image 
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Processing, Analysis, and Visualization (National Institute of Health, Bethesda, USA). 

Инструменти мерења су били: 

1. Хамилтонова скала за одређивање депресивности и анксиозности која је 

верификована и у рутинској употреби (Hamilton,1960).  

2. Инструменти линеарне и волуметријске евалуације неуроморфолошких 

структура великог мозга помоћу софтверског пакета MIPAV - Medical Image 

Processing, Analysis, and Visualization (National Institute of Health, Bethesda, 

USA) (Bazin et al.,2007).  

Сви пацијети су, по пријему, подвргнути структурираном психијатријском 

испитивању, психолошким тестовима и снимању нуклеарном магнетном резонанцом. 

Дефинитивна дијагноза је вршена у складу са критеријумима МКБ 10 и DSM V. 

Месец дана је период који је коришћен за праћење пацијената и њихово посматрање и 

реаговање на психотерапију којој су подвргнути. Нису коришћени медикаменти. 

Такође им је речено да рангирају своју главобољу ако је осећају на скали од један до 

десет као и да опишу интензитет тих главоља као и њихову учесталост. Тражено је да 

нотирају у које време или доба дана осећају најјаће главобоље. Скала за рангирање је 

имала десет сегмената од нуле, којом би нотирали да главобоља не постоји , до десет, 

којом би описивали најгори могући бол, скоро неиздржив.  

За градирање степена депресивности у оквиру посттрауматског стресног поремећаја, 

користили смо Хамилтонову скалу депресивности.Сви испитаници су били подвргнути 

биохемијском тестирању на евентуалне недопуштене дроге. 

 

4.2.1. Хамилтонова скала за мерење депресивности 

Хамилтонова скала за депресију (Hamilton Rating Scale for Depression, HRSD, позната 

kao HDRS ili HAM-D), је најраспрострањенија скала у медицинским истраживањима. 

То је незаобилазан инструмент у клиничким, фармаколошким истраживањима, као и у 

рутинском раду са пацијентима. Професор Макс Хамилтон (1912-1988), немачки 

психијатар и научник објавио је ову скалу 1960. године а потом је ажурирао и урадио 

додатну евалуацију 1966,1967,1969 и 1980 године. Овом скалом се не поставља 

дијагноза депресије, већ се примењује код дијагностикованих пацијената ради 

квантификације интензитета симптома. Користи се за одређивање степена депресије 
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код пацијената. Спада у групу скала коју попуњава испитивач, користи се једном 

недељно, у исто време и од истог испитивача. 

 

4.2.2. Нуклеарна магнетна резонанца 

Нуклеарна магнетна резонанција је техника опсервације унутрашњости људског тела 

користећи се неким специфичним особинама атома као прецесионо кретање протона и 

њихове интеракције са околином.  

Техника се базира на појави која настаје када се језгро одређеног хемијског елемента 

налази у хомогеном магнетном пољу и истовремено је изложено другом осцилујућем 

магнетном пољу. Код избора атома највише фигурира његова вредност магнетног 

момента и спин који поседује а могу се користити само атоми са непарним бројем 

протона. Ти атоми показују значајна магнетна својства и због тога се могу посматрати 

као намагнетисане честице са јасно дефинисаним магнетним моментом.  

При овој фреквенцији језгро селектује и апсорбује пристигли електромагнетни талас 

тачно те фреквенције да би после тога одашиљао енергију коју је и примио у виду 

електромагнетног таласа. Ово је механизам по коме ради НМР снимање. Начин 

одашиљања електромагнетног таласа можемо закључити из његових времена 

релаксација који се дефинишу као Т1 и Т2.  

Природа Т1 и Т2 релаксације: 

 побуђује их радиофреквентни импулс од 90º 

 дешавају се истовремено 

 различите су природе њиховог настанка 

 њихова дужина је карактеристична за свако ткиво и зависна је од јачине 

спољашњег поља  

Ове релаксације по природи настанка различите али постоји веза између њих. Ако је за 

неко ткиво Т1 дугачко, Т2 ће исто бити дугачко, и обрнуто. За добијање квалитетне 

слике неке области потребно је познавати особине релаксације околних ткива, да 

бисмо знали који контраст да користимо. 
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4.2.2.1. Т1 контраст 

Карактеристично за ову методу је недозвољавање потпуне релаксације магнетног 

вектора, за ткива са великим временом Т1. Због тога је ТР кратко ,мање од 600 ms а да 

би елиминисали утицај Т2 време ТЕ мора бити мање од Т2. Сигнал за обраду слике се 

узима у тренутку ТЕ док контраст слике зависи од дужине ТЕ. Са дужим Т1 ткива ће 

слати РСИ сигнал мање амплитуде у односу на ткива са краћим Т1 и тиме ће слика 

бити светлија за ткива са краћим Т1, нпр. сигнал добијен од беле масе. Слика добијена 

овом методом даје контраст ткива какав бисмо имали кад би ткиво видели уживо ан 

пример приликом операције. Типично време ТЕ је мање од 25 ms. Треба да буде што 

краће код ове методе јер постоји могућност компликације при коме се губи контраст 

између ткива. Разлог је у пресецању кривих Т2 код неких ткива приликом дужег 

временског периода. Код Т2 контраста такав проблем не постоји. 

 

4.2.2.2. Т2 контраст 

Ова метода, супротно од претходно описане, даје довољно времена да се протони ткива 

релаксирају пре него што поново буду побуђени импулсом од 90º. Због тога је ТР 

велико, чиме се елиминише утицај Т1. Још једна предност коришћења спин-ехо 

секвенце је елиминација утицаја нехомогености спољашњег магнетног поља. Вредност 

контраста што се дефинише као сепарација Т2 између ткива, јако зависи од времена 

одабира, који је ТЕ. Сепарација је највећа за ТЕ једнакој просечној вредности Т2 узетој 

од околних ткива из којих се информација узима па значи да сигнал зависи од локације 

из које се сигнал посматра. Слично као у Т1 контрасту, овде веза између Т1 и Т2 даје 

предност ткивима са дужим Т2, сигнал им је јачи па је на слици приказан светлије. 

Слика добијена том методом је негатив. Слична слика добија и код Т1 контраста, кад 

би време ТЕ било довољно дуго, али се то не практикује. Вредност ТР за ову методу је 

типично веће од 1800 ms, а ТЕ је веће од ms. 
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Слика 2. Приказ зависности времена одбирка сигнала од контраста слике, добијене у 

Т1 контрасту (http://www.scribd.com/doc/25332382/Nuklearna-Magnetna-Rezonancija-

Seminarski#scribd) 

 

Ткива која испитујемо су бела и сива маса у мозгу. На временском дијаграму, 

измеђудва импулса од 900 приказана је њихова Т1 карактеристика, после је приказ Т2 

карактеристике. 
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Слика 3. Приказ зависности времена одбирака од контраста слике добијене у Т2 

контрасту (http://www.scribd.com/doc/25332382/Nuklearna-Magnetna-Rezonancija-

Seminarski#scribd) 

Због једноставности и знања да су Т1 карактеристике у сатурацији, са дијаграма је 

избачено Т1 карактеристика. Времена ТЕ са су гледано у смеру казаљке на сату, 

респективно 20 ms, 60 ms, 100 ms и 140 ms; за вредност Т Р једнаку 2500 ms 

У овим методама је присутан утицај густине протона на стварање НМР сигнала али је 

он занемарљив у односу на утицај селектованог параметра. Једини начин да укључимо 

утицај густине протона је да минимизујемо утицај претходна два параметара. Из 

сазнања за добијање претходних метода, може се извести закључак да за добијање 

сигнала који ће зависити искључиво од густине протона ТР мора бити велико а ТЕ 

мало. Такву спин-ехо импулсну секвенцу називамо Proton Density Weighted. 

Ова студија је спроведена на 3.0 Т НМР скенеру (Philips Medical Systems, Best, The 

Netherlands). Мерење структура мозга је вршено помоћу 3D T1 снимака нуклеарном 

магнетном резонанцом према следећим параметрима TR=9.8 ms; TE = 4.6 ms; flip angle 

= 8; section thickness = 1.2 mm; number of sections = 120; no section gap; whole brain 
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coverage; FOV = 224 mm; matrix = 192; reconstruction matrix = 256.Стандардни T2 и 

FLAIR су извођени да би се искључиле масовне трауматске или патолошке лезије које 

могу утицати на губљење памћења или когницију.  

 

4.2.2.3. MIPAV (Medical Image Processing, Analysis and Visualization) 
Софтверски пакет MIPAV (engl. Medical Image Processing, Analysis and Visualisation, 

MIPAV) омогућава квантитативну анализу и визуелизацију медицинских снимака 

различитих модалитета као што су PET, МRI (НМР), CT или микроскопија 

(http://mipav.cit.nih.gov/). Сегментација структура мозга добијених магнетном 

резонанцом представља критичну секвенцу у морфолошкој анализи нервних структура, 

карактеризацији односа између структура мозга и функција као и у лечењу, 

мониторингу и планирању. Недостатак многих сличних софтверских пакета који се 

користе за сегментацију можданих структура се огледа у отежаној компатибилности 

унакрасних платформи, ограниченој подршки формата датотека, комплексних 

корисничких интерфејса као и немогућности мануелне исправке или корекције 

резултата. У тим случајевима врло често се прибегава укључивању већег броја 

софтверских пакета у анализи сегментације можданих структура као и за конверзију 

датотека, обраду слике, мануелно уређивање и волуметријску евалуацију. 

Постоје три софтверске алатке које се користе у квантитаивној анализи података 

1. brain extraction tool, који се користи за изолацију можданог испитиваног 

региона и уклањање околних структура 

2. tissue classification, идентификација сиве масе, беле масе и цереброспиналне 

течности 

3. Talairach alignment, поравнање, усклађивање са стандардизованим 

координантним системом и квантитативно коришћање дигиталних атласа. 

Све ове методе су интегрисане у MIPAV софтверском пакету који смо ми користили у 

волуметријској анализи испитиваних можданих структура које смо идентификовали 

као неуроморфолошке супастате у посттрауматском стресном поремећају код хуманих 

пацијената. 

У нашем истраживању смо користили скенер нуклеарне магнетне резонанце јачине 

3.0Т (Philips Medical System, Best, The Netherlands). 
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Волуметријска евалуација великоможданих испитиваних структура је извођена је на 

3D T1 контрасном снимку магнетне резонанце са параметрима експозиције TR=9.8ms; 

TE=4.6MS; flip angle=8; дебљина пресека=1.2 mm; број пресека=120; без размака 

између пресека, покривен цели мозак; FOV=224 mm; matrix=192; реконструкцијски 

матриx=256. Стадардни Т2 контрасни снимак магнетне резонанце и FLAIR су извођени 

да би се уочиле и разјасниле лезије масе услед патолошких процеса деменције или 

трауме. 

Алгоритам FIRST који је део софтверског пакета функционалне магнетне резонанце 

(FSL) је коришћен у сврху истовременог али опет независног волуметријског 

евалуисања и сегментације структура великог мозга који су укључени у наше 

истраживање. 

Након регистрације, улазни подаци добијени контрсним снимком магнетне резонанце 

(3D Т1 снимци) се трансформишу софтверски и алгоритамски на основу дванаест 

степени слободе (три транслације, три ротације, три паралеле и три косине). Након 

идентификације и регистровања великоможданих структура, субкортикална маска се 

аплицира у циљу лоцирања и утврђивања тачне позиције испитиваних структура. 

Након тога рађена је сегментација на основу протоколарних модела и на основу 

интензитета воксела. Апсолутни волумени испитиваних неуроморфолошких 

великоможданих структура су утврђивани и израчунавани, на основу параметара 

прикупљених из прве фазе. Корекција граница које су ограничавале испитивану 

структуру је рађена у смислу испитивања да ли гранични воксели припадају 

испитиваној структури или не. У нашем истраживању користили смо Z вредност од 3, 

коме одговара 99.998% тачности односно прецизности када је утврђивање локације 

воксела у питању.  

Након регистрације и сегментације свих снимака магнетне резонанце, све сегментисане 

испитиване структуре су визелно, оком испитивача, проверене да ли су макроскопски 

тачно одређене. 

Процена и евалуација волумена ткива мозга је рађена помоћу софтверског пакета 

SIENAX, који представља део софтверског пакета FSL. 

SIENAX функционише по принципу индивидуалног екстраховања свих структура које 

су присутне на снимку а које нису предвиђене за волуметријску евалуацију као на 
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пример лобања или структуре или ткиво мозга које није укључено у тренутно 

истраживање. 

Типска сегментација можданог ткива са проценом парцијалног волумена је рађена у 

циљу одређивања тоталног волумена можданог ткива укључујући засебне процене 

волумена беле и сиве масе. У нашем истраживању смо користили апсолутне волумене 

коју су алгоритмаски генерисани.  

 

4.2.2.4. Статистичка обрада података  
Студија испитивања је кохортна студија. У анализи резултата користили смо методе 

дескриптивне и експлораторне анализе ради описа добијених података. Методе кластер 

анализе искористили смо у раздвајању и формирању група пацијената према степену 

поремећаја. Студентов Т тест и Mann-Whitney тест смо користили за поређење група, 

као и ANOVA и Kruskal–Wallis тест за поређење група тежина поремећаја. За мерење 

степена повезаности користили смо коефицијент разлике а за дискретне податке хи 

квадрат тест. За откривање независних предикторских фактора користили смо 

мултиваријациону логистичку регресију, као и методе дискриминационе анализе. Осим 

наведених метода ради откривања степена сензитивности и специфичности 

посматраних параметара користили смо ROC криву. За анализу резултата користили 

смо софтвер SPSS и Statistics, а за степен значајности узимали смо 95%. Ради поређења 

анималног модела и истраживања на пацијентима користили смо статистички тест 

поређења коефицијента разлике различитих популација као и методе структурног 

моделирања (Structural Equation Modeling) ради тестирања и процене узрочних односа 

ова два приступа користећи комбинацију статистичких података и квалитативних 

узрочних претпоставки.  
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5. Резултати 
 

5.1. Анимални модел  
 

У студији су коришћене три групе пацова. Испитивани параметри су били 

концетрације кортизола у три различита времена узорковања. Остали испитивани 

параметри су били маса тимуса, маса надбубрежних жлезди, телесна маса. 

 

Табела 1. Поређење испитиваних параметара код пацова.  

Група n X  SEM 
F 

F Р 

Телесна маса 

Стрес 4 348.500 11.383 

0.639 0.550
Стрес и дексаметазон 4 340.750 9.159 

Контролна група 4 357.000 9.823 
Укупно 12 348.750 5.673 

Маса тимуса 

Стрес 4 0.475 0.039 

4.336 0.048
Стрес и дексаметазон 4 0.362 0.018 

Контролна група 4 0.445 0.028 
Укупно 12 0.427 0.021 

Маса надбубрежне жлезде 

Стрес 4 0.038 0.002 

1.752 0.228
Стрес и дексаметазон 4 0.038 0.003 

Контролна група 4 0.033 0.001 
Укупно 12 0.036 0.001 

Кортизол 0 

Стрес 4 20.000 0.000 

- - 
Стрес и дексаметазон 4 20.000 0.000 

Контролна група 4 20.000 0.000 
Укупно 12 20.000 0.000 

Кортизол 1 

Стрес 4 42.975 1.094 

1.268 0.327
Стрес и дексаметазон 4 34.425 8.388 

Контролна група 4 32.300 2.001 
Укупно 12 36.567 2.967 

Кортизол 2 

Стрес 4 20.000 0.000 

0.711 0.517
Стрес и дексаметазон 4 25.900 5.900 

Контролна група 4 26.150 4.036 
Укупно 12 24.017 2.319 

 

Резултати средње вредности и стандардне грешке претходно описаних параметара су 

приказани у табели 1. Уочавамо да је постојала разлика у маси тимуса, p=0.048. 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

52 

Табела 2. Резултати упоредног Т теста унутар испитиваних група пацова. 

Група X  n SE р 

Стрес 

Пар1
Кортизол 0 20,00 4 0,000 

0.000 
Кортизол 1 42,975 4 1,0942 

Пар 2
Кортизол 0 20.00а 4 0,000 

1.000 
Кортизол 2 20.000а 4 0,0000 

Пар 3
Кортизол 1 42,975 4 1,0942 

0.000 
Кортизол 2 20,000 4 0,0000 

Стрес и дексаметазон 

Пар 1
Кортизол 0 20,00 4 0,000 

0.184 
Кортизол 1 34,425 4 8,3881 

Пар 2
Кортизол 0 20,00 4 0,000 

0.551 
Кортизол 2 25,900 4 5,9000 

Пар 3
Кортизол 1 34,425 4 8,3881 

0.391 
Кортизол 2 25,900 4 5,9000 

Контрола 

Пар 1
Кортизол 0 20,00 4 0,000 

0.009 
Кортизол 1 32,300 4 2,0012 

Пар 2
Кортизол 0 20,00 4 0,000 

0.304 
Кортизол 2 26,150 4 4,0360 

Пар 3
Кортизол 1 32,300 4 2,0012 

0.225 
Кортизол 2 26,150 4 4,0360 

 

Приликом компарације парова унутар група користили смо Т тест за упарене узорке а 

резултати за сваки пар су дати у табели 2. са просечним вредностима и стандардним 

грешкама. Сигнификантне вредности добили смо поређењем нивоа кортизола пре 

извођења експеримента и после излагања стресном параментру експерименталне 

парадигме психосоцијалног стреса, првог и трећег пара унутар стресне групе, при чему 

је у оба случаја поређења, што је и графички приказанао на графикону 1.  
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Графикон 1. Приказ резултата упоређивања нивоа кортизола између група. 

 

На графикону 1. дат је приказ резулатат упоређивања концетрације кортизола унутар 

група. Можемо рећи да је ниво кортизола код експерименталних животиња код којих је 

апликован дексаметазон непосредно пре излагања стресу далеко мањи него код оних 

животиња код којих није апликован дексамтеазон што само говори о позитивном 

дејству дексаметазона код ситуација излагања стресу, што се види из графикона. У 

свим случајевима анализираних парова није утврђена разлика у групи срес и 

дексаметазон,  p>0.05. 

Резултати компарације волумена хипокампалне формације пацова из експерименталне 

групе и контролне показују статистичку значајност што је приказано у Табели 3. 

Приликом упоређивања волумена хипокампалне формације између испитиваних 

мозгова пацова излаганих стресу и контролне групе, приметили смо смањење волумена 

Стрес                              Стрес и дексаметазон                                 Контрола 

Кортизол 0 

Кортизол 1 

Кортизол 2 
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хипокампуса експерименталних пацова који су били изложени психосоцијалном 

фактору парадигме.  

 

Табела 3. Вредности хипокампалне формације пацова. 

 Група n X SE р 

Хипокампус 
Експериментална 25 0,6144 0,02093

0.000 
Контрола 25 0,9688 0,05967

 

Табела 4. Вредности амигдалоидног комплекса пацова. 

 група N X SEM Р 

Амигдала 
Експериме

нтална 
25 10,0156 ,11661 

0.000 
Контрола 25 11,5041 ,13026 

 

У табели 4. приказане су средње вредности и стандардна грешка приликом поређења 

амигдалоидног комплекса пацова из експерименталне групе и контролне са високом 

статистичком значајношћу.  

 

5.2. Пацијенти  
 

У испитивану групу је иницијално било укључено осамдесет мушких испитаника. 

Искључивање женских испитаника је вршено због могућег утицаја нивоа хормона у 

току месечног циклуса и настанка главобоља услед тога. Након извршеног 

структурираног психијатријског интервјуа и психолошког тестирања њих четрдесет 

деветоро је било са дефинитивном дијагнозом посттрауматског стресног поремећаја по 

критеријумима МКБ 10 и DSM V. Један испитаник је искључен из истраживања због 

неодазивања на психолошка тестирања. Контролну групу чинило је тридесет здравих 

испитаника без дијагнозе посттрауматског стресног поремећаја. Просечна старост 

испитаника је била 46.47±8.16 година. На основу одговора у току психијатријског 

интервјуа о учеталости главобоља, све пацијенте са посттрауматским стресним 

поремећајем смо поделили на оне који имају главобоље више од два пута недељно, 

затим на оне који имају мање од два пута недељно и на оне пацијенте који немају 

главобоље.  
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Табела 5. Приказ учесталости главобоља код свих учесника судије. 

 
Учесталост Проценти 

Учесталост

више од 2 главобоље недељно 25 31,6 

мање од две главобоље недељно 14 17,7 

ПТСП без главобоља 10 12,7 
Контроле 30 38,0 
Укупно 79 100,0 

 

Од свих испитаника са посттрауматским стресним поремећајем највише је било у 

групи са главобољама више од две недељно, 31,6%. 

 

Табела 6. Приказ испитиваних група у зависности од постојања ПТСП.  

 
Учесталост Проценти

Учесталост 
ПТСП+ 49 62,0 
ПТПС- 30 38,0 
Укупно 79 100,0 

 

Од укупног броја пацијената који су ушли у студију, 62% је било са дијагнозом ПТСП, 

што је приказано у табели 6. У испитивану групу је било укључено седамдесет девет 

мушких испитаника.  

 

Табела 7. Постојање различитог степена депресивности код испитаника.  

 
Учесталост Проценти 

Учесталост 

здрава популација 30 38,0 
без депресије 2 2,5 

лака депресија 33 41,8 
умерена депресија 10 12,7 
тешка депресија 4 5,1 

Укупно 79 100,0 
 

Приказ постојања различитог степена депресивности код испитаника са дијагнозом 

ПТСП је приказан у табели 7. Подела на подгрупе унутар испитаника са 
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посттрауматским стресним поремећајем који су ушли у студију на оне са тешком, 

умереном, лаком депресијом, је извршена на основу резултата добијених 

Хамилтоновом скалом депресивности. Видимо да је највећи део пацијената са 

пострауматским стресним поремећајем верификован са лаком депресијом, 41.8%.  

 

Табела 8. Приказ статистичке значајности промењеног волумена амигдалоидног 

комплекса код пацијената са ПТСП . 

Испитивани параметар n X  SEM р 

године 
ПТСП+ 49 46,4694 1,16646 

0,836 
ПТПС- 30 46,8667 1,53183 

Хипокампус лево 
ПТСП+ 49 3,5616 ,10168 

0,339 
ПТПС- 30 3,6637 ,02912 

Хипокампус десно 
ПТСП+ 49 3,5704 ,10025 

0,235 
ПТПС- 30 3,6957 ,02910 

Амигдалоидни комплекс лево 
ПТСП+ 49 1,6645 ,02962 

,000 
ПТПС- 30 1,9553 ,01750 

Амигдалоидни комплекс десно
ПТСП+ 49 1,6760 ,03155 

,000 
ПТПС- 30 1,9677 ,01616 

Префронтални кортекс лево 
ПТСП+ 49 164,7553 3,10254 

0,657 
ПТПС- 30 162,4967 4,04239 

Префронтални кортекс десно 
ПТСП+ 49 162,2963 3,05623 

0,657 
ПТПС- 30 160,0714 3,98205 

 

Резултати средње вредности и стандардне грешке као и висока статистичка значајност 

код измењеног волумена амигдалоидног комплекса код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем су приказани у Табели 8. Амигдалоидни комплекс у целини је 

показао редукцију волумена и то специфично са леве стране, р=0.000. Висока 

статистичка значајност нас упућује на детаљнију анализу неуроморфолошког корелата 

амигдалоидног комплекса у циљу детерминисања ове структуре као дефинитивног 

супстрата поремећаја какав је посттрауматски стресни поремећај. Поредећи ову 

анатомску структуру између две основне групе, испитаника са дијагнозом 

посттрауматског стресног поремећаја и испитанике без посттрауматског стресног 

поремаћаја види се амигдалоидни комплекс далеко статсистички значајнијом 

морфолошком структуром од хипокампалне формације и префронталног кортекса у 

нашем истраживању, што се може видети по резултатима из табеле 8.  
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Табела 9. Резултати морфолошких структура унутар ПТСП групе код пацијената код 

којих је верификована главобоља. 

  n X  SEM 

Хипокампус лево 

више од 2 главобоље недељно 25 3,1480 0,10094

мање од две главобоље недељно 14 4,0186 0,14185

ПТСП без главобоља 10 3,9560 0,25357
Контроле 30 3,6637 0,02912
Укупно 79 3,6004 0,06401

Хипокампус десно 

више од 2 главобоље недељно 25 3,2124 0,10182

мање од две главобоље недељно 14 3,9614 0,15220

ПТСП без главобоља 10 3,9180 0,27180
Контроле 30 3,6957 0,02910
Укупно 79 3,6180 0,06327

Амигдалоидни комплекс лево 

више од 2 главобоље недељно 25 1,6560 0,04494

мање од две главобоље недељно 14 1,6607 0,05205

ПТСП без главобоља 10 1,6910 0,06237
Контроле 30 1,9553 0,01750
Укупно 79 1,7749 0,02517

Амигдалоидни комплекс десно 

више од 2 главобоље недељно 25 1,6792 0,04444

мање од две главобоље недељно 14 1,6501 0,06479

ПТСП без главобоља 10 1,7040 0,06454
Контроле 30 1,9677 0,01616
Укупно 79 1,7867 0,02596

Префронтални кортекс лево 

више од 2 главобоље недељно 25 164,8420 4,50508

мање од две главобоље недељно 14 167,0756 6,76159

ПТСП без главобоља 10 161,2903 4,64970
Контроле 30 162,4967 4,04239
Укупно 79 163,8976 2,44880

Префронтални кортекс десно 

више од 2 главобоље недељно 25 162,3816 4,43784

мање од две главобоље недељно 14 164,5820 6,66067

ПТСП без главобоља 10 158,8830 4,58030
Контроле 30 160,0714 3,98205
Укупно 79 161,4514 2,41225

 

У табели 9. су приказани резултати разлике неуроморфолошких великоможданих 

испитиваних параметара и различитих учеталости главобоља унутар групе пацијената 

са посттрауматским стресним поремећајем. Приказана је стандардна грешка и средња 

вредност испитиваних неуроморфолошких корелата. 
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Графикон 2. Приказ вредности хипокамуса према учесталости главобоља код 

пацијената са ПТСП са редукованим левим хипокампусом. 

 

На графикону 2. приказана је мања вредност код пацијената са дијагнозом 

посттрауматског стресног поремећаја који су имали главобоље више од два пута 

недељно а такође имали редукован волумен левог хипокампуса. Пацијенти са 

минималном редукцијом волумена хипокампалне формације и нормалним волуменом 

хипокампалне формације нису давали податке о главобољама или су имали јако 

умерене главобоље. 
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Графикон 3. Приказ вредности хипокампуса према учесталости главобоља код 

пацијената са ПТСП са редукованим десним хипокампусом. 

 

На графикону 3. Приказана је мања вредност код пацијената са дијагнозом 

посттрауматског стресног поремећаја који су имали главобоље више од два пута 

недељно а такође имали редукован волумен десног хипокампуса 
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Графикон 4. Приказ вредности редукованог волумена амигдалоидног комплекса 

левострано и степена учесталости главобоља код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем. 

 

На графикону 4. приказана је мања вредност волуменa левог амигдалоидног комплекса 

пацијената са дијагнозом посттрауматског стресног поремећаја који су имали 

главобоље у односу на контролну групу.  
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Графикон 5. Приказ вредности редукованог волумена амигдалоидног комплекса 

деснострано и степена учесталости главобоља код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем. 

 

На графикону 5. приказана је вредност волумен десног амигдалоидног комплекса 

пацијената са дијагнозом посттрауматског стресног поремећаја који су имали 

главобоље мање од два пута недељно и оних који су изјавили да нису имали неке 

значајније главобоље. Пацијенти који су имали главобоље више од два пута недељно и 

они који су изјавили да их нису имали су сличан степен редукције мождане структуре 

на десној хемисфери.  
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Табела 10. Резултати Фишеровог (Fisher tesт) теста испитиваних неуроморфолошких 

структура. 

 
F р 

Хипокампус лево 13,726 0,000
Хипокампус десно 9,602 0,000

Амигдалоидни комплекс лево 17,047 0,000
Амигдалоидни комплекс десно 15,687 0,000

Префронтална кора лево 0,198 0,897
Префронтална кора десно 0,198 0,897

 

Користећи Фишеров тест добили смо високу статистичку значајност код пацијената са 

ПТСП у погледу хипокампалне формације и амигдалоидног комплекса што је 

приказано у табели 10. 

 

Табела 11. Резултати разлике волумена неуроморфолошких испитиваних структура 

великог мозга са учесталошћу главобоља код пацијената са ПТСП унутар група 

пацијената са главобољама.  

 
p 

Хипокампус лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

0,000

ПТСП без главобоља 0,070
Контроле 0,000

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,000

ПТСП без главобоља 1,000
Контроле 0,156

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,070

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

Контроле 0,862

Контроле 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,000

мање од две главобоље 
недељно 

0,156

ПТСП без главобоља 0,862

Хипокампус десно 
више од 2 главобоље 

недељно 
мање од две главобоље 

недељно 
0,002
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ПТСП без главобоља 0,179
Контроле 0,001

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,002

ПТСП без главобоља 1,000
Контроле 0,498

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,179

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

Контроле 0,968

Контроле 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,001

мање од две главобоље 
недељно 

0,498

ПТСП без главобоља 0,968

Амигдалоидни комплекс 
лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља 0,998
Контроле 0,000

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља 0,999
Контроле 0,000

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,998

мање од две главобоље 
недељно 

0,999

Контроле 0,012

Контроле 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,000

мање од две главобоље 
недељно 

0,000

ПТСП без главобоља 0,012

Амигдалоидни комплекс 
десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

0,999

ПТСП без главобоља 1,000
Контроле 0,000

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,999

ПТСП без главобоља 0,993
Контроле 0,002

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

1,000

мање од две главобоље 
недељно 

0,993

Контроле 0,015
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Контроле 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,000

мање од две главобоље 
недељно 

0,002

ПТСП без главобоља 0,015

Префронтални кортекс 
лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља 0,995
Контроле 0,999

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља 0,982
Контроле 0,993

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,995

мање од две главобоље 
недељно 

0,982

Контроле 1,000

Контроле 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,999

мање од две главобоље 
недељно 

0,993

ПТСП без главобоља 1,000

Префронтални кортекс 
десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља 0,995
Контроле 0,999

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља 0,982
Контроле 0,993

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,995

мање од две главобоље 
недељно 

0,982

Контроле 1,000

Контроле 

више од 2 главобоље 
недељно 

0,999

мање од две главобоље 
недељно 

0,993

ПТСП без главобоља 1,000
  

Постоји висока статистичка значајност разлика испитиваних волумена структура 

великог мозга и степеном учесталости главобоља код испитиваних пацијената са 

ПТСП, што је приказано у табели 11. Испитивали смо разлику волумена морфолошких 
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структура унутар групе пацијената са посттрауматским стресним поремећајем а који су 

имали главобоље различите учесталости или је нису имали. Постоји разлика са 

високом статистичком значајношћу код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем који су имали редуковане волумене анатомских супстрата и различитих 

степена учесталости главобоља, нарочито у разлици редукованог хипокампуса 

билатерално и пацијената са главобољама више од два пута недељно и контролном 

групом и редукованог волумена амигдалоидног комплекса билатерално и пацијената са 

учесталошћу главобоља више од два пута недељно и контролном групом, р<0.05. 

Постоји висока статистичка значајност, р=0.000, у разлици укупног волумена 

амигдалоидног комплекса и учесталости главобоља више од два пута недељно и левог 

хипокампуса и учесталости главобоље мање од два пута недељно, што се може видети 

у табели 11.  

 

Табела 12. Неуроморфолошке структуре и степен депресије код пацијената са ПТСП.  

 
n X  SEM 

Хипокампус лево 

Здраве контроле 30 3,6637 ,02912 
без депресије 2 4,0750 ,20500 

лака депресија 33 3,6603 ,12735 
умерена депресија 10 3,2510 ,19908 
тешка депресија 4 3,2675 ,33935 

укупно 79 3,6004 ,06401 

Хипокампус десно 

здраве контроле 30 3,6957 ,02910 
без депресије 2 4,1450 ,16500 

лака депресија 33 3,6582 ,12910 
умерена депресија 10 3,2460 ,17234 
тешка депресија 4 3,3700 ,31377 

укупно 79 3,6180 ,06327 

Амигдалоидни комплекс лево 

Здраве контроле 30 1,9553 ,01750 
без депресије 2 1,8450 ,07500 

лака депресија 33 1,6315 ,03418 
умерена депресија 10 1,7150 ,07024 
тешка депресија 4 1,7200 ,14024 

тотал 79 1,7749 ,02517 

Амигдалоидни комплекс десно
здраве контроле 30 1,9677 ,01616 

без депресије 2 1,9350 ,03500 
лака депресија 33 1,6349 ,03704 
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умерена депресија 10 1,7250 ,06707 
тешка депресија 4 1,7625 ,14180 

укупно 79 1,7867 ,02596 

Префронтални кортекс лево 

Здраве контроле 30 162,4967 4,04239 
без депресије 2 147,1512 7,73868 

лака депресија 33 171,4569 3,82979 
умерена депресија 10 155,0528 4,51621 
тешка депресија 4 142,5255 3,82652 

укупно 79 163,8976 2,44880 

Префронтални кортес десно 

Здраве контроле 30 160,0714 3,98205 
без депресије 2 144,9549 7,62317 

лака депресија 33 168,8979 3,77263 
умерена депресија 10 152,7386 4,44880 
тешка депресија 4 140,3982 3,76941 

укупно 79 161,4514 2,41225 

  

Резултати средње вредности и стандардне грешке можданих структура и степена 

депресије код пацијената са ПТСП су приказани у табели 12. Испитиване су разлике 

вредности неуроморфолошких варијабли и њихових волумена са једне стране, и 

присуства различитог степена депресије код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем у зависности од скорова Хамилтонове скале депресивности, што је 

графички приказано на графикону 6.  
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Графикон 6. Приказ средњих вредности анатомских параметара и скорова 
Хамилтонове скале. 

 

На графикону 6. се налази графички приказ испитиваних односа параметара 

морфолошких, анатомских структура великог мозга, њихових редукованих волумена и 

депресивних ПТСП пацијената. На основу резлултата који су добијени решавањем 

теста Хамилтонове скале депресивности, утврђени су различити степени депресије код 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. Испитивана разлика је показала 

статистички значај у односу на леви амигдалоидни комплекс и различитог степена 

депресивности код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. 

 

На графикону 7. се налази графички приказ испитиваних односа параметара 

морфолошких, анатомских структура великог мозга, њихових редукованих волумена и 

депресивних ПТСП пацијената. На основу резлултата који су добијени решавањем 
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теста Хамилтонове скале депресивности, утврђени су различити степени депресије код 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. Испитивана разлика је показала 

статистички значај у односу десног амигдалоидног комплекса и различитог степена 

депресивности код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем.  

 

 

Графикон 7. Приказ средњих вредности анатомских параметара и скорова 
Хамилтонове скале. 

 

 

На графикону 8. се налази графички приказ испитиваних односа параметара 

морфолошких, анатомских структура великог мозга, њихових редукованих волумена и 

депресивних ПТСП пацијената. На основу резлултата који су добијени решавањем 

теста Хамилтонове скале депресивности, утврђени су различити степени депресије код 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. Испитивана разлика је показала 

д
е
с
н
и
 
а
м
и
г
д
а
л
о
и
д
н
и
 
к
о
м
п
л
е
к
с 

Здрава 
популација 

Без депресије Лака депресија 

 

Умерена 
депресија 

Тешка депресија 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

69 

статистички значај у односу редукције леве префронталне коре и различитог степена 

депресивности код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем.  

 

 

Графикон 8. Приказ средње вредности анатомских параметара и скорова Хамилтонове 
скале. 

 

На графикону 9. се налази графички приказ испитиваних односа параметара 

морфолошких, анатомских структура великог мозга, њихових редукованих волумена и 

депресивних ПТСП пацијената. На основу резлултата који су добијени решавањем 

теста Хамилтонове скале депресивности, утврђени су различити степени депресије код 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. Испитивана разлика је показала 

статистички значај у односу редукције десне префронталне коре и различитог степена 

депресивности код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем.  
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Графикон 9. Приказ средњих вредности анатомских параметара и скорова 

Хамилтонове скале. 

 

У табели 13. су приказани резултати разлике испитиваних неуроморфолошких 

структура и Хамилтонове скале.  

Осим дефнисаних како морфолошких тако и путем неуралних конекција и 

физиолошких веза хипокампуса, амигдалоидног комплекса и префронталне коре, може 

се видети и висока статистичка значајност разлике средњих вредности амигдалоидног 

комплекса билатерално хемисферички, р=0.000, и префронатлане коре обострано 

р=0.025, што се види у табели 13. на основу резултата добијених Фишеровим тестом.  
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Табела 13. Статистичка значајност испитиваних структура.  

  F р. 
Хипокампус лево 1,901 0,119
Хипокампус десно 2,012 0,102
Амигдалоидни комплекс лево 14,459 0,000
Амигдалоидни комплекс десно 14,540 0,000
Префронтални кортекс лево 2,972 0,025
Префронтални кортекс десно 2,972 0,025

 

Постоји статистичка значајна разлика код испитиваних морфолошких структура у 

оквиру поређења параметара Хамилтонове скале код пацијената са ПТСП, што је 

приказано у табели 14.  

 

Табела 14. Резултати поређења параметара Хамилтонове скале. 

 
р 

Хипокампус лево 

здрава популација

без депресије ,967 
лака депресија 1,000

умерена депресија ,512 
тешка депресија ,981 

без депресије 

здрава популација ,967 
лака депресија ,930 

умерена депресија ,425 
тешка депресија ,693 

лака депресија 

здрава популација 1,000
без депресије ,930 

умерена депресија ,656 
тешка депресија ,985 

умерена депресија

здрава популација ,512 
без депресије ,425 

лака депресија ,656 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 

здрава популација ,981 
без депресије ,693 

лака депресија ,985 
умерена депресија 1,000

Хипокампус десно здрава популација
без депресије ,911 

лака депресија 1,000
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умерена депресија ,253 
тешка депресија ,991 

без депресије 

здрава популација ,911 
лака депресија ,713 

умерена депресија ,191 
тешка депресија ,629 

лака депресија 

здрава популација 1,000
без депресије ,713 

умерена депресија ,516 
тешка депресија ,997 

умерена депресија

здрава популација ,253 
без депресије ,191 

лака депресија ,516 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 

здрава популација ,991 
без депресије ,629 

лака депресија ,997 
умерена депресија 1,000

Амигдалоидни комплекс лево 

здрава популација

без депресије ,990 
лака депресија ,000 

умерена депресија ,073 
тешка депресија ,881 

без депресије 

здрава популација ,990 
лака депресија ,839 

умерена депресија ,967 
тешка депресија ,998 

лака депресија 

здрава популација ,000 
без депресије ,839 

умерена депресија ,973 
тешка депресија 1,000

умерена депресија

здрава популација ,073 
без депресије ,967 

лака депресија ,973 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 

здрава популација ,881 
без депресије ,998 

лака депресија 1,000
умерена депресија 1,000

Амигдалоидни комплекс десно
здрава популација

без депресије ,999 
лака депресија ,000 

умерена депресија ,054 
тешка депресија ,939 

без депресије 
здрава популација ,999 

лака депресија ,032 
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умерена депресија ,201 
тешка депресија ,977 

лака депресија 

здрава популација ,000 
без депресије ,032 

умерена депресија ,949 
тешка депресија ,997 

умерена депресија

здрава популација ,054 
без депресије ,201 

лака депресија ,949 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 

здрава популација ,939 
без депресије ,977 

лака депресија ,997 
умерена депресија 1,000

Префронтални кортекс лево 

здрава популација

без депресије ,943 
лака депресија ,698 

умерена депресија ,928 
тешка депресија ,037 

без депресије 

здрава популација ,943 
лака депресија ,781 

умерена депресија ,999 
тешка депресија 1,000

лака депресија 

здрава популација ,698 
без депресије ,781 

умерена депресија ,103 
тешка депресија ,002 

умерена депресија

здрава популација ,928 
без депресије ,999 

лака депресија ,103 
тешка депресија ,457 

тешка депресија 

здрава популација ,037 
без депресије 1,000

лака депресија ,002 
умерена депресија ,457 

Префронтални кортекс десно 

здрава популација

без депресије ,943 
лака депресија ,698 

умерена депресија ,928 
тешка депресија ,037 

без депресије 

здрава популација ,943 
лака депресија ,781 

умерена депресија ,999 
тешка депресија 1,000

лака депресија 
здрава популација ,698 

без депресије ,781 
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умерена депресија ,103 
тешка депресија ,002 

умерена депресија

здрава популација ,928 
без депресије ,999 

лака депресија ,103 
тешка депресија ,457 

тешка депресија 

здрава популација ,037 
без депресије 1,000

лака депресија ,002 
умерена депресија ,457 

  

Види се јасна статистичка разлика између редукованог волумена амигдалоидног 

комплекса и лаке депресије, и редукованог волумена префронталног кортекса и тешке 

депресије код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. 

 

Табела 15. Учесталост главобоља и ПТСП  

 

група 

Укупно више од 2 
главобоље 
недељно 

мање од две 
главобоље 
недељно 

ПТСП без 
главобоља 

Контроле 

оболели 

ПТСП
+ 

број 25 14 10 0 49 
% 

оболели 51% 28,6% 20,4% 0,0% 100,0% 

ПТПС- 
број 0 0 0 30 30 
% 

оболели 0,0% 0,0% 0,0% 100,0% 100,0% 

Укупно 
број 25 14 10 30 79 
% 

оболели 31,6% 17,7% 12,7% 38,0% 100,0% 

 

Постоји висока статистичка значајност у асоцијацији учесталости главобоља и 

пацијената са ПТСП и контролне групе, што је приказано у табели 15. Ако посматрамо 

параметре целог узорка који је укључен у студију а има главобоље у односу на оне 

пацијенте који немају главобоље али са дијагнозом посттрауматског стресног 

поремећаја. 
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Табела 16. Резултати упоређивања параметара Хамилтонове скале и пацијената са 

ПТСП. 

 

хамилтон 
Укупноздрава 

популација 
без 

депресије 
лака 

депресија 
умерена 

депресија 
Тешка 

депресија 

оболели 

птсп+ 
број 0 2 33 10 4 49 
% 

оболели 
0,0% 4,1% 67,3% 20,4% 8,2% 100,0%

птпс- 
број 30 0 0 0 0 30 
% 

оболели 
100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%

Укупно 
број 30 2 33 10 4 79 
% 

оболели 
38,0% 2,5% 41,8% 12,7% 5,1% 100,0%

  

Резултати упоређивања параметара Хамилтонове скале и пацијената са ПТСП као и 

контролне групе, приказани су у табели 16. Уколико упоредимо параметре као што су 

групе пацијената са посттрауматским стресним поремећаје без знакова депресивности 

и пацијенте са посттрауматским стресним поремећајем који имају знакове различитог 

степена депресивности на основу скорова Хамилтонове скале депресивности, да 

постоји статистичка значајност, као што се види у табели 16., р=0.000.  

У табели 17. дат је приказ резултата логистичке регресије код амигдалоидног 

комплекса као једне од најзначајнијих морфолошких структура. 

 

Табела 17. Приказ резултата логистичке регресије код амигдалоидног комплекса. 

р OR 95%CI OR 
Амигдалоидни комплекс лево 0,000 175805,117 515,691 59934050,685 

 

На основу резултата логистичке регресије са поузданошћу од 95% можемо рећи да је 

леви амигдалоидни комплекс, детерминишућа структура у дефинисању да ли неки 

пацијент може имати поттрауматски стресни поремећај или не, р=0.000. 

 

 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

76 

Табела 18. Приказ средње вредности испитиваних параметара анатомских структура и 

различитих степена депресије код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем. 

 
n X  SEM 

године 

без депресије 2 37,5000 1,50000 
лака депресија 33 47,1818 1,28692 

умерена депресија 10 48,4000 3,34730 
тешка депресија 4 40,2500 2,39357 

укупно 49 46,4694 1,16646 

Nucleus caudatus лево  

без депресије 2 3,8200 ,63000 
лака депресија 33 3,9145 ,11068 

умерена депресија 10 3,8340 ,14694 
тешка депресија 4 4,0900 ,13266 

укупно 49 3,9086 ,08271 

Nucleus caudatus десно 

без депресије 2 3,9700 ,70000 
лака депресија 33 3,9594 ,10495 

умерена депресија 10 3,8380 ,16113 
тешка депресија 4 4,1800 ,16538 

укупно 49 3,9531 ,08149 

Putamen лево 

без депресије 2 5,9750 ,20500 
лака депресија 33 6,0082 ,06946 

умерена депресија 10 5,8130 ,19884 
тешка депресија 4 5,9450 ,26859 

укупно 49 5,9618 ,06487 

Putamen десно 

без депресије 2 5,8950 ,21500 
лака депресија 33 5,9845 ,07567 

умерена депресија 10 5,7820 ,18017 
тешка депресија 4 5,8200 ,19326 

укупно 49 5,9261 ,06480 

Globus pallidus лево 

без депресије 2 2,0900 0,00000 
лака депресија 33 2,5267 ,06158 

умерена депресија 10 2,8600 ,09738 
тешка депресија 4 2,7775 ,23496 

укупно 49 2,5973 ,05463 

Globus pallidus десно 

без депресије 2 2,0900 ,02000 
лака депресија 33 2,4724 ,05655 

умерена депресија 10 2,8630 ,09932 
тешка депресија 4 2,7750 ,24541 

укупно 49 2,5612 ,05371 

Thalamus лево 
без депресије 2 6,3750 ,41500 

лака депресија 33 7,2515 ,10071 
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умерена депресија 10 7,3300 ,23423 
тешка депресија 4 7,0550 ,29407 

укупно 49 7,2157 ,08921 

Thalamus десно 

без депресије 2 6,4400 ,44000 
лака депресија 33 7,1867 ,10865 

умерена депресија 10 7,2900 ,21755 
тешка депресија 4 7,1050 ,34070 

укупно 49 7,1706 ,09162 

Ventriculus lateralis лево 

без депресије 2 5,8400 ,40000 
лака депресија 33 6,1212 ,10745 

умерена депресија 10 5,9310 ,09735 
тешка депресија 4 6,6825 ,24689 

укупно 49 6,1167 ,08215 

Ventriculus lateralis десно 

без депресије 2 5,7600 ,46000 
лака депресија 33 6,0736 ,11262 

умерена депресија 10 5,9020 ,12366 
тешка депресија 4 6,7350 ,35741 

укупно 49 6,0798 ,08980 

Zapremina mozga 

без депресије 2 1264,50 66,500 
лака депресија 33 1473,36 32,910 

умерена депресија 10 1332,40 38,809 
тешка депресија 4 1224,75 32,882 

укупно 49 1415,78 26,661 

Хамилтонова скала 

без депресије 2 18,50 8,500 
лака депресија 33 16,45 ,654 

умерена депресија 10 24,00 ,683 
тешка депресија 4 22,50 4,272 

укупно 49 18,57 ,761 

Бол 

без депресије 2 3,00 3,000 
лака депресија 33 3,79 ,421 

умерена депресија 10 4,90 ,314 
тешка депресија 4 5,25 ,250 

укупно 49 4,10 ,314 

Хипокампус лево 

без депресије 2 4,0750 ,20500 
лака депресија 33 3,6603 ,12735 

умерена депресија 10 3,2510 ,19908 
тешка депресија 4 3,2675 ,33935 

укупно 49 3,5616 ,10168 

Хипокампус десно 

без депресије 2 4,1450 ,16500 
лака депресија 33 3,6582 ,12910 

умерена депресија 10 3,2460 ,17234 
тешка депресија 4 3,3700 ,31377 

укупно 49 3,5704 ,10025 
Амигдалоидни комплекс лево без депресије 2 1,8450 ,07500 
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лака депресија 33 1,6315 ,03418 
умерена депресија 10 1,7150 ,07024 
тешка депресија 4 1,7200 ,14024 

укупно 49 1,6645 ,02962 

Амигдалоидни комплекс десно

без депресије 2 1,9350 ,03500 
лака депресија 33 1,6349 ,03704 

умерена депресија 10 1,7250 ,06707 
тешка депресија 4 1,7625 ,14180 

укупно 49 1,6760 ,03155 

Префронтални кортекс лево 

без депресије 2 147,1512 7,73868 
лака депресија 33 171,4569 3,82979 

умерена депресија 10 155,0528 4,51621 
тешка депресија 4 142,5255 3,82652 

укупно 49 164,7553 3,10254 

Префронтални кортекс десно 

без депресије 2 144,9549 7,62317 
лака депресија 33 168,8979 3,77263 

умерена депресија 10 152,7386 4,44880 
тешка депресија 4 140,3982 3,76941 

укупно 49 162,2963 3,05623 
 

У табели 18. приказани су резултати свих испитиваних параметара као што су 

амигдалоидни комплекс билатерално, хипокампална формација билатерално, таламус 

билатерално, nucleus caudatus билатерално, globus pallidus билатерално , putamen 

билатерално, обе бочне коморе, префронтални кортекс обострано и запремине мозга, 

као и скорови Хамилтонове скале депресивности и бола који се манифестовао у виду 

различитог степена у учесталости главобоља код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем.  

На графикону 10 је приказан резултат упоређивања редукованог волумена globus 

pallidusa и различитих скорова Хамилтонове скале депресивности код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем, где је израженија разлика умерене депресије 

са globus pallidus, што се види на графикону.  
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Графикон 10. Приказ односа степена депресивности и волумена левог globus pallidusa. 
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Графикон 11. Приказ односа степена депресивности и волумена десног globus pallidusa. 

 

На графикону 11 је приказан резултат упоређивања запремине мозга и различитих 

скорова Хамилтонове скале депресивности код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем, где је израженија разлика умерене и тешке депресије у односу 

на друге категорије код редуковане запремине мозга. 
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Графикон 12. Приказ односа степена депресивности и запремине мозга код пацијената 

са посттрауматским стресним поремећајем. 

 

На графикону 12 је приказан резултат упоређивања запремине мозга и различитих 

скорова Хамилтонове скале депресивности код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем, где је израженија разлика без депресије код  редуковане 

запремине мозга.  
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Графикон 13. Приказ односа степена депресивности и клиничких симптома депресије. 

 

На графикону 13 је приказан резултат упоређивања степена депресивности и 

клиничких симптома депресије, што може представљати један параметар разлике 

унутар групе пацијената са посттрауматским стресним поремећајем који показују знаке 

клиничке депресивности у склопу клиничке слике посттрауматског стресног 

поремећаја. 
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Без депресије  Лака депресија Умерена депресија 

 

Тешка депресија 
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Графикон 14. Приказ односа волумена префронталне коре лево и различитих степена 

депресивности. 

 

На основу приказа разлике левог префронталног кортекса и његовог волумена код 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем и рaзличитих степена 

депресивности код истих пацијената можемо рећи да је изражена разлика редукованог 

волумена левог префронталног кортекса код пацијената са умереном и тешком 

депресијом. 
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Без депресије  Лака депресија Умерена депресија Тешка депресија 
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Графикон 15. Приказ односа волумена префронталне коре десно и различитих степена 

депресивности.  

 

На основу приказа разлике десног префронталног кортекса и његовог волумена код 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем и резличитих степена 

депресивности код истих пацијената можемо рећи да је изражена разлика редукованог 

волумена десног префронталног кортекса код пацијената са тешком депресијом. 
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Без депресије  Лака депресија Умерена депресија Тешка депресија 
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Табела 19. Фишеров тест разлике испитиваних морфолошких структура великог мозга, 

бола у виду главобоља и Хамилтонове скале депресивности.  

 
F р 

године 1,959 ,134 
Nucleus caudatus лево ,193 ,901 

Nucleus caudatus десно ,334 ,801 
Putamen лево ,459 ,712 

Putamen десно ,579 ,632 
Globus pallidus лево 4,074 ,012 

Globus pallidus десно 5,406 ,003 
Thalamus лево 1,488 ,230 

Thalamus десно 1,002 ,401 
Vetriculus lateralis лево 1,893 ,144 

Vetriculus lateralis 2,008 ,126 
Запремина мозга 4,274 ,010 

Бол 1,208 ,318 
Хипокампус лево 1,462 ,238 

Хипокампус десно 1,484 ,232 
Амигдалоидни комплекс лево 1,082 ,366 

Амигдалоидни комплекс десно 1,744 ,172 
Префронтални кортекс лево 4,274 ,010 

Префронтални кортекс десно 4,274 ,010 
  

Постоји статистичка значајност у разлици испитиваних морфолошких структура 

великог мозга, бола у виду главобоља и Хамилтонове скале депресивности, што је 

приказано у табели 19. 

На основу разлике испитиваних параметара који су вршени Фишеровим тестом 

можемо рећи да постоји статистичка значајност код globus pallidusa обострано, 

запремине мозга, префронталне коре обострано, р<0.05.  
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Табела 20. Резултати упоређивања параметара Хамилтонове скале код пацијената са 

ПТСП и испитиваних морфолоших структура.  

 
р 

године 

без депресије 
лака депресија ,096 

умерена депресија ,085 
тешка депресија ,946 

лака депресија 
без депресије ,096 

умерена депресија 1,000
тешка депресија ,273 

умерена депресија
без депресије ,085 

лака депресија 1,000
тешка депресија ,361 

тешка депресија 
без депресије ,946 

лака депресија ,273 
умерена депресија ,361 

Nucleus caudatus лево 

без депресије 
лака депресија 1,000

умерена депресија 1,000
тешка депресија 1,000

лака депресија 
без депресије 1,000

умерена депресија ,999 
тешка депресија ,916 

умерена депресија
без депресије 1,000

лака депресија ,999 
тешка депресија ,784 

тешка депресија 
без депресије 1,000

лака депресија ,916 
умерена депресија ,784 

Nucleus caudatus десно 

без депресије 
лака депресија 1,000

умерена депресија 1,000
тешка депресија 1,000

лака депресија 
без депресије 1,000

умерена депресија ,990 
тешка депресија ,887 

умерена депресија
без депресије 1,000

лака депресија ,990 
тешка депресија ,681 

тешка депресија 
без депресије 1,000

лака депресија ,887 
умерена депресија ,681 

Putamen лево без депресије 
лака депресија 1,000

умерена депресија ,996 
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тешка депресија 1,000

лака депресија 
без депресије 1,000

умерена депресија ,940 
тешка депресија 1,000

умерена депресија
без депресије ,996 

лака депресија ,940 
тешка депресија ,999 

тешка депресија 
без депресије 1,000

лака депресија 1,000
умерена депресија ,999 

Putamen десно 

без депресије 
лака депресија 1,000

умерена депресија ,999 
тешка депресија 1,000

лака депресија 
без депресије 1,000

умерена депресија ,901 
тешка депресија ,978 

умерена депресија
без депресије ,999 

лака депресија ,901 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 
без депресије 1,000

лака депресија ,978 
умерена депресија 1,000

Globus pallidus лево 

без депресије 
лака депресија ,000 

умерена депресија ,000 
тешка депресија ,315 

лака депресија 
без депресије ,000 

умерена депресија ,059 
тешка депресија ,937 

умерена депресија
без депресије ,000 

лака депресија ,059 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 
без депресије ,315 

лака депресија ,937 
умерена депресија 1,000

Globus pallidus десно 

без депресије 
лака депресија ,000 

умерена депресија ,000 
тешка депресија ,344 

лака депресија 
без депресије ,000 

умерена депресија ,022 
тешка депресија ,890 

умерена депресија
без депресије ,000 

лака депресија ,022 
тешка депресија 1,000

тешка депресија без депресије ,344 
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лака депресија ,890 
умерена депресија 1,000

Thalamus лево 

без депресије 
лака депресија ,845 

умерена депресија ,744 
тешка депресија ,891 

лака депресија 
без депресије ,845 

умерена депресија 1,000
теска депресија ,993 

умерена депресија
без депресије ,744 

лака депресија 1,000
тешка депресија ,982 

тешка депресија 
без депресије ,891 

лака депресија ,993 
умерена депресија ,982 

Thalamus десно 

без депресије 
лака депресија ,907 

умерена депресија ,838 
тешка депресија ,918 

лака депресија 
без депресије ,907 

умерена депресија ,999 
тешка депресија 1,000

умерена депресија
без депресије ,838 

лака депресија ,999 
тешка депресија ,999 

тешка депресија 
без депресије ,918 

лака депресија 1,000
умерена депресија ,999 

Ventriculus lateralis лево 

без депресије 
лака депресија ,996 

умерена депресија 1,000
тешка депресија ,787 

лака депресија 
без депресије ,996 

умерена депресија ,736 
тешка депресија ,475 

умерена депресија
без депресије 1,000

лака депресија ,736 
тешка депресија ,254 

тешка депресија 
без депресије ,787 

лака депресија ,475 
умерена депресија ,254 

Ventriculus lateralis десно 

без депресије 
лака депресија ,997 

умерена депресија 1,000
тешка депресија ,775 

лака депресија 
без депресије ,997 

умерена депресија ,896 
тешка депресија ,648 
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умерена депресија
без депресије 1,000

лака депресија ,896 
тешка депресија ,458 

тешка депресија 
без депресије ,775 

лака депресија ,648 
умерена депресија ,458 

Запремина мозга 

без депресије 
лака депресија ,598 

умерена депресија ,980 
тешка депресија ,998 

лака депресија 
без депресије ,598 

умерена депресија ,063 
тешка депресија ,001 

умерена депресија
без депресије ,980 

лака депресија ,063 
тешка депресија ,307 

тешка депресија 
без депресије ,998 

лака депресија ,001 
умерена депресија ,307 

Бол 

без депресије 
лака депресија 1,000

умерена депресија ,998 
тешка депресија ,995 

лака депресија 
без депресије 1,000

умерена депресија ,223 
тешка депресија ,037 

умерена депресија
без депресије ,998 

лака депресија ,223 
тешка депресија ,954 

тешка депресија 
без депресије ,995 

лака депресија ,037 
умерена депресија ,954 

Хипокампус лево 

без депресије 
лака депресија ,797 

умерена депресија ,282 
тешка депресија ,508 

лака депресија 
без депресије ,797 

умерена депресија ,473 
тешка депресија ,918 

умерена депресија
без депресије ,282 

лака депресија ,473 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 
без депресије ,508 

лака депресија ,918 
умерена депресија 1,000

Хипокампус лево без депресије 
лака депресија ,527 

умерена депресија ,119 
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тешка депресија ,449 

лака депресија 
без депресије ,527 

умерена депресија ,353 
тешка депресија ,970 

умерена депресија
без депресије ,119 

лака депресија ,353 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 
без депресије ,449 

лака депресија ,970 
умерена депресија 1,000

Амигдалоидни комплекс лево 

без депресије 
лака депресија ,665 

умерена депресија ,871 
тешка депресија ,979 

лака депресија 
без депресије ,665 

умерена депресија ,886 
тешка депресија ,994 

умерена депресија
без депресије ,871 

лака депресија ,886 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 
без депресије ,979 

лака депресија ,994 
умерена депресија 1,000

Амигдалоидни комплекс десно

без депресије 
лака депресија ,019 

умерена депресија ,126 
тешка депресија ,897 

лака депресија 
без депресије ,019 

умерена депресија ,833 
тешка депресија ,969 

умерена депресија
без депресије ,126 

лака депресија ,833 
тешка депресија 1,000

тешка депресија 
без депресије ,897 

лака депресија ,969 
умерена депресија 1,000

Префронтални кортекс лево 

без депресије 
лака депресија ,598 

умерена депресија ,980 
тешка депресија ,998 

лака депресија 
без депресије ,598 

умерена депресија ,063 
тешка депресија ,001 

умерена депресија
без депресије ,980 

лака депресија ,063 
тешка депресија ,307 

тешка депресија без депресије ,998 
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лака депресија ,001 
умерена депресија ,307 

Префронтални кортекс десно 

без депресије 
лака депресија ,598 

умерена депресија ,980 
тешка депресија ,998 

лака депресија 
без депресије ,598 

умерена депресија ,063 
тешка депресија ,001 

умерена депресија
без депресије ,980 

лака депресија ,063 
тешка депресија ,307 

тешка депресија 
без депресије ,998 

лака депресија ,001 
умерена депресија ,307 

  

Постоји статистичка значајност код упоређивања параметара Хамилтонове скале 

депресивности код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем и 

испитиваних морфолоших структура, што је приказано у табели 20. Можемо рећи да 

постоји статистичка значајност у разлици волумена globus pallidusa обострано, лаке и 

без депресије, код запремине мозга у случају лаке и тешке депресије, бола и тешке и 

лаке депресије, волумена амигдалоидног комплекса десно између лаке и без депресије 

као и префронталне коре обострано између лаке и тешке депресије код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем.  

 

Табела 21. Разлика учесталости различитог степена главобоље код пацијената са ПТСП 

са морфолошким структурама. 

 
n X  SEM 

године 

више од 2 главобоље недељно 25 45,1600 1,78762

мање од две главобоље недељно 14 47,8571 2,13515

ПТСП без главобоља 10 47,8000 2,01550
Укупно  49 46,4694 1,16646

Nucleus caudatus лево 
више од 2 главобоље недељно 25 3,5104 ,09316 

мање од две главобоље недељно 14 4,1500 ,09160 
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ПТСП без главобоља 10 4,5660 ,05302 
Укупно 49 3,9086 ,08271 

Nucleus caudatus десно 

више од 2 главобоље недељно 25 3,5544 ,08264 

мање од две главобоље недељно 14 4,1800 ,09072 

ПТСП без главобоља 10 4,6320 ,08933 
Укупно 49 3,9531 ,08149 

Putamen лево 

више од 2 главобоље недељно 25 5,7492 ,08101 

мање од две главобоље недељно 14 6,0943 ,12860 

ПТСП без главобоља 10 6,3080 ,06462 
Укупно 49 5,9618 ,06487 

Putamen десно 

више од 2 главобоље/недељно 25 5,6936 ,06813 

мање од две главобоље недељно 14 6,0743 ,13590 

ПТСП без главобоља 10 6,3000 ,08644 
Укупно 49 5,9261 ,06480 

Globus pallidus лево 

више од 2 главобоље недељно 25 2,6284 ,08886 

мање од две главобоље недељно 14 2,5786 ,09169 

ПТСП без главобоља 10 2,5460 ,08798 
Укупно 49 2,5973 ,05463 

Globus pallidus десно 

више од 2 главобоље недељно 25 2,5576 ,08782 

мање од две главобоље недељно 14 2,6571 ,09141 

ПТСП без главобоља 10 2,4360 ,06252 
Укупно 49 2,5612 ,05371 

Thalamus лево 

више од 2 главобоље недељно 25 7,1268 ,12929 

мање од две главобоље недељно 14 7,0929 ,16141 

ПТСП без главобоља 10 7,6100 ,14852 
Укупно 49 7,2157 ,08921 

Thalamus десно 

више од 2 главобоље недељно 25 7,0288 ,13017 

мање од две главобоље недељно 14 7,1443 ,17517 

ПТСП без главобоља 10 7,5620 ,14708 
Укупно 49 7,1706 ,09162 

Ventriculus lateralis лево више од 2 главобоље недељно 25 6,2992 ,11122 
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мање од две главобоље недељно 14 6,1771 ,13175 

ПТСП без главобоља 10 5,5760 ,12849 
Укупно 49 6,1167 ,08215 

Ventriculus lateralis десно 

више од 2 главобоље недељно 25 6,2756 ,13008 

мање од две главобоље недељно 14 6,0786 ,14857 

ПТСП без главобоља 10 5,5920 ,12722 
Укупно 49 6,0798 ,08980 

Запремина мозга 

више од 2 главобоље недељно 25 1416,52 38,713 

мање од две главобоље недељно 14 1435,71 58,104 

ПТСП без главобоља 10 1386,00 39,956 
Укупно 49 1415,78 26,661 

Хамилтонова скала 

више од 2 главобоље недељно 25 21,84 ,697 

мање од две главобоље недељно 14 16,57 1,354 

ПТСП без главобоља 10 13,20 1,181 
Укупно 49 18,57 ,761 

бол 

више од 2 главобоље недељно 25 4,72 ,274 

мање од две главобоље недељно 14 4,93 ,518 

ПТСП без главобоља 10 1,40 ,718 
Укупно 49 4,10 ,314 

Хипокампус лево 

више од 2 главобоље недељно 25 3,1480 ,10094 

мање од две главобоље недељно 14 4,0186 ,14185 

ПТСП без главобоља 10 3,9560 ,25357 
Укупно 49 3,5616 ,10168 

Хипокампус десно 

више од 2 главобоље недељно 25 3,2124 ,10182 

мање од две главобоље недељно 14 3,9614 ,15220 

ПТСП без главобоља 10 3,9180 ,27180 
Укупно 49 3,5704 ,10025 

Амигдалоидни комплекс лево 

више од 2 главобоље недељно 25 1,6560 ,04494 

мање од две главобоље недељно 14 1,6607 ,05205 

ПТСП без главобоља 10 1,6910 ,06237 
Укупно 49 1,6645 ,02962 
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Амигдалоидни комплекс десно 

више од 2 главобоље недељно 25 1,6792 ,04444 

мање од две главобоље недељно 14 1,6501 ,06479 

ПТСП без главобоља 10 1,7040 ,06454 
Укупно 49 1,6760 ,03155 

Префронтални кортекс лево 

више од 2 главобоље недељно 25 164,8420 4,50508

мање од две главобоље недељно 14 167,0756 6,76159

ПТСП без главобоља 10 161,2903 4,64970
Укупно 49 164,7553 3,10254

Префронтални кортекс десно 

више од 2 главобоље/недељно 25 162,3816 4,43784

мање од две главобоље недељно 14 164,5820 6,66067

ПТСП без главобоља 10 158,8830 4,58030
Укупно 49 162,2963 3,05623

  

Резултати средње вредности, стандардне грешке код различитог степена главобоље 

пацијената са посттрауматским стресним поремећајем са морфолошким структурама, 

главобољама и Хамилтоновом скалом су приказани у табели 21. 
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Графикон 16. Приказ односа волумена nucleus caudatusa лево и главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена nucleus caudatusa лево и различите учесталости 

главобоља можемо рећи да су главобоље које се јављају више од два пута недељно са 

сниженим волуменом nucleus caudatusa са леве стране. 
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Графикон 17. Приказ односа волумена putamena лево и главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена путамена и различите учесталости главобоља 

можемо рећи да су главобоље које се јављају више од два пута недељно са сниженим 

волуменом putamena са леве стране. 
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Графикон 18. Приказ односа волумена putamena десно и главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена putamena и различите учесталости главобоља 

можемо рећи да су главобоље које се јављају више од два пута недељно са сниженим 

волуменом putamena са десне стране. 
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Графикон 19. Приказ односа волумена латералних комора лево и главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена латералних комора лево и различите учесталости 

главобоља можемо рећи да су главобоље које се јављају више од два пута недељно са 

већим волуменом латералних комора. 

V
e
n
t
r
i
c
u
l
u
s
 
l
a
t
e
r
a
l
i
s
 
л
е
в
о

Више од две главобоље 
недељно 

мање од две главобоље недељно 

 

ПТСП без глаобоља 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

99 

 

 

Графикон 20. Приказ односа волумена летералних комора десно и главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена латералних комора десно и различите 

учесталости главобоља можемо рећи да су главобоље које се јављају више од два пута 

недељно су са већим волуменом латералних комора. 
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Графикон 21. Приказ односа главобоља и скорова Хамилтонове скале депресивности. 

 

На основу приказа различите учесталости главобоља и скорова Хамилтонове скале 

депресивности можемо рећи да су главобоље које се јављају више од два пута недељно 

имају већу вредност Хамилтонове скале депресивности док пацијенти без главобоље 

имају ниже вредности.  
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Графикон 22. Приказ односа главобоља код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем и субјективне оцене бола. 

 

На основу приказа разлике односа главобоља код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем и субјективне оцене бола можемо рећи да вече вредности имају 

пацијенти са више од две главобоље недељно. 
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Графикон 23. Приказ односа волумена левог хипокампуса и различите учесталости 

главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена хипокампуса лево и главобоља можемо рећи да су 

главобоље које се јављају више од два пута недељно имају мању вредност волумена 

хипокампуса. 
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Графикон 24. Приказ односа волумена десног хипокампуса и главобоља. 

 

На основу приказа разлике волумена десног хипокампуса и главобоља можемо рећи да 

су главобоље које се јављају више од два пута недељно имају нижу вредност 

хипокампалног волумена. 

 

У табели 22 приказани су резултати статистичке значајности испитиваних параметара 

код ПТСП пацијената. Постоји висока статистичка значајност у волумену nucleus 

caudatusa и десног putamena, р=0.000. Из табеле можемо видети статистичку значајност 

у скоровима Хамилтонове скале депресивности, субјективне оцене бола и левог 

хипокампуса, р=0.000. Постоји и стстистичка значајност код параметара обе бочне 

коморе, р< 0.05, десног хипокампуса и левог putamena р<0.05.  
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Табела 22. Резултати статистичке значајности испитиваних параметара код пацијената 

са посттраумматским стресним поремећајем и главобоља. 

 
F р 

године ,647 ,528 
Nucleus caudatus лево 29,959 ,000 

Nucleus caudatus десно 33,892 ,000 
Putamen лево 8,085 ,001 

Putamen десно 10,311 ,000 
Globus pallidus лево ,183 ,833 

Globus pallidus десно 1,012 ,372 
Thalamus лево 2,695 ,078 

Thalamus десно 2,657 ,081 
Ventriculus lateralis лево 7,257 ,002 

Ventriculus lateralis десно 4,913 ,012 
Запремина мозга ,200 ,819 

Хамилтонова скала 18,746 ,000 
Бол 15,094 ,000 

Хипокампус лево 12,940 ,000 
Хипокампус десно 8,822 ,001 

Амигдалоидни комплекс лево ,101 ,904 
Амигдалоидни комплекс десно ,173 ,842 

Префронтални кортекс лево ,200 ,819 
Префронтални кортекс десно ,200 ,819 

  

Табела 23. Удруженост главобоља и морфолошких промена структура великог мозга 

код испитаника са ПТСП. 

 
р 

године 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,713 

ПТСП без главобоља ,709 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,713 

ПТСП без главобоља 1,000

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,709 

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

Nucleus caudatus лево 
више од 2 главобоље 

недељно 
мање од две главобоље 

недељно 
,000 
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ПТСП без главобоља ,000 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

ПТСП без главобоља ,002 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

мање од две главобоље 
недељно 

,002 

Nucleus caudatus десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,000 

ПТСП без главобоља ,000 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

ПТСП без главобоља ,006 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

мање од две главобоље 
недељно 

,006 

Putamen лево  

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,095 

ПТСП без главобоља ,000 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,095 

ПТСП без главобоља ,395 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

мање од две главобоље 
недељно 

,395 

Putamen десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,062 

ПТСП без главобоља ,000 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,062 

ПТСП без главобоља ,440 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

мање од две главобоље 
недељно 

,440 

Globus pallidus лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,973 

ПТСП без главобоља ,886 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,973 

ПТСП без главобоља ,992 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,886 

мање од две главобоље 
недељно 

,992 
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Globus pallidus десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,822 

ПТСП без главобоља ,607 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,822 

ПТСП без главобоља ,166 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,607 

мање од две главобоље 
недељно 

,166 

Thalamus лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,998 

ПТСП без главобоља ,065 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,998 

ПТСП без главобоља ,081 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,065 

мање од две главобоље 
недељно 

,081 

Thalamus десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,936 

ПТСП без главобоља ,036 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,936 

ПТСП без главобоља ,225 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,036 

мање од две главобоље 
недељно 

,225 

Ventriculus lateralis лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,863 

ПТСП без главобоља ,001 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,863 

ПТСП без главобоља ,011 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,001 

мање од две главобоље 
недељно 

,011 

Ventriculus lateralis десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,694 

ПТСП без главобоља ,003 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,694 

ПТСП без главобоља ,061 

ПТСП без главобоља 
више од 2 главобоље 

недељно 
,003 
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мање од две 
главобоље/недељно 

,061 

Запремина мозга 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,990 

ПТСП без главобоља ,930 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,990 

ПТСП без главобоља ,866 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,930 

мање од две главобоље 
недељно 

,866 

Хамилтонова скала 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,007 

ПТСП без главобоља ,000 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,007 

ПТСП без главобоља ,206 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

мање од две главобоље 
недељно 

,206 

бол 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,979 

ПТСП без главобоља ,003 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,979 

ПТСП без главобоља ,003 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,003 

мање од две главобоље 
недељно 

,003 

Хипокампус лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,000 

ПТСП без главобоља ,035 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,000 

ПТСП без главобоља ,995 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,035 

мање од две главобоље 
недељно 

,995 

Хипокампус десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,001 

ПТСП без главобоља ,094 
мање од две главобоље 

недељно 
више од 2 главобоље 

недељно 
,001 
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ПТСП без главобоља ,999 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,094 

мање од две главобоље 
недељно 

,999 

Амигдалоидни комплекс 
лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља ,959 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

1,000

ПТСП без главобоља ,976 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,959 

мање од две главобоље 
недељно 

,976 

Амигдалоидни комплекс 
десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,977 

ПТСП без главобоља ,985 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,977 

ПТСП без главобоља ,916 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,985 

мање од две главобоље 
недељно 

,916 

Префронтални кортекс 
лево 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,990 

ПТСП без главобоља ,930 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,990 

ПТСП без главобоља ,866 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,930 

мање од две главобоље 
недељно 

,866 

Префронтални кортекс 
десно 

више од 2 главобоље 
недељно 

мање од две главобоље 
недељно 

,990 

ПТСП без главобоља ,930 

мање од две главобоље 
недељно 

више од 2 главобоље 
недељно 

,990 

ПТСП без главобоља ,866 

ПТСП без главобоља 

више од 2 главобоље 
недељно 

,930 

мање од две главобоље 
недељно 

,866 
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Добили смо високу статистичку значајност код разлике главобоља код ПТСП 

пацијената са морфолошким параметрима, Хамилтонове скале и главобоља, што се 

види у табели 23. Испитивањем разлике морфометријских структура, њихових 

волумена и учесталости главобоља, као и скорова Хамилтонове скале депресивности и 

субјективне оцене бола пацијента које се односе на главобоље, доболи смо високу 

статистичку значајност р=0.000, у случају разлике nucleus caudatusa обострано и 

главобоља које се јављају више од два пута недељно, затим у случају разлике волумена 

putamena обострано и учесталости главобоља више од два пута недељно. Високу 

статистичку значајност добили смо у разлици волумена левог хипокампуса и 

главобоља више од два пута недељно, као и разлике скорова Хамилтонове скале 

депресивности и главобоља које су најучесталије, два пута недељно, р=0.000. 

Статистичку значајност смо добили разликом волумена таламуса обострано, бочних 

комора, субјективне оцене бола и десног хипокампуса у односу на учесталост 

главобоља, р<0.05.  
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Табела 24. Резултати анализе разлике степена депресивности и главобоља.  

 

ХАМИЛТОНОВА СКАЛА 
укупноБЕЗ 

ДЕПРЕСИЈЕ 
ЛАКА 

ДЕПРЕСИЈА 
УМЕРЕНА 

ДЕПРЕСИЈА 
ТЕШКА 

ДЕПРЕСИЈА 

БОЛ 

0 
број 1 8 0 0 9 
% 

БОЛ 
11,1% 88,9% 0,0% 0,0% 100,0%

3 
број 0 1 0 0 1 
% 

БОЛ 
0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%

4 
број 0 10 4 0 14 
% 

БОЛ 
0,0% 71,4% 28,6% 0,0% 100,0%

5 
број 0 6 4 3 13 
% 

БОЛ 
0,0% 46,2% 30,8% 23,1% 100,0%

6 
број 1 5 1 1 8 
% 

БОЛ 
12,5% 62,5% 12,5% 12,5% 100,0%

7 
број 0 2 1 0 3 
% 

БОЛ 
0,0% 66,7% 33,3% 0,0% 100,0%

8 
број 0 1 0 0 1 
% 

БОЛ 
0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%

Укупно 
број 2 33 10 4 49 
% 

БОЛ 
4,1% 67,3% 20,4% 8,2% 100,0%

  

Не постоји статистичка значајност у разлици Хамилтонове скале односно степена 

депресивности са болом, што је приказано у табели 24. p=0.381. 
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Табела 25. Резултати анализе разлике степена учесталости главобоља и бола.  

 

група 

Укупновише од 2 главобоље 
недељно 

мање од две 
главобоље недељно 

ПТСП без 
главобоља 

БОЛ 

0 
број 1 1 7 9 
% 

БОЛ 
11,1% 11,1% 77,8% 100,0%

3 
број 1 0 0 1 
% 

БОЛ 
100,0% 0,0% 0,0% 100,0%

4 
број 8 5 1 14 
% 

БОЛ 
57,1% 35,7% 7,1% 100,0%

5 
број 8 3 2 13 
% 

БОЛ 
61,5% 23,1% 15,4% 100,0%

6 
број 6 2 0 8 
% 

БОЛ 
75,0% 25,0% 0,0% 100,0%

7 
број 1 2 0 3 
% 

БОЛ 
33,3% 66,7% 0,0% 100,0%

8 
број 0 1 0 1 
% 

БОЛ 
0,0% 100,0% 0,0% 100,0%

Укупно 
број 25 14 10 49 
% 

БОЛ 
51,0% 28,6% 20,4% 100,0%

 

Постоји статистичка значајност у разлици параметара учесталости главобоља са 

оценом субјективног бола који осећају у глави, р=0.008, што је приказано у табели 25.  
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Табела 26. Резултати разлике параметара Хамилтонове скале и учесталости главобоља. 

 

група 

укупновише од 2 
главобоље 
недељно 

мање од две 
главобоље 
недељно 

ПТСП без 
главобоља 

тхамилт 

без 
депресије 

број 1 0 1 2 
% 

хамилтон 
50,0% 0,0% 50,0% 100,0%

лака 
депресија 

Н 13 12 8 33 
%   

хамилтон 
39,4% 36,4% 24,2% 100,0%

умерена 
депресија 

број 8 2 0 10 
%   

хамилтон 
80,0% 20,0% 0,0% 100,0%

тешка 
депресија 

број 3 0 1 4 
%   

хамилтон 
75,0% 0,0% 25,0% 100,0%

укупно 
број 25 14 10 49 
%   

хамилтон 
51,0% 28,6% 20,4% 100,0%

 

Резултати разлике параметара Хамилтонове скале и учесталости главобоља су 

приказани у табели 26. Не постоји статистичка значајност код одређивања ових 

параметара, р=0.061.  

Из табеле 27 можемо видети резлутате разлике основног параметра, кортизола између 

испитиваних група, пацијената са посттрауматским стресним поремећајем и оних без 

дијагнозе посттрауматског стресног поремећаја.  

 

Табела 27. Резултати разлике концетрација кортизола измађу испитиваних група. 

 оболели n X SEM 

кортизол 

ПТСП
+ 

49 767,7489 17,72030 

ПТПС
- 

30 368,8579 22,09814 

 

Упоређивањем концентрација кортизола код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем и контролном групом долазимо до резлтата постојања статистичке 

значајности, р=0.000. 
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Графикон 25. Приказ ROC криве у случају сензитивности амигдалоидног комплекса. 

У случају испитивања сензитивности амигдалоидног комплекса лево и десно дошли 

смо до закључка да су обе варијабле високо статистички значајне. Леви амигдалоидни 

комплекс је показивао већу сензитивност од десног са тачношћу од 95%. 
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6. ДИСКУСИЈА  
 

6.1. Експерименталне животиње 
 

Излагање експерименталних животиња стресогеним условима експерименталне 

парадигме доводи до активације хипоталамо-хипофизно-адреналне неуроендокрине 

осовине (HPA). Како ће и у ком степену реаговати та осовина и како ће функционисати 

зависи од начина прецизне регулације која се одвија на неколико нивоа система 

(Wismer et al.,2008). Поремећена активност хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине 

може бити повезана са великим бројем патофизиолошких механизама који 

представљају супстрат за бројне психијатријске поремећаје укључујући и 

посттрауматски стресни поремећај. Код присутних стресних услова експерименталне 

парадигме анималног предаторског модела посттрауматског стресног поремећаја који 

се поред излагања пацова као експерименталне животиње предатору, односно 

изазивање осећаја страха а самим тим и стреса, излажу још једном стресу који је 

нимало занемарљив код пацова као експерименталне животиње а то је психосоцијални 

стрес. Животиње су након успостављене хармоније у својој микросредини, кавезу, 

након аклиматизације поново премештане, што код њих изазива поновни стрес. Све то 

доводи до активације главне неуроендокрине осовине, хипоталамо-хипофизно-

адреналне осовине. Постоји статистички значајна разлика коју смо добили користећи 

Фишеров тест а када смо поредили групе пацова у тежини тимуса. Тимус представља 

ендокрину жлезду и орган имунитета, па се овде можемо рећи, инволвира и 

имунолошка теорија као дефиниција супстрата код посттраумaтског стресног 

поремећаја. Узрок може према различитим студијама бити у атеросклеротичним 

променама које оштећују зид крвних судова самог тимуса па следствено долази до 

исхемичних промена и инволуције. Услед повећаног садржаја глукокортикоидних 

хормона у организму долази до повећаног катаболизма где страдају сва ткива и органи 

али пре свега органи имунитета. На тај начин долазимо до закључка да повећане 

концетрације кортизола доводе до редукције волумена тимуса што је у разлици са 

нашим резултатима где постоји статистичка значајност која се огледа у маси тимуса 

поредећи стрес групу и стрес групу са администрацијом дексаметазона, р=0.024 

(Starcevic et al.,2014). 
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Животиње које су биле изложене дејству психосоцијалних стресора екперименталне 

парадигме су сасвим очекивано дали резултате смањеног тимуса што је приказано у 

табели 1, а у складу са резултатима које су добили и други истраживачи у оквиру 

посттрауматског експерименталног модела (Zoladz et Diamond, 2013;Starcevic et 

al.,2014).  

Није било статистички значајне разлике поредећи концентрације кортизола између 

стрес групе и стрес групе са администрацијом дексаметазона. 

Дексаметазон је врло моћан синтетички производ глукокортикоидне класе стероидних 

хормона, који има антиинфламаторно и имуносупресивно дејство а његово дејство је 

око 20 до 30 пута моћније од кортизола. Често се у дијагностичкој употреби користи 

као инхибитор HPA осовине у циљу верификовања многих поремећаја. Тест сузбијања 

дексаметазона се користи код пацијената са вишком глукокортикоида, код људи је то 

кортизол а код пацова или других животиња кортикостерон, а састоји се од праћења 

промене концетрације дексаметазоне односно глукокортикоида, у смислу њиховог 

смењења односно супресије дексаметазона. На тај начин прате се и ефекти дејства 

хроничног стреса. Хронични психосоцијални стрес, који укључује два излагања 

експерименталних животиња предатору као и дневну социјалну нестабилност која се 

огледа у свакодневним разместањем групе пацова, резултира у појачаној негативној 

спрези HPA осовине и осетљивости на глукокортикоидне рецепторе што се огледа у 

манифестацији различитих резултата супресивног дексаметазонског теста, који онда 

може а не мора показивати статистичку значајност (Meijer et al.,1998). 

Експериментално психосоцијално стресиране животиње су показале већу супресију 

концетрације кортикостерона након апликације дексаметазона (Zoladz et al.,2008). 

Апликовано је 10, 25, 50 µг/кг дексаметазона, с тим што су резултати у случају 

апликовања најниже дозе од 10 µг/кг такви да је дошло до враћања концетрације 

кортикостерона или кортизола врло брзо, док са дозом од 50 µг/кг је дошло до 

граничне вредности брзине враћања на претходни ниво кортизола код групе која је 

излагана психосоцијалном стресу у односу на контролну групу. Те апликоване 

концетрације нису прелазиле мождану баријеру па можемо рећи да се читава реакција 

одигравала на нивоу питуитарне жлезде (Meijer et al.,1998; Schinkel et al.,1995) 

Мало је студија које су испитивале утицај хроничног стреса на активност и регулацију 

хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине и негативни фидбек на различите 

стресогене утицаје на ову неуроендокрину осовину. Liberazon et al., су показали да 
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пацови који су били изложени једном сингуларном продуженом стресу показују 

повећање ACTH након администрације кортизола као и Kohda et al., који су на основу 

исте експерименталне парадигме али са применом дексаметазона дошли до закључка 

да пролонгирана стресна парадигма доводи до повећања активности хипоталамо-

хипофизно-адреналне осовине које личи на негативну повратну спрегу (Li et al.,2006; 

Kohda et al.,2007).  

 Нашли смо статистички значајну разлику поређењем група са временом узимања 

узорака крви и нивоом кортизола, F=30.762 и р<0.01. Добили смо статистичку 

значајност поредећи субјекте унутар самих група, F = 15.024; p = 0.003. 

Нашли смо статистичку значајност поредећи интергрупне ефекте субјекта, F = 

1035.978; р<0.001.Компарација парова унутар групе је показала статистичку значајност 

у погледу времена узимања узорака крви за анализу концетрације кортизола код 

испитивањих животиња, и то између основног, основног новоа кортизола и нивоа 

кортизола индукованог стресом, (p < 0.001) и између стрес групе и групе са основним 

baseline новоом кортизола, (p = 0.022). Нашли смо статистичку значајност у стрес 

групи између кортизол 1 и друга два мерења, (p< 0.001). 

Поредећи парове унутар стрес групе са апликацијом дексаметазона, нисмо добили 

статистичку сигнификантну вредност тако да можемо рећи да је дексаметазон деловао 

у овој групи а да стрес није остварио хипоталамусно-хипофизно-адренални дисбаланс. 

У контролној групи је пак било статистички значајне разлике код упоређивања нивоа 

кортизола унутар група са различитим временом узорковања крви, што указује на 

повећане нивое кортизола у крви након излагања стресу. Ови резлултати су у великој 

мери су конзистентни са резултатима других истраживача. Тако, већина студија говори 

о у повећаном броју глукокортикоидних рецептора и повећаној осетљивости на те исте 

рецепторе услед дејства хроночног стреса на јединку, као и манифестацију повећане 

супресије кортизола након примене дексаметазона (Rohleder et al.,2004; Stein et 

al.,2006; Yehuda et al.,2002; Duval et al.,2004; Nemeroff et al.,2006; Newport et al.,2004).  

Неке студије говоре о повећаној активацији хипофизе код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем, код примене кортикостероидних препарата за 

које се сматра да повећава негативну повратну спрегу (Otte et al., 2006). Постоје две 

врло занимљиве студије које су се бавиле испитивањем активности, било повећане или 

смањене хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине у оквиру анималног модела 
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(Liberzon et al.,1999a;  Liberzon et al.,1999b; Kohda et al.,2007). Предност анализе 

добијених резлулата у оквиру анималног модела је хомогеност експерименталних 

животиња у односу на хумане пацијенте код којих не можемо говорити о хомогености. 

Заједничке карактеристике активације хипоталамо-хипофизно-адреналне осовине 

између експерименталних животиња, пацова, и пацијената као хуманих субјеката са 

дијагнозом посттраумтаског стресног поремећаја, оправдавају и валидирају 

психосоцијалну компоненту парадигме у циљу испитивања емоционалних механизма 

које леже унутар поремећаја какав је посттрауматски стресни поремећај и њихових 

адекватних морфолошких супстрата, структура великог мозга.  

Резултати анализе волумена хипокампалне формације код пацова у оквиру нашег 

истраживања су показала стастистичку значајност испитујући корелацију између 

експерименталних животиња и контролне групе. Наши резултати корелирају са 

резултатима осталих студија које су се бавиле истим питањем. Волумен хипокампуса је 

редуциран услед дугострајног дејства стресогена на индивидуу у оквиру различитих 

депресивних стања и посттрауматског стресног поремећаја (Stein et al.,1997; Videbech 

et Ravnkilde,2004). Величина ове великомождане структуре у мозгу пацове је 

нестразмерно индиректно пропорционална величини хуманог (Paxinos et Watson,1998). 

Механизми који стоје иза редукције волумена хипокампуса су до данас потпуно 

неразјашњени али постоје чврсте индиције да стресом проузрокована 

хиперкортизолемија доводи до хипокампалне атрофије, што су показале студије рађене 

на анималним моделима посттрауматског стресног поремећаја (McEwen, 2000; Lyons et 

al.,2001). Претходне студије су показале да волумен хипокампуса недвосмислено 

указује на позитивну корелацију између ове мождане структуре и стреса, код људи 

(Rusch et al.,2001).  

Амигдалоидни комплекс представља стуктуру која служи као морфолошка основа за 

кондиционирање страха, основне компоненте парадигме унутар формирања анимaлног 

модела посттрауматског стресног поремећаја. Поредећи са резултатима студије коју су 

изводили Chareyron еt al., код кога су вредности амигдалоидног комплекса биле 

10.62±1.02 у случају четири пацова у односу на наше две групе добијамо да 

статистички нема разлике између експерименталне групе и референтне р=0.839, док је 

статистички значајна разлика на нивоу 10% уочена између контролне и референтне 

групе р=0.090 (Chareyron et al.,2001). Разлог за узимање границе од 10% је мали број 

узорака у референтној студији. Претходне студије које су се бавиле испитивањем 
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волумена структура хипокампалне формације и амигдалоидног комплекса показале су 

различите резултате али можемо рећи да су наши резултати у поређењу са њима 

различити. Резултати две независне студије које су испитивале волумен амигдалоидног 

комплекса су показале смањење волумена истог, што се слаже са нашим резултатима 

(Tuunanen et Pitkanen, 2000; Pego et al.,2008).  

У групи стресом изложених испитаника није било значајних разлика између 

посматраних параметара, док разлика у стресној групи са апликацијом дексаметазона 

је показала сигнификантне вредности поредећи телесну масу пацова и koнцентрацију 

кoртизола из крви код пацова након излагања стресу. Код осталих параметара није 

уочена статистички значајна веза.  

 

6.2. Пацијенти 
 

У испитивану групу је иницијално било укључено осамдесет мушких испитаника. 

Искључивање женских испитаника је вршено због могућег утицаја нивоа хормона у 

току месечног циклуса и настанка главобоља услед тога. Након извршеног 

структурираног психијатријског интервјуа и психолошког тестирања њих четрдесет 

деветоро је било са дефинитивном дијагнозом посттрауматског стресног поремећаја по 

критеријумима МКБ 10 и DSM V. Један испитаник је искључен из истраживања због 

неодазивања на психолошка тестирања. Контролну групу чинило је тридесет здравих 

испитаника без дијагнозе посттрауматског стресног поремећаја. На основу одговора у 

току психијатријског интервјуа о учеталости главобоља, све пацијенте са 

посттрауматским стресним поремећајем смо поделили на оне који имају главобоље 

више од два пута недељно, затим на оне који имају мање од два пута недељно и на оне 

пацијенте који немају главобоље. На основу скорова које смо добили применом 

Хамилтонове скале депресивности, све пацијенте са дијагнозом посттрауматског 

стресног поремећаја смо поделили на оне са знацима лаке, умерене или тешке 

депресије, као и на оне без депресије али са дијагнозом посттрауамтског стресног 

поремећаја, што смо приказали у табели 7. 

Депресија је незабиолазни пратлилац посттрауматског стресног поремећаја. У оквиру 

једног таквог специфичног стања стопа самоубистава је велика. Сматра се да чак 60% 

пацијената који покушају смоубиство или га изврше болују од депресије и 
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посттрауматског стресног поремећаја. Депресија мајоr представља врло чест пратилац 

посттрауматског стресног поремећаја. 

Да ли ће се она манифестовати у својој правој клиничкој симптоматологији, зависи од 

интраперсоналних карактеристика али и у великој мери интеракције са социјалном 

средином (Sher, 2009). 

Структуре великог мозга чију промену волумена смо упоређивали са осталим 

параметрима укљученим у наше истраживање су означене као неуронални филтери 

односно структуре које представљају станицу или место обраде неуроналних сензација 

које су укључене у сфере психичког функционисања индивидуе и у великој мери 

одговорне за манифестацију симптома унутар клиничке слике поремећаја, где спадају 

амигдалоидни комплекс, хипокампална формација, thalamus, nucleus caudatus, globus 

pallidus, бочне коморе, запремина мозга (Rauch et al.,1996). Амигдалоидни комплекс 

(corpus amygdaloideum) има улогу у евалуацији емоционалног значења сензорног улаза. 

Излагање трауматском догађају резултује аутономном активацијом, након чега се 

укључује амигдала и евалуира информацију и зависно од те процене одређује се 

емоционално значење улаза и активирају структуре hypothalamus, hippocampus и 

базални prosencephalon, што потом одређује бихејвиоралну, аутономну и 

неурохормоналну функцију. У нашем истраживању постоји статистичка значајност у 

редукцији волумена амигдалоидног комплекса билатерално код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем у поређењу са здравима тј. контролном 

групом, нарочито код левог амигдалоидног комплексѕ као и да је леви амигдалоидни 

комплекс најзначајнији параметар у одређивању разлике између испитаника са 

посттрауматским стресним поремећајем и контролне групе (Starcevic et al., 2014). 

ROC (енгл.reciever operating curve) крива је метода одређивања односа сензитивности и 

специфичности. Она нам приказује статистичку значајност смањеног волумена 

амигдалоидног комплекса код испитаника са посттрауматским стресним поремећајем, 

леви амигдаоидни комплекс AUC=0.898 (95% CI=0.830-0.967), и десни амигдалоидни 

комплекс AUC=0.882 (95% CI=0.810-0.954), што видимо на графикону 23. Корелација 

између левог и десног амигдалоидног комплекса у групи испитаника са 

посттрауматским стресним поремећајем је била r=0.878, р<0.001. Иста корелација ових 

параментара је нађена и у контролној групи r=0.830, р<0.001. Није нађена разлика 

између ове две korelacije, р>0.05. Поређење у случају cut-off поинта показује 81.6% 

сензитивности и 80% специфичности, што указује да вредност левог амигдалоидног 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

120 

комплекса нам јасно и са сигурношћу може указати који испитаник је са дијагнозом 

посттрауматског стресног поремећаја, а који не, р<0.001. Класификација до, и од 

границе 1.87 показује да се може користити као тест ако се узме OR=17.778 са 95% CI 

од 5.627-56.162, штo значи да они испитаници са смањеним волуменом левог 

амигдалоидног комплекса су у релативном ризику од обољевања од 4.082 са 95% CI од 

1.971-8.452. У случају десног амигдалоидног комплекса, граница је 1.88. Постоји 

удруженост између испитаника са посттрауматским поремећајем и контролне групе и 

десног амигдалоидног комплекса до, и изнад 1.88. У овом случају, сензитивност од 

77.6% и специфичност од 73.3% је мања у односу на исте параметре посматране у 

случају левог амигдалоидног комплекса али и даље врло статистички значајни, 

р<0.001. Резултати везани за десни амигдалоидни комплекс који показују статистичку 

значајност су OR=9.500 са 95% CI од 3.320-27.181 и релативни ризик код оних са 

резултатима нижим од 1.88 показују RR=2.908 (1.577-5.346). Користили смо 

позитиван/негативан рацио за утврђивање cut-off pointa следећих варијабли: за леви 

амигдалоидни комплекс је то 1,87 а за десни амигдалоидни комплекс то је 1.88. Те 

вредности  деле испитивану групу пацијената на оне са дијагнозом посттрауматског 

стресног поремећаја и на оне без дијагнозе посттрауматског стресног поремећаја. 

Gurvits et al., су показали у својој волуметријској срудији која је укључивала 

амигдалоидни комплекс да је волумен десне амигдале већи од леве (Gurvits et al.,1996). 

У постмортем студији коју су спроводили Wignall et al., приказана је присутна 

асиметрија у билатерално анализираним структурама амигдалоидног комплекса 

(Wignall et al.,2004).Постоје подаци о неизмењеним волуменима амигдалоидног 

комплекса код пацијената са посттраумтским стресним поремећајем (Woon et 

Hedges,2009).  

До сада се није придавала велика пажња измањеним волуменима амигдалоидног 

комплекса. Највише се пажње посвећивало редукованом хипокампусу јер су сва 

истраживања била усмерена на ту великомождану структуру. Наши резултати показују 

повезаност редукције хипокампалне формације (formatio hippocampalis) и 

амигдалоидног комплекса код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем са 

високом статсистичком значајношћу. Повезаност хипокампуса (hippocampus) и 

амигдалоидног комплекса је вижеструка. LeDoux (2007) jе открио кључну улогу 

амигдалоидног комплекса у емоционалном мозгу коју је назвао кључном структуром за 

узбуну или неурални аларм, која може преузети контролу над понашањем чак и док је 
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префронтални кортекс још увијек у фази одабирања адекватне реакције на екстерну 

стимулацију. LeDoux истраживање показало је да сигнали из ока или уха путују до 

таламуса (thalamus), а затим конвертујући се у једној синапси доспевају до 

амигдалоидног комплекса, док други сигнал који пролази дужи пут јер пролази 

когнитивну обраду из таламуса доспева до неокортекса, а затим из њега одлази у 

лимбички мозак, из кога се одговарајућа реакција шири целим телом. Све ово може 

указивати да нервни путеви који регулишу емоције могу заобилазити кортекс (LeDoux, 

2007) 

Описани пут представља у ствари краћи пут који се активира за свега 12 милисекунди 

у амигдалоидном комплексу, и може помоћи у дефинисању манифестације неких 

емоционалних реакција и успомена које могу настати на несвесном нивоу односно без 

когнитивног доприноса. Хипокампус (hippocampus) помаже у стварању емоционалне 

реакције давањем адекватног контекста, анализом и упоређивањем долазећих сигнала 

са онима који су инкорпорирани у сећању. Кад систем амигдалоидни комплекс-

хипокампална формација реагује без повратне информације из кортекса, доводи до 

јаких и брзих емоционалних реакција, али у исто време површних и нетачних јер се 

анализа ситуације врши методом асоцијације (Doyère et al.,2007). 

Како смо већ претходно напоменули, амигдалоидном комплексу и његовој промени 

волумена у оквиру психосоцијалне парадигме се није посебно поклањала пажња, што 

се може потврдити подацима из литературе. Али, у студијама које су се бавиле овом 

проблематиком примећује се тренд форсирања мањег волумена амигдалоидног 

комплекса, што коегзистира са нашим резултатима (Rogers et al.,2009; Lenroot et 

Giedd,2010; Matsuoka et al.,2003; Etkin et Wager,2007; Sher,2009). У до сада највећој 

студији која је рађена на пацијентима са посттрауматским стресним поремећајем а 

бавила се истраживањем волумена амигдалоидног комплекса, по нашим сазнањима, 

укључивала је 4443 пацијената и то деце. Али због чињенице да је рађена на деци, не 

може се узети као релевантна и референтна, због саме концепције дечијег мозга, који 

временом се мења као и степен и врста неуралних веза код њих. У вези са тим, студије 

рађене на адултим пацијентима су укључивале мањи број пацијената и хетерогеност 

испитиваних група пацијената, по саставу. Наше истраживање базирано је искључиво 

на мушким пацијентима. Глобални трендови су условили повећану изложеност стресу 

у мушкој популацији услед чешћих ратова, бржег стила живота, већег психолошког 

притиска у социјаним животним сферама и екстресмно повећаном степену 
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морталитета и повреда у саобраћајном трауматизму. Статистички подаци нам говоре да 

су до сада жене биле и даље по неким подацима да су угроженије од мушкараца 

(Chalavi et al., 2015). 

Истраживање које је рађено на пацијентима коју су имали карцином дојке а оздравили 

су, на основу психолошких кластер симптома који се могу подударати са симптомима 

пацијената са солитарном дијагнозом посттрауматског стресног поремећаја, показало 

је мањи волумен структуре амигдаоидног комплекса, што је у разлици са нашим 

резултатима (Zhang et al.,2001).  

Везе између фактора који доводе до редукције волумена амигдалоидног комплекса 

нису јасно дефинисане и разјашњене. Стрес као негативни фактор за који сматрамо да 

утиче на редукцију волумена било које испитиване структуре великог мозга не мора да 

буде детерминишући фактор, што показују неке мета анализе у којима је волумен 

амигдалоидног комплекса остао исти. Ту се укључује гентска теорија као 

предиспонирајући фактор јединке али и имунолошка теорија која коегзистира са њом. 

Као потрвда претходном, резултати студије која је рађена на пацијентима са 

посттрауматском стресном поремећају функционалном магнетном резонанцом, 

показали су абнормалну активност у левом амигдалоидном комплексу са патолошком 

активацијом два суптилна кластера унутар структуре, предње-горњи и задње-доњи 

кластер (Van Ommeren et al., 2002). У нашем истраживању нисмо добили статистичку 

значајност у променама волумена префронаталног кортекса код испитаника са 

посттрауматским стресним поремећајем али смо нашли статистичку значајност 

користећи Тамхане тест у случају пацијената са лаком депресијом која је 

дијагностикована користећи Хамилтонову скалу депресивности, код оних испитаника 

са променама волумена оба амигдалоидна комплекса, р<0.001, и код оних испитаника 

са променама у волумену префронталног кортекса са дијагнозом посттрауматског 

стресног поремећаја, р<0.025 у односу на испитанике без депресије али са дијагнозом 

посттрауматског стресног поремећаја. Уочили смо повезаност редукције волумена 

кортекса префронталног и учесталости главобоља које су се јављале чешће од два пута 

недељно а такође биле повезане са знацима тешке депресије код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем. 

 Користећи се функционалну магнетну резонанцу, истраживачи су на основу уочених и 

дефинисаних веза између префронталног кортекса, хипокампуса и амигдалоидног 

комплекса код пацијената који су били изложени стресу и труматичним догађајима, да 
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префронтални кортекс супримира и дозива ситуције из памћења које је процесуирао 

хипокампус (hippocampus) у синергији са амигдалоидним комплексом (corpus 

amygdapoideum). Такође, истраживачи су уочили у оквиру резлултата добијених 

испитивањем помоћу функционалне магнетне резонанце, абнормалну акртивацију у 

префронталном кортексу приликом приказивања стресних догађаја који евоцирају 

њихове трауматичне догађаје а у склопу испитиване парадигме (Comte et al., 2015). 

Неколико морфометријских студија је добило смањење волумена фронталног кортекса 

код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем, али само неколицина се 

бавила истраживањем степена промене волумена код медијалног префронталног 

кортекса (Carrion et al.,2001; De Bellis et al.,2002; Fennema-Notestine et al.,2002). 

 Резултати једне студије показали су редукцију волумена предњег цингулатног 

кортекса код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем (Rauch et al., 2003; 

Yamasue et al., 2003; Woodward et al., 2006). Такође, постоје подаци о постојању 

разлика у облицима самог предњег цингулатног кортекса (Corbo et al., 2005). 

Истраживања на пољу неурохемије су показала резултате који су конзистентни са 

абнормалностима у префронталном кортексу. Једна студија чије је основно средство 

испитивања била магнетна спектроскопија показала је смањен однос концетрација Н-

ацетил-аспартата (NAA) и креатина код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем, што би значило да је у тој структури или регији нарушен интегритет. 

(Seedat et al., 2005). Према резултатима једног приказа случаја код злостављаног дечака 

са последичним пострауматским стресним поремећајем, постоји нарушен однос 

NAA/Cre однос али повећане концетрације холина и миоинозитола (Bremner et al., 

2000). 

Функционалне neuroimaging студије говоре о смањеној активности или потпуној 

неактивацији префронталног кортекса код пацијената са посттраумтским стресним 

поремећајем (Fujita et al., 2004). Делови парадигме који би требало да произведу неку 

активност су биле слике терора и насиља, рата, ужаса и страдања као и свакодневних 

потенцијално животно угрожавајућих ситуација са сценама страдања (Britton et 

al.,2005; Lindauer et al.,2004; Lanius et al.,2003; Yang et al.,2004; Bremner et al.,2004; Shin 

et al.,2001; Bremner et al.,2003; Fernandez et al.,2001).Неколико студија је дошло до 

резултата који говоре о активацији или неактивацији префронатлног кортекса код 

пацијената са ПТСП у току парадигме у зависности од озбиљности и изражености 

симптома посттрауматског стресног поремећаја (Seedat et al.,2004). Осим неактивности 
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префронталног кортекса, има студија са тотално дискрепантним резултатима у којима 

има истовремене активације и неактивације (Shin et al., 1997). Дакле, промена волумена 

није стриктно детерминишући фактор, док резултати функционалних испитивања ове 

регије могу пружити далекосежније и релевантније информације о степену учешћа 

овог дела кортекса у оквиру посттрауматског стресног поремећаја (Sachinvala et al., 

2000). Разлог за овакве резултате може се наћи у техникама neuroimaginga или у 

дисоцијативном стању пацијента.  

Истраживачи који су се бавили анализирањем префронталног кортекса као дела мозга 

који супримира сећања, показали су да он може фунционисати на нижем нивоу код 

људи с поремећајима повезаним са стресом него код здравих испитаника. Када су 

појединци с поремећајима повезаним са стресом замољени да потисну своје сећање 

одређене речи, њихови мозгови су показивали активацију у хипокампусу која је била 

већа од нормалне (Reichel et al., 2015). 

Коморбидитет депресије и посттрауматског стресног поремећаја је честа појава у 

клиничког пракси, потврђена мноштвом истраживања (Seckl et Meaney,2006; Southwick 

et al.,2002; Bleich et al.,1997; Blanchard et al.,1998; Carrion et al.,2001). Добијени 

резултати нашег истраживања су важни са клиничког становишта. Примена 

инструмента Хамилтонове скале депресивности омогућава детекцију депресије 

озбиљне клиничке тежине на коју указују симптоми: размишљања о самоубиству, 

гастроинтестинални телесни симптоми, осећање кривице, хипохондрија, глобални пад 

ефикасности, психичка анксиозност и агитација, а потом и губитак телесне тежине, 

генитални симптоми и телесна анксиозност. Резултати су важни и са истраживачког 

становишта, јер одражавају везу анксиозних и поремећаја расположења, осликавају 

могући механизам међудејства наведених поремећаја и пружају дубљи увид у 

комплексну људску реактивност на екстремне трауматске доживљаје. Хамилтонова 

скала депресивности и њени скорови код пацијената са посттрауматским стресним 

поремећајем, нарочито оних који пате од учесталих главобоља и имају редуковане 

волумене неуроморфолошких структура се може превасходно објаснити присутним 

поремећајима у спавању које доводе прво до анксиозних а после и депресивних 

промена код пацијената. Друго, утицај стресогенoг фактора утиче на хиперактивацију 

HPA осовине и повећано лучење кортизола, што доводи до нежељених дејстава на 

ћелије великоможданих структура и њихово изумирање или абнормалну модофикацију 

у морфолошком или патофизиолошком смислу. До сада у литератури смо проналазили 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

125 

податке о далеко већој учесталости посттауматског стресног поремећаја код особа 

женског пола, али услед све чешћих ратних дешавања особе мушке популације су 

тренутно више погођене овим поремећајем услед дејства трауматогених и других 

стресних фактора (Ohayon,2002). 

Приликом селекције, испитаницима је тражен податак о постојању главобоља и 

њиховом интензитету и учесталости. У зависности од тога поделили смо пацијенте са 

посттрауматским стресним поремећајем на две подгрупе у зависности од тога да ли се 

главобоље јављају више или мање од два пута недељно. Студије које су рађене на 

већем броју пацијената и укључивале и женске испитанике, навеле су преваленцу од 

63,6% (Wuest et al.,2008). Код женских испитаника постоји могућност утицаја 

месечних хормоналних дисбаланса који се обично манифестују главобољама, чији 

узрок онда може бити другог порекла а не условљен посттрауматским стресним 

поремећајем, чак и у случајевима код постављене дијагнозе постраумтаког стресног 

поремећаја женских пацијената. У циљу елиминисања таквог физиолошког фактора, 

укључени су само пацијенти мушког пола. Дефинисање утицаја правог узрока, било да 

је један или их је више, у случају дефинисања посттрауматског стресног поремећаја је 

врло сложено. Утицај етиолошких фактора на озбиљност и сложеност клиничке слике 

и манифестних неуроморфолошких радиолошких промена структура великог мозга је 

различит а покретачи читавог механизма могу бити исти они који се јављају у 

студијама са пацијентима у оквиру посттрауматског стресног поремећаја а узроци су 

трауме, сексуално злостављање, природне катастрофе. У случају дефинисања 

неуроморфолошког супстрата као круцијалног фактора у лечењу посттрауматског 

стресног поремећаја, већина студија која се бавила истраживањем овог поремећаја, 

дефинисала је хипокампалну формацију као главни морфолошки супстрат. Постоји 

врло сигнификантна статистичка значајност у случају смањеног волумена 

хипокампалне формације као једног од већ утврђеног неуроморфолошког супстрата 

поремећаја какав је посттрауматски стресни. У нашем истраживању констатовали смо 

да постоји билатерално хемисферично смањење волумена интрацеребралних структура 

nucleus caudatusa и putamena. Користећи ANOVU, добили смо статистичку значајност 

поредећи групe испитаника са посттрауматским стресним поремећајем и контролнe 

групe. Постоји билатерална редукција хипокампалне формације код пацијената који су 

имали главобоље више од двапута недељно. У случају путамена (putamen) постоји 

статистички значајна разлика поредећи две групе. Можемо рећи да су степен редукције 
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волумена испитиваних структура директо повезани са веома честим главобољама које 

се јављају код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем. Уочили смо 

повезаност редукције волумена амигдалоидног комплекса и хипокампалне формације 

са учесталошћу главобоља више од две недеље код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем, и то са високом статистичком значајношћу р=0.000. Pавић и 

сарадници су доказали смањење десног хипокампуса и генерално редукцију сиве масе 

мозга код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем (Pavic et al.,2007). 

Билатерално смањење хипокампуса код ратних ветерана Вијетнамског рата који нису 

користили алкохол или опојне дроге је приказан у оквиру резултата студије коју је 

предводио (Hedges et al., 2003). Треба поставити инверзно питање, да ли су особе са 

редукованим хипокампалним волуменом предиспониране на посттрауматски стресни 

поремећај? У овом случају јасан одговор не постоји, јер још увек није јасно утврђена 

узрочно последична веза, не постоји јасно дефинисан морфолошки супстрат овог 

поремећаја јер је условљен вишеструким факторима, пре свега каракетристикама 

личности понаособ и њеном осетљивошћу на стрес (Gilbertson et al., 2002; Pitman, 

2001). Студија која је рађена на близанцима од којих је половина учествовала у 

Вијетнамском рату а половина није, и који су имали благе неуролошке знаке и 

редуковане хипокампалне волумене као и присутан cavum septum pellucidum као 

абнормални морфолошки супстрат присутан у обема групама близанаца (Study 

Investigators,2006). Ова студија показује очигледан утицај генетских фактора на развој 

поремећаја. Nucleus caudatus и путамен (putamen) су супкортикалне сиве масе које су 

до сада превасходно биле дефинисане као морфолошки супстрат у моторним 

функцијама, али и у многим когнитивним и као супстрат у оквиру развоја 

Алцхајмерове болести или депресије (American Psychiatric Association, 1994; Solomon, 

1993). 

Такође, нашли смо статистички значајну разлику поредећи запремине мозга код 

испитаника са посттрауматским стресним поремећајем и контролном групом, можемо 

закључити да је запремина мозга смањена код оних ПТСП пацијената са учесталим 

главобољама и знацима депресивности. 

Редукција запремина може настати као последица промена на молекуларном нивоу. 

Студије које су рађене у оквиру истраживања посттрауматског стресног поремећаја а 

као варијабле су коришћене полне разлике, показале су повећан проток крви у горњој 

префронталној регији мозга код мушкараца или у лимбичкој регији код жена (Wang et 
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al.,2008).Ово је за очекивати јер се различите великомождане структуре активирају при 

истом задатку парадигме код мушкараца и жена. Велики утицај има кортизол, као 

главни хормон стреса који учествује у апоптотичним акцијама у мозгу и следственој 

редукцији како солитарне структуре, тако и билатералне и генералном смањењу 

запремине мозга на рачун повећања комора мозга (Mei-Hong et al., 2014). 

Постоји статистичка значајност у случају globus pallidusa бихемисферично поредећи 

групу испитаника са посттрауматским стресним поремећајем и лаком депресијом по 

Хамилтоновој скали и оних испитаника без посттрауматског стресног поремећаја и 

депресије. 

Globus pallidus је базална ганлија која учествује у регулацији спавања, преко 

нигростријатног допамина и путем веза са супталамичким једром (Goelman et al., 

2014). Студије рађене на експерименталном моделу пацова су показале да оштећење 

globus pallidusa доводи до поремећаја спавања. Поремећаји у спавању који се сматрају 

једним од најдрастичнијих симптома посттрауматског стресног поремећаја доводе до 

хипоксичних промена и промена у метаболизму круцијалних материја у мозгу какав је 

допамин као и степена протока крви кроз мозак, што последично доводи до 

атрофичних промена мозга (Nofzinger et al., 2002). 

Студије које су се бавиле утицајем бола и главобоља повезаних са посттрауматским 

стресним поремећајем су показале да постоји различит степен смањења можданих 

структура сиве масе (Bendtsen et Jensen, 2006).Главобоља, различита по јачини, широко 

је распрострањена у целом становништву. Иако лекови против болова могу често да 

ослободе болова, главобоље ипак негативно утичу на здравље и живот многих људи. 

Смањење стреса може бити један од приступа лечењу главобоље. Међутим, још увек 

постоје бројна питања о томе да ли виши нивои стреса заиста повећавају шансе за 

настанак главобоље. Да би истражили ово, истраживачи у Немачкој прегледали су и 

испитали групу од 5.159 одраслих особа узраста од 21 до 71. Људи су попуњавали 

упитнике четири пута годишње током две године о томе колико су пута месечно имали 

главобољу. Они су такође оценили свој тренутни ниво стреса на скали од 0 до 100. 

Истраживачи су затим упоређивали податке о томе да ли је повећање стреса повезано 

са више главобоље.Истраживање је било фокусирано на две главне врсте главобоље: 

тензиону и мигрену. Узети су у обзир и људи који су имали мигрену и главобољу 

услед напетости у исто време. Људи су чешће имали главобољу ако је њихов ниво 

стреса био повећан. Истраживачи су били фокусирани на повећање од 10 поена у 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

128 

стресу, и установили да је то повезано са повећањем броја дана са главобољом 

месечно. То је било заједничко за све врсте главобоља, иако је веза била најјача за 

људе који су имали тензиону главобољу.  

Кортизол као један од најважнијих биохемијских маркера дејства стреса на целокупан 

организам и мождане структуре истовремено смо користили у нашем истраживању. 

Циљ је био да испитамо његово дејство на испитиване великомождане структура 

испитаника са посттрауматским стресним поремећајем и утврдимо његово евентуално 

дејство на исте. 

Утврдили смо статистичку значајност у концетрацијама кортизола код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем у односу на контролну групу и поремећеног 

волумена неуроморфолошких испитиваним великоможданих супстрата, структура, 

p=0.000.  

Снижење волумена хипокампалне формације може се објаснити негативним дејством 

кортизола на хипокампалне ћелије. Или уопштено редукција структура великог мозга 

може бити проузрокована негативним дејством кортизола на ћелије тих структура 

(Yehuda et al., 1990). 

Интензивни стрес је праћен ослобађањем ендогених стрес хормона и трансмитера 

кортизола, адреналина и норадреналина, вазопресина, окситоцина и ендогених опиjaта 

њихова улога се огледа у покретању метаболизма и ослобађању енергије неопходне за 

одговор на стрес. Долази до ослобађања глукозе и до промена у имуном систему. Код 

здравог организма ове промене су кратког трајања, и базални ниво функционисања се 

успоставља чим опасност прође, док у случају продуженог стреса, уколико је јаког 

интензитета, долази до дисфункције овог система одговора на стрес и до његове 

десензитизације. Студије које су се бавиле испитивањем функције неурохормона у 

оквиру посттрауматског стресног поремећаја показују реакције које су супротне у 

односу на уобичајени одговор на стрес. Студије које су се бавиле истраживањем 

посттрауматског стресног поремећаја код ратних ветерана Вијетнамског рата су 

показале резултате који говоре о ниском нивоу кортизола, високом норадреналину и 

адреналину, високом тестостерону, високом слободном и тоталном Т3 и тоталном Т4 

(Yehuda et al.,1990; Kosten et al.,1987; Mason et al.,1990; Mason et al.,1994). Према 

студији Wang et al., постоји позитивна корелација између скора потраге за новим и 

тоталног и слободног Т3 и норадреналина, као и негативну корелација са кортизолом 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

129 

(Wang et al.,1997).Утврдили су и позитивну корелацију са индексом слободног и 

тоталног Т3 који је повишен у посттрауматском стресном поремећају, као и са односом 

норадреналин и кортизол. Нагли скок кортизола је један од стандардних елемената 

одговора на стрес а као последица може доћи до оштећења хипокампалне формације 

што доводи до когнитивних дефицита у виду оштећења меморије. Глукокортикоиди и 

катехоламини модулишу међусобне ефекте тако што код акутног стреса кортизол 

регулише одговор стресних хормона путем негативне повратне спреге преко 

хипокампуса, хипоталамуса и хипофизе. Yehuda et al., на основу резлтата својих 

студија тврди да је кортизол врло потентан хормон који може чак и да стопира друге 

процесе у организму након излагања акутном стресу (Yehuda et al.,1990). Наизменично 

ослобађање катехоламина и кортикостероида стимулише активно понашање неопходно 

за превазилажење стреса, док би у случају сниженог нивоа кортикостероида повећана 

надражљивост узроковала неадекватне и неконтролисане реакције борбе или бега. 

Хронични стрес индукује снижени базални ниво кортизола. При акутном стресу долази 

до смањене активације пулсатилног ослобађања хормона стреса и повећаног броја 

глукокортикоидних рецептора у хипокампусу (Yehuda et al.,1995). Kуљић и сарадници 

су у својој студији показали да хронични стрес изазива снижење концентрације 

кортикостерона што указује на исцрпљеност хипоталамо-хипофизо-адреналне осовине, 

у оквиру експерименталне студије на пацовима (Kuljić et al.,1999). Resnick et al., су у 

свом истраживању показали да снижени кортизол чини људе осетљивијим за 

посттрауматски стресни поремећај као на пример особе са позитивном личном 

анамнезом за сексуално злостављање код којих се ПТСП манифестује чешће након 

наредног силовања а ређе код особа са негативном анамнезом на силовања или било 

каве трауме тог типа (Resnick et al.,1995). Непосредно након саобраћајне несреће 

регистрован је нижи ниво кортизола код оних испитаника којих се три месеца после 

тога развила слика ПТСП-а (Lazarus,1966).  

Стрес покреће каскаду биохемијских реакција које последично доводе до 

реверзибилних или иреверзибилних промена различитих структура великог мозга, у 

зависности од тога да ли траје кратко и благог је интензитета или је хроничног 

карактера. Око трећине поулације се најмање једном у животу суочава са неком врстом 

стреса. Посттрауматски стресни поремећај представља стање које се може јавити код 

било које особе која је преживела неку трауму а која је изазвала осећај животне 

угрожености, последице посттрауматског стресног поремећаја су тешке и обухватају 
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скоро све сфере мозга. Посебна компликација јесте придружена, односно коморбидна 

психопатологија, што терапијски процес чини далеко сложенијим. Идентификација 

морфолошког супстрата који би био одговоран за развој посттрауматског стресног 

поремећаја је од круцијалног значаја јер омогућава адекватно сагледавање овог 

поремећаја а самим тим и развој потенцијалних механизама превенције јер се смањује 

стопа обољевања а самим тим и трошкови лечења који су јако високи. Због актуелне, 

глобалне проблематике у свету, хронични стрес представља свскодневни чинилац 

живота а самим тим и повећава вероватноћу развоја посттрауматског стресног 

поремећаја. У нашој студији је по први пут примењено транслационо истраживање 

поттрауматског стресног поремећаја на популацији јединки мушког пола, како у 

анималном тако и у клиничком испитивању. Особе мушког пола су због глобалног 

дешавања у свету тренутно више угрожени од развоја поремћаја какав је 

посттрауматски, а у оквиру кога се могу провући, управо због своје мозаичности, друга 

психијатријска обољења или поремећаји. Експериментални модел посттрауматског 

стресног поремећаја је значајан за корелацију промена понашања и морфолошких 

промена на мозак испитиваних експерименталних животиња. Корелација између нивоа 

кортизола и волумена одређених великоможданих структура показује индиректни 

утицај стреса као покретача патофизиолошких дешавања у организму, на структуре 

великог мозга преко кортизола као хормона стреса. 

Посматране су структуре које имају улогу у интерпретацији сензорних информација, 

које су означене као неуронални филтри, где спадају амигдалоидни комплекс (corpus 

amygdaloideum), хипоцампална формација (formatio hippocamplis), таламус (thalamus), 

nucleus caudatus, globus pallidus, бочне коморе (ventriculi lateralis), запремина мозга 

(Rauch et al.,1996). Излагање трауматском догађају резултује аутономном активацијом, 

након чега се укључује амигдалоидни комплекс и евалуира информацију и зависно од 

те процене одређује се емоционално значење улаза и активирају структуре 

хипотхаламус (hypothalamus), хипокампус (hippocampus) и базални prosencephalon, што 

потом одређује бихејвиоралну, аутономну и неурохормоналну функцију. Смањени 

волумен хипокампуса су регистровали Bremner et al., код Вијетнамских ветерана, као и 

Stein et al.,. код жена које су биле сексуално злостављане у детињству (Bremner et 

al.,1995; Stein et al.,1994). То је у разлици са нашим резултатима али код пацијената 

мушког пола. Озбиљност симптома је у пропорцији са степеном смањења 

хипокампалног волумена и клиничком манифестацијом поремећаја. Дуготрајни ефекат 
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интрузивних симптома, везаних за трауму доводи путем кортизолом индукованог 

целуларног оштећења до смањења хипокампалног волумена (Gray,1982).Хипокампално 

оштећење омета правилну обраду информација које стижу из амигдалoидног 

комплекса, и чини јединку јако вулнерабилном на нове узнемирујуће стимулусе. Ове 

налазе потврђују и експерименти на животињама, где оштећење хипокампалне 

функције директно резултује у бихејвиоралној дезинхибицији (LeDoux,1990). 

Функционална испитивања код пацијената са посттрауматским стресним поремећајем 

су показала да током подсећања на трауматично искуство долази до повећања 

активности у десној хемисфери, а посебно у деловима битним за емоционалне 

надражаје: амигдалоидни комплекс, инсула (insula) и медиобазални део темпоралног 

режња као и десни визуелни кортекс, долази до снижења активности леве Брокине зоне 

одговорне за претварање сећања у њихов говорни облик. Десна хемисфера је укључена 

у разумевање и експресију невербалне опште емоционалне комуникације док лева 

хемисфера има улогу у ланцу операција које имају за исход решавање проблема и 

студије говоре о томе да дисфункција ове хемисфере има улогу у настанку 

дисоцијативних феномена код посттрауматског стресног поремећаја. Током излагања 

особе трауматичном догађају долази до смањења активности у Брокиној зони. Пошто 

током приказивања стресних ситуација пацијенту са посттрауматским стресним 

поремећајем долази до смањене активације у Брокиној зони а она утиче на способност 

описивања емоција, можемо рећи да услед поремећаја ове функције настаје 

немогућност пацијента за разумевање и описивање о томе шта им се догађа и зато они 

то доживљавају као безвременско дешавање.  

 Иако још не постоје званични биолошки маркери за посттрауматски стресни 

поремећај, истраживања на пољу посттрауматског стресног поремећаја су направила 

напредак у идентификацији неуроанатомских структура које би могле да се дефинишу 

као супстрати овог психијатријског поремећаја. С обзиром на сву сложеност генезе 

посттрауматског стресног поремећаја, мало је вероватно да ће бити дефинисан само 

један биомаркер. Истраживања иду у правцу препознавања различитих биомаркера 

који би указивали на присутност клинички значајних симптома и предиспозицију 

односно повећани ризик за развој посттрауматског стресног поремећаја, а који би 

могли дефинисали начин лечења или на неки начин предвиђали или указивали на 

трајање и исход лечења.  
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Koenigs et Grafman су у својој великој студији на пољу посттрауматског стресног 

поремећаја која се бавила специфичношћу повреда главе код ратних ветерана 

Вијетнама, показали да оштећења мозга постају прави, дефинисани морфолошки 

супстрати у оквиру манифестног поремећаја у смислу клинички симптоматолошки 

посттрауматског стресног поремећаја. То значи да су извесне регије можда више 

инволвиране и имају већи утицај на патофизиологију поремећаја. Тако, префронтани 

кортекс , и то нарочито његов горње унутрашњи део као и амигдалоидни комплекс су 

по њима структуре које индукују поремећај. Амигдалоидни комплекс представљa 

структуру која је центар за нормално испољавање емоција у складу са спољашњим 

стимулусима и реалну перцепцију и одговор на стрес и страх. Код ратних ветерана 

постојала је слаба активација у оквиру парадигме експерименталног функционалног 

НМР (Fmri). Уобичајено је да постоји већа активност јер се проток крви повећава 

сходно емоционалној рекцији и узбуђењу испитаника што код бивших ратника није 

случај. Што се тиче волуметрије нашли су редукован амигдалоидни комплекс. 

Занимљиво је да они пацијенти који су имали већ верификовано оштећење 

амигдалоидног комплекса нису испољавали симптоме посттрауматског стресног 

поремећаја, тако да су закључили да их је то на неки начин изоловало од 

манифестације посттрауамтског стресног поремећаја (Koenigs et al.,2008; Koenigs et 

Grafman,2009). 

Савремене технике in vivo испитивања хуманог мозга не дозвољавају испитивање 

високе специфичности на начин на који се то чини у анималним моделима. 

Анатомија мозга пацова је слична анaтомији мозга човека, што се нарочито односи на 

структуре обухваћене базалним теленцефалоном. Нађене морфолошке промене се 

могу, претпостављамо применити и на хумани мозак, обзиром на бројна етичка 

ограничења студија на хуманом материјалу.  
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7. Закључци 
 

1. Експерименталне животиње излагане стресу имале су смањење тимуса и 

надбубрежне жлезде, p=0.048. 

2. Није постојала разлика у концентрацијама кортизола између групе 

експерименталних животиња које су биле излагане стресу и оних који су били 

излагани стресу и којима је апликован дексаметазон 

3. Концентрација кортизола је највећа у групи експерименталних животиња 

којима је крв узоркована непосредно након излагања стресу, p=0.000. 

4. Код животиња које су биле изложене стресу а које нису биле третиране 

дексаметазоном, нађена је редукција тоталног волумена амигдалоидног 

комплекса. 

5. Код животиња које су биле изложене стресу а које нису биле третиране 

дексаметазоном, нађена је редукција тоталног волумена хипокампалне 

формације. 

6. Највећи број пацијената са посттрауматским стресним поремећајем показује 

симптоме лаке депресије у односу на контролну групу пацијената без 

посттрауматског стресног поремећаја.  

7. Смањење тоталног волумена амигдалоидног комплекса је најизраженије код 

пацијената са знацима лаке депресије и посттрауматским стресним поремећајем 

у односу на контролну групу. 

8. Појава главобоља које се јављају више од два пута недељно је повезана са 

смањењем волумена амигдалоидног комплекса лево код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем у односу на контролну групу. 

9. Утврдили смо да смањење запремина амигдалоидног комплекса, поготово са 

леве стране представља потенцијални детерминишући фактор у одређивању 

субјеката са посттрауматским стресним поремећајем. 

10. Смањење волумена хипокампалне формације лево је израженије код пацијената 

са појавом главобоља више од два пута недељно код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем у односу на контролну групу. 
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11. Појава главобоља које се јављају више од два пута недељно је повезана са 

смањењем тоталног волумена nucleus caudatusa код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем у односу на контролну групу. 

12. Највећу оцену субјективног бола код главобоља имају пацијенти са знацима 

лаке депресије и главобољама више од два пута недељно у односу на контролну 

групу 

13. Смањење волумена префронталне коре је израженије са десне стране код 

пацијената са тешком депресијом и посттрауматским стресним поремећајем у 

поређењу са контролном групом 

14. Смањење волумена globus pallidusa присутно је обострано код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем и без знакова депресије у поређењу са 

контролном групом 

15. Повећање тоталног волумена бочних комора (ventriculi laterales) повезано је са 

учесталошћу главобоља више од два пута недељно код пацијената са 

посттрауматским стресним поремећајем у поређењу са контролном групом 

16. Највиши резултати теста Хамилтонове скале депресивности су добијени код 

пацијената са учесталошћу главобоља више од два пута недељно и највишом 

субјективном оценом бола у поређењу са контролном групом 

17. Постоји повећана концентрација кортизола код пацијената са посттрауматским 

стресним поремећајем у односу на контролну групу и измењеног волумена 

неуроморфолошких испитиваних структура великог мозга 
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Прилог 

 

 

1. ДЕПРЕСИВНО РАСПOЛОЖЕЊЕ –туга, 
безнађе, безвољност 

0 1 2 3 4 

2. ОСЕЋАЊЕ КРИВИЦЕ – самооптуживање, 
идеје кривице или казне 

0 1 2 3 4 

3. СУИЦИД 0 1 2 3 4 
4. РАНА ИНСОМНИЈА 0 1 2   
5. ТЕШКОЋЕ ПРОСНИВАЊА 0 1 2   
6. КАСНА ИНСОМНИЈА 0 1 2   
7. РАД И АКТИВНОСТ 0 1 2 3 4 
8. РЕТАРДАЦИЈА Успореност мишљења и 
говора, поремећај концентрације, снижена мот. 
активност 

0 1 2 3 4 

9. АГИТАЦИЈА – „занима се рукама”, крши и 
ломи руке 

0 1 2 3 4 

10. АНКСИОЗНОСТ 0 1 2 3 4 
11. ТЕЛЕСНА АНСКИОЗНОСТ, ГИ, КВС и 
УГ 

0 1 2 3 4 

12. ТЕЛЕСНИ ГИ СИМПТОМИ 0 1 2   
13. ОПШТИ ТЕЛЕСНИ СИМПТОМИ – осећај 
тежине, болови, анергија, замарање 

0 1 2   

14. ГЕНИТАЛНИ СИМПТОМИ – пад либида, 
пор. менструалног циклуса 

0 1 2   

15. ХИПОХОНДРИЈАЗА 0 1 2   
16. ГУБИТАК ТТ 0 1 2 3 4 
17. УВИД У БОЛЕСТ – зна да ли је болестан 0 1 2   
18. ДНЕВНЕ ВАР. РАСПОЛОЖЕЊА 0 1 2   
19. ДЕПЕРСОНАЛИЗАЦИЈА И 
ДЕРЕАЛИЗАЦИЈА – нихилист. идеје 

0 1 2 3 4 

20. ПАРАНОИДНОСТ 0 1 2 3 4 
21. ОПСЕСИВНО-КОМПУЛЗИВНА 
СИМПТОМАТОЛОГИЈА 

0 1 2   

УКУПНИ ЗБИР  

 

Не постоји 
0 

Слабо 
1 

Умерено 
2 

Озбиљно 
3 

Изражено 
4 

 

ХАМИЛТОНОВА СКАЛА ДЕПРЕСИВНОСТИ 
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ХАМИЛТОНОВА СКАЛА АНКСИОЗНОСТИ (ПОПУЊАВА ОБУЧЕНО ЛИЦЕ) 

 

НАЗИВ 
Не 

постој
и 0 

Слабо 
1 

Умере
но 
2 

Озбиљ
но 
3 

Израж
ено 
4 

1. АНКСИОЗНО РАСПОЛОЖЕЊЕ 
–туга, безнађе, безвољност 

     

2. НАПЕТОСТт      
3. СТРАХОВИ – мрак, самоћа, 
животиње и сл. 

     

4. ИНСОМНИЈА – рана, транз., 
касна 

     

5. ИНТЕЛЕКТУАЛНЕ ТЕШКОЋЕ – 
памћење, тешкоће у комуникацији 

     

6. ДЕПРЕСИВНО 
РАСПОЛОЖЕНЈЕ 

     

7. МИШИЋНИ СИМПТОМИ      
8. СЕНЗОРНИ СИМПТОМИ – 
тинитус, замагљен вид, таласи 
врућине, жигање 

     

9. КАРДИОВАСКУЛАРНИ 
СИМПТОМИ – Тахикардија, 
палпитације, пусирање к.с., 
несвестице, прескакање 

     

10. РЕСПИРАТОРНИ СИМПТОМИ      
11. ГИ СИМПТОМИ      
12. УГТ СИМПТОМИ      
13. НЕУРОВЕГЕТАТИВНИ 
СИМПТОМИ – црвенило, сувоћа 
уста, вртоглавице, знојење 

     

14. ПОНАШАНЈЕ ТОКОМ 
ИНТЕРВЈУА – нестрпљење, немир, 
шеткање, намршетеност, напетост, 
уздисање, убрзано дисање, бледило, 
гутање, подригивање, пој. тетивни 
рефлекси, трзаји, дил. зенице, 
егзофталмус 

     

УКУПНИ ЗБИР  

 



Макро структурне и микро структурне промене великог мозга као последица хроничног стреса 

153 

PАYKEL-ОВА СКАЛА ЖИВОТНИХ ДОГАЂАЈА 

 

Ранг ДОГАЂАЈ 
ТРОМЕСЕЧЈЕ 

I II III IV 
1.  Смрт детета     
2.  Смрт супружника     
3.  Осуђен на затвор     
4.  Смрт блиског чалана породице     
5.  Неверство     
6.  Велике финансијске тешкоће     
7.  Пословни неуспех     
8.  Отпуштен са посла     
9.  Спонтани побачај или мртворођеност     
10.  Развод     
11.  Раздвајање због свађе     
12.  Излазак пред суд због озбиљне повреде закона     
13.  Нежељена трудноћа     

14.  
Одлазак члана породице у болницу због озбиљне 
болести 

    

15.  Незапослен око месец дана     
16.  Смрт блиског пријатеља     
17.  Пребацивање на ниже радно место     
18.  Тешка органска болест     
19.  Почетак ванбрачне везе     
20.  Губитак лично вредног предмета     
21.  Под истрагом     
22.  Неуспех у школовању     
23.  Брак ван воље родитеља     
24.  Раскид веридбе     
25.  Чешће брачне свађе     
26.  Чешће свађе са родитељима     

27.  
Чешће свађе са младићем-девојком-вереником-
вереницом 

    

28.  Узимање велике позајмице     
29.  Одлазак сина у војску     
30.  Преприке са шефом или колегама     
31.  Свађа са чланом шире породице     
32.  Селидба у другу земљу     
33.  Менопауза     
34.  Мање финансијске тешкоће     
35.  Одвајање од блиске особе     
36.  Важан испит     
37.  Одвајање од супружника (не свађа)     
38.  Промена радног времена     
39.  Нова особа у домаћинству     
40.  Пернзионисање     
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41.  Промена услова рада     
42.  Промена врсте посла     
43.  Престанак забављења (после најмање три месеца)     
44.  Селидба у други град     
45.  Промена школе     
46.  Престанак редовног школовања     
47.  Дете напушта дом (одлазак на факултет и сл.)     
48.  Брачно помирења     
49.  Блажа повреда закона     
50.  Рођење детета (за мајку)     
51.  Жена у другом стању     
52.  Венчање     
53.  Унапређење     
54.  Лакша органска болест (потребан лекарски преглед)     
55.  Селидба унутар истог места     
56.  Рођење или усвојење детета (за оца)     
57.  Почетак школовања     
58.  Веридба детета     
59.  Веридба (сопствена)     
60.  Жељена трудноћа     
61.  Венчање са пристанком родитеља     

Сваки догађај рангирати од 0 до 20 поена, тако да 0 нема утицаја, а 20 представља најјачи доживљај 
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Биографија кандидата 

 

Ана Старчевић, рођена 07.04.1979. године у Јагодини, уписала је Медицински 

факултет Универзитета у Београду школске 1998/99. године. Дипломирала је 2007. 

године са просечном оценом током студирања 8.00. Након обавезног лекарског стажа 

на Хирургији ИИИ Ургентног центра Клиничког центра Србије и положеног државног 

испита, добијања лекарске лиценце, др Ана Старчевић наставља волонтерски стаж на 

Хиругији ИИИ да би убрзо била запослена на одређено време у Дому здравља Врачар. 

Од септембра 2009. године др Ана Старчевић је запослена као асистент на Институту 

за Анатомију Медицинског факултета Универзитета у Београду. Др Ана Старчевић је 

2007. године уписала специјалистичке академске студије из  „Хируршке анатомије“. 

Положила је све испите предвиђене планом и програмом из ове области као завршни 

испит са оценом 10. Дана 07.06.2010, пред комисијом у саставу Проф др Видосава 

Радоњић, председник, Проф др Бранко Ђуровић, члан и Проф др Бранислав 

Филиповић, ментор, јавно одбранила завршни специјалистички академски рад из 

“Хируршке анатомије” под називом: Морфолоске карактеристике базалног 

теленцефалона код матернално депривираних пацова. Одлуком Програмског савета 

Молекуларне медицине, признају се сви положени испити и кандидат се уписује у 

другу годину докторских студија из молекуларне медицине. Др Ана Старчевић је 

положила све испите предвиђене планом и програмом докторских студија из 

молекуларне медицине. Др Ана Старчевић је специјализант треће године 

специјализације из Психијатрије. 
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4. Daković M, Stojiljković AS, Bajuk-Bogdanović D, Starčević A, Puškaš L, Filipović 
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15;117:133-8. IF 3.756 M21 

5. Filipovic BR, Djurovic B, Marinkovic S, Stijak L, Aksic M, Nikolic V, Starcevic A, 
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6. Starcevic A., Petricevic S., Djulejic V., Radojicic Z., Starcevic B., Filipovic B. 
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7. Starcevic A., Dimitrijevic I., Aksic M.,  Stijak L., Radonjic V., Aleksic D., Filipovic 
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