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Apstrakt

Cilj Ovaj rad ima za cilj elaboraciju teorijsko-klini¢kog psihobioloskog modela patogeneze primarne
psihogene depresije i obrazloZenje etiotropskog psihoterapijskog pristupa.

Metod U radu je primenjena teorijska analiza psihodinamskih, neurobiolo$kih i klini¢kih istraZivanja
depresije, kao i analiza klini¢kih zapaZanja nastalih tokom primene integralne kauzalne psihoterapije
u leCenju depresivnih poremecaja.

Rezultati PredloZen je model prema kojem centralni patogenetski mehanizam primarne psihogene de-
presije ¢ini hroni¢na nemoguénost dovrSavanja impulsa za delovanje, koji nastaje pri pokuSaju zadovo-
ljenja egzistencijalno vaZnih potreba. U takvim situacijama, hroni¢na blokada delovanja povezana je sa
pojavom fronto-limbic¢kog konflikta i mezolimbicke dopaminergicke hipoaktivnosti, koji doprinose ra-
zvoju naucene bespomocnosti, smanjenju osecaja licne sposobnosti delovanja (agensnosti) i formiranju
trajnog depresivnog sindroma. Na osnovu ovog modela formulisane su kljucne terapijske mete i predlo-
Zen etiopatogenetski psihoterapijski pristup, usmeren na ponovno omogucavanje pristupa pokretackom
impulsu i obnavljanje sposobnosti za delovanje.

Zakljucci PredloZeni model omogudéava integraciju psihodinamskog i neurobioloskog videnja depresije
u jedinstven patogenetski mehanizam i moZe se smatrati teorijskom osnovom za razvoj etiotropskih

psihoterapijskih intervencija u leCenju primarne psihogene depresije.

Kljucne reci: depresija; patogeneza; psihoterapija; agresija; impuls za delovanje; dopamin.

Uvod

Depresivni poremecaji spadaju medu najzastuplje-
nije mentalne poremedaje i predstavljaju jedan od
voded¢ih uzroka smanjenja kvaliteta Zivota, socijal-
ne dezadaptacije i gubitka radne sposobnosti Sirom
sveta. Prema podacima Svetske zdravstvene organi-
zacije, od depresije boluje oko 280 miliona ljudi, §to
predstavlja pribliZzno 3,8% svetske populacije [1]. Pri
tome, znacajan broj pacijenata ne iskusi samo jed-
nu depresivnu epizodu, ve¢ bolest ima rekurentan
tok. Rizik od relapsa raste sa svakom novom epizo-
dom, a najvedi deo tereta koji depresija stvara po-
vezan je upravo sa njenim hroni¢nim i rekurentnim
tokom [2, 3].

Uprkos znacajnom napretku u oblasti psihofar-
makologije i psihoterapije, problem relapsa depresi-
je i dalje u velikoj meri ostaje nereSen. Meta-analize
pokazuju da ¢ak i nakon uspe$nog leCenja rizik od

* Korespondentni autor, e-mail: yuri.tor@aipp.education.

ponovne epizode ostaje visok. Tako se nakon kogni-
tivno-bihejvioralne terapije ponovna epizoda unipo-
larne depresije razvija kod priblizno 29% pacijenata
tokom prve godine, a kod viSe od 54% u roku od
dve godine nakon zavrSetka lecenja [4]. Nakon pre-
kida terapije antidepresivima, relaps se u narednih
godinu dana javlja kod priblizno 56% pacijenata [5].
Savremeni pristupi prevenciji relapsa depresije po-
kazuju ogranicenu efikasnost i ne reavaju problem
ponovnog javljanja bolesti [6].

Ovakva situacija ukazuje na fundamentalni pro-
blem savremene terapije depresije: uprkos velikom
broju terapijskih pristupa i teorijskih pokuSaja da se
objasne uzroci nastanka depresije, u nauci jo$§ uvek
ne postoji patogenetski model depresije koji bi mo-
gao da objasni klju¢ni mehanizam nastanka simp-
toma i omogudi razvoj etiotropskog lecenja koje bi
sprecilo ili svelo na minimum pojavu relapsa.
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Dodatnu teSkocu predstavlja heterogenost samih
depresivnih poremecaja. U savremenim klasifikaci-
jama mentalnih poremecaja depresivni spektar obu-
hvata razli¢ite nozoloSke jedinice, ukljucujuci reku-
rentni depresivni poremecaj, depresivnu epizodu,
distimiju, bipolarni afektivni poremecaj, meSovita
anksiozno-depresivna stanja, poremecaje prilagoda-
vanja sa depresivnom simptomatologijom i niz dru-
gih stanja. To ukazuje na verovatnu heterogenost
patogenetskih mehanizama depresije i ¢ini malo
verovatnim razvoj univerzalnog modela, koji bi se
podjednako mogao primeniti na sve oblike depresiv-
ne patologije.

Cilj ovog rada je da predstavi teorijsko-klinic¢-
ki model patogeneze jednog oblika depresivnih
poremecdaja — primarne psihogene depresije —
i obrazloZi etiotropski psihoterapijski pristup
usmeren na otklanjanje pretpostavljene kljuc¢ne
karike u patogenetskom mehanizmu ovog tipa
depresije. PredloZeni model formulisan je u okvi-
ru integralne kauzalne psihoterapije* i povezuje
psihodinamska, neurobioloSka i klinicka saznanja
o patogenezi depresivnih poremecaja u jedinstven
mehanizam.

Kljucni pojmovi i definicije

Model polazi od pretpostavke da depresivni pore-
mecaji predstavljaju patogenetski heterogena stanja
koja se mogu podeliti u dve grupe i Cetiri tipa prema
uzrocnom mehanizmu:

Grupa I. Somatogena stanja — depresije
uslovljene patoloskim procesima u organizmu.

« Primarne somatogene (endogene) depre-
sije povezane sa disfunkcijama neurotransmi-
tera.

- Sekundarne somatogene depresije poveza-
ne sa patologijom organa i sistema koji posre-
duju u radu neurotransmitera — vaskularnom,
metaboli¢kom, vezanom za hroni¢an bol, upo-
trebu psihoaktivnih supstanci i druge patolo-
Ske procese.

Grupa II. Psihogena stanja — depresije iza-
zvane reakcijom subjekta na Zivotne okolnosti,
neuzrokovane somatskim patologijama.

- Primarne psihogene depresije koje se razvi-
jaju kao neposredni odgovor na Zivotne okol-
nosti.

- Sekundarne psihogene depresije koje se ra-
zvijaju kao komorbidna stanja uz druge men-
talne poremecaje (poremecaje li¢nosti, posttra-
umatske poremecdaje i dr.).

U ovom ¢lanku razmotrena je patogeneza primar-
ne psihogene depresije (dalje u tekstu: PPD), koja se
u okviru predloZenog modela posmatra kao samo-
stalni poremecdaj koji nastaje kao reakcija licnosti
na Zivotne okolnosti i nije uzrokovan patoloSkim
somatskim procesima ili postoje¢im mentalnim po-
remecajima.

Na taj nacin, predloZeni model ne teZi da objasni
patogenezu depresije uopSteno, ve¢ opisuje samo
jedan od njenih tipova. Identifikacija primarne psi-
hogene depresije kao zasebnog patogenetskog tipa
depresije neophodna je za razradu diferenciranih
etiotropskih psihoterapijskih intervencija.

Teorijski okvir

Model primarne psihogene depresije zasniva se
na tradicionalnom psihodinamskom shvatanju de-
presije i savremenim saznanjima iz neurobiologije
depresivnih poremecdaja, istraZivanjima motivacije
i psihofizioloSke regulacije u uslovima hronicnog
stresa.

Jednu od ranih teorijskih osnova ovog modela
predstavljaju dela Sigmunda Frojda i Karla Abra-
hama, koji su depresiju posmatrali kao stanje po-
vezano sa poremecajem u obradi agresije i njenim
usmeravanjem ka unutra, ka sopstvenom psihi¢kom
aparatu [7, 8]. U delu Zalost i melanholija Frojd je
opisao melanholiju kao proces u kojem se agresivni
impulsi, prvobitno usmereni ka objektu, okre¢u pro-
tiv Selfa [7]. Abraham je dalje razvio ovaj koncept,
povezujuéi depresivna stanja sa ambivalencijom,
gubitkom objekta i autoagresivnom dinamikom [8].
Za razliku od klasi¢nih psihoanalitickih modela,
u ovom radu pojam agresije ne koristi se u znacenju
destruktivnog nagona, ve¢ kao prirodni adaptivni
mehanizam — afektivha komponenta impulsa za
delovanje koja omogucava prelazak sa motivacije na
akciju, savladavanje prepreka, zastitu licnih granica
i ostvarivanje znacajnih potreba.

Vaznu teorijsku osnovu modela predstavljaju
i savremena shvatanja o ulozi mezolimbickog dopa-
minergickog sistema u formiranju motivacije, agen-
snosti i anhedonije. IstraZivanja pokazuju da nucleus
accumbens, ventralni strijatum i s njima povezane
frontalne strukture ucestvuju ne samo u doZivljaju
zadovoljstva, ve¢ pre svega u mehanizmima inici-
ranja delovanja, procene znacaja cilja i oCekivanja
nagrade [9, 10]. Poremecaj u funkcionisanju ovih
sistema smatra se jednim od klju¢nih mehanizama
nastanka anhedonije, psihomotorne usporenosti
i smanjenja motivacije kod depresije [11].

* Integralna kauzalna psihoterapija je psihoterapijski pristup koji je razvio Jurij Tor, a fokusira se na identifikaciju
klju¢nih patogenetskih mehanizama mentalnih poremecaja i razradu psihoterapijskih protokola usmerenih na njihovo

otklanjanje.
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Znacajan doprinos formiranju ovog modela dala
suiistraZivanja motivacije i naucene bespomocnosti.
Dela Martina Seligmana pokazala su da ponavljano
iskustvo nemogucénosti da se utice na situaciju dovo-
di do razvoja trajnog stanja bespomoc¢nosti, pra¢enog
smanjenjem inicijative, motivacije i sposobnosti za
aktivno delovanje [12]. Dalja istraZivanja ukazala su
na povezanost naucene bespomodénosti sa poremeca-
jima dopaminergickog sistema nagradivanja, moti-
visanog ponaSanja i ocekivanja nagrade [13].

VaZan izvor ovog modela predstavljaju i savre-
mena istraZivanja neurobiologije hroni¢nog stresa
i emocionalne regulacije. Ustanovljeno je da dugo-
trajno potiskivanje emocionalnih reakcija prati disre-
gulacija hipotalamo-hipofizno-nadbubreZne (HPA)
ose, hiperaktivacija amigdale, poreme¢aj fronto-lim-
bickih interakcija i smanjena neuroplasti¢nost [14,
15]. Hronicni stres je takode povezan sa smanjenim
nivoom neurotrofnog moZdanog faktora (BDNF)
i poremecajem dopaminergicke neurotransmisije,
koji predstavljaju osnovu motivacionog i emocional-
nog deficita karakteristi¢nog za depresiju [106].

Psiholoski mehanizam patogeneze PPD-a
Primarna psihogena depresija se posmatra kao dina-
micki patoloSki proces koji nastaje usled hroni¢nog
blokiranja impulsa za delovanje i sistemati¢nog su-
zbijanja njegove afektivne komponente — agresije.
Pod pojmom impulsa za delovanje podrazumeva se
unutrasnji podsticaj za delovanje koji se javlja kao
odgovor na osujecenje egzistencijalno vaZnih potre-
ba, praden psihofizioloSkom mobilizacijom i usme-
ren na prevazilaZenje prepreka i obnovu moguénosti
za ostvarenje delovanja.

Za razliku od modela koji depresiju posmatraju
prevashodno kao poremecaj misljenja ili motivacije,
ponudeni model polazi od toga da centralni meha-
nizam nastanka PPD-a €ini poremecdaj prelaska
sa unutrasSnjeg impulsa na delovanje u cilju
razreSenja situacije hroni¢nog osujeéenja egzi-
stencijalno vaZnih potreba.

1. Blokiranje realizacije egzistencijalno vaznih
potreba i impulsa za delovanje

Pocetnu Kkariku patogeneze predstavlja hronicno
osujecenje bazi¢nih potreba u situacijama u kojima
osoba subjektivno doZivljava nemoguénost da pre-
duzme radnje neophodne za ofuvanje autonomije,
psiholoSke celovitosti i kontrole nad zna¢ajnim Zi-
votnim okolnostima.

Za razliku od nezadovoljenja situacionih ili sekun-
darnih Zelja, blokada egzistencijalno znacajnih po-
treba doZivljava se kao pretnja po bazi¢ni psiholoski
opstanak i pradena je aktivacijom agresije kao pokre-
tackog afekta, usmerenog na prevazilaZenje prepreke.

Patogeni znacaj se ne ogleda u stresnoj ili nepo-
voljnoj Zivotnoj situaciji samoj po sebi, ve¢ u nje-
nom subjektivnom doZivljaju kao stanja hronicne
nemogucnosti da se zadovolje kriti¢no vaZne po-
trebe, ocuva autonomija ili promene Zivotne okol-
nosti. Takve situacije mogu ukljucivati dugotrajne
kontroliSude ili zavisne odnose, hroni¢ni psiholoski
pritisak, suzbijanje emocionalnih reakcija, manjak
slobode u socijalnim situacijama i druge oblike traj-
nog ogranicavanja aktivnosti subjekta.

Markeri ove faze su:

+ hronic¢na frustracija potreba koje su od znacaja
za identitet, autonomiju i psiholosku celovi-
tost;

- konstantan oseéaj ograniCene autonomije
i sposobnosti da se utife na Zivotne okolnosti;

- subjektivni doZivljaj pretnje po bazi¢ne aspek-
te psiholoske egzistencije.

2. Aktivacija agresije kao pokretackog afekta
Kljucni uslov prelaska u slede¢u fazu je o€uvanje eg-
zistencijalne potrebe uz hroni¢nu nemoguénost da
se ista realizuje. Upravo ovo stanje aktivira agresiju
kao pokretacki mehanizam usmeren na prevazilaze-
nje prepreka.

Na klini¢kom nivou, faza mobilizacije se moZe
ispoljiti kroz:

+ javljanje poriva za promenom subjektivno ne-

podnosljive situacije;
+ doZivljaj intrapsihicke mobilizacije;
+ pojavu psihofizioloSke napetosti.

3. Potiskivanje agresije i blokada impulsa za
delovanje
Medutim, ukoliko postoje ¢vrste zabrane na osve-
§¢ivanje i izraZavanje agresije, impuls za delovanje
i njegova afektivna komponenta se sistematski su-
zbijaju ili potiskuju. Ove zabrane mogu poticati iz
ranih introjekata, straha od gubitka odnosa, iskustva
kaZnjavanja za ispoljavanje agresije, izraZene zavi-
snosti od spoljaSnje potvrde ili formiranih stavova
o neprihvatljivosti konflikta.
Klini¢ki markeri faze suzbijanja impulsa za delo-
vanje ukljucuju:
- suzbijanje konfrontativnog ponaSanja i izbega-
vanje otvorenog konflikta;
+ racionalizaciju objaSnjenja zaSto se situacija
ne moZze razresiti;
 pad vitalnosti i raspoloZenja kao bioloSku re-
akciju na kortikalnu supresiju simpaticke ak-
tivnosti.

4. Formiranje naucene bespomocnosti

Prelazak u narednu fazu posredovan je ponovljenim
doZivljajem nemogucnosti da se ostvari impuls za
delovanje. Subjekt se iznova suocava sa situacijom
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u kojoj se javlja unutrasnji impuls za delovanje, ali
njegova realizacija ostaje blokirana. Vremenom se
na taj nacin formira stabilno iskustvo neefikasnosti
sopstvenog delovanja, $to dovodi do razvoja nauce-
ne bespomoc¢nosti [13, 16].

U ovoj fazi se mogu zapaziti:

« razvoj uverenosti u neefikasnost sopstvenog
delovanja u smeru promene duboko frustrira-
juée situacije;

+ odustajanje od pokuS$aja da se situacija prome-
ni ili njihovo brzo napustanje;

- doZivljaj gubitka sposobnosti da se utice na tok
dogadaja.

5. Nastanak depresivnog sindroma

Hroni¢na blokada prelaska sa pokretackog impul-
sa na delovanje dovodi do nemogucénosti zavrsetka
adaptivnog bihejvioralnog ciklusa. Kao posledica
toga, pobudenost koja ne nalazi svoj bihejvioralni
izraz niti prolazi kroz naknadnu afektivhu obradu
zadrZava se u obliku trajne unutraSnje napetosti
i progresivnog iscrpljivanja regulatornih i motiva-
cionih resursa.

Na psiholoSkom nivou formira se trajni doZzivljaj
unutra$nje mobilizacije bez moguénosti razreSenja,
pra¢en smanjenjem oselaja agensnosti, gubitkom
bihejvioralne inicijative i u¢vr§éivanjem fenomena
bespomoc¢nosti. Dugotrajno odsustvo uspe$nog de-
lovanja i potvrde efikasnosti bihejvioralnih strategi-
ja dovodi do generalizacije ofekivanja da sopstveni
napori nece dati rezultat.

Na neurobiolo8kom nivou uocavaju se znaci dis-
funkcije sistema za motivaciju i nagradivanje, kao
i sistema za regulaciju odgovora na stres, ukljucu-
juéi hipoaktivnost mezolimbic¢kog dopaminskog
sistema, smanjenu osetljivost sistema nagradi-
vanja i hroni¢nu disregulaciju stresnog odgovora
povezanu sa hiperaktivacijom HPA ose. Razvija se
funkcionalni disbalans prefrontalno-limbicke regu-
lacije, koji se odlikuje hroni¢nom hiperaktivacijom
kortikalnih mehanizama inhibicije impulsa za de-
lovanje i trajnom blokadom njegove bihejvioralne
realizacije.

Ova faza se klini€ki manifestuje kroz:

+ hroni¢nu difuznu psihofizioloSku napetost;

. doZivljaj iscrpljenosti uz nemoguénost potpu-

ne regeneracije;

- anhedoniju, smanjenje motivaciono-energet-

skog tonusa i samopouzdanja.

Formira se samoodrZivi patoloski ciklus u ko-
jem hroni¢na nemoguénost ostvarenja impulsa za
delovanje smanjuje agensnost i poja¢ava fenomen
bespomoc¢nosti, §to zauzvrat dodatno ogranicava
kapacitet za aktivhu promenu situacije i u¢vrséu-
je depresivni sindrom kao stabilno psihopatolo3ko
stanje.

Neurobioloski mehanizam patogeneze PPD-a
U okviru predloZenog modela, psiholo$ki i neuro-
bioloski procesi se posmatraju kao medusobno po-
vezani nivoi istog patogenetskog mehanizma koji
formiraju celovit dinamski sistem. Njihovo pojedi-
nacéno opisivanje u ovom radu uslovne je prirode
i koristi se isklju€ivo radi zgodnije analize pojedi-
nacnih aspekata patogeneze. Hroni¢no blokiranje
ostvarenja egzistencijalno vaZnih potreba i siste-
matsko suzbijanje impulsa za delovanje praéeno je
istovremenim promenama u sistemu motivacionog
potkrepljenja, emocionalne regulacije i adaptacije
na stres.

Klju¢ni neurobioloski mehanizam: fronto-limbicki
konflikt i suzbijanje impulsa za delovanje
Centralni neurobioloSki mehanizam PPD-a ¢ini
hroni¢ni fronto-limbicki konflikt povezan sa siste-
matskim suzbijanjem emocionalnih i pona3ajnih
komponenata impulsa za delovanje. Pretpostavlja se
da, ukoliko postoje ¢vrste zabrane na proZivljavanje
i ispoljavanje agresije, kortikalno inhibiranje emoci-
onalne aktivacije i mehanizama realizacije delova-
nja jaca, Sto dovodi do hroni¢nog fronto-limbickog
konflikta izmedu prolongirane mobilizacije i nemo-
guénosti njenog zavrSetka kroz delovanje [15].

U normalnim okolnostima, emocionalna i fizio-
loSka mobilizacija zavrSava se realizacijom radnje
usmerene na prevazilaZenje prepreke ili ponovno
uspostavljanje naruSene ravnoteZe. Medutim, uko-
liko postoje uverenja koja zabranjuju ispoljavanje
agresije, impuls za delovanje u konfliktnoj situaciji
podleZe kortikalnoj inhibiciji i ne nalazi psihic¢ko
niti bihejvioralno razreSenje. Kao posledica toga
formira se stanje hroni¢no nedovrSene mobilizaci-
je, u kojem sistemi emocionalne aktivacije ostaju
u stanju napetosti, dok realizacija impulsa ostaje
blokirana.

Dugotrajno o€uvanje ovakvog reZima inhibicije
postepeno dovodi do stabilizacije neuronskih obra-
zaca pasivnog reagovanja, pri ¢emu se aktivacija
povezana sa potrebom za delovanjem automatski
suzbija pre bihejvioralne realizacije. Time se pro-
dubljuje raskorak izmedu subjektivnog doZivljaja
potrebe da se situacija promeni i sposobnosti da
se inicira odgovarajuée delovanje. Klini¢ki se to
moZe ispoljavati hroni¢nom unutra$njom napeto-
§¢u, teSko¢ama u prepoznavanju sopstvenih potre-
ba, izbegavanjem konflikta, psihomotornom inhibi-
cijom, doZivljajem bespomoc¢nosti i subjektivnim
osecajem nesposobnosti da se aktivno utice na tok
dogadaja.

Pretpostavlja se da dodatnu ulogu u odrZavanju
ovog stanja imaju bazalne ganglije i s njima po-
vezani mehanizmi inhibicije delovanja. Hroni¢no
suzbijanje impulsa za delovanje moZe biti prac¢eno

www.psychotherapyscience.today | Vol.2,br.3 | Septembar 2026.


https://psychotherapyscience.today/journal/sr

Konceptualni modeli

pojadanom aktivno3¢u indirektnog inhibitornog
puta bazalnih ganglija, Sto dovodi do pojacane in-
hibicije talamokortikalne transmisije [18, 19]. Kao
posledica toga, impuls za delovanje ne ostvaruje
potpunu motornu realizaciju, ve¢ ostaje ,zarobljen”
u subkortikalno-strijarnim neuronskim krugovima,
odrZavaju¢i stanje hroni¢ne unutraSnje napetosti
i psihomotorne inhibicije.

Indirektnu potvrdu predloZenog modela pruZa-
ju 1 nalazi eksperimentalnih istraZivanja naucene
bespomo¢nosti i hroni¢nog stresa kod Zivotinja.
Pokazano je da ponavljana nemoguénost realizaci-
je ponaSanja usmerenog na izbegavanje ili odbranu
dovodi do razvoja bihejvioralne pasivnosti, smanje-
nja motivacione aktivnosti i pojave stanja sli¢nih
depresivnom pona$anju [12, 17]. Ovi nalazi u skladu
su sa pretpostavkom da hroni¢na blokada impulsa
za delovanje moZe dovesti do postepenog naruSava-
nja sistema odgovornih za delovanje i motivaciono
potkrepljenje.

Mezolimbicka dopaminska hipoaktivnost

i poremecaj u sistemu delovanja i nagradivanja
Pretpostavlja se da jednu od klju¢nih posledica
hroni¢ne blokade impulsa za delovanje €ini razvoj
mezolimbicke dopaminske hipoaktivnosti. U sa-
vremenoj neuronauci dopamin se ne posmatra
samo kao neurotransmiter zadovoljstva, ve¢ i kao
klju€na komponenta sistema za motivaciono pred-
vidanje i iniciranje delovanja. Dopaminergicki ne-
uroni ventralnog tegmentalnog podrucja (VTA) re-
aguju prvenstveno na razliku izmedu ocekivanog
i stvarnog ishoda delovanja — takozvanu greSku
u predvidanju nagrade (reward prediction error).
U normalnim okolnostima, impuls za delovanje
prolazi kroz sukcesivni ciklus: nastanak egzisten-
cijalno znacajne potrebe, motivacionu mobilizaci-
ju, realizaciju delovanja i dopaminergicko potkre-
pljenje ishoda.

U premorbidnom periodu PPD-a ovaj ciklus se
sistematski prekida: impuls za delovanje se javlja,
ali njegova realizacija ostaje onemogucena usled
hroni¢nog suzbijanja i blokade delovanja. Kao po-
sledica toga, mobilizacioni ciklus ostaje nedovrSen,
a dopaminergicko potkrepljenje delovanja izostaje.
Ponavljani doZivljaj nemoguénosti da se ostvari su-
bjektivno znacajno delovanje postepeno dovodi do
promena u prediktivnoj dinamici dopaminergickog
sistema. Mozak pocinje da predvida neuspeh delova-
nja jo$ pre pokuSaja njegove realizacije. Usled toga
se smanjuje bazalna dopaminergicka aktivnost, sla-
bi motivacioni znacaj ciljeva i remeti se sposobnost
da se inicira delovanje, ¢ak i kada je pojedinac sve-
stan njegove neophodnosti [20].

Iz ove perspektive, anhedonija kod PPD-a ne
posmatra se samo kao gubitak sposobnosti doZi-

vljavanja zadovoljstva, ve¢ kao poremecaj sistema
delovanja i nagradivanja, pri kojem subjekt viSe ne
doZivljava delovanje kao potencijalno efikasno sred-
stvo za postizanje Zeljenog ishoda [21]. To dovodi do
smanjenja inicijative, psihomotorne inhibicije, doZi-
vljaja bespomoc¢nosti i subjektivnog osecaja nemo-
gucénosti da se delovanje zapocne.

Mezolimbicka dopaminska hipoaktivnost u mo-
delu PPD-a ne posmatra se kao primarni biohemij-
ski deficit, ve¢ kao rezultat hroni¢no nedovrSenog
ciklusa mobilizacije, kod kojeg ponavljaju¢a nemo-
gudénost da se ostvari egzistencijalno vaZna radnja
postepeno i progresivno remeti motivaciono pot-
krepljenje, Sto prouzrokuje stabilno depresivno
stanje.

Hroni¢na aktivacija sistema odgovora na stres

i disregulacija HPA ose

Tre¢u kljuénu komponentu neurobioloskog meha-
nizma PPD-a predstavlja hroni¢na aktivacija siste-
ma odgovora na stres, povezana sa dugotrajnim
odrZanjem stanja nedovrSene mobilizacije. Hronic-
na nemogucénost realizacije subjektivno znacajnog
delovanja, uz istovremeno prisutnu unutra$nju na-
petost, pracena je trajnom aktivacijom simpatickog
nervnog sistema i HPA ose [14].

Dugotrajno poviSen nivo kortizola i produZena ak-
tivacija sistema odgovora na stres postepeno dovode
do hroni¢nog preopterecenja adaptacionih sistema
organizma, pradenog poremecajem neuroplastic-
nosti, opadanjem procesa posredovanih BDNF-om
i iscrpljivanjem adaptacionih resursa [10]. Istovre-
meno, perzistentna aktivacija sistema odgovora na
stres odrZava poviSen bazalni nivo anksioznosti,
unutra$nju napetost i doZivljaj nemogucénosti pot-
punog oporavka.

Pretpostavlja se da kombinacija fronto-limbicke
inhibicije, mezolimbicke dopaminske hipoaktivno-
sti i hroni¢ne stresne aktivacije dovodi do formira-
nja stabilnog simptomatoloS8kog sklopa karakteri-
sti¢nog za depresiju.

Sa neurobioloSkog stanovista, PPD se moZe po-
smatrati kao stanje hroni¢nog suzbijanja impulsa za
delovanje, u kojem sistemi odgovorni za emocional-
nu aktivaciju, iniciranje delovanja i mobilizaciju od-
govora na stres ostaju funkcionalno aktivirani, dok
je istovremeno bihejvioralna realizacija blokirana.
Dugotrajno odrZanje ovakvog stanja postepeno
dovodi do razvoja fronto-limbickog konflikta, me-
zolimbicke dopaminske hipoaktivnosti i hroni¢ne
stresne disregulacije, Sto predstavlja neurobioloSku
osnovu anhedonije, psihomotorne inhibicije, sma-
njenog osedaja agensnosti i subjektivnog doZivljaja
nemogucnosti da se inicira delovanje. Sa hronifika-
cijom procesa ovaj patoloski sistem postaje samo-
odrZiv.
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Blokada realizacije egzistencijalno vaznih potreba i radnji

Aktivacija sistema odgovora na stres

. 2

Aktivacija agresije kao afekta mobilizacije
Aktivacija mezolimbickog dopaminergickog sistema i mehanizama iniciranja delovanja

Suzbijanje agresije i blokada impulsa za delovanje
Kortikalna inhibicija agresivnog afekta i bihejvioralne inicijative

Formiranje nau¢ene bespomoc¢nosti
Poremecaj dopaminergicke podrske i osetljivosti sistema nagradivanja

Razvoj depresivnog sindroma

Mezolimbic¢ka disfunkcija sistema nagradivanja, hiperaktivacija HPA ose, prefrontalno-limbicki disbalans

Slika 1. Shema patogeneze primarne psihogene depresije

Etiotropska psihoterapija PPD-a

Patogenetski model primarne psihogene depresije
omogucava nam da izdvojimo klju¢no patolosko je-
zgro poremecaja i definiSemo terapijske mete na koje
moZemo delovati kako bismo potencijalno prekinuli
patoloski krug zahvaljujuéi kojem ovaj tip depresi-
je opstaje. Jezgro PPD-a povezano je sa hroni¢nim
suzbijanjem impulsa za delovanje koji nastaje kao
odgovor na nemogucénost realizacije egzistencijalno
vaznih potreba i radnji. U skladu sa tim, etiotropska
psihoterapijska intervencija treba biti usmerena na
otklanjanje mehanizama koji odrZavaju stanje hro-
ni¢ne blokade delovanja.

Sa stanoviSta predloZenog modela, etiotropska
intervencija podrazumeva legitimizaciju agresije
i uklanjanje zabrana na njeno doZivljavanje i izraZa-
vanje kao centralni mehanizam obnove agensnosti.
Ponovno uspostavljanje pristupa impulsu za delova-

nje stvara uslove za sticanje iskustva uspesne reali-
zacije delovanja, subjektivnog doZivljaja sopstvene
efikasnosti i obnovu sposobnosti aktivnog uticanja
na Zivotne okolnosti.

Ovakva intervencija omogucéava istovremeno de-
lovanje na psiholoSke i neurobioloSke mehanizme
PPD-a. Na psiholoSkom nivou ona se ispoljava sma-
njenjem unutraSnjeg konflikta izmedu potrebe za
delovanjem i nemoguénosti njegove realizacije. Na
neurobioloSkom nivou, obnova realizacije impulsa
za delovanje potencijalno doprinosi smanjenju hro-
ni¢ne fronto-limbicke inhibicije, ublaZavanju hipe-
raktivacije sistema odgovora na stres i obnovi dopa-
minergickog potkrepljenja delovanja.

Druga znacajna terapijska meta jeste obrada hro-
nicno suzbijanih negativnih afekata povezanih sa
potiskivanjem agresivnih impulsa i doZivljajem sta-
nja naucene bespomocnosti.

Deaktivacija
zabrana na agresiju

Obrada potisnute
agresije

Rekonstrukcija
obrazaca misljenja
i ponasanja

Slika 2. Kljucne terapijske mete kod primarne psihogene depresije prema patogenetskom modelu
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Dodatni pravac psihoterapije predstavljaju in-
tervencije usmerene na rekonstrukciju adaptivnih
obrazaca miSljenja i ponaSanja, koji postaju do-
stupni nakon uklanjanja centralne karike patoge-
neze — blokade impulsa za delovanje. Na taj nacin,

terapijski efekat je neposredno povezan sa obnovom
sposobnosti subjekta da realizuje egzistencijalno
znacajno delovanje i izade iz patoloSkog kruga hro-
nic¢no suzbijane mobilizacije. Shematski se ovaj pro-
ces moZe prikazati na slede¢i nacin:

LEGITIMIZACIJA AGRESIJE -» OBUCAVANJE VESTINAMA REALIZACIJE
IMPULSA ZA DELOVANJE -» OBNAVLJANJE AGENSNOSTI - STABILNA REMISIJA
DEPRESIVNE SIMPTOMATOLOGIJE

Ovakav sled dogadaja odraZava prekid patolo-
Skog kruga: normalizacija agresije obnavlja pristup
impulsu za delovanje, ¢ime se stvaraju uslovi za re-
alizaciju delovanja i ponovno uspostavljanje dopa-
minergickog potkrepljenja, koje predstavlja osnovu
motivacije, doZivljaja sopstvene delotvornosti i spo-
sobnosti doZivljavanja zadovoljstva.

Klinicka zapazanja u kontekstu modela
UopSteno govoredi, klinicka zapaZanja o primeni
protokola od dvadeset seansi integralne kauzal-
ne psihoterapije u lecenju depresivnih poremecaja
u skladu su sa predloZenim modelom PPD-a [22].

Depresivna simptomatologija kod pacijenata bila
je udruZena sa izraZenim zabranama na doZivljava-
nje i izraZavanje agresije, strahom od konflikta, hro-
ni¢nim potiskivanjem neslaganja, subjektivnim ose-
¢ajem nemogucdnosti da se zaStite sopstvene granice
i doZivljajem unutra$nje bespomocnosti. Istovreme-
no, dinamika uocena tokom psihoterapije odgovara-
la je patogenetskom modelu PPD-a: slabljenje zabra-
na na agresiju bilo je pra¢eno postepenom obnovom
mobilizacije, agensnosti i sposobnosti za realizaciju
egzistencijalno vaZznog delovanja.

Na pocetku terapije kod pacijenata su dominirali
anhedonija, smanjena inicijativnost, psihomotorna
inhibicija, oseéaj bespomo¢nosti i teSkoce u prepo-
znavanju sopstvenih agresivnih doZivljaja. Znac¢ajan
deo terapijskog rada bio je usmeren na legitimiza-
ciju mobilizacionog afekta pomoc¢u otklanjanja uve-
renja koja zabranjuju proZivljavanje i izraZavanje
agresivnih impulsa.

Kako su zabrane na agresiju postepeno slabile,
kod pacijenata je najpre dolazilo do privremenog
porasta vitalne energije, emocionalne angaZova-
nosti, sposobnosti doZivljavanja motivacije i teZnje
da aktivno uti¢u na sopstvenu Zivotnu situaciju.
U kasnijim fazama terapije uocena je postepena ob-
nova agensnosti: pacijenti su izveStavali o ve¢em
samopouzdanju, povecanoj sposobnosti donoSenja
odluka, zaStite sopstvenih granica, realizacije egzi-

stencijalno vaZznog delovanja i aktivnijeg uticaja na
Zivotne okolnosti. Istovremeno se smanjivala izra-
Zenost anhedonije, oseéaja bespomocnosti i depre-
sivne simptomatologije. Ovakva dinamika moZe se
tumaciti kao obnova prethodno suzbijenog impulsa
za delovanje.

Pored izlecenja depresije, rezultati psihoterapije
obuhvatali su i statisti¢ki znacajna poboljSanja po-
kazatelja samopouzdanja, profesionalnog funkcioni-
sanja, zadovoljstva Zivotom i upravljanja okolinom¥,
§to je u skladu s pretpostavkom o obnovi sposobno-
sti za mobilizacionu aktivnost [23].

Dodatnu indirektnu potvrdu eksplanatorne i kli-
nicke utemeljenosti predloZenog modela predstavlja
odsustvo relapsa depresivnih epizoda kod pacijenata
koji su postigli remisiju tokom jednogodiSnjeg peri-
oda pracenja [22].

Sa stanoviSta predloZene koncepcije, ovo se
moZe objasniti ¢injenicom da terapijska intervencija
usmerena na otklanjanje zabrana na agresiju deluje
na centralnu kariku pretpostavljenog patogenetskog
mehanizma PPD-a — suzbijanje impulsa za delova-
nje. Nakon §to se ove zabrane osveste i neutraliu,
njihovo ponovno formiranje u odraslom dobu po-
staje malo verovatno, zahvaljujuéi razvoju stabilnog
doZivljaja mobilizacione agresije kao neophodnog
mehanizma samoodbrane, ocuvanja autonomije
i ostvarenja egzistencijalno vaznih potreba.

Patogenetski usmerena psihoterapija stoga po-
tencijalno moZe ne samo da obezbedi redukciju
simptoma, ve¢ i da umanji verovatno¢u ponovnog
uspostavljanja klju¢nog patogenetskog mehanizma
PPD-a.

Diskusija

PredloZeni model posmatra primarnu psihogenu de-
presiju kao poremecaj povezan sa hroni¢nim suzbija-
njem impulsa za delovanje, koji nastaje kao odgovor
na nemogucnost realizacije egzistencijalno vaZnih
potreba i radnji. Za razliku od pristupa koji depresiju
prvenstveno tumace kao stanje deficita motivacije,

* Upravljanje okolinom jedna je od komponenata psiholoSkog blagostanja u modelu Kerol Rif i predstavlja subjektivno
percipiranu sposobnost za efikasno upravljanje Zivotnim okolnostima.
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negativnog afekta ili kognitivnih distorzija, ovaj kon-
cept polazi od pretpostavke da klju¢ni patogenetski
mehanizam PPD-a ¢ini hroni¢ni poremedaj prelaska
sa unutrasnje mobilizacije na delovanje.

Iz ove perspektive, anhedonija, psihomotorna
inhibicija, bespomo¢nost i smanjena agensnost ne
predstavljaju primarni deficit motivacije, ve¢ posle-
dice hroni¢no naruSene realizacije delovanja, nastale
usled potiskivanja impulsa za delovanje. PredloZeni
model takode omogudava integraciju psihodinam-
skih shvatanja uloge potisnute agresije u depresiji
sa savremenim saznanjima o fronto-limbi¢kom kon-
fliktu, dopaminergickoj disregulaciji i hroni¢noj ak-
tivaciji sistema odgovora na stres. Model PPD-a ne
iskljucuje ulogu kognitivnih, li¢nih, socijalnih i bio-
lo8kih €inilaca u nastanku depresivnog stanja, ve¢ ih
pre svega posmatra kao faktore koji uti¢u na stepen
blokade impulsa za delovanje i realizacije delovanja.

Klini¢ka zapaZanja nastala tokom primene inte-
gralne kauzalne psihoterapije generalno su u skla-
du sa ovim konceptom. Posebno znacajnim moZe
se smatrati odsustvo relapsa kod pacijenata koji su
postigli remisiju tokom jednogodiSnjeg perioda pra-
¢enja [22]. U okviru predloZenog modela to se moZe
objasniti ¢injenicom da terapijska intervencija nije
usmerena samo na redukciju simptoma, ve¢ i na ot-
klanjanje centralnog patogenetskog mehanizma —
hroni€nog suzbijanja impulsa za delovanje.

Ipak, predstavljeni model ima hipoteticku priro-
du i zahteva dalju empirijsku proveru. Mali uzorak,
odsustvo kontrolne grupe i ogranicenost dostupnih
neurobiolo8kih podataka ne dozvoljavaju donoSenje
konacnih zaklju€aka o validnosti predloZenog meha-
nizma. Pored toga, model je prvenstveno primenljiv
na primarnu psihogenu depresiju i ne pretenduje da
objasni sve oblike depresivnih poremecaja.

Bududa istraZivanja trebalo bi usmeriti na prove-
ru predloZenog modela na veé¢im uzorcima, kao i na
proucavanje neurobioloskih korelata obnove agen-
snosti.

Zakljucci

PredloZeni model primarne psihogene depresije po-
smatra depresivno stanje kao posledicu hroni¢nog
suzbijanja impulsa za delovanje koji se javlja kao
odgovor na nemogucénost realizacije egzistenci-
jalno vaznih potreba i radnji. Polazi se od pretpo-
stavke da centralni patogenetski mehanizam PPD-a
¢ini hroni¢na blokada realizacije delovanja, prac¢ena
poremecajem dopaminergic¢kog potkrepljenja, sma-
njenjem agensnosti, razvojem bespomo¢nosti i for-
miranjem stabilnog depresivnog sindroma. Iz ove
perspektive, primarna psihogena depresija ne pred-
stavlja samo poremecaj afekta, ve¢ i stanje hroni¢no
naruSene realizacije delovanja.

Ovaj model omogucdava integraciju psihodinam-
skih shvatanja o ulozi potisnute agresije u depre-
siji sa savremenim saznanjima o fronto-limbic¢kom
konfliktu, dopaminergickoj disregulaciji i hroni¢noj
aktivaciji sistema odgovora na stres. U tom okviru,
agresija se prvenstveno posmatra kao pokretacki
afekt koji omogucava prevazilaZenje prepreka i re-
alizaciju delovanja.

Na osnovu predloZenog patogenetskog modela
razvijen je etiotropski pristup psihoterapiji PPD-a,
usmeren na otklanjanje zabrana na doZivljavanje
impulsa za delovanje i njegovu realizaciju. Klini¢ka
zapaZanja nastala tokom primene protokola inte-
gralne kauzalne psihoterapije, zasnovanog na ovom
modelu, generalno su u skladu sa opisanom koncep-
cijom i ukazuju na potencijal patogenetski usmere-
nog pristupa u lecenju primarnih psihogenih depre-
sivnih poremecaja.

Na taj nacin, primarna psihogena depresija moZe
se posmatrati kao stanje hroni¢no nedovrSene mo-
bilizacije i naruSene realizacije delovanja u situaci-
jama koje subjekt doZivljava kao pretnju egzisten-
cijalno vaZznim potrebama. To omogudava da se
obnova sposobnosti aktivnhog uticanja na sopstvenu
Zivotnu situaciju razume ne samo kao jedan od €ini-
laca simptomatskog poboljSanja, ve¢ i kao mogudi
centralni mehanizam etiotropske psihoterapije pri-
marne psihogene depresije. Iako predloZeni model
zahteva dalju empirijsku proveru, ve¢ u sadasnjoj
fazi omogucava formulisanje patogenetski zasnova-
nog obja$njenja mehanizama nastanka i psihotera-
pijskog lecenja PPD-a.
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