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

Konceptualni modeli 

Primljeno: 21. novembra 2025.
Prihvaćeno: 21. januara 2026.
Objavljeno: 1. marta 2026.

Za citiranje: Tor JN, Obrado-
vić D, Kasatkin DS.
Tipovi psihotrauma prema 
mehanizmu dezintegracije 
Ega i njihovi neurobiološki 
profili: kauzalni model. Psyc-
hotherapy Science Today. 
2(2):3-20. https://doi.org/ 
10.64435/zrge5096

© Author(s), CC BY-NC 4.0

Tipovi psihotrauma prema mehanizmu dezintegracije Ega 
i njihovi neurobiološki profili: kauzalni model
Jurij N. Tor 1, 2, *, Dragan Obradović 3, Dmitrij S. Kasatkin4

1 Akademija za integralnu psihodinamsku psihoterapiju, Moskva, Rusija.
2 Institut „Isida”, Novi Slankamen, Srbija.
3 Katedra za farmakologiju, Medicinski fakultet, Univerzitet u Beogradu, Beograd, Srbija.
4 �Katedra za nervne bolesti sa medicinskom genetikom i neurohirurgijom, Fakultet za opštu medicinu, Državni medicinski 

univerzitet u Jaroslavlju, Jaroslavlj, Rusija.

Apstrakt
U članku je predstavljena tipologija psiholoških trauma razvijena u okviru integralne kauzalne psi-
hoterapije** i  zasnovana na primarnom mehanizmu dezintegracije Ega. Izolovana su četiri etiopa-
togenetska tipa: vitalna, invazivna, egotomska i konstitutivna trauma***. Za svaki tip opisani su: (a) 
definicija i suština traume, (b) mehanizam oštećenja Ega, (c) klinički fenotip i njegovi neurobiološki 
korelati, (d) kliničke implikacije, (e) ilustrativni klinički slučaj. Predložena tipologija oblikuje kauzalni 
algoritam izbora terapijske strategije u skladu sa dominantnim mehanizmom traumatizacije. Pokazana 
je uporedivost i integrativnost predložene tipologije sa MKB-11 i DSM-5, što omogućava pretvaranje 
nozološke dijagnoze u etiotropni i prilagođeni plan lečenja. Članak predstavlja teorijsko-klinički model 
koji predlaže pristup konceptualizaciji traume usmeren na uzroke. Izneti materijal je namenjen struč-
njacima u oblasti mentalnog zdravlja i ima za cilj da pokrene diskusiju i empirijsku proveru predložene 
tipologije.

Ključne reči: psihotrauma, dezintegracija Ega, kauzalna tipologija psihotrauma, vitalna trauma, invaziv-
na trauma, egotomska trauma, konstitutivna trauma, PTSP, integralna kauzalna psihoterapija.

Uvod

* Korespondentni autor, e-mail: yuri.tor@aipp.education.
** Integralna kauzalna psihoterapija (IKP) je psihodinamski orijentisan psihoterapijski pristup koji je razvio J. Tor 
u okviru srpsko-ruske škole psihoterapije. Terapijski protokoli IKP-a usmereni su na identifikaciju i otklanjanje uzroka 
psihičkih poremećaja i integrišu metode neuromodelovanja, elemente katatimske imaginativne psihoterapije i psihoana-
litičke tehnike.
*** Ovde i dalje u tekstu pojam „trauma” se koristi u značenju „psihološka trauma”.

Problem efikasne terapije psihotrauma i dalje pred-
stavlja jedno od centralnih pitanja savremene klinič-
ke psihologije i psihoterapije. Uprkos velikom broju 
metoda, njihova efikasnost značajno varira, posebno 
kod hroničnih, kompleksnih i  latentnih oblika tra-
umatizacije: približno dve trećine pacijenata i dalje 
može imati klinički značajne simptome čak i nakon 
primene protokola prvog izbora [1, 2]. Ovo naglaša-
va potrebu za modelima orijentisanim na uzrok, koji 
ne samo da smanjuju simptome, već i dijagnostiku-
ju i deluju na sam mehanizam njihovog nastanka.

Postojeći pristupi uglavnom se oslanjaju na fe-
nomenološke ili sindromske klasifikacije  (PTSP, 
K-PTSP, akutni stresni poremećaj, reakcija žalosti, 
disocijativni poremećaji) ili na reduktivne dihoto-
mije (PTSP i K-PTSP, pojedinačna i ponavljana trau-
ma itd.) [3]. Međutim, klasifikacije MKB/DSM ostaju 

sindromske i  ne odražavaju neurobiološke i  struk-
turno-dinamske razlike između oblika traumatizaci-
je [4, 5]. Čak i razlika između „klasičnog” i „komplek-
snog” PTSP-a, iako klinički korisna, ne objašnjava 
mehanizam nastanka problema i ne omogućava iz-
bor etiotropne terapijske mete. Slično tome, klasifi-
kacije zasnovane na tipu traumatskog događaja (sek-
sualna, ratna, trauma iz detinjstva itd.) ignorišu ono 
što je ključni medijator u etiologiji posttraumatskih 
poremećaja: individualni modus psihičkog funkcio-
nisanja i specifični mehanizam oštećenja Ega.

Uprkos napretku u proučavanju funkcija amigdale, 
mreža samoreferencijalnosti (mreže podrazumevanog 
režima rada — DMN, mreže istaknutosti — SN, cen-
tralne izvršne mreže  — CEN), disregulacije hipo-
talamo-hipofizno-nadbubrežne osovine (HPA osa), 
neuroinflamacije i  epigenetike, njihova integracija 
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u kliničke modele ostaje fragmentarna. Neurobiološka 
istraživanja opisuju finalne fenotipove, ali ih ne pove-
zuju sa poremećajem struktura Ega [6, 7]. Kao rezultat, 
postoji jaz između neuronauke, koja opisuje disfunkci-
je pojedinačnih sistema, i kliničke prakse, koja operiše 
pojmovima kao što su simptom i sindrom.

Tradicionalni pristupi objašnjavali su traumu kroz 
životnu ugroženost, stresni odgovor, poremećaje ob-
rade sećanja ili vezivanja. Međutim, nijedna postojeća 
klasifikacija ne odgovara na ključno pitanje etiotrop-
ne trauma terapije: koji je tačno bazični mehanizam 
celovitosti i  samoregulacije Ega bio narušen? Bez 
razumevanja tog mehanizma, terapeut je primoran 
da empirijski bira intervencije, a strategija postaje ili 
univerzalna („jedan protokol za sve”), ili preterano in-
dividualizovana, bez sistemskih orijentira.

Kliničko iskustvo pokazuje da psihotrauma nije 
homogena: ona narušava različite funkcije Ega i for-
mira različite kliničke fenotipove. Stoga, bez tipo-
logije psihotrauma prema mehanizmu oštećenja 
Ega nemoguće je precizno odrediti terapijske mete, 
predvideti terapijski odgovor i  izgraditi strategiju 
lečenja orijentisanu na uzrok. Predloženi kauzalni 
model premošćuje ovaj jaz, opisujući za svaki tip 
traume specifični mehanizam oštećenja Ega i njego-
vu jedinstvenu neurobiološku sliku. Integracija neu-
robioloških podataka omogućava ne samo precizni-
je razumevanje kliničkog fenotipa, već i opravdanje 
primene farmakoterapije u  slučajevima patogenet-
ske neophodnosti.

U skladu sa tim, cilj ovog rada je da predstavi 
i obrazloži novu kliničku hipotezu — kauzalnu tipo-
logiju psihotrauma prema mehanizmu dezintegraci-
je Ega. Ne pretendujemo na iscrpno dokazivanje mo-
dela, već ga predlažemo kao sistematizujuću šemu 
i  radni alat u  kliničkom razmišljanju, koji zahteva 
dalju operacionalizaciju i strogu empirijsku valida-
ciju. Dalje izlaganje treba posmatrati kao detaljno 
obrazloženje ove hipoteze, potkrepljeno kliničkim 
ilustracijama.

Metod
Rad se zasniva na metodu teorijskog modelovanja, 
potkrepljenom kliničkim opservacijama. Razvoj ti-
pologije prolazio je kroz tri faze:

1.	Teorijska sinteza ključnih koncepata iz psiho-
analize  (strukturna teorija, teorija vezanosti), 
savremene psihotraumatologije i  neurobiolo-
gije afektivne regulacije.

2.	Induktivna generalizacija zakonitosti uočenih 
od strane autora u višegodišnjoj kliničkoj prak-
si sa slučajevima psihotrauma.

3.	U cilju demonstracije logike svakog tipa, za po-
trebe članka namenski su odabrana četiri ključ-
na slučaja koja maksimalno reprezentativno 

i jasno ilustruju predloženu tipologiju. Ovi slu-
čajevi su uzeti iz obimnog kliničkog iskustva 
autora, ali ne predstavljaju sistematski uzorak. 
Klinički slučajevi su navedeni u  ilustrativne 
svrhe, radi demonstracije unutrašnje konzi-
stentnosti i praktične primenljivosti modela.

U predstavljenim kliničkim slučajevima procena 
ishoda zasnovana je na kriterijumu trajne kliničke 
remisije, definisane kao odsustvo glavnih maladap-
tivnih simptoma koji su bili razlog pacijentovog 
obraćanja i  obnavljanje premorbidnog nivoa funk-
cionisanja u ključnim životnim sferama (društvenoj, 
profesionalnoj, privatnoj). S  obzirom na retrospek-
tivni karakter analize i  naglasak na demonstraciju 
patogenetske logike, u navedenim slučajevima nisu 
korišćene standardizovane psihodijagnostičke skale, 
što predstavlja ograničenje za generalizaciju zaklju-
čaka, ali ne umanjuje njihovu vrednost kao ilustraci-
je predloženog modela.

Kauzalni model psiholoških trauma prema 
mehanizmu dezintegracije Ega
Tipologija psihotrauma prema mehanizmu dezinte-
gracije Ega, razvijena u integralnoj kauzalnoj psiho-
terapiji, obuhvata četiri tipa psihotrauma: vitalnu, 
invazivnu, egotomsku i  konstitutivnu. Model se 
oslanja na strukturnu teoriju Ega [8], teoriju ličnosti 
u integralnoj kauzalnoj psihoterapiji [9], savremene 
podatke o neurobiologiji traume [10–12], polivagal-
nu teoriju [13], kao i teoriju alostatskog opterećenja 
i epigenetskih promena [14, 15].

Novina predložene tipologije leži u  njenoj si-
stemskoj integraciji: ona konsekventno povezuje 
primarni mehanizam oštećenja Ega, klinički fenotip 
i specifični neurobiološki profil za svaki tip traume. 
Za razliku od klasifikacija zasnovanih na spoljašnjem 
događaju ili sindromu, ovaj model omogućava:

•	 hipotetičku identifikaciju dominantnog meha-
nizma oštećenja  („tačka pucanja”) u  fazi dija-
gnostičke konceptualizacije;

•	 izgradnju terapije na osnovu uzroka poremeća-
ja, a ne samo simptoma;

•	 prognoziranje terapijske dinamike i izbegava-
nje grešaka nastalih zbog pogrešnog razume-
vanja tipa traume;

•	 integraciju metoda različitih psihoterapij-
skih škola oko obnavljanja konkretne ošteće-
ne funkcije Ega;

•	 predlaganje hipotetički obrazloženih indikacija 
za farmakoterapiju u  skladu sa pretpostavlje-
nom patogenezom konkretnog tipa traume.

Predložena tipologija daje kliničaru mapu koja 
mu omogućava da iza simptoma sagleda koji deo 
strukturne organizacije ličnosti je oštećen i na koji 
način ga treba obnoviti.

Više informacija 
o integralnoj kauzalnoj 
psihoterapiji možete 
pronaći na linku:  
https://rs.aipp.educati-
on/integral-causal-psyc-
hotherapy
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Tip 1. Vitalna trauma
Vitalna trauma (od lat. vita — „život”) nastaje usled 
suočavanja sa silom koja se doživljava kao život-
no ugrožavajuća i  nepremostiva, urušava bazični 
osećaj sigurnosti i  predvidivosti sveta. Ovo je tip 
psihotraume kod kojeg ključni mehanizam leži u 
katastrofalnom preopterećenju sistema psihičke 
sigurnosti usled direktne konfrontacije sa real-
nom ili percipiranom pretnjom fizičkom postoja-
nju ili telesnom integritetu. Emocionalno jezgro 
ovog tipa traume je intenzivan strah. Mehanizam 
oštećenja Ega sastoji se u globalnom kolapsu celo-
kupnog sistema psihičke sigurnosti, što dovodi do 
sveobuhvatne reorganizacije ličnosti oko traumat-
skog iskustva. Reč je o opštoj disfunkciji bazičnih 
struktura Ega odgovornih za regulaciju, integraciju 
i očuvanje ličnosti. Ona narušava hijerarhijsku or-
ganizaciju psihe i formira novu, patološku struktu-
ru u kojoj dominantni organizacioni princip postaje 
stalna pripravnost pred pretnjom [16].

Vitalna trauma obično nastaje u  slučajevima 
ponavljanih životno ugrožavajućih situacija ili 
u  slučaju jednokratnog događaja visokog inten-
ziteta opasnog po život  (mučenje, učešće u  ratu, 
teroristički napad, oružani napad itd.). Ona dovodi 
do kompleksnih i trajnih promena u funkcionisa-
nju centralnog nervnog sistema. Njena neurobio-
loška slika nije samo skup izolovanih disfunkcija, 
već samoodržavajući patološki sistem. U  ovom 
sistemu, stalna hiperaktivacija čvorova detekcije 
pretnje, pogoršana insuficijencijom silazne  (top-
down) kontrole i podržana fundamentalnim pato-
fiziološkim procesima, formira trajno stanje ma-
ladaptacije na kojem se temelji sledeća klinička 
simptomatologija [17]:

•	 Afektivna sfera: bazični strah, generalizovana 
anksioznost, hiperpobuđenost, autoagresija, 
potiskivanje osećanja do granice aleksitimije;

•	 Kognitivna sfera: intruzivna sećanja i flešbeko-
vi, ruminacije, hipervigilnost pred potencijal-
nom opasnošću;

•	 Somatski nivo: pojačana osetljivost na izne-
nađenja  (startle response), hronična mišićna 
napetost, povećan umor, povišen simpatički 
tonus, mogući poremećaji spavanja (košmari, 
nesanica);

•	 Ponašanje: izbegavanje okidača i situacija koje 
podsećaju na traumu, agresivne ili impulsivne 
reakcije u trenutku aktivacije.

Neurobiološka slika vitalne traume obuhvata sledeće 
karakteristike:

1. Hronična hiperaktivacija sistema detekcije i  re-
akcije na pretnju dovodi do stanja stalne hiperbud-
nosti i spremnosti na stresni odgovor. Prekomerna 

aktivacija amigdale dovodi do preuveličanog reago-
vanja na neutralne ili uslovno bezbedne stimuluse, 
koji se tumače kao potencijalno opasni. Visoka aktiv-
nost HPA ose, koja se manifestuje stalno povišenim 
bazalnim nivoom kortizola ili njegovim atipičnim 
cirkadijalnim ritmom, održava stanje metaboličke 
i  imune spremnosti na stres. Hiperaktivnost pred-
nje insule manifestuje se somatosenzornim simpto-
mima, poput povećane osetljivosti na bol, mučnine 
i opšte fizičke nelagodnosti u odgovoru na psiholo-
ški stres [18].

2. Disfunkcija regulatornih i modulirajućih sistema 
uslovljava insuficijenciju silazne inhibitorne kontro-
le od strane viših kortikalnih struktura. Smanjena 
aktivnost prefrontalnog korteksa, posebno u dorzo-
lateralnim i  ventromedijalnim oblastima, dovodi 
do deficita izvršnih funkcija  (planiranje, donošenje 
odluka, radna memorija), poremećaja svesne kog-
nitivne kontrole nad emocionalnim reakcijama 
i slabljenja sposobnosti za njihovu refleksiju. Hipo-
funkcija hipokampusa pod uticajem viška glukokor-
tikoida narušava sposobnost diferencijacije prošlih 
ugrožavajućih situacija od trenutne bezbedne real-
nosti i doprinosi deficitu deklarativne memorije.

3. Disregulacija neurohemijskih sistema koji regulišu 
raspoloženje, motivaciju i  opšte psihofiziološko stanje 
opisuje se sledećim promenama. Smanjena dopami-
nergička aktivnost mezolimbičkog puta dovodi do 
anhedonije, apatije, smanjenja motivacije za ciljno 
orijentisano ponašanje. Povećana aktivacija raphe 
nuclei i locus coeruleus vodi razvoju simptoma depre-
sije, anksioznosti, poremećaja regulacije sna i apetita. 
Pomeranje vegetativnog balansa u pravcu preovlađi-
vanja simpatičkog tonusa uz istovremeno smanjenje 
efikasnosti vagalne kontrole izaziva poteškoće sa 
opuštanjem i poremećaj restorativnih funkcija.

4. Hronični patofiziološki procesi održavaju gore 
navedene funkcionalne promene i uključuju:

•	 opšte proinflamatorno stanje organizma: povi-
šen nivo proinflamatornih citokina (npr. IL-1β, 
IL-6, TNF-α) negativno utiče na neuroplastič-
nost, pogoršava disfunkciju HPA ose i doprino-
si pojavi „mentalne magle” i astenije;

•	 oksidativni stres i mitohondrijalna disfunkci-
ja: hronična hiperaktivacija stresnih osovina 
i inflamacije dovodi do prekomerne generacije 
reaktivnih vrsta kiseonika (ROS), oštećenja li-
pida, proteina i DNK neurona, smanjenja ener-
getskog snabdevanja ćelija i  ubrzane apopto-
zne smrti neurona i glije;

•	 smanjenje neuroplastičnosti: smanjuje se 
ekspresija neurotrofnog moždanog fakto-
ra (BDNF), što dovodi do pogoršanja sposob-
nosti učenja i  adaptacije, kao i  otežavanja 
procesa oporavka i formiranja novih, adaptiv-
nijih neuronskih mreža;

https://psychotherapyscience.today/journal/sr
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•	 epigenetske modifikacije: trajne promene u ek-
spresiji gena putem metilacije DNK i modifi-
kacije histona mogu zahvatiti gene koji kodi-
raju receptore glukokortikoida, neurotrofine 
i  komponente neurotransmiterskih sistema, 
učvršćujući osetljivost na stres i potencijalno 
je prenoseći na sledeće generacije.

Prikazana šema pokazuje da centralni patološki 
ciklus čine sistem pretnje i  disfunkcija regulatora. 
Hiperaktivna amigdala i  HPA osa potiskuju aktiv-
nost hipokampusa i prefrontalnog korteksa. Sa svoje 
strane, oslabljeni prefrontalni korteks i hipokampus 
ne mogu obezbediti silaznu inhibitornu kontrolu nad 
amigdalom i  HPA osom. Ovaj začarani krug pred-
stavlja glavni pokretač patološkog stanja  [19, 20]. 
Hronični procesi deluju kao pojačavajući mehani-
zam koji se pokreće stalnim stresom. Oni održavaju 
i pogoršavaju disfunkciju kako sistema pretnje, tako 
i regulatornih sistema [21]. Dominacija simpatičkog 
tonusa i  rigidnost autonomnog nervnog sistema 
predstavljeni su kao posledica i pojačavač disbalan-

* Engram je senzomotorno-afektivni trag doživljenog iskustva, zabeležen u nervnom sistemu i psihi, koji se može auto-
matski reprodukovati i uticati na percepciju, emocije i ponašanje.
** Katatimska imaginativna psihoterapija je dubinski orijentisan psihoterapijski pristup koji je razvio nemački psiho-
terapeut Hanskarl Lojner 50-ih godina 20. veka na osnovu ideja iz psihoanalize i jungijanske psihologije, u kojem se 
nesvesni materijal manifestuje i obrađuje kroz vođeni rad sa slikama i simbolima u stanju katatimske imaginacije.

sa između glavnih sistema. Kliničke manifestacije 
su krajnji rezultat interakcije svih ovih narušenih 
neurobioloških sistema [22, 23].

Model prikazan na Slici 1 pomaže da se razume 
zašto je vitalna trauma tako otporno stanje: sistem 
se zatvara unutar sebe, a navedeni hronični procesi 
ne dozvoljavaju izlazak iz disfunkcionalnog kruga. 
Ovo zahteva kompleksnu psihoterapiju na različitim 
nivoima ličnosti, koja uključuje sledeće mete, usme-
rene na postepenu reorganizaciju maladaptivnog 
sistema „traumatskog preživljavanja” i  formiranje 
nove, bezbedne „arhitekture” psihe:

•	 Obnavljanje bazičnog poverenja kroz terapijski 
odnos.

•	 Obrada i  integracija traumatskog iskustva  — 
deaktivacija patoloških engrama*.

•	 Formiranje novog identiteta.
•	 Razvijanje adaptivnih koping strategija.
U radu sa vitalnom traumom klinički se pokaza-

la efikasnom katatimska imaginativna psihoterapija 
(simboldrama)**. 

VITALNA TRAUMA

• Neuroinflamacija
• Oksidativni stres
• Mitohondrijalna disfunkcija
• Smanjenje neuroplastičnosti
• Epigenetske promene

• Hiperaktivnost amigdale
• Disregulacija HPA ose
• Hiperaktivnost prednje insule

• Hipofunkcija PFC
• Hipofunkcija hipokampusa

• Dominacija simpatičkog tonusa
• Rigidnost ANS

Kliničke manifestacije
Anksioznost, hipervigilnost, anhedonija, somatska simptomatologija

Hronični procesi Disregulacija ANS

Jezgro sistema pretnje Disfunkcija regulatora

Slika 1. Patogenetski model vitalne traume
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Klinički slučaj vitalne traume doživljene u detinjstvu
Anamneza
Pacijentkinja stara 40 godina doživela je u predškolskom uzrastu iskustvo teškog zlostavlja-

nja od strane guvernante, koje je trajalo nekoliko godina: guvernanta ju je zaključavala u mračoj 
sobi, bolno štipala, povremeno davila rukama, redovno kažnjavala za izmišljene nestašluke i držala 
u stanju konstantnog straha i napetosti.

Dijagnostička konceptualizacija
Klinička slika identifikovana je kao vitalna trauma. Ključni dijagnostički markeri bili su:
•	 Introjektovan sadistički Superego: sistematsko samoograničavanje i samokažnjavanje, aktiv-

no blokiranje pristupa pozitivnim doživljajima, radosti i zadovoljstvu;
•	 Visok stepen autoagresije i duboke distorzije samopouzdanja i slike o sebi;
•	 Panična stanja visokog intenziteta uslovljena okidačima u vidu potencijalno prijatnih moguć-

nosti (odmor, putovanja);
•	 Pri pokušajima prevazilaženja straha — aktivacija snažnih psihosomatskih reakcija koje služe 

funkciji sekundarne zaštite od realizacije željenog.
Terapijski proces
Lečenje u pristupu integralne kauzalne psihoterapije uz primenu motiva simboldrame trajalo 

je dve godine u setingu jednom nedeljno po 50 minuta. Bilo je usmereno na obnavljanje bazičnog 
sistema psihičke sigurnosti, obradu afekata povezanih sa traumatskim situacijama, formiranje sta-
bilno pozitivnog odnosa prema sebi i adaptivnih koping strategija.

Rezultat i katamneza
Uočena je trajna remisija simptoma povezanih sa traumom. Pacijentkinja je formirala stabilniji 

i pozitivniji odnos prema sebi, povratila sposobnost za zadovoljstvo i pozitivne emocije. Život joj je 
postao produktivniji, a emocionalno stanje stabilno dobro.

Zaključak
Ovaj klinički slučaj sugeriše da etiotropna strategija usmerena na identifikovani mehanizam de-

zintegracije Ega može omogućiti ne samo simptomatsko poboljšanje, već i strukturno obnavljanje 
narušene funkcije, što se klinički manifestuje kao trajna remisija.

* Neuromodelovanje je skup ciljano osmišljenih terapijskih tehnika razvijenih u okviru integralne kauzalne psihoterapi-
je, koje omogućavaju korekciju patoloških neuronskih kola povezanih sa traumatskim iskustvima, negativnim afektima, 
potisnutim emocijama i disfunkcionalnim obrascima ponašanja, doprinoseći obnovi zdravog Ega i autentičnog Sopstva.

Preporučuje se kao osnovni metod za lečenje 
trauma ovog tipa, u kombinaciji sa tehnikama ne-
uromodelovanja* razvijenim u  integralnoj kauzal-
noj psihoterapiji. Kliničko iskustvo primene ovog 
pristupa pokazuje da vitalna trauma, u  odsustvu 
komorbidnih poremećaja, pokazuje trajnu pozitiv-
nu dinamiku, što u  okviru našeg modela stvara 
preduslove za postizanje remisije u  srednjoročnoj 
terapiji. 

Kod psihoterapije vitalnih psihotrauma kao siner-
gijski dodatak može se preporučiti farmakoterapija, 
posebno primena selektivnih inhibitora ponovnog 
preuzimanja serotonina  (SSRI). Njihova upotreba 
usmerena je na stabilizaciju neurohemijske regula-
cije koja doprinosi smanjenju ukupne reaktivnosti 
amigdale i  može posredno uticati na normalizaci-
ju disregulacije hipotalamo-hipofizno-nadbubre-
žne (HPA) osovine. Ovaj somatotropni efekat dopri-
nosi stvaranju stabilnije neurobiološke baze, time 
povećavajući efikasnost psihoterapijskog rada.

Lokalna vitalna trauma
Postoji podtip vitalne traume kao što je lokalna (fo-
kalna) trauma, čiji se mehanizam oštećenja Ega 
ogleda u  formiranju trajnog, ali izolovanog pato-
loškog engrama, bez generalizacije disfunkcije na 
celokupnu strukturu ličnosti i bez kardinalne reor-
ganizacije psihičke strukture. Njena osnovna odlika 
je formiranje visokospecifičnog fokusa hiperaktiv-
nosti u sistemu pretnje, uz očuvano opšte funkcio-
nisanje Ega.

Kod lokalne vitalne traume formira se jasno ocr-
tan neuronski sistem koji uključuje senzorne okida-
če, emocionalnu komponentu i odgovarajuće vege-
tativne obrasce. Van aktivacije ove specifične mreže, 
mozak i  psiha funkcionišu u  granicama normale. 
Ova trauma predstavlja primer svojevrsne adaptaci-
je psihe na supersnažno dejstvo. Pretnja se obrađuje 
i „pakuje” u izolovani fokus [24].

Kao primer tipičnih situacija u  kojima može 
nastati lokalna vitalna trauma mogu se navesti: 
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saobraćajna nesreća sa fizičkim ozledama ili jakim 
strahom, nesreća na radu, pljačka na ulici, napad ži-
votinje, posmatranje scene nasilja itd.

Kao rezultat lokalne vitalne traume formiraju se 
senzorno-vegetativni flešbekovi  — nevoljno, mo-
mentalno i  intenzivno reprodukovanje senzornih 
i  vegetativnih komponenti traumatskog iskustva 
kao odgovor na okidač, ponekad bez punog svesnog 
sećanja na događaj. Moguće je formiranje selektiv-
nih fobija sa jasno definisanim reakcijama na oki-
dače.

Integralna kauzalna psihoterapija predlaže mo-
del rada sa traumom usmeren na dubinski proces 
transformacije. Polazimo od toga da se traumatsko 
iskustvo fiksira u  obliku disfunkcionalnih engra-
ma — trajnih memorijskih tragova koji sadrže bol 
i strah. Naša ključna tehnika Katarza sećanja usme-
rena je na pokretanje procesa potpune afektivne 
i kognitivne obrade ovih engrama. Klinička opserva-
cija i teorijski model sugerišu da takva obrada vodi 
njihovoj integraciji u ličnu istoriju i eliminaciji nji-
hovog patogenog uticaja na sadašnjost.

Klinički slučaj hidrofobije utemeljene na lokalnoj vitalnoj traumi
Anamneza
Pacijentkinja stara 45 godina sa žalbama na uporan strah od vodenih površina, prisutan tokom 

celokupnog subjektivnog iskustva. Simptomatologija se manifestovala prilikom godišnjih poro-
dičnih putovanja na more: mogućnost ulaska u vodu ograničavala se dubinom do članaka i bila je 
praćena izraženim vegetativnim reakcijama (tahikardija, tremor, hiperpventilacija) i subjektivnim 
doživljajem nekontrolisanog straha. Pacijentkinja nije imala pristup autobiografskom sećanju koje 
bi objasnilo genezu ovakve fobije.

Dijagnostička konceptualizacija
Ključni dijagnostički markeri lokalne vitalne traume bili su:
•	 Jasna specifičnost okidača (prizor i osećaj vodene površine);
•	 Intenzivna vegetativna reakcija na okidač;
•	 Očuvanost opšteg funkcionisanja i odsustvo generalizovane anksioznosti van konteksta oki-

dača.
Terapijski proces
Tokom terapije, pacijentkinja je povratila kontakt sa disociranom epizodom opasnosti od utapa-

nja u detinjstvu, nakon čega je primenjena tehnika katarzične obrade iskustva usmerena na obradu 
afektivnih komponenata iskustva. Nakon intervencije usmerene na obradu izolovanog traumat-
skog sećanja postignuta je potpuna i trajna remisija fobične simptomatologije, što u okviru našeg 
modela interpretiramo kao deaktivaciju odgovarajućeg patološkog engrama.

Rezultat i katamneza
Po završetku terapije uočena je trajna klinička remisija simptomatologije. Bihejvioralni marker 

uspešnosti terapije bila je samostalna kupovina pretplatne kartice za bazen i upis časova plivanja 
bez tragova nekadašnjeg straha. Informacija dobijena od posmatrača (trenera), koji je izrazio neve-
ricu u vezi sa 40-godišnjom anamnezom fobije, potvrdila je klinički značajne i stabilne promene.

Zaključak
Predstavljeni slučaj demonstrira visoku efikasnost ciljanih metoda obrade kod izolovanih trau-

matskih engrama. Lokalizacija oštećenja, odsustvo strukturnih promena ličnosti i očuvanost opštih 
regulatornih funkcija Ega omogućili su brzu i trajnu kliničku remisiju usled reintegracije senzor-
no-afektivnih i narativnih komponenata memorije.

Tip 2. Invazivna trauma
Invazivna trauma (od lat. invadere — „upasti”, „pro-
dreti”) tip je psihotraume kod kojeg mehanizam 
oštećenja Ega leži u snažnom, nekontrolisanom pro-
diranju spoljašnje stimulacije koja znatno narušava 
lične granice, prevazilazi metabolički kapacitet Ega 
i dovodi do „afektivnog preplavljivanja”.

Suština traume ogleda se u katastrofalnom pore-
mećaju funkcije psiholoških granica  — fundamen-
talne sposobnosti Ega da filtrira, dozira i  asimilira 

ulazne nadražaje. Dolazi do preopterećenja psihičkog 
kontejnera sadržajem koji, budući da ne može biti 
obrađen i integrisan, nastavlja da postoji u psihi kao 
strano i štetno telo. Ovo dovodi do kolapsa subjektiv-
ne autonomije i razvoja kliničkog fenotipa koji karak-
teriše dominacija ontološkog stida i gađenja prema 
sopstvenom telu i Selfu, hronična disocijacija, „rupe” 
u sećanju na traumatske epizode, osećaj propustljivih 
granica i „zagađenja” ličnosti [25, 26]. Pacijenti sa tra-
umom ovog tipa odlikuju se dubokim poremećajima 
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u sferi odnosa prema sebi, uključujući autoagresiju 
i destruktivna uverenja o sebi. Kod njih se uočavaju 
poteškoće u razlikovanju sopstvenih psihičkih sadr-
žaja (misli, osećanja, nagona) od tuđih, istovremena 
rigidnost i  propustljivost psiholoških granica, strah 
od bliskosti, tendencija ka ponavljanju traumatskih 
obrazaca u odnosima. Često su prisutni somatoform-
ni poremećaji u vidu konverzivnih simptoma, psiho-
somatskih bolesti, hipohondrijskih simptoma [27, 28].

Sekundarna formacija kod ovog tipa traume je po-
tisnuta agresija. U normalnim uslovima, agresija je 
energija koja služi zaštiti granica, odbrani sopstve-
nih interesa, separaciji. Kod invazivne traume sama 
funkcija zaštite granica je poremećena. Nemajući 
mogućnost zdravog spoljašnjeg izražavanja, agresija 
se okreće protiv samog Ega i postaje patodinamski 
centar traume, izazivajući hroničnu autodestrukciju, 
disocijaciju i somatizaciju.

Primeri situacija koje dovode do invazivne trau-
me: ponavljano seksualno, fizičko ili psihološko na-
silje i druge forme snažne, nekontrolisane intruzije 
u telesne i psihičke granice ličnosti.

U kliničkom fenotipu invazivne traume mogu 
se izdvojiti sledeći poremećaji:

•	 Afektivni: anksioznost, hronični osećaj stida kao 
ontološkog svojstva („sa mnom nešto suštinski 
nije u redu”), gađenje prema sopstvenom telu, 
emocionalna nestabilnost sa naglim oscilacija-
ma između utrnulosti i afektivnih izliva, neto-
lerancija na uzbuđenje (telesno i emocionalno) 
koja dovodi do automatskog „isključivanja” (di-
socijacije).

•	 Identitetski: osećaj da misli, osećanja ili impulsi 
„nisu moji”, teškoće u razdvajanju sopstvenog Ja 
od unutrašnje slike osobe koja narušava granice, 
hronična osetljivost na tuđe mišljenje i kontrolu.

•	 Kognitivni: fragmentacija memorije  — „rupe” 
u  sećanju na traumatske epizode, iskrivljena 
percepcija sopstvenih telesnih senzacija, opse-
sivne misli o nečistoći, pokvarenosti ili defekt-
nosti, poteškoće u  mentalizaciji  — konfuzija 
između sopstvenih i  tuđih emocionalnih sta-
nja, pogrešna atribucija tuđih namera.

•	 Smetnje u  interpersonalnim odnosima: strah od 
bliskosti i poklanjanja poverenja zbog očekiva-
nja intruzije, kontrole ili nasilja od strane dru-
gog, nesposobnost adekvatne regulacije stepe-
na emocionalne ili telesne distance, tendencija 
ka ponavljanju traumatskih odnosa, tendencija 
ka gubitku autonomije.

•	 Bihejvioralni: izbegavanje situacija koje zahtevaju 
telesnu bliskost ili poverenje; kontrafobično po-
našanje; radnje usmerene na smanjenje percipi-
rane „nečistoće”, u teškim slučajevima — samo-
povređivanje kao pokušaj da se povrate granice 
sopstvenog tela ili smanji disocijativna napetost.

Neurobiološka slika invazivne traume
Invazivna trauma preopterećuje senzorne, afektivne 
i  kognitivne sisteme prekomernom stimulacijom 
i dovodi do stanja neurobiološke otvorenosti u ko-
jem mozak gubi sposobnost modulacije ulaznih in-
formacija i zaštite psihičkog jezgra.

1.	Povišena opšta aktivacija talamusa dovodi do 
poremećaja funkcije ulazne senzorne kon-
trole i „senzorne preplavljenosti” — značaj-
no se povećava opterećenje na neuronske 
mreže za obradu bola, taktilnih i interocep-
tivnih signala. Pored toga, prekomerna akti-
vacija amigdale značajno pojačava reakciju 
na bilo koje signale prodiranja ili pretnje 
intruzijom, što dovodi do stalnog osećaja 
preopterećenosti iznutra i  spolja, doživljaja 
pucanja granica.

2.	Značajno smanjenje aktivnosti dorzolateralnog 
prefrontalnog korteksa dovodi do prestanka za-
štitne inhibicije amigdale, što izaziva gubitak 
sposobnosti zadržavanja kognitivnog okvira 
i tolerancije na stimuluse. Dezintegracija mre-
ža izvršne kontrole sprečava osmišljavanje, 
evaluaciju ili kontejniranje onoga što se deša-
va. Obim i  intenzitet ulazne stimulacije zna-
čajno prevazilaze propusnu moć regulatornih 
i  integrativnih mehanizama Ega, što se ma-
nifestuje osećajem preopterećenosti, gubitka 
kontrole i proboja ličnih granica.

3.	Disfunkcija prednje cingularne kore smanju-
je sposobnost kognitivnog distanciranja od 
emocionalno značajnih stimulusa i  proi-
zvoljnog prebacivanja pažnje na druge aktiv-
nosti. Značajni poremećaji u mreži istaknu-
tosti (SN) dovode do poremećaja rada insule 
i  iskrivljenja percepcije sopstvenih telesnih 
granica, a dodatna visoka aktivnost amigdale 
u ovoj mreži izaziva i održava „emocionalnu 
oluju” uz subjektivni doživljaj iscrpljenosti 
regulatornih resursa psihe i  njene „kapitu-
lacije”.

4.	Aktivacija periakveduktalne sive mase do koje 
dolazi na vrhuncu stimulacije praćena je kom-
penzatornom aktivacijom endogenih opioid-
nih i  kanabinoidnih sistema, što izaziva izra-
ženu emocionalnu utrnulost, stanje afektivne 
iznemoglosti i  paralisanosti. Smanjuje se efi-
kasnost komunikacije između hipokampusa 
i  prefrontalnog korteksa, što vodi do „rupa” 
u kontekstu, fragmentacije memorije. Kao re-
zultat toga, pri prekoračenju asimilativnih 
kapaciteta Ega dolazi do disocijativnog isklju-
čivanja sa konzervacijom traume kao unutra-
šnjeg upada.

5.	Trajna promena neuronskih kola odlikuje se sle-
dećim procesima. Hipersenzitivnost amigdale 
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na signale intruzije i hronična hiperaktivnost 
insule dovode do patološke interocepcije. Sma-
njena kontrola sa strane prefrontalnog kortek-
sa uslovljava slabu obnovu granica. Senzorna 
hiperreaktivnost dovodi do trajne hipersenzi-
tivnosti na bilo koju formu približavanja, for-
mira se „sindrom gubitka granica”.

Patogenetski model (Slika 2) pokazuje kako inva-
zivna trauma pokreće trajnu maladaptaciju mozga 
kroz formiranje patološke dominacije mreže istak-
nutosti, koja je hronično hiperaktivirana zajedno sa 
amigdalnim kompleksom i  HPA osom. Paralelno 
dolazi do potiskivanja regulatornih sistema — sma-
njuje se aktivnost prefrontalnog korteksa i  funkci-
onalnost hipokampusa, nastaje izražen disbalans 
između ključnih neuronskih kola regulacije. Klinič-
ki se ovo manifestuje kompleksom hipervigilnosti, 
intruzija, emocionalne utrnulosti i somatizacije, što 
govori o duboko narušenom procesu samoregulacije 
i  integracije iskustva. Ove promene se konsoliduju 
na fundamentalnom nivou kroz neuroinflamaciju, 
oksidativni stres i  epigenetske mehanizme, formi-
rajući trajno patološko stanje sa gubitkom psihičkih 
granica [29].

Diferencijalna dijagnostika u odnosu na vitalnu traumu:
•	 Dominacija stida, krivice i  autoagresije vs. 

strah za sopstveni život, hipervigilnost.

•	 Okidači su međuljudski odnosi vs. spoljašnja 
podsećanja na traumatski događaj.

•	 Bazično poverenje je globalno narušeno: strah 
od bliskosti kao ponavljanja intruzije vs. oču-
vana sposobnost selektivnog poverenja.

•	 Disocijativni simptomi su hronični ili postaju 
crte ličnosti vs. epizodne disocijacije samo pod 
uticajem okidača.

Opisana dinamika invazivne traume objašnjava 
otpornost simptomatologije i  potrebu za dugoroč-
nom terapijom usmerenom na ponovno uspostavlja-
nje granica i obradu akumulirane potisnute agresije. 
Ključne terapijske mete su:

•	 Deaktivacija patoloških engrama — centralnih 
iskustava traumatskog narušavanja granica.

•	 Detabuisanje zabrana na osvešćivanje i izraža-
vanje agresije i obrada potisnute agresije.

•	 Formiranje pozitivnog odnosa prema sebi, zasno-
vanog na bezuslovnoj ljubavi i samoprihvatanju.

•	 Razvoj novih adaptivnih koping strategija u si-
tuacijama narušavanja ličnih granica.

U tretmanu invazivne traume dobro se pokazao 
metod rada sa potisnutom agresijom osmišljen u in-
tegralnoj kauzalnoj psihoterapiji [30]. Prema našem 
terapijskom modelu, fokusiranje na deaktivaciju 
engrama narušavanja granica i  obradu potisnute 
agresije stvara uslove za postizanje trajne remisije 
u okviru srednjoročne psihoterapije.

INVAZIVNA TRAUMA

• Neuroinflamacija
• Oksidativni stres
• Epigenetske promene
• Neuroplastične promene

• Hipervigilnost i labilnost
• Intruzije: flešbekovi, panika
• Emocionalna utrnulost, aleksitimija
• Somatski simptomi 

Hronični procesi Kliničke manifestacije

• Amigdala: hiperreaktivnost
• HPA osa: iscrpljenost i disregulacija
• Insula: hronična disfunkcija

• Disbalans mreža: izvršne kontrole 
(ECN), istaknutosti (SN), pasivnog 
režima (DMN)

• Dominacija traumatskog režima rada

• Prefrontalni korteks: trajno 
smanjenje aktivnosti

• Prednji cingularni korteks (ACC): 
poremećaji pažnje, detekcije značaja 
i promene aktivacije mreža

• Hipokampus: smanjenje zapremine 
i funkcije

Sistemi za obradu 
pretnje i interocepcije

Sistemi kognitivne 
regulatorne kontrole

Dinamika krupnih 
funkcionalnih moždanih mreža

Slika 2. Patogenetski model invazivne traume

https://psychotherapyscience.today/journal/sr


www.psychotherapyscience.today |  Vol. 2, br. 2 | Mart 2026.� 11

Konceptualni modeli 

Farmakoterapija kod tretmana invazivne trau-
me ima ograničenu primenu i  nije metod prvog 
izbora. U  slučaju akutnih stanja, njeno propisi-
vanje radi olakšanja simptoma zahteva poseban 
oprez i preporučuje se samo u okviru kompleksnog 
pristupa, gde služi kao pomoćno sredstvo za sta-
bilizaciju stanja paralelno sa psihoterapijom. Ovo 
je neophodno radi prevencije dekompenzacije i se-
kundarne traumatizacije  (reviktimizacije), čiji je 
rizik povezan sa nizom psiholoških mehanizama. 
Među njima su:

* Parentifikacija je inverzija porodičnih uloga, kada je dete primorano da preuzme funkcije odraslog: da brine o rodite-
lju (emocionalno ili praktično) i preuzme odgovornost za porodično blagostanje.

•	 Nesvesno percipiranje leka kao ponavljanja in-
truzije, što može reaktivirati traumatsko isku-
stvo i pojačati anksioznost.

•	 Patološki stid, kod kojeg olakšanje simptoma 
može izazvati osećaj krivice  („ne zaslužujem 
olakšanje”) i paradoksalno pojačati patnju.

•	 Psihološka funkcija utrnulosti. Emocionalno 
otupljivanje često služi zaštiti od nepodnošlji-
vog afekta. Njegovo naglo farmakološko ukla-
njanje bez psihoterapijske podrške može dove-
sti do afektivnog proboja i retraumatizacije.

Klinički slučaj invazivne traume usled emocionalnog incesta
Anamneza
Pacijent, 24 godine, jedino dete u porodici. Odrastao je u uslovima parentifikacije*, vršeći ulogu 

majke u odnosu sa sopstvenom majkom: kontejnirao je njene afekte, davao savete, bio posrednik 
u njenim konfliktima s mužem (njegovim ocem), snosio odgovornost za njeno emocionalno stanje. 
Situaciju je pogoršavalo to što je pacijentova majka bila agresivno nastrojena prema muškom polu, 
obezvređivala je muškarce i pod izgovorom „pacifističkog vaspitanja” davala sinu nedvosmislen 
signal „ne smeš da postaneš muškarac”. Tako je majka zadirala u sinovljevu psihu kao objekat to-
talne zavisnosti i istovremeno blokirala razvoj njegove rodne i seksualne subjektivnosti.

Dijagnostička konceptualizacija
Da bi preživeo u uslovima patološke simbioze, pacijent je izgradio ličnost sklonu povinovanju 

i žrtvovanju, potpuno u skladu sa majčinim očekivanjima. Pritom su muški rodni identitet i sek-
sualna inicijativa nesvesno izjednačavani sa destruktivnom agresijom, posle koje neizbežno sledi 
osuđivanje i kažnjavanje. Na invazivnu traumu ukazivali su sledeći markeri:

•	 zabrana sopstvene subjektivnosti i telesnosti;
•	 strah od kritike, posebno od strane žena;
•	 hronični stid i krivica u situacijama povezanim sa rodnim ulogama;
•	 potisnute erotske fantazije i izbegavanje penetrativnih oblika seksualnosti;
•	 patološki obrazac odnosa sa ženama, gde se bliskost izjednačava sa služenjem idealizovanoj 

majčinskoj figuri;
•	 mehanizmi odbrane koji štite od rodno obojenog sadržaja i  situacija: upotreba rodno neu-

tralne reči „osoba” umesto „devojka”; feminizirana intonacija i glas viši nego što je njegova 
prirodna boja; kontrola mimike i gestikulacije kako bi se izbegao i najmanji nagoveštaj „grube 
maskulinosti” i seksualnog interesovanja.

Terapijski proces
Terapija je trajala godinu i po dana u setingu jednom nedeljno po 50 minuta. Korišćen je pri-

stup integralne kauzalne psihoterapije, uz dodatnu primenu simboldrame. Veliku ulogu u radu sa 
ovim slučajem odigrale su psihoanalitičke intervencije usmerene na interpretaciju parentifikacije. 
Glavni pravci rada bili su uklanjanje zabrana na agresiju i separaciju, obrada traumatskih afekata 
i potisnute agresije, prisvajanje i integracija muškog rodnog identiteta, razvoj adaptivnih koping 
strategija u komunikaciji i ljubavnim odnosima sa devojkama.

Rezultat i katamneza
Simptomatologija je stabilno kupirana. Pacijent je počeo da se upoznaje sa devojkama, ušao 

u harmoničnu ljubavnu i seksualnu vezu, koja je kasnije uspešno prerasla u brak. U odnosima sa 
majkom pojavile su se granice i zdrava distanca. Maskulinost i zdrava agresija postali su integri-
sani delovi ličnosti.

Zaključak
Prikazani slučaj sugeriše da kod invazivnih trauma za obnovu granica i metaboličke funkcije 

Ega prvostepenu ulogu igra buđenje zdrave agresije kroz uklanjanje zabrana na njeno osvešćivanje 
i izražavanje, obrada potisnute agresije i razvoj efikasnih koping strategija za zaštitu ličnih granica.

https://psychotherapyscience.today/journal/sr


12� www.psychotherapyscience.today |  Vol. 2, br. 2 | Mart 2026.

Konceptualni modeli 

Tip 3. Egotomska trauma
Egotomska trauma  (od lat. ego — „ja” i  grč. tomē — 
„rasecanje, odsecanje”) tip je psihotraume povezan sa 
ireverzibilnim gubitkom veoma značajnog elemen-
ta psihičke strukture koji je služio kao oslonac Egu 
kroz vezanost ili identifikaciju. Takav gubitak naruša-
va unutrašnju celovitost ličnosti, dovodeći do trajne 
ego-disocijativne dezintegracije i izaziva dubok psihič-
ki bol čije emocionalno jezgro čini egzistencijalna pra-
znina i čežnja, praćena osećajem „otkinutog dela sebe”.

Suština ove traume leži u  gubitku unutrašnjeg 
objekta koji je obavljao stabilizujuću i strukturišuću 
funkciju za Ego. Ovaj gubitak ostavlja strukturni defi-
cit u unutrašnjem reprezentativnom sistemu, dovode-
ći do kolapsa unutrašnjeg oslonca, poremećaja narci-
stičke ravnoteže i kontinuiteta postojanja. Budućnost 
bez objekta se doživljava kao nemoguća. Dolazi do 
disocijacije afekta — rascepa između intelektualnog 
razumevanja gubitka i njegovog emocionalnog nepri-
hvatanja — uz pojavu „zamrznute žalosti” i otceplje-
nja delova Ega povezanih sa izgubljenim objektom.

Primeri mogućih situacija takvog gubitka su: 
gubitak bliske osobe (smrt, prekid odnosa), gubitak 
zdravlja i funkcionalnosti (bolest koja uzrokuje inva-
liditet, starosni pad funkcije), gubitak uloge, statu-
sa, identiteta, simbolički gubici (sistema vrednosti, 
uobičajenog načina života, idealizovanih predstava).

Klinički fenotip karakterišu sledeći poremećaji:
•	 Afektivni: hronična čežnja i psihički bol, anhe-

donija i emocionalna utrnulost, napadi akutne 
tuge sa somatskim manifestacijama, osećaj 
opustošenosti i besmislenosti života.

•	 Identitetski: osećaj gubitka dela sebe, zamaglje-
ne granice sopstvenog Ja, poteškoće u identifi-
kaciji van konteksta gubitka, osećaj „zaglavlje-
nosti” u prošlosti.

•	 Kognitivni: opsesivne misli o  izgubljenom 
objektu, idealizacija prošlosti i obezvređivanje 
sadašnjosti, teškoće sa koncentracijom pažnje 
i  donošenjem odluka, fragmentacija autobio-
grafske memorije.

•	 Egzistencijalni: gubitak životnih orijentira 
i  perspektiva, kriza smisla i  vrednosti, osećaj 
prekida veze sa svetom, depresivna pozicija sa 
osećajem beznađa.

•	 Somatski: osećaj fizičke praznine/hladnoće 
u grudima ili stomaku, psihogena bol u prede-
lu srca, poremećaji spavanja, gubitak energet-
skog tonusa.

•	 Smetnje u interpersonalnim odnosima: nemoguć-
nost emocionalnog ulaganja u  nove odnose, 
idealizacija izgubljenog objekta, tendencija ka 
ponavljanju situacija gubitka.

* Periaqueductal Gray

•	 Bihejvioralni: disfunkcionalno očuvanje navi-
ka i  rituala povezanih sa izgubljenim objek-
tom, socijalna izolacija i odustajanje od nove 
aktivnosti, neurotična potraga za realnom ili 
simboličkom zamenom izgubljenog objekta.

Egotomska trauma formira specifičan neurop-
sihološki profil povezan sa gubitkom strukturnog 
oslonca Ega i daljim kolapsom integrativnih siste-
ma mozga  [31–34]. Ovaj profil uključuje nekoliko 
međusobno povezanih nivoa.

1. Primarni poremećaj integrativnih mehanizama mozga
Egotomska trauma nanosi udarac fundamentalnim 
sistemima koji omogućavaju celovit doživljaj sebe 
i sveta. Najranjivije su strukture koje obavljaju inte-
grativnu funkciju:

•	 Hipokampus gubi sposobnost povezivanja 
konteksta, vremena i afekta u jedinstveno epi-
zodno polje, što dovodi do fragmentacije auto-
biografske memorije.

•	 Prednji cingularni korteks  (ACC) gubi mo-
gućnost fleksibilne promene fokusa između 
konfliktnih signala i  usklađenog donošenja 
odluka.

•	 Insula prestaje da sinhronizuje interocepciju, 
afekt i osećaj telesnog Ja, što dovodi do osećaja 
unutrašnje praznine i otuđenja od tela.

•	 Žuljevito telo pokazuje smanjenje efikasnosti 
međuhemisferne interakcije, usled čega slabi 
integracija senzornih i kognitivnih tokova.

Kao rezultat, implicitna memorija  (telesni, sen-
zomotorni, emocionalni tragovi) postaje hiperdo-
minantna, a eksplicitna/narativna — fragmentisana 
ili nedostupna. Osoba ne doživljava priču, već skup 
nepovezanih senzorno-afektivnih fragmenata, nein-
tegrisanih u celovitu autobiografiju [35].

2. Disocijativna dezintegracija makromreža u mozgu
Nesposobnost da se očuva integracija prebacuje mo-
zak u „vanredni režim” funkcionisanja. Nastaju ka-
rakteristične promene u radu velikih funkcionalnih 
mreža:

•	 Mreža podrazumevanog režima  (DMN) po-
staje ili hiperaktivna  (ruminacije, fiksacija na 
gubitak), ili hipoaktivna  (opustošenost, anhe-
donija, prekidi u kontinuitetu doživljaja sebe).

•	 Sistemi automatske obrade pretnje počinju da 
dominiraju, dovodeći do grube dihotomizacije 
stimulusa: „pretnja / nije pretnja”.

•	 Supkortikalni sistemi preživljavanja  (amigda-
la, periakveduktalna siva masa*, bed nucleus 
striae terminalis) aktiviraju se na najmanji sig-
nal, formirajući automatske reakcije koje zao-
bilaze svesnu kontrolu.
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•	 Centralna izvršna mreža  (CEN) je oslabljena: 
dorzolateralni prefrontalni korteks gubi spo-
sobnost silazne regulacije, planiranja i kogni-
tivne fleksibilnosti.

Tako se formira disocijativni režim u kojem mozak 
gubi sposobnost očuvanja koherencije iskustva [36].

3. Neurohemijsko i patofiziološko kolo koje održava 
patologiju
Neurobiološka arhitektura egotomske traume učvr-
šćuje se zahvaljujući trajnom kompleksu promena:

•	 Neuroendokrine smetnje ispoljavaju se kroz 
disregulaciju HPA ose uz prelazak u fazu iscr-
pljenosti  (smanjeni bazalni kortizol doprinosi 
preovladavanju reakcija „zamrzavanja” i  di-
socijacije) i  disfunkciju oksitocinskog siste-
ma (gubitak vezanosti, poverenja, sposobnosti 
da se doživi podrška).

•	 Hronična neuroinflamacija pojačava oštećenje 
integrativnih struktura  (posebno hipokampu-
sa), smanjuje neuroplastičnost i  sprečava ob-
novu koherencije iskustva.

•	 Epigenetske promene učvršćuju povišenu ose-
tljivost na stres, menjaju ekspresiju gena po-
vezanih sa GABA*, glutamatom i receptorima 
glukokortikoida, stvarajući trajnu osetljivost 
i prenoseći je na sledeće generacije.

* Gama-aminobuterna kiselina.

4. Formiranje autonomnih patoloških Ego-stanja 
(hijerarhijski kolaps)
Kod egotomske traume mozak prelazi na fragmen-
tarnu organizaciju: konsolidovane u  posebnim 
obrascima aktivacije amigdale, insule, prednjeg 
cingularnog korteksa  (ACC) i  medijalnih oblasti 
prefrontalnog korteksa  (PFC), pojedinačne emoci-
onalne i zaštitne konfiguracije počinju da se akti-
viraju rigidno, autonomno i  nezavisno od voljne 
kontrole. U  okviru našeg modela, pretpostavili 
smo da ovde nije reč o disocijativnom cepanju lič-
nosti, već o čvrsto segregovanim, nedovoljno inte-
grisanim Ego-stanjima koja se mogu aktivirati na-
izmenično, stvarajući fenomenologiju unutrašnje 
rascepkanosti, a uz očuvanje uglavnom celovitog 
doživljaja sebe.

Na Slici 3 je prikazano kako egotomska trauma 
izaziva disocijativnu dezintegraciju velikih mreža 
i  hiperaktivaciju supkortikalnih sistema preživlja-
vanja. Ovo razara integrativne mehanizme, a  dis
regulacija HPA ose, oksitocina, neuroinflamacija 
i  epigenetske promene učvršćuju proces. Kao re-
zultat, nastaje hijerarhijski kolaps samoregulacije 
sa formiranjem autonomnih patoloških Ego-stanja 
i kliničkom slikom fragmentisanog identiteta, diso-
cijacije i gubitka kontinuiranog Selfa.

EGOTOMSKA TRAUMA

• Mreža pasivnog režima (DMN)
• Sistemi automatske 

obrade pretnje 
• Supkortikalni sistemi 

preživljavanja
• Izvršna mreža (EN)

• Hipokampus
• Prednji cingularni korteks (ACC) 
• Insula 
• Žuljevito telo
• Sistemi memorije

Disocijacija, fragmentacija identiteta, narušen kontinuitet Selfa, gubitak autentičnosti

Disocijativna 
dezintegracija 
makromreža

Primarni poremećaj 
integrativnih mehanizama 

mozga
• Disregulacija HPA ose
• Poremećaji oksitocinskog 

sistema
• Hronična neuroinflamacija
• Oksidativni stres
• Epigenetske promene

Neurohemijski 
i patofiziološki supstrat

Kliničke manifestacije

Hijerarhijski kolaps sistema samoregulacije
Formiranje autonomnih patoloških Ego-stanja 

Slika 3. Patogenetski model egotomske traume
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Diferencijalna dijagnostika egotomske traume
U odnosu na vitalnu traumu:

•	 čežnja, psihički bol, žudnja za vraćanjem izgu-
bljenog vs. strah od mogućeg ponavljanja pret-
nje, panika pred mogućim uništenjem;

•	 opustošenost kao direktna posledica gubitka 
dela Ega vs. iscrpljenost od stalne hiperbud-
nosti;

•	 osetljivost na okidače povezane sa podseća-
njem na izgubljeni objekat vs. hipervigilnost 
prema spoljašnjim okidačima asociranim sa 
pretnjom;

•	 reakcija na stres: povlačenje u sebe, kolaps, pa-
ralisanost vs. mobilizacija, hiperpobuđenost;

•	 narušena vezanost: nedostupnost vs. opre-
znost;

•	 budućnost je besmislena vs. budućnost je opa-
sna;

•	 izbegavanje sadašnjeg trenutka: življenje 
u prošlosti vs. skeniranje budućnosti.

U odnosu na invazivnu traumu:
•	 praznina vs. preplavljenost afektima usled na-

rušavanja granica;
•	 osećaj unutrašnjeg deficita vs. osećaj „unutra-

šnjeg zagađenja”;
•	 čežnja, očaj vs. stid, gađenje prema sebi;
•	 telo kao beživotna ljuštura vs. telo kao izdajnik 

i izvor stida;
•	 okidači: sve što podseća na gubitak vs. sve što 

simbolizuje narušavanje granica;
•	 granice Ega očuvane, ali izgubljen oslonac vs. 

granice propustljive;
•	 unutrašnji objekat: idealizovan vs. proždiruć/

zagađujuć;
•	 nesposobnost za bliskost vs. strah od bliskosti.
Terapija treba da bude usmerena na ponovnu 

integraciju moždanih struktura i uključuje sledeće 
ključne mete:

•	 obrada emocija žalosti;
•	 legitimizacija i kanalisanje potisnute agresije;
•	 vraćanje otcepljenog dela Ega;
•	 restauracija identiteta;

•	 reparacija budućnosti nakon kolapsa;
•	 psihičko investiranje u nove projekte i planove.
Egotomska trauma u odsustvu komorbidnih pore-

mećaja može demonstrirati pozitivnu dinamiku u re-
lativno kratkim rokovima, pod uslovom da se radi sa 
ključnim metama kao što je potisnuta agresija.

Kod egotomske traume farmakoterapija, prema 
našem teorijskom modelu, predstavlja metod sa 
ograničenom primenom. Njen glavni mehanizam 
dejstva — neurohemijska modulacija — principijel-
no se razlikuje od zadatka dubinske psihoterapije, 
koja je u datom kontekstu usmerena na obnavljanje 
psihičke celovitosti kroz proživljavanje i integraciju 
iskustva gubitka. Može se pretpostaviti da takva ra-
zlika u pristupima ne samo što ograničava etiotrop-
ni potencijal farmakoterapije, već stvara i  rizik od 
patogenetskog konflikta.

Klinička opservacija u okviru našeg modela uka-
zuje na niz specifičnih rizika. Serotonergički antide-
presivi, usmereni na afektivnu sferu, mogu ublažiti 
simptomatsku tugu, međutim, prema našoj koncep-
ciji, ne deluju na pretpostavljeni primarni deficit 
integrativnih funkcija  (hipokampusa, cingularnog 
korteksa i  insule). Anksiolitici  (benzodiazepini), sa 
druge strane, mogu pojačati disocijaciju i subjektiv-
no otuđenje, farmakološki učvršćujući stanje psihič-
kog distanciranja.

Ključni potencijalni jatrogeni efekat u  datom 
kontekstu je rizik od zamene i prekidanja prirodnog 
procesa psihičke obrade tuge, što teoretski može do-
prineti konzervaciji „zamrznutog” stanja — central-
nog fenomena ove traume. Konačno, farmakološko 
potiskivanje afekta, posebno agresije, koja se u na-
šem modelu smatra ključnim resursom za separa-
ciju, može lišiti psihoterapiju važnog katalizatora 
promena, otežavajući transformaciju patološke veze 
sa izgubljenim objektom.

Važno je napomenuti da ova kritika nije apsolut-
na kontraindikacija. U slučajevima teške komorbidne 
simptomatologije  (npr. depresije sa suicidnim rizi-
kom) kratkoročna farmakoterapija može se razmotri-
ti kao pomoćno sredstvo za stabilizaciju stanja, kako 
bi se pacijent osposobio za dalji psihoterapijski rad.

Klinički slučaj: prolongirani poremećaj tugovanja
Anamneza
Pacijentkinja stara 18 godina sa prolongiranim poremećajem tugovanja, nastalim nakon samo-

ubistva bliske prijateljice. Uočena je trajna patološka fiksacija na gubitak u trajanju od preko 6 me-
seci: opsesivne misli o preminuloj, redovne posete mestu smrti, socijalna samoizolacija uz prekid 
kontakta sa porodicom. Takođe je uočena akademska maladaptacija sa padom akademskog uspeha 
usled poremećaja koncentracije pažnje, kao i razdražljivost i emocionalna labilnost. Pacijentkinja 
se obratila nakon neuspešne psihoterapije na jednoj od evropskih klinika, gde joj je na kraju pre-
poručena farmakoterapija.
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Dijagnostička konceptualizacija
Klinička slika identifikovana je kao egotomska trauma koja je dovela do prolongiranog poreme-

ćaja tugovanja. Ključni dijagnostički markeri bili su:
•	 patološka fiksacija na sliku izgubljenog objekta sa kompulzivnim reprodukovanjem okolnosti 

smrti;
•	 socijalna autizacija i emocionalno otuđenje od podržavajućeg okruženja;
•	 kognitivni deficit u vidu poremećaja koncentracije pažnje i akademske maladaptacije;
•	 afektivna labilnost sa preovlađivanjem razdražljivosti i psihomotornog uzbuđenja.
Navedena simptomatologija odraz je strukturnih smetnji u procesu tugovanja, sa formiranjem 

patološke simbioze sa izgubljenim objektom, karakteristične za egotomsku traumu usled smrti 
značajnog drugog.

Terapijski proces
Psihoterapija u trajanju od 15 seansi bila je fokusirana na transformaciju intrapsihičke dinamike 

žalosti. Ključni terapijski mehanizam bio je rad sa potisnutom agresijom, koji je sa ovom paci-
jentkinjom vođen pretežno pomoću tehnike „okretanja agresije ka terapeutu”. Ovo je omogućilo 
legitimizaciju i kanalisanje potisnutih agresivnih afekata i rezultiralo pozitivnom dinamikom već 
nakon četvrte seanse, uz relativno brzo uspostavljanje afektivnog balansa i socijalnog funkcioni-
sanja u nastavku terapije.

Rezultat i katamneza
Primećena je trajna klinička remisija simptomatologije, uz vraćanje na premorbidni nivo funk-

cionisanja. Tokom 4-godišnjeg praćenja recidiva nije bilo. Pacijentkinja se potpuno readaptirala 
u akademskoj i socijalnoj sferi.

Zaključak
Uspešna terapija postala je moguća zahvaljujući izražavanju agresivnih afekata u terapijskom 

prostoru, što je omogućilo prekid patološke simbioze sa izgubljenim objektom i obnovu procesa 
adaptivnog tugovanja. Ovaj klinički slučaj demonstrira važnost i efikasnost obrade agresije kod 
egotomskih trauma.

Tip 4. Konstitutivna trauma
Konstitutivna trauma  (od lat. constitutio  — „uspo-
staviti”, „formirati strukturu”) tip je psihotraume 
kod kojeg se sistemski narušavaju procesi primar-
nog formiranja bazičnih psihičkih struktura usled 
hroničnog deficita neophodnih sredinskih uslova za 
zdrav razvoj u kritičnom periodu ontogeneze do 6. 
godine. Emocionalno jezgro ove traume čini egzi-
stencijalni strah i dubok doživljaj sopstvene defekt-
nosti.

Do konstitutivne traume ne dovodi pojedinačni 
događaj, već kvalitet ukupne razvojne sredine, koja 
nije u  stanju da obezbedi uslove dovoljne za kon-
sekventno sazrevanje ličnosnih struktura u  ranom 
detinjstvu: nepredvidivost i nepouzdanost figura ve-
zanosti, hronična emocionalna deprivacija, haotično 
okruženje.

Mehanizam narušenog formiranja Ega i njegova 
klinička manifestacija
Kod konstitutivne traume Ego se ne oštećuje, već se 
izvorno ne formira u dovoljnoj meri usled sistemat-
skog deficita adekvatnog ogledanja, kontejniranja 
i podrške u kritičnim razvojnim periodima. To izazi-
va niz smetnji koje se manifestuju na sledeći način:

•	 Odsustvo stabilnog ogledanja čini nemogućim po-
vlačenje granice između Ja i  ne-Ja i  formiranje 
celovite slike o sebi. Kao rezultat nastaje difuzni 
identitet: osoba ne zna „ko je ona zapravo”, stalno 
„sastavlja” sebe iznova iz odraza koji vidi u dru-
gima, pati od nestabilnog samopouzdanja i doži-
vljava krize identiteta pri najmanjim promenama.

•	 Nesposobnost majčinske figure da vrši funkciju 
kontejniranja ostavlja afekte neimenovanim 
i  nepodnošljivim. Formira se teška afektiv-
na disregulacija: povremena „preplavljenost” 
afektima ili, naprotiv, emocionalna utrnulost 
i aleksitimija, derealizacija i depersonalizacija 
postaju bazično stanje postojanja, dolazi do po-
remećaja telesne šeme, hronične mišićne na-
petosti ili osećaja „rastvorenosti” u  prostoru, 
a samoregulacija je moguća samo preko spo-
ljašnjih objekata ili primitivnih načina (samo-
povređivanje, prejedanje/gladovanje itd.).

•	 Poremećaj procesa separacije-individuacije učvr-
šćuje simbiotske obrasce i dovodi do formira-
nja Lažnog Selfa kao osnovne strategije pre-
življavanja i  često formira dezorganizovanu 
vezanost, vodeći u intenzivne i nestabilne od-
nose i ponavljanje traumatskih scenarija.
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•	 Deficit bazičnog poverenja i  primarnog narci-
stičkog oslonca ruši bazični osećaj sopstvene 
vrednosti i  prava na postojanje i  dovodi do 
hroničnog osećaja praznine, bezvrednosti ili, 
obrnuto, kompenzatorne grandioznosti.

•	 Poremećaj formiranja unutrašnjih objekata čini 
reprezentacije sebe i drugog trajno fragmenti-
sanim, dihotomnim i nestabilnim. Pacijent te-
ško podnosi ambivalenciju, slabo mentalizuje, 
ima fragmentisanu autobiografsku memoriju 
i disfunkcionalna uverenja.

Sve ovo zajedno stvara sistemsku dezintegraci-
ju ličnosti sa dominacijom Lažnog Selfa, deficitom 
voljne regulacije, maladaptivnim koping strategija-
ma i načinima samoregulacije.

Neurobiološka slika konstitutivne traume
Konstitutivna trauma remeti konsekventno sazreva-
nje mozga, stvarajući manjkav temelj na kome više 
funkcije ne mogu adekvatno da se formiraju [37–39].

•	 Primarni deficit: poremećaj bazične neurosomat-
ske homeostaze. Rani hronični stres i deficit nege 
uslovljavaju: 1) hiperaktivaciju insule — pore-
mećaj interocepcije i  emocionalne svesnosti; 
2) disfunkciju cerebelarnih sistema — naruša-
va se koordinacija emocija, pažnje i  vremena 
reakcije; 3) trajnu aktivaciju hipotalamo-hipo-
fizno-nadbubrežne osovine  (režim hroničnog 
stresa) — povišen nivo kortikoliberina (CRH), 
disregulacija cirkadijalnog ritma kortizo-
la, daun  (down) regulacija GR/MR-receptora; 
4) vegetativnu rigidnost — niska varijabilnost 
srčanog ritma, smanjena funkcija ventralnog 
vagusa  (što otežava samoregulaciju kroz so-
cijalnu interakciju) i hiperaktivnost dorzalnog 
vagusa (reakcije „zamrzavanja” i disocijacije).

•	 Sekundarni deficit: narušen sistem vezanosti 
i  motivacije. Smanjenje gustine dopaminskih 
D2-receptora u  nucleus accumbens-u  (NAc) 
vodi anhedoniji, apatiji ili, obrnuto, težnji ka 
ekstremnim stimulusima. Smanjenje oksito-
cinskih receptora u  amigdali i  NAc sprečava 
formiranje sigurne vezanosti.

•	 Tercijarni deficit: nedovoljan razvoj viših inte-
grativnih funkcija. Kao rezultat prethodnih 
smetnji dolazi do smanjenja volumena hipo-
kampusa i  prefrontalnog korteksa, anomalija 
corpus callosum-a, kao i  fragmentacije velikih 
neuronskih mreža: DMN  (mreža podrazume-
vanog režima) — odsustvo stabilnog doživljaja 
sebe u vremenu; CEN (centralna izvršna mre-
ža) — deficit planiranja, kontrole impulsa, rad-
ne memorije; SN (mreža istaknutosti) — neu-
tralni stimulusi percipiraju se kao pretnja.

Na molekularnom nivou gore opisanu patologi-
ju učvršćuju sledeći mehanizmi: 1) hipermetilacija 

gena NR3C1, OXTR i GABA sistema izaziva trajno 
prestrajanje sistema na rad u režimu stresa; 2) hro-
nično nizak nivo neurotrofnog moždanog faktora 
smanjuje neuroplastičnost i  sposobnost mozga za 
učenje i oporavak; 3) dominacija neuronskih kola „za 
preživljavanje” nad socijalnim i integrativnim.

Na Slici 4 je prikazano kako konstitutivna trauma 
narušava konsekventno sazrevanje mozga. Počev od 
poremećaja bazične neurotelesne homeostaze, ona 
čini nemogućim normalno formiranje sistema veza-
nosti i motivacije, što se katastrofalno odražava na 
razvoj viših integrativnih funkcija.

Epigenetika i narušavanje neuroplastičnosti de-
luju kao prožimajući mehanizam koji „cementira” 
poremećaje u svim prethodnim fazama i čini pato-
lošku organizaciju mozga trajnom. Krajnji rezultat 
ovih procesa nije samo skup simptoma, već sistem-
ski dezintegrisana ličnost, što se manifestuje u vidu 
teških poremećaja samoregulacije, identiteta i me-
đuljudskog funkcionisanja.

Diferencijalna dijagnostika u odnosu na sve ostale 
tipove traume
Za razliku od drugih tipova trauma, kod konstitu-
tivne traume sama struktura ličnosti je traumatska. 
Simptomi nisu posledica oštećenja, već manifestaci-
ja izvorno deficitarne organizacije ličnosti. Ovo nije 
„zdrava osoba koja je preživela traumu”, već „ličnost 
oblikovana traumom”. Konstitutivnu traumu od dru-
gih vrsta trauma razlikuju sledeći znaci:

•	 izvorno deficitarna, a ne oštećena struktura Ega;
•	 odsustvo premorbidnog normalnog funkcioni-

sanja;
•	 strukturna disocijacija ličnosti kao bazična ar-

hitektura;
•	 odsustvo kontinuiranog autobiografskog pam-

ćenja od ranog detinjstva.
Stoga konstitutivnu traumu možemo smatrati 

kompleksnim poremećajem neuroontogeneze, koji 
zahteva višeslojni terapijski pristup usmeren na 
konsekventno popunjavanje strukturnih deficita pu-
tem dugotrajne „rekonfiguracije” mozga odozdo na-
više. Plan psihoterapije uključuje sledeće mete:

•	 stabilizacija, formiranje stanja bazične sigurnosti;
•	 formiranje pouzdanih i  stabilnih unutrašnjih 

objekata;
•	 razvoj mentalizacije i refleksivne funkcije;
•	 razvoj sposobnosti za samoregulaciju afekta 

i autonomno održavanje unutrašnje stabilnosti;
•	 formiranje konstantnosti objekta i emocional-

ne predvidivosti odnosa;
•	 formiranje celovite slike o sebi.
Konstitutivna trauma predstavlja glavni faktor ri-

zika za formiranje granične strukture ličnosti i pred-
stavlja najveći izazov u  trauma terapiji. Za razliku 
od ostalih tipova, konstitutivna trauma se ne može 
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KONSTITUTIVNA TRAUMA

• Smanjena gustina dopaminskih receptora D2 u nucleus 
accumbens-u (NAc)

• Smanjena gustina oksitocinskih receptora (OXTR) u amigdali 
i nucleus accumbens-u • Strukturni poremećaji identiteta

• Afektivna disregulacija
• Poteškoće u interpersonalnim 

odnosima
• Kognitivne smetnje
• Smetnje u voljnoj regulaciji
• Somatske manifestacije
• Maladaptivni koping modeli

Primarni deficit

Sekundarni deficit: vezanost i motivacija

• Disregulacija DMN
• Deficitarnost CEN
• Hiperaktivnost SN

Tercijarni deficit: više integrativne funkcije

Kliničke 
manifestacije

• Smanjena zapremina hipokampusa
• Usporeno sazrevanje PFC
• Anomalije žuljevitog tela

Autonomna regulacija
• Hiperventilacija SNS
• Disfunkcija ventralnog 

vagalnog kompleksa
• Niska varijabilnost srčanog 

ritma

Regulacija HPA ose
• Hiperprodukcija CRH
• Zaravnjen profil kortizola
• Daun regulacija GR/MR receptora
• Epigenetska metilacija

Funkcionisanje moždanih mreža
• Atipična aktivnost insule
• Disfunkcija ACC
• Anomalije u razvoju malog 

mozga

Slika 4. Patogenetski model konstitutivne traume

potpuno izlečiti, jer pojedine strukture nisu sazrele 
u  kritičnim razvojnim periodima, a mozak više ne 
može da se vrati u taj „prozor plastičnosti”. Među-
tim, ova trauma u  dugoročnoj psihoterapiji može 
se u značajnoj meri kompenzovati, čineći pacijenta 
relativno funkcionalnim, stabilnim i  emocionalno 
zrelim. Za rad sa ovom vrstom traume preporuču-
jemo psihoanalitičku psihoterapiju u kombinaciji sa 
katatimskom imaginativnom psihoterapijom.

Kod rada sa konstitutivnim traumama, gde je 
patologija utemeljena na nivou reorganizacije ba-
zičnih neurosomatskih mreža, farmakoterapija po-
kazuje nisku efikasnost, jer ne može da utiče na 
uzrok — disfunkcionalne obrasce memorije i afek-
tivne regulacije. Njena uloga se ograničava palija-
tivnim smanjenjem simptomatologije, ne dopirući 
do etiološkog jezgra poremećaja.

Klinički slučaj: konstitutivna trauma
Anamneza
Pacijentkinja stara 35 godina, udata. U trenutku obraćanja: generalizovana anksioznost, apatija, 

deficit volje, poteškoće sa separacijom od roditeljskih figura i profesionalnom ostvarenošću.
Dijagnostička konceptualizacija
Klinička slika identifikovana je kao konstitutivna trauma. Ključni dijagnostički markeri:
•	 difuzni identitet;
•	 razvijen Lažni Self;
•	 narcistička problematika;
•	 hronična anksioznost;
•	 deficit voljne regulacije;
•	 nestabilno samopouzdanje.
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Terapijski proces
Rad u trajanju od 90 seansi jednom nedeljno po 50 minuta obuhvatio je sledeće ciljeve:
•	 formiranje iskustva prihvatanja bez vrednovanja i osuđivanja u terapijskom odnosu;
•	 popuštanje maničnih odbrana i uspostavljanje kontakta sa potisnutim negativnim emocijama;
•	 legitimizacija prava na granice i samoizražavanje;
•	 ponovno uspostavljanje kontakta sa agresijom kao markerom postojanja Ja i  resursom za 

završetak separacije;
•	 separacija od roditeljskih figura;
•	 rad sa narcističkom problematikom;
•	 razvoj Pravog Selfa;
•	 formiranje profesionalnog identiteta.
Rezultati
•	 Pacijentkinja je prestala da prezentuje Lažni „idealni” Self i poriče kod sebe postojanje psiho-

loških problema.
•	 Popustile su manične odbrane, što je omogućilo pristup prethodno potisnutim negativnim 

emocijama.
•	 Značajno je smanjena anksioznost.
•	 Samopouzdanje je stabilizovano.
U trenutku pisanja ovog rada psihoterapija se nastavlja, sa fokusom na terapijske ciljeve ozna-

čene u stavkama 4–8.
Zaključak
Ovaj slučaj pokazuje da kod konstitutivne traume terapija orijentisana na postepeno slabljenje 

Lažnog Selfa i obnavljanje kontakta sa Pravim Selfom dovodi do trajnog smanjenja anksioznosti, 
stabilizacije samopouzdanja i pojave voljne regulacije čak i uz dalje prisustvo umerene narcističke 
problematike. Ključni terapijski faktor bilo je konsekventno stvaranje novog iskustva prihvatanja 
bez osuđivanja, kao i interpretacije manifestacija mehanizama odbrane i scenarija Lažnog Selfa. 
Ovo je pacijentkinji omogućilo da započne proces realne separacije i formiranja autonomnog iden-
titeta. Na taj način, slučaj demonstrira mogućnost zadovoljavajuće kompenzacije konstitutivne tra-
ume i naglašava neophodnost dugoročne (od dve godine i više) terapije za postizanje strukturnih 
promena ličnosti.

Diskusija
Predloženi kauzalni model psihotrauma produblju-
je i diferencira postojeće dijagnostičke modele psi-
hotrauma, omogućavajući prelazak sa sindromskih 
dijagnoza na patogenetski obrazloženu klasifikaciju.

Integracija sa MKB-11
PTSP
Slika posttraumatskog stresnog poremećaja odgo-
vara fenotipu vitalne traume: ponovno proživljava-
nje, izbegavanje i  hiperpobuđenost svedoče o  na-
rušenom sistemu bezbednosti i fiksaciji na pretnji. 
Neurobiološki podaci  (hiperaktivacija amigdale, 
disregulacija HPA ose) potvrđuju ovaj mehanizam. 
Tipologija omogućava diferencijaciju lokalnih i ge-
neralizovanih formi PTSP-a, što je važno za progno-
zu i izbor taktike terapije.

Kompleksni PTSP
K-PTSP obuhvata posledice konstitutivne i invaziv-
ne traume, često u njihovoj kombinaciji. Kriterijum 
„narušene samoorganizacije”, centralan za K-PTSP, 

predstavlja kliničku manifestaciju deficita bazičnih 
struktura Ega, karakterističnog za konstitutivnu tra-
umu. Komponente ovog poremećaja kao što su afek-
tivna disregulacija, negativni self koncept i  pote-
škoće u odnosima direktno proističu iz mehanizama 
oštećenja kod datog tipa traume. Istovremeno, diso-
cijativna simptomatologija koja često prati K-PTSP 
oslikava mehanizam invazivne traume  — proboj 
granica i dalju fragmentaciju.

Poremećaji vezivanja
U dečjem uzrastu poremećaji vezivanja predstavlja-
ju direktnu posledicu konstitutivne traume, jer nji-
hovo etiološko jezgro čini deficit ili izobličenje ranih 
odnosa sa negujućom figurom.

Integracija sa DSM-5
PTSP
DSM-5 tumači PTSP šire nego MKB-11, obuhvata-
jući situacije tipične za invazivnu traumu (npr. sek-
sualno nasilje). Međutim, bazična klinička struktura 
PTSP-a ostaje najsrodnija vitalnoj traumi.
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Granični poremećaj ličnosti
GPL može se konceptualizovati kao teška posledica 
konstitutivne traume, često otežana znakovima in-
vazivne traume. Afektivna nestabilnost, poremećaji 
identiteta, haotični odnosi i disocijacija predstavlja-
ju kliničke manifestacije deficita struktura Ega i na-
rušenih granica, opisanih u našoj tipologiji.

Klinički značaj integracije
Integracija kauzalne tipologije sa MKB-11 i DSM-
5 stvara most između standardne dijagnoze i  pa-
togenetski obrazložene terapije. Standardna dija-
gnoza (npr. 6B41 „Kompleksni PTSP”) odgovara na 
pitanje „šta?”, dok tipološka analiza (npr. „konstitu-
tivna trauma sa elementima invazivne”) odgovara 
na pitanja „zašto?” i „kako?”. Ovo omogućava prela-
zak sa simptomocentričnog na etiotropno i prilago-
đeno lečenje.

Kliničke prednosti integracije
•	 Fokus na mehanizme — od simptoma ka razu-

mevanju mehanizama njihovog nastajanja.
•	 Individualizacija terapije  — izbor metoda 

u skladu sa tipom i težinom traume.
•	 Prognostička vrednost — prognozu određuje tip 

traume, a ne nozološka kategorija.
•	 Razumevanje komorbiditeta  — komorbiditet se 

posmatra kao tipično udruživanje tipova trauma.
•	 Teorijski kontinuitet — različiti modeli se obje-

dinjuju u jedinstven patogenetski sistem.
Predložena tipologija zadržava prednosti stan-

dardizovanih dijagnostičkih sistema, dopunjujući ih 
dubinskim objašnjenjem mehanizama psihotraume 
i stvarajući osnovu za istinski prilagođenu psihote-
rapiju.

Ograničenja
Predloženi model i zaključci imaju niz ograničenja. 
Prvo, zasnovani su na retrospektivnoj analizi klinič-
kih slučajeva i  teorijskoj sintezi, što ne dozvoljava 
izvođenje zaključaka o  uzročno-posledičnoj vezi 
u  istoj meri kao u  randomizovanim kontrolisanim 
istraživanjima. Drugo, procena efikasnosti u opisa-
nim slučajevima vršena je klinički, ali bez primene 
double-blind metoda. Treće, model zahteva dalju ope-
racionalizaciju i validaciju na većim i raznovrsnijim 
kliničkim uzorcima.

Uprkos ovim ograničenjima, predložena tipologi-
ja predstavlja heuristički sistem za kliničko razmi-
šljanje i zahteva dalju empirijsku proveru. Navedena 
ograničenja ne umanjuju glavnu prednost mode-
la — njegovu sposobnost da prebaci kliničko razmi-
šljanje iz sindromske u kauzalnu ravan. Predloženi 
okvir otvara nove perspektive za prilagođenu terapi-
ju traume i služi kao osnova za razvoj ciljanih tera-
pijskih protokola.

Perspektive istraživanja i provera hipoteze
Predložena kauzalna tipologija predstavlja heuri-
stičku kliničku hipotezu. Njena validnost i praktič-
na vrednost moraju biti potvrđene u daljim istraži-
vanjima. Predlažemo sledeći plan njene postepene 
provere:

1.	Operacionalizacija i  kreiranje dijagnostičkog 
instrumenta: razvoj strukturisanog kliničkog 
intervjua ili skrining upitnika za utvrđivanje 
dominantnog tipa traume prema mehanizmu 
dezintegracije. Ovo će omogućiti procenu po-
uzdanosti dijagnoze između različitih ocenji-
vača.

2.	Empirijska validacija na reprezentativnim 
uzorcima: sprovođenje studija preseka za pro-
veru hipoteza o  specifičnim neurobiološkim 
profilima  (pomoću EEG, fMRI, hormonskih 
analiza) i  psihometrijskim obrascima  (kori-
šćenjem baterija testova afektivne regulacije, 
disocijacije, poremećaja ličnosti) za svaki tip.

3.	Provera prognostičke i  terapijske validnosti: 
sprovođenje randomizovanih kontrolisanih 
istraživanja u kojima bi se poredila efikasnost 
terapije usmerene na identifikovani tip tra-
ume  (prema našem modelu) sa efikasnošću 
standardizovanih protokola u  lečenju PTSP-a 
i K-PTSP-a.

Zaključak
U ovom radu predstavljena je i obrazložena nova kli-
nička hipoteza  — kauzalna tipologija psihotrauma 
prema mehanizmu dezintegracije Ega. Smatramo da 
ista može služiti kao efikasan sistem za konceptua-
lizaciju slučajeva, prebacujući mišljenje kliničara iz 
sindromske u patogenetsku ravan i pružajući logič-
nu šemu za izbor terapijskih meta. Ako se hipote-
za potvrdi u budućim istraživanjima, to će otvoriti 
put ka principijelno novom nivou prilagođavanja 
terapije traume. Plan empirijske provere predložen 
u odeljku „Diskusija” daje konkretne smernice za re-
alizaciju ovog potencijala.
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