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Apstrakt
Cilj Ovaj rad ima za cilj elaboraciju teorijsko-kliničkog psihobiološkog modela patogeneze primarne 
psihogene depresije i obrazloženje etiotropskog psihoterapijskog pristupa.

Metod U radu je primenjena teorijska analiza psihodinamskih, neurobioloških i kliničkih istraživanja 
depresije, kao i analiza kliničkih zapažanja nastalih tokom primene integralne kauzalne psihoterapije 
u lečenju depresivnih poremećaja.

Rezultati Predložen je model prema kojem centralni patogenetski mehanizam primarne psihogene de-
presije čini hronična nemogućnost dovršavanja impulsa za delovanje, koji nastaje pri pokušaju zadovo-
ljenja egzistencijalno važnih potreba. U takvim situacijama, hronična blokada delovanja povezana je sa 
pojavom fronto-limbičkog konflikta i mezolimbičke dopaminergičke hipoaktivnosti, koji doprinose ra-
zvoju naučene bespomoćnosti, smanjenju osećaja lične sposobnosti delovanja (agensnosti) i formiranju 
trajnog depresivnog sindroma. Na osnovu ovog modela formulisane su ključne terapijske mete i predlo-
žen etiopatogenetski psihoterapijski pristup, usmeren na ponovno omogućavanje pristupa pokretačkom 
impulsu i obnavljanje sposobnosti za delovanje.

Zaključci Predloženi model omogućava integraciju psihodinamskog i neurobiološkog viđenja depresije 
u jedinstven patogenetski mehanizam i može se smatrati teorijskom osnovom za razvoj etiotropskih 
psihoterapijskih intervencija u lečenju primarne psihogene depresije.

Ključne reči: depresija; patogeneza; psihoterapija; agresija; impuls za delovanje; dopamin.
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Uvod
Depresivni poremećaji spadaju među najzastuplje-
nije mentalne poremećaje i  predstavljaju jedan od 
vodećih uzroka smanjenja kvaliteta života, socijal-
ne dezadaptacije i gubitka radne sposobnosti širom 
sveta. Prema podacima Svetske zdravstvene organi-
zacije, od depresije boluje oko 280 miliona ljudi, što 
predstavlja približno 3,8% svetske populacije [1]. Pri 
tome, značajan broj pacijenata ne iskusi samo jed-
nu depresivnu epizodu, već bolest ima rekurentan 
tok. Rizik od relapsa raste sa svakom novom epizo-
dom, a najveći deo tereta koji depresija stvara po-
vezan je upravo sa njenim hroničnim i rekurentnim 
tokom [2, 3].

Uprkos značajnom napretku u  oblasti psihofar-
makologije i psihoterapije, problem relapsa depresi-
je i dalje u velikoj meri ostaje nerešen. Meta-analize 
pokazuju da čak i nakon uspešnog lečenja rizik od 

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

Ovakva situacija ukazuje na fundamentalni pro-
blem savremene terapije depresije: uprkos velikom 
broju terapijskih pristupa i teorijskih pokušaja da se 
objasne uzroci nastanka depresije, u nauci još uvek 
ne postoji patogenetski model depresije koji bi mo-
gao da objasni ključni mehanizam nastanka simp-
toma i omogući razvoj etiotropskog lečenja koje bi 
sprečilo ili svelo na minimum pojavu relapsa.
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Dodatnu teškoću predstavlja heterogenost samih 
depresivnih poremećaja. U savremenim klasifikaci-
jama mentalnih poremećaja depresivni spektar obu-
hvata različite nozološke jedinice, uključujući reku-
rentni depresivni poremećaj, depresivnu epizodu, 
distimiju, bipolarni afektivni poremećaj, mešovita 
anksiozno-depresivna stanja, poremećaje prilagođa-
vanja sa depresivnom simptomatologijom i niz dru-
gih stanja. To ukazuje na verovatnu heterogenost 
patogenetskih mehanizama depresije i  čini malo 
verovatnim razvoj univerzalnog modela, koji bi se 
podjednako mogao primeniti na sve oblike depresiv-
ne patologije.

Cilj ovog rada je da predstavi teorijsko-klinič-
ki model patogeneze jednog oblika depresivnih 
poremećaja  — primarne psihogene depresije  — 
i  obrazloži etiotropski psihoterapijski pristup 
usmeren na otklanjanje pretpostavljene ključne 
karike u  patogenetskom mehanizmu ovog tipa 
depresije. Predloženi model formulisan je u okvi-
ru integralne kauzalne psihoterapije* i  povezuje 
psihodinamska, neurobiološka i klinička saznanja 
o patogenezi depresivnih poremećaja u jedinstven 
mehanizam.

Ključni pojmovi i definicije
Model polazi od pretpostavke da depresivni pore-
mećaji predstavljaju patogenetski heterogena stanja 
koja se mogu podeliti u dve grupe i četiri tipa prema 
uzročnom mehanizmu:

Grupa I. Somatogena stanja  — depresije 
uslovljene patološkim 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, 
metaboličkom, vezanom za hroničan bol, upo-
trebu psihoaktivnih supstanci i druge patolo-
ške procese.

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

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

•	 Sekundarne psihogene depresije koje se ra-
zvijaju kao komorbidna stanja uz druge men-
talne poremećaje (poremećaje ličnosti, posttra-
umatske poremećaje i dr.).

* Integralna kauzalna psihoterapija je psihoterapijski pristup koji je razvio Jurij Tor, a fokusira se na identifikaciju 
ključnih patogenetskih mehanizama mentalnih poremećaja i razradu psihoterapijskih protokola usmerenih na njihovo 
otklanjanje.

U ovom članku razmotrena je patogeneza primar-
ne psihogene depresije (dalje u tekstu: PPD), koja se 
u okviru predloženog modela posmatra kao samo-
stalni poremećaj koji nastaje kao reakcija ličnosti 
na životne okolnosti i  nije uzrokovan patološkim 
somatskim procesima ili postojećim mentalnim po-
remećajima.

Na taj način, predloženi model ne teži da objasni 
patogenezu depresije uopšteno, već 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 poremećaja, istraživanjima motivacije 
i  psihofiziološke regulacije u  uslovima hroničnog 
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 poremećajem u obradi agresije i njenim 
usmeravanjem ka unutra, ka sopstvenom psihičkom 
aparatu  [7, 8]. U  delu Žalost i  melanholija Frojd je 
opisao melanholiju kao proces u kojem se agresivni 
impulsi, prvobitno usmereni ka objektu, okreću pro-
tiv Selfa  [7]. Abraham je dalje razvio ovaj koncept, 
povezujući depresivna stanja sa ambivalencijom, 
gubitkom objekta i autoagresivnom dinamikom [8]. 
Za razliku od klasičnih psihoanalitičkih modela, 
u ovom radu pojam agresije ne koristi se u značenju 
destruktivnog nagona, već kao prirodni adaptivni 
mehanizam  — afektivna komponenta impulsa za 
delovanje koja omogućava prelazak sa motivacije na 
akciju, savladavanje prepreka, zaštitu ličnih granica 
i ostvarivanje značajnih potreba.

Važnu teorijsku osnovu modela predstavljaju 
i savremena shvatanja o ulozi mezolimbičkog dopa-
minergičkog sistema u formiranju motivacije, agen-
snosti i anhedonije. Istraživanja pokazuju da nucleus 
accumbens, ventralni strijatum i  s  njima povezane 
frontalne strukture učestvuju ne samo u doživljaju 
zadovoljstva, već pre svega u  mehanizmima inici-
ranja delovanja, procene značaja cilja i  očekivanja 
nagrade  [9, 10]. Poremećaj u  funkcionisanju ovih 
sistema smatra se jednim od ključnih mehanizama 
nastanka anhedonije, psihomotorne usporenosti 
i smanjenja motivacije kod depresije [11].
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Značajan doprinos formiranju ovog modela dala 
su i istraživanja motivacije i naučene bespomoćnosti. 
Dela Martina Seligmana pokazala su da ponavljano 
iskustvo nemogućnosti da se utiče na situaciju dovo-
di do razvoja trajnog stanja bespomoćnosti, praćenog 
smanjenjem inicijative, motivacije i  sposobnosti za 
aktivno delovanje [12]. Dalja istraživanja ukazala su 
na povezanost naučene bespomoćnosti sa poremeća-
jima dopaminergičkog sistema nagrađivanja, moti-
visanog ponašanja i očekivanja nagrade [13].

Važan izvor ovog modela predstavljaju i  savre-
mena istraživanja neurobiologije hroničnog stresa 
i  emocionalne regulacije. Ustanovljeno je da dugo-
trajno potiskivanje emocionalnih reakcija prati disre-
gulacija hipotalamo-hipofizno-nadbubrežne  (HPA) 
ose, hiperaktivacija amigdale, poremećaj fronto-lim-
bičkih interakcija i  smanjena neuroplastičnost  [14, 
15]. Hronični stres je takođe povezan sa smanjenim 
nivoom neurotrofnog moždanog faktora (BDNF) 
i  poremećajem dopaminergičke neurotransmisije, 
koji predstavljaju osnovu motivacionog i emocional-
nog deficita karakterističnog za depresiju [16].

Psihološki mehanizam patogeneze PPD-a
Primarna psihogena depresija se posmatra kao dina-
mički patološki proces koji nastaje usled hroničnog 
blokiranja impulsa za delovanje i sistematičnog su-
zbijanja njegove afektivne komponente — agresije. 
Pod pojmom impulsa za delovanje podrazumeva se 
unutrašnji podsticaj za delovanje koji se javlja kao 
odgovor na osujećenje egzistencijalno važnih potre-
ba, praćen psihofiziološkom mobilizacijom i usme-
ren na prevazilaženje prepreka i obnovu mogućnosti 
za ostvarenje delovanja.

Za razliku od modela koji depresiju posmatraju 
prevashodno kao poremećaj mišljenja ili motivacije, 
ponuđeni model polazi od toga da centralni meha-
nizam nastanka PPD-a čini poremećaj prelaska 
sa unutrašnjeg impulsa na delovanje u  cilju 
razrešenja situacije hroničnog osujećenja egzi-
stencijalno važnih potreba.

1. Blokiranje realizacije egzistencijalno važnih 
potreba i impulsa za delovanje
Početnu kariku patogeneze predstavlja hronično 
osujećenje bazičnih potreba u situacijama u kojima 
osoba subjektivno doživljava nemogućnost da pre-
duzme radnje neophodne za očuvanje autonomije, 
psihološke celovitosti i kontrole nad značajnim ži-
votnim okolnostima.

Za razliku od nezadovoljenja situacionih ili sekun-
darnih želja, blokada egzistencijalno značajnih po-
treba doživljava se kao pretnja po bazični psihološki 
opstanak i praćena je aktivacijom agresije kao pokre-
tačkog afekta, usmerenog na prevazilaženje prepreke.

Patogeni značaj se ne ogleda u stresnoj ili nepo-
voljnoj životnoj situaciji samoj po sebi, već u  nje-
nom subjektivnom doživljaju kao stanja hronične 
nemogućnosti da se zadovolje kritično važne po-
trebe, očuva autonomija ili promene životne okol-
nosti. Takve situacije mogu uključivati dugotrajne 
kontrolišuće ili zavisne odnose, hronični psihološki 
pritisak, suzbijanje emocionalnih reakcija, manjak 
slobode u socijalnim situacijama i druge oblike traj-
nog ograničavanja aktivnosti subjekta.

Markeri ove faze su:
•	 hronična frustracija potreba koje su od značaja 

za identitet, autonomiju i  psihološku celovi-
tost;

•	 konstantan osećaj ograničene autonomije 
i sposobnosti da se utiče na životne okolnosti;

•	 subjektivni doživljaj pretnje po bazične aspek-
te psihološke egzistencije.

2. Aktivacija agresije kao pokretačkog afekta
Ključni uslov prelaska u sledeću fazu je očuvanje eg-
zistencijalne potrebe uz hroničnu nemogućnost da 
se ista realizuje. Upravo ovo stanje aktivira agresiju 
kao pokretački mehanizam usmeren na prevazilaže-
nje prepreka.

Na kliničkom nivou, faza mobilizacije se može 
ispoljiti kroz:

•	 javljanje poriva za promenom subjektivno ne-
podnošljive situacije;

•	 doživljaj intrapsihičke mobilizacije;
•	 pojavu psihofiziološke napetosti.

3. Potiskivanje agresije i blokada impulsa za 
delovanje
Međutim, ukoliko postoje čvrste zabrane na osve-
šćivanje i izražavanje 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 
kažnjavanja za ispoljavanje agresije, izražene zavi-
snosti od spoljašnje potvrde ili formiranih stavova 
o neprihvatljivosti konflikta.

Klinički markeri faze suzbijanja impulsa za delo-
vanje uključuju:

•	 suzbijanje konfrontativnog ponašanja i izbega-
vanje otvorenog konflikta;

•	 racionalizaciju objašnjenja zašto se situacija 
ne može razrešiti;

•	 pad vitalnosti i  raspoloženja kao biološku re-
akciju na kortikalnu supresiju simpatičke ak-
tivnosti.

4. Formiranje naučene bespomoćnosti
Prelazak u narednu fazu posredovan je ponovljenim 
doživljajem nemogućnosti da se ostvari impuls za 
delovanje. Subjekt se iznova suočava sa situacijom 
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u kojoj se javlja unutrašnji impuls za delovanje, ali 
njegova realizacija ostaje blokirana. Vremenom se 
na taj način formira stabilno iskustvo neefikasnosti 
sopstvenog delovanja, što dovodi do razvoja nauče-
ne bespomoćnosti [13, 16].

U ovoj fazi se mogu zapaziti:
•	 razvoj uverenosti u  neefikasnost sopstvenog 

delovanja u smeru promene duboko frustrira-
juće situacije;

•	 odustajanje od pokušaja da se situacija prome-
ni ili njihovo brzo napuštanje;

•	 doživljaj gubitka sposobnosti da se utiče na tok 
događaja.

5. Nastanak depresivnog sindroma
Hronična blokada prelaska sa pokretačkog impul-
sa na delovanje dovodi do nemogućnosti završetka 
adaptivnog bihejvioralnog ciklusa. Kao posledica 
toga, pobuđenost koja ne nalazi svoj bihejvioralni 
izraz niti prolazi kroz naknadnu afektivnu obradu 
zadržava se u  obliku trajne unutrašnje napetosti 
i progresivnog iscrpljivanja regulatornih i motiva-
cionih resursa.

Na psihološkom nivou formira se trajni doživljaj 
unutrašnje mobilizacije bez mogućnosti razrešenja, 
praćen smanjenjem osećaja agensnosti, gubitkom 
bihejvioralne inicijative i učvršćivanjem fenomena 
bespomoćnosti. Dugotrajno odsustvo uspešnog de-
lovanja i potvrde efikasnosti bihejvioralnih strategi-
ja dovodi do generalizacije očekivanja da sopstveni 
napori neće dati rezultat.

Na neurobiološkom nivou uočavaju se znaci dis-
funkcije sistema za motivaciju i nagrađivanje, kao 
i sistema za regulaciju odgovora na stres, uključu-
jući hipoaktivnost mezolimbičkog dopaminskog 
sistema, smanjenu osetljivost sistema nagrađi-
vanja i  hroničnu disregulaciju stresnog odgovora 
povezanu sa hiperaktivacijom HPA ose. Razvija se 
funkcionalni disbalans prefrontalno-limbičke regu-
lacije, koji se odlikuje hroničnom hiperaktivacijom 
kortikalnih mehanizama inhibicije impulsa za de-
lovanje i  trajnom blokadom njegove bihejvioralne 
realizacije.

Ova faza se klinički manifestuje kroz:
•	 hroničnu difuznu psihofiziološku napetost;
•	 doživljaj iscrpljenosti uz nemogućnost potpu-

ne regeneracije;
•	 anhedoniju, smanjenje motivaciono-energet-

skog tonusa i samopouzdanja.
Formira se samoodrživi patološki ciklus u  ko-

jem hronična nemogućnost ostvarenja impulsa za 
delovanje smanjuje agensnost i pojačava fenomen 
bespomoćnosti, što zauzvrat dodatno ograničava 
kapacitet za aktivnu promenu situacije i učvršću-
je depresivni sindrom kao stabilno psihopatološko 
stanje.

Neurobiološki mehanizam patogeneze PPD-a
U okviru predloženog modela, psihološki i  neuro-
biološki procesi se posmatraju kao međusobno po-
vezani nivoi istog patogenetskog mehanizma koji 
formiraju celovit dinamski sistem. Njihovo pojedi-
načno opisivanje u  ovom radu uslovne je prirode 
i  koristi se isključivo radi zgodnije analize pojedi-
načnih aspekata patogeneze. Hronično blokiranje 
ostvarenja egzistencijalno važnih potreba i  siste-
matsko suzbijanje impulsa za delovanje praćeno je 
istovremenim promenama u sistemu motivacionog 
potkrepljenja, emocionalne regulacije i  adaptacije 
na stres.

Ključni neurobiološki mehanizam: fronto-limbički 
konflikt i suzbijanje impulsa za delovanje
Centralni neurobiološki mehanizam PPD-a čini 
hronični fronto-limbički konflikt povezan sa siste-
matskim suzbijanjem emocionalnih i  ponašajnih 
komponenata impulsa za delovanje. Pretpostavlja se 
da, ukoliko postoje čvrste zabrane na proživljavanje 
i ispoljavanje agresije, kortikalno inhibiranje emoci-
onalne aktivacije i mehanizama realizacije delova-
nja jača, što dovodi do hroničnog fronto-limbičkog 
konflikta između prolongirane mobilizacije i nemo-
gućnosti njenog završetka kroz delovanje [15].

U normalnim okolnostima, emocionalna i fizio-
loška mobilizacija završava se realizacijom radnje 
usmerene na prevazilaženje prepreke ili ponovno 
uspostavljanje narušene ravnoteže. Međutim, uko-
liko postoje uverenja koja zabranjuju ispoljavanje 
agresije, impuls za delovanje u konfliktnoj situaciji 
podleže kortikalnoj inhibiciji i  ne nalazi psihičko 
niti bihejvioralno razrešenje. Kao posledica toga 
formira se stanje hronično nedovršene mobilizaci-
je, u  kojem sistemi emocionalne aktivacije ostaju 
u  stanju napetosti, dok realizacija impulsa ostaje 
blokirana.

Dugotrajno očuvanje ovakvog režima inhibicije 
postepeno dovodi do stabilizacije neuronskih obra-
zaca pasivnog reagovanja, pri čemu se aktivacija 
povezana sa potrebom za delovanjem automatski 
suzbija pre bihejvioralne realizacije. Time se pro-
dubljuje raskorak između subjektivnog doživljaja 
potrebe da se situacija promeni i  sposobnosti da 
se inicira odgovarajuće delovanje. Klinički se to 
može ispoljavati hroničnom unutrašnjom napeto-
šću, teškoćama u prepoznavanju sopstvenih potre-
ba, izbegavanjem konflikta, psihomotornom inhibi-
cijom, doživljajem bespomoćnosti i  subjektivnim 
osećajem nesposobnosti da se aktivno utiče na tok 
događaja.

Pretpostavlja se da dodatnu ulogu u održavanju 
ovog stanja imaju bazalne ganglije i  s  njima po-
vezani mehanizmi inhibicije delovanja. Hronično 
suzbijanje impulsa za delovanje može biti praćeno 

https://psychotherapyscience.today/journal/sr


www.psychotherapyscience.today | Vol. 2, br. 3 | Septembar 2026.� 43

Konceptualni modeli 

pojačanom aktivnošću indirektnog inhibitornog 
puta bazalnih ganglija, što dovodi do pojačane in-
hibicije talamokortikalne transmisije  [18, 19]. Kao 
posledica toga, impuls za delovanje ne ostvaruje 
potpunu motornu realizaciju, već ostaje „zarobljen“ 
u  subkortikalno-strijarnim neuronskim krugovima, 
održavajući stanje hronične unutrašnje napetosti 
i psihomotorne inhibicije.

Indirektnu potvrdu predloženog modela pruža-
ju i  nalazi eksperimentalnih istraživanja naučene 
bespomoćnosti i  hroničnog stresa kod životinja. 
Pokazano je da ponavljana nemogućnost realizaci-
je ponašanja usmerenog na izbegavanje ili odbranu 
dovodi do razvoja bihejvioralne pasivnosti, smanje-
nja motivacione aktivnosti i  pojave stanja sličnih 
depresivnom ponašanju [12, 17]. Ovi nalazi u skladu 
su sa pretpostavkom da hronična blokada impulsa 
za delovanje može dovesti do postepenog narušava-
nja sistema odgovornih za delovanje i motivaciono 
potkrepljenje.

Mezolimbička dopaminska hipoaktivnost 
i poremećaj u sistemu delovanja i nagrađivanja
Pretpostavlja se da jednu od ključnih posledica 
hronične blokade impulsa za delovanje čini razvoj 
mezolimbičke dopaminske hipoaktivnosti. U  sa-
vremenoj neuronauci dopamin se ne posmatra 
samo kao neurotransmiter zadovoljstva, već i kao 
ključna komponenta sistema za motivaciono pred-
viđanje i iniciranje delovanja. Dopaminergički ne-
uroni ventralnog tegmentalnog područja (VTA) re-
aguju prvenstveno na razliku između očekivanog 
i  stvarnog ishoda delovanja  — takozvanu grešku 
u  predviđanju nagrade (reward prediction error). 
U  normalnim okolnostima, impuls za delovanje 
prolazi kroz sukcesivni ciklus: nastanak egzisten-
cijalno značajne potrebe, motivacionu mobilizaci-
ju, realizaciju delovanja i dopaminergičko potkre-
pljenje ishoda.

U premorbidnom periodu PPD-a ovaj ciklus se 
sistematski prekida: impuls za delovanje se javlja, 
ali njegova realizacija ostaje onemogućena usled 
hroničnog suzbijanja i  blokade delovanja. Kao po-
sledica toga, mobilizacioni ciklus ostaje nedovršen, 
a  dopaminergičko potkrepljenje delovanja izostaje. 
Ponavljani doživljaj nemogućnosti da se ostvari su-
bjektivno značajno delovanje postepeno dovodi do 
promena u prediktivnoj dinamici dopaminergičkog 
sistema. Mozak počinje da predviđa neuspeh delova-
nja još pre pokušaja njegove realizacije. Usled toga 
se smanjuje bazalna dopaminergička aktivnost, sla-
bi motivacioni značaj ciljeva i remeti se sposobnost 
da se inicira delovanje, čak i kada je pojedinac sve-
stan njegove neophodnosti [20].

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

vljavanja zadovoljstva, već kao poremećaj sistema 
delovanja i nagrađivanja, pri kojem subjekt više ne 
doživljava delovanje kao potencijalno efikasno sred-
stvo za postizanje željenog ishoda [21]. To dovodi do 
smanjenja inicijative, psihomotorne inhibicije, doži-
vljaja bespomoćnosti i subjektivnog osećaja nemo-
gućnosti da se delovanje započne.

Mezolimbička dopaminska hipoaktivnost u mo-
delu PPD-a ne posmatra se kao primarni biohemij-
ski deficit, već kao rezultat hronično nedovršenog 
ciklusa mobilizacije, kod kojeg ponavljajuća nemo-
gućnost da se ostvari egzistencijalno važna radnja 
postepeno i progresivno remeti motivaciono pot-
krepljenje, što prouzrokuje stabilno depresivno 
stanje.

Hronična aktivacija sistema odgovora na stres 
i disregulacija HPA ose
Treću ključnu komponentu neurobiološkog meha-
nizma PPD-a predstavlja hronična aktivacija siste-
ma odgovora na stres, povezana sa dugotrajnim 
održanjem stanja nedovršene mobilizacije. Hronič-
na nemogućnost realizacije subjektivno značajnog 
delovanja, uz istovremeno prisutnu unutrašnju na-
petost, praćena je trajnom aktivacijom simpatičkog 
nervnog sistema i HPA ose [14].

Dugotrajno povišen nivo kortizola i produžena ak-
tivacija sistema odgovora na stres postepeno dovode 
do hroničnog preopterećenja adaptacionih sistema 
organizma, praćenog poremećajem neuroplastič-
nosti, opadanjem procesa posredovanih BDNF-om 
i  iscrpljivanjem adaptacionih resursa  [16]. Istovre-
meno, perzistentna aktivacija sistema odgovora na 
stres održava povišen bazalni nivo anksioznosti, 
unutrašnju napetost i  doživljaj nemogućnosti pot-
punog oporavka.

Pretpostavlja se da kombinacija fronto-limbičke 
inhibicije, mezolimbičke dopaminske hipoaktivno-
sti i hronične stresne aktivacije dovodi do formira-
nja stabilnog simptomatološkog sklopa karakteri-
stičnog za depresiju.

Sa neurobiološkog stanovišta, PPD se može po-
smatrati kao stanje hroničnog 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 održanje ovakvog stanja postepeno 
dovodi do razvoja fronto-limbičkog konflikta, me-
zolimbičke dopaminske hipoaktivnosti i  hronične 
stresne disregulacije, što predstavlja neurobiološku 
osnovu anhedonije, psihomotorne inhibicije, sma-
njenog osećaja agensnosti i subjektivnog doživljaja 
nemogućnosti da se inicira delovanje. Sa hronifika-
cijom procesa ovaj patološki sistem postaje samo-
održiv.
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Etiotropska psihoterapija PPD-a
Patogenetski model primarne psihogene depresije 
omogućava nam da izdvojimo ključno patološko je-
zgro poremećaja i definišemo terapijske mete na koje 
možemo delovati kako bismo potencijalno prekinuli 
patološki krug zahvaljujući kojem ovaj tip depresi-
je opstaje. Jezgro PPD-a povezano je sa hroničnim 
suzbijanjem impulsa za delovanje koji nastaje kao 
odgovor na nemogućnost realizacije egzistencijalno 
važnih potreba i radnji. U skladu sa tim, etiotropska 
psihoterapijska intervencija treba biti usmerena na 
otklanjanje mehanizama koji održavaju stanje hro-
nične blokade delovanja.

Sa stanovišta predloženog modela, etiotropska 
intervencija podrazumeva legitimizaciju agresije 
i uklanjanje zabrana na njeno doživljavanje i izraža-
vanje kao centralni mehanizam obnove agensnosti. 
Ponovno uspostavljanje pristupa impulsu za delova-

nje stvara uslove za sticanje iskustva uspešne reali-
zacije delovanja, subjektivnog doživljaja sopstvene 
efikasnosti i obnovu sposobnosti aktivnog uticanja 
na životne okolnosti.

Ovakva intervencija omogućava istovremeno de-
lovanje na psihološke i  neurobiološke mehanizme 
PPD-a. Na psihološkom nivou ona se ispoljava sma-
njenjem unutrašnjeg konflikta između potrebe za 
delovanjem i nemogućnosti njegove realizacije. Na 
neurobiološkom nivou, obnova realizacije impulsa 
za delovanje potencijalno doprinosi smanjenju hro-
nične fronto-limbičke inhibicije, ublažavanju hipe-
raktivacije sistema odgovora na stres i obnovi dopa-
minergičkog potkrepljenja delovanja.

Druga značajna terapijska meta jeste obrada hro-
nično suzbijanih negativnih afekata povezanih sa 
potiskivanjem agresivnih impulsa i doživljajem sta-
nja naučene bespomoćnosti.

Deaktivacija 
zabrana na agresiju

Obrada potisnute 
agresije

Rekonstrukcija 
obrazaca mišljenja 

i ponašanja

Slika 2. Ključne terapijske mete kod primarne psihogene depresije prema patogenetskom modelu

Razvoj depresivnog sindroma
Mezolimbička disfunkcija sistema nagrađivanja, hiperaktivacija HPA ose, prefrontalno-limbički disbalans

Blokada realizacije egzistencijalno važnih potreba i radnji
Aktivacija sistema odgovora na stres

Aktivacija agresije kao afekta mobilizacije
Aktivacija mezolimbičkog dopaminergičkog sistema i mehanizama iniciranja delovanja

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

Formiranje naučene bespomoćnosti
Poremećaj dopaminergičke podrske i osetljivosti sistema nagrađivanja

Slika 1. Shema patogeneze primarne psihogene depresije
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Dodatni pravac psihoterapije predstavljaju in-
tervencije usmerene na rekonstrukciju adaptivnih 
obrazaca mišljenja i  ponašanja, koji postaju do-
stupni nakon uklanjanja centralne karike patoge-
neze — blokade impulsa za delovanje. Na taj način, 

* Upravljanje okolinom jedna je od komponenata psihološkog blagostanja u modelu Kerol Rif i predstavlja subjektivno 
percipiranu sposobnost za efikasno upravljanje životnim okolnostima.

terapijski efekat je neposredno povezan sa obnovom 
sposobnosti subjekta da realizuje egzistencijalno 
značajno delovanje i izađe iz patološkog kruga hro-
nično suzbijane mobilizacije. Shematski se ovaj pro-
ces može prikazati na sledeći način:

LEGITIMIZACIJA AGRESIJE → OBUČAVANJE VEŠTINAMA REALIZACIJE  
IMPULSA ZA DELOVANJE → OBNAVLJANJE AGENSNOSTI → STABILNA REMISIJA 

DEPRESIVNE SIMPTOMATOLOGIJE

Ovakav sled događaja odražava prekid patolo-
škog kruga: normalizacija agresije obnavlja pristup 
impulsu za delovanje, čime se stvaraju uslovi za re-
alizaciju delovanja i  ponovno uspostavljanje dopa-
minergičkog potkrepljenja, koje predstavlja osnovu 
motivacije, doživljaja sopstvene delotvornosti i spo-
sobnosti doživljavanja zadovoljstva.

Klinička zapažanja u kontekstu modela
Uopšteno govoreći, klinička zapažanja o  primeni 
protokola od dvadeset seansi integralne kauzal-
ne psihoterapije u  lečenju depresivnih poremećaja 
u skladu su sa predloženim modelom PPD-a [22].

Depresivna simptomatologija kod pacijenata bila 
je udružena sa izraženim zabranama na doživljava-
nje i izražavanje agresije, strahom od konflikta, hro-
ničnim potiskivanjem neslaganja, subjektivnim ose-
ćajem nemogućnosti da se zaštite sopstvene granice 
i doživljajem unutrašnje bespomoćnosti. Istovreme-
no, dinamika uočena tokom psihoterapije odgovara-
la je patogenetskom modelu PPD-a: slabljenje zabra-
na na agresiju bilo je praćeno postepenom obnovom 
mobilizacije, agensnosti i sposobnosti za realizaciju 
egzistencijalno važnog delovanja.

Na početku terapije kod pacijenata su dominirali 
anhedonija, smanjena inicijativnost, psihomotorna 
inhibicija, osećaj bespomoćnosti i teškoće u prepo-
znavanju sopstvenih agresivnih doživljaja. Značajan 
deo terapijskog rada bio je usmeren na legitimiza-
ciju mobilizacionog afekta pomoću otklanjanja uve-
renja koja zabranjuju proživljavanje i  izražavanje 
agresivnih impulsa.

Kako su zabrane na agresiju postepeno slabile, 
kod pacijenata je najpre dolazilo do privremenog 
porasta vitalne energije, emocionalne angažova-
nosti, sposobnosti doživljavanja motivacije i težnje 
da aktivno utiču na sopstvenu životnu situaciju. 
U kasnijim fazama terapije uočena je postepena ob-
nova agensnosti: pacijenti su izveštavali o  većem 
samopouzdanju, povećanoj sposobnosti donošenja 
odluka, zaštite sopstvenih granica, realizacije egzi-

stencijalno važnog delovanja i aktivnijeg uticaja na 
životne okolnosti. Istovremeno se smanjivala izra-
ženost anhedonije, osećaja bespomoćnosti i  depre-
sivne simptomatologije. Ovakva dinamika može se 
tumačiti kao obnova prethodno suzbijenog impulsa 
za delovanje.

Pored izlečenja depresije, rezultati psihoterapije 
obuhvatali su i statistički značajna poboljšanja po-
kazatelja samopouzdanja, profesionalnog funkcioni-
sanja, zadovoljstva životom i upravljanja okolinom*, 
što je u skladu s pretpostavkom o obnovi sposobno-
sti za mobilizacionu aktivnost [23].

Dodatnu indirektnu potvrdu eksplanatorne i kli-
ničke utemeljenosti predloženog modela predstavlja 
odsustvo relapsa depresivnih epizoda kod pacijenata 
koji su postigli remisiju tokom jednogodišnjeg peri-
oda praćenja [22].

Sa stanovišta predložene koncepcije, ovo se 
može objasniti činjenicom da terapijska intervencija 
usmerena na otklanjanje zabrana na agresiju deluje 
na centralnu kariku pretpostavljenog patogenetskog 
mehanizma PPD-a — suzbijanje impulsa za delova-
nje. Nakon što se ove zabrane osveste i neutrališu, 
njihovo ponovno formiranje u  odraslom dobu po-
staje malo verovatno, zahvaljujući razvoju stabilnog 
doživljaja mobilizacione agresije kao neophodnog 
mehanizma samoodbrane, očuvanja autonomije 
i ostvarenja egzistencijalno važnih potreba.

Patogenetski usmerena psihoterapija stoga po-
tencijalno može ne samo da obezbedi redukciju 
simptoma, već i  da umanji verovatnoću ponovnog 
uspostavljanja ključnog patogenetskog mehanizma 
PPD-a.

Diskusija
Predloženi model posmatra primarnu psihogenu de-
presiju kao poremećaj povezan sa hroničnim suzbija-
njem impulsa za delovanje, koji nastaje kao odgovor 
na nemogućnost realizacije egzistencijalno važnih 
potreba i radnji. Za razliku od pristupa koji depresiju 
prvenstveno tumače kao stanje deficita motivacije, 
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negativnog afekta ili kognitivnih distorzija, ovaj kon-
cept polazi od pretpostavke da ključni patogenetski 
mehanizam PPD-a čini hronični poremećaj prelaska 
sa unutrašnje mobilizacije na delovanje.

Iz ove perspektive, anhedonija, psihomotorna 
inhibicija, bespomoćnost i  smanjena agensnost ne 
predstavljaju primarni deficit motivacije, već posle-
dice hronično narušene realizacije delovanja, nastale 
usled potiskivanja impulsa za delovanje. Predloženi 
model takođe omogućava integraciju psihodinam-
skih shvatanja uloge potisnute agresije u depresiji 
sa savremenim saznanjima o fronto-limbičkom kon-
fliktu, dopaminergičkoj disregulaciji i hroničnoj ak-
tivaciji sistema odgovora na stres. Model PPD-a ne 
isključuje ulogu kognitivnih, ličnih, socijalnih i bio-
loških činilaca u nastanku depresivnog stanja, već ih 
pre svega posmatra kao faktore koji utiču na stepen 
blokade impulsa za delovanje i realizacije delovanja.

Klinička zapažanja nastala tokom primene inte-
gralne kauzalne psihoterapije generalno su u skla-
du sa ovim konceptom. Posebno značajnim može 
se smatrati odsustvo relapsa kod pacijenata koji su 
postigli remisiju tokom jednogodišnjeg perioda pra-
ćenja [22]. U okviru predloženog modela to se može 
objasniti činjenicom da terapijska intervencija nije 
usmerena samo na redukciju simptoma, već i na ot-
klanjanje centralnog patogenetskog mehanizma — 
hroničnog suzbijanja impulsa za delovanje.

Ipak, predstavljeni model ima hipotetičku priro-
du i zahteva dalju empirijsku proveru. Mali uzorak, 
odsustvo kontrolne grupe i ograničenost dostupnih 
neurobioloških podataka ne dozvoljavaju donošenje 
konačnih zaključaka o validnosti predloženog meha-
nizma. Pored toga, model je prvenstveno primenljiv 
na primarnu psihogenu depresiju i ne pretenduje da 
objasni sve oblike depresivnih poremećaja.

Buduća istraživanja trebalo bi usmeriti na prove-
ru predloženog modela na većim uzorcima, kao i na 
proučavanje neurobioloških korelata obnove agen-
snosti.

Zaključci
Predloženi model primarne psihogene depresije po-
smatra depresivno stanje kao posledicu hroničnog 
suzbijanja impulsa za delovanje koji se javlja kao 
odgovor na nemogućnost realizacije egzistenci-
jalno važnih potreba i  radnji. Polazi se od pretpo-
stavke da centralni patogenetski mehanizam PPD-a 
čini hronična blokada realizacije delovanja, praćena 
poremećajem dopaminergičkog potkrepljenja, sma-
njenjem agensnosti, razvojem bespomoćnosti i for-
miranjem stabilnog depresivnog sindroma. Iz ove 
perspektive, primarna psihogena depresija ne pred-
stavlja samo poremećaj afekta, već i stanje hronično 
narušene realizacije delovanja.

Ovaj model omogućava integraciju psihodinam-
skih shvatanja o  ulozi potisnute agresije u  depre-
siji sa savremenim saznanjima o fronto-limbičkom 
konfliktu, dopaminergičkoj disregulaciji i hroničnoj 
aktivaciji sistema odgovora na stres. U tom okviru, 
agresija se prvenstveno posmatra kao pokretački 
afekt koji omogućava prevazilaženje prepreka i  re-
alizaciju delovanja.

Na osnovu predloženog patogenetskog modela 
razvijen je etiotropski pristup psihoterapiji PPD-a, 
usmeren na otklanjanje zabrana na doživljavanje 
impulsa za delovanje i njegovu realizaciju. Klinička 
zapažanja 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 lečenju primarnih psihogenih depre-
sivnih poremećaja.

Na taj način, primarna psihogena depresija može 
se posmatrati kao stanje hronično nedovršene mo-
bilizacije i narušene realizacije delovanja u situaci-
jama koje subjekt doživljava kao pretnju egzisten-
cijalno važnim potrebama. To omogućava da se 
obnova sposobnosti aktivnog uticanja na sopstvenu 
životnu situaciju razume ne samo kao jedan od čini-
laca simptomatskog poboljšanja, već i  kao mogući 
centralni mehanizam etiotropske psihoterapije pri-
marne psihogene depresije. Iako predloženi model 
zahteva dalju empirijsku proveru, već u  sadašnjoj 
fazi omogućava formulisanje patogenetski zasnova-
nog objašnjenja mehanizama nastanka i psihotera-
pijskog lečenja PPD-a.
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