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INTRODUCTION

The incidence of suicide attempts in
patients with unipolar depression (UD)
as well as in patients with alcohol abuse
is higher when compared to general
population [1,2]. Comorbidity between
the two disorders is also reported to be

Summary

Introduction: The frequent comorbidity
between unipolar depression (UD) and
alcohol abuse is not surprising bearing
in mind their similar neurobiological
basis. However, the suicidal risk in relation
to clinical characteristics in the comorbidity
of the disorders has been insulfficiently
explored.

Method:The study included patients
with UD (n=65) divided into two groups
(comorbidity with alcohol abuse; no co-
morbidity) and compared with respect
to socio-demographic, clinical, and lifetime
suicidality parameters.

Results:The comorbidity between UD
and alcohol abuse has been more frequent
in males, patients with hereditary burden,
patients with earlier onset of the disorder
or those presenting with earlier need for
inpatient treatment. The difference in sui-
cide attempt method has been detected
between the groups.

Conclusion: Focusing on the initial
stages of the major depressive disorder,
hereditary burden, and suicidal risk, could
help in suicide prevention, reducing the
mortality rates as well as targeted treat-
ment of these patients.

Keywords: depression, alcohol, abuse,
comorbidity, suicide

frequent. This is not surprising bearing
in mind their similar neurobiological
bases whichimply changes in the sero-
tonin system [3]. In addition, the studies
show that the suicide rate in patients
with unipolar depression who have co-
morbidities with other somatic or psyc-
hiatric disorders is considerably higher.
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The question is whether the same occurs
in comorbidity with alcohol abuse, bea-
ring in mind that it commonly occurs,
as a secondary disorder, in people suffe-
ring from depression, caused throughthe
use of alcohol for the purposes of an-
xiolysis [4]. An attempted suicide is
considered one of the clinical parameters
determining the severity of affective di-
sorders in general. The studies on suicide
attempts in patients with major depres-
sive disorder “loaded” with alcohol
abuse as a comorbid disorder may help
in predicting and reducing the risk of
suicide attempt [5, 6].

As the influence of comorbidity with
alcohol abuse is noted as a risk factor
that can lead to suicide attempts in uni-
polar depression [7,8], the study aimed
to determine the difference in lifetime
suicidality (suicidality, the number of
suicide attempts) in relation to alcohol
abuse as a comorbid condition in patients
suffering from UD.

METHOD

Participants

The study included patients with
major depressive disorder (n =65), who
had received inpatient treatment at
theClinic of Psychiatry, Clinical Centre
of Serbia, Belgrade in the period between
December 152011 and December 152012.
Inclusion criteria were:
a) Diagnosis at discharge F 33.2 or
F33.2 and F 10,according to ICD-
10 criteria [9];

b) First episode of the disorder dia-
gnosed as F 33.2 (excluding any
other psychiatric comorbidity);

c) Comorbidity with alcohol abuse
occuring within the first five years
following the onset of unipolar
depression (for the group with
comorbidity);

And exclusion criteria:

a) Mental retardation;

b) Any other psychiatric comorbidity
besides alcohol abuse;

¢) Organic changes leading to a de-
pressive symptom;

d) Alcohol abuse as the primary di-
sorder.

The patients who fulfilled the inclu-
sion/exclusion criteria were divided into
two groups, according to whether they
did or did not develop comorbidity
with alcohol abuse at an early stage of
the disorder (= 5 years). The groups
were matched by age.

Study instruments

The study used a retrospective design.
The data was obtained through medical
records of patients, fulfilling the inclu-
sion/exclusion criteria. For the purpose
of data selection the semi-structured
questionnaire containing groups of que-
stions on socio-demographic and clinical
characteristics was used:

a) Socio-demographic information
(gender, age, residence, informa-
tion related to family and marital
status);

b) Questions related to the clinical
characteristics of the disorders (data
related to the duration of the di-
sease, age atonset, age at the first
inpatient treatment, duration of
untreated disorder, personal and
family medical history );



¢) Questions related to lifetime sui-
cidality (lifetime suicidal risk, the
number of previous suicide attem-
pts, method of suicide attempts).
Groups of patients with UD and UD
and comorbid alcohol abuse were com-
pared with respect to socio-demographic
characteristics, clinical parameters of
the disease, as well as parameters related
to lifetime sucidality.

Statistical analysis

The database was created in Microsoft
Excel 2007, and SPSS for Windows v.19
was used to analyze the data (SPSS Inc.
Chicago, IL).The normality distribution
of the numerical values was tested by
the Kolmogorov-Smirnov test. For the
description of the data, the classical
methods of descriptive statistics were
used (e.g., the frequencies and percen-
tages for the attributive variables and
the mean value with the standard de-
viation for the numeric variables). The
t-test for the independent samples,
Mann-Whitney test, Chi-square test of
independence and Chi-square test of
independence with continuity correction
according to Yates were used to analyze
the data. P-value < 0.05 was regarded
as significant for all comparisons.

RESULTS

The socio-demographic characteristics
of the sample are presented in Table 1.

The results show that female patients
initially presenting with unipolar de-
pression, more frequently develop al-
cohol abuse as a comorbid disorder in
the initial phase of UD, as well as that
sucidal risk is significantly more frequent

in this population (x?=9.953, p=0.002).
The clinical picture of unipolar depres-
sion followed by alcohol abuse was si-
gnificantly more frequent in those with
highereducation, as well as those living
alone(Table 1).

Clinical characteristics and comor-
bidity

Depressive patients who developed
UD at a significantly younger age also
developed comorbidity with alcohol
abuse, at the early stage of the primary
disorder. In addition, the patients with
comorbidity, although somewhat less
frequently hospitalized, and with longer
duration of untreated disorder (defined
as time from the age of onset to the ini-
tiation of any pharmacotherapy), signi-
ficantly earlier presented with a mood
episode which required inpatient treat-
ment, and were significantly more likely
to have had a hereditary disposition to-
wards psychiatric disorder when com-
pared to those without any psychiatric
comorbidity with UD (Table 1).

Suicide attempts and comorbidity

Statistically significant difference in
the presence of suicidal risk during li-
fetime and a number of previous suicide
attempts between UD patients with and
without comorbidity with alcohol abuse
was not detected. However, these two
groups significantly differed in the met-
hod of attempting suicide. The patients
suffering from UD were more prone to
medication-suicide attempts, while those
with comorbidity were more inclined
towards other methods of attempting
suicide (jumping from a height, using
firearms, hanging etc.) (Table 1).
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DISCUSSION

The study included a population of
patients at a high risk of developing co-
morbidity with alcohol abuse and re-
corded factors that may lead to the de-
velopment of the comorbidity in early-
stage of UD. The results indicate that
males, as well as those who bear here-
ditary disposition towards psychiatric
disorders are more vulnerable towards
early development of comorbidity with
alcohol abuse. At the same time, the
patients with comorbidity were more
likely to develop depression earlier and
earlier seek inpatient treatment. Alt-
hough there was no difference in lifetime
suicide risk, among the studied groups,
patients with no comorbidity were more
prone towards medication-suicide attem-
pts.

Similar to our findings, other studies
have also shown that the occurrence of
comorbidity between UD and alcohol
abuse is more frequently reported in
males [10]. On the other hand, females
with comorbidity have been reported
to exhibit a more complex clinical picture
of acute depression and suicidal risk
[11]. We did not deal with gender diffe-
rences in suicide risk within the popu-
lation of patients with comorbidity. Ho-
wever, our research has pointed to the
complex course of illness in women
suffering from depression, in terms of
suicidal risk, and regardless of the co-
morbidity. The gender differences re-
ported in our sample could be provoked
by traditional and patriarchal perception
of gender roles and the consequent ex-
pectations [12,13], as well as various
strategies for emotion regulation which,

in males, presupposes a higher rate of
alcohol abuse [14]. Additional explana-
tion can be found in a variety of biological
mechanisms, aiming to control the affec-
tive life, that contribute to a different
presentation of affective symptoms not
only in patients with UD, but other
psychiatric disorders as well [15].

The recent studies point to the im-
portance of the time of onset of symp-
toms, in patients with comorbidity, for
further therapeutic response. The pa-
tients who are older at the onset of the
disorder seem to have a better lifetime
therapeutic response to antidepressant
therapy [16]. The patients in our study,
who later developed the depressive
symptoms, were also less likely to de-
velop the alcohol abuse comorbidity.
This, less complex clinical picture of
UD, certainly could represent a better
basis for a favourable therapeutic re-
sponse compared to the patients with
comorbidity.

This is also supported by our finding
that patients who previously presented
with a severe clinical picture of UD, re-
quiring hospital treatment, more often
develop alcohol abuse at the early stages
of the primary disorder. The same is
documented by other studies that re-
corded a direct, positive correlation bet-
ween the severity of depressive symp-
toms and intensity of substance abuse
[17]. According to additional data, the
risk of suicide is higher in people who
suffer from UD and alcohol abuse, espe-
cially in incompliant or therapy-resistant
forms of UD, with alcohol abuse as an
additional risk factor. It is also shown
that the suicide risk in patients suffering
from alcohol abuse is not negligible,
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and varies between 10% and 85%, de-
pending on the research, with most sui-
cide attempts occurring in the context
of impulsiveness [18-22]. Our results
found no difference in the number of
suicide attempts and suicidal risk. In
support of these findings, stands the
fact that the other studies included pa-
tients who developed comorbidity in
the later stages of the disease or did not
make a distinction between those pa-
tients who initially presented with a
major depressive disorder and those
primarily diagnosed with alcohol abuse
in which the depression developed as a
secondary disorder. However, the diffe-
rences recorded in method of attempting
suicide support the hypothesis of suicide
as a consequence within the framework
of impulse disorders, particularly cha-
racteristic in those suffering from alcohol
abuse.

The results of our study should be
considered in light of several potential
limitations. The research presents a re-
trospective study. Follow-up, prospec-
tive studies would provide a more ac-
curate detection of the factors contri-
buting to the onset of alcohol abuse
which occurs as a comorbidity of de-
pression. Our study included patients
matched by age which would somew-

hat reduce the limitations of research
related to the study design. The survey
targeted the patients whose clinical
presentation demanded hospital treat-
ment. This population is not necessarily
representative of all the patients with
UD. It should be borne in mind that it
is possible that the inclusion of patients
with less severe psychopathology, who
did not require hospital treatment,
which may have affected the assessment
of the importance of comorbidity in
suicidal risk in UD.

Identifying predictive factors which
in the early stage of the disorder, lead
to comorbidity which aggravates the
clinical picture of one of the most severe
psychiatric, UD, is of particular impor-
tance. Accurate detection of these factors
would foster targeted pharmacothera-
peutic and psychotherapeutic interven-
tions, and thus contribute to the less se-
vere clinical picture in patients with co-
morbidity, or even prevent the appea-
rance of the somatic comorbidity and
associated complications. In addition,
focusing primarily on the initial stages
of the disorder, and then the hereditary
disposition and suicidal risk (suicide
method), may help reduce the mortality
rate and targeted treatment of patients
with unipolar depression.
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Socijalna kognicija je sposobnost izgradnje
prikaza odnosa izmedu sebe i drugih i
mogucnost korisc¢enja fleksibilnih men-
talnih konstrukata u svojstvu vodica so-
cijalnih interakcija. Socijalna kognicija
predstavljena je kao multidimenzionalni
konstrukt koji obuhvata razli¢ite sup-
komponente: 1) teorija uma (ToM), 2) so-
cijalna percepcija, 3) socijalna znanja, 4)
prepoznavanje emocija, i 5) atribucioni
stil. Bioloske osnove socijalno-kognitivnih
sposobnosti su sloZzene i samo delimi¢no
poznate. ,,Socijalni mozak” u okviru so-
cijalne kognicije ne treba vezivati samo
za jednu anatomsku regiju, obzirom da
je u osnovi socijalnog funkcionisanja
mreza medusobno povezanih sistema
koji uklju¢uju kako kortikalne, tako i sup-
kortikalne oblasti. Amigdala, medijalni i
orbitofrontalni korteks, gornji temporalni
girus Cine tzv.”socijalni mozak” kako je
predlozio Braders i smatraju se znacajnim
u procesima socijalne interakcije. Socijalno
kognitivni deficiti su opisani kod brojnih
psihijatrijskih poremecaja, a njihova po-
vezanost sa klinickom patologijom i aspek-
tima socijalnog funkcionisanja istice vaz-
nost kognitivne procene i naglasava po-
trebu razvoja adekvatnih mera neuropsi-
holoske rehabilitacije.

Klju¢ne reci: socijalna kognicija, shi-
zofrenija, bipolarni afektivni poremecaj,
depresija, poremecaj licnosti
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UvOD
Socijalna kognicija

Socijalna kognicija je sposobnost iz-
gradnje prikaza odnosa izmedu sebe i
drugih i mogucnost koriscenja fleksi-
bilnih mentalnih konstrukata u svojstvu
vodica socijalnih interakcija, sa ciljem
reSavanja adaptivnih problema u okviru
kompleksnog socijalnog ponasanja [1].
Braders definiSe socijalnu kogniciju kao
“mentalne operacije u osnovi socijalnih
interakcija koje uklju¢uju sposobnost i
kapacitet da se sagledaju namere i dis-
pozicije drugih ljudi” [2]. Kapacitet
predstavljanja sopstvenog mentalnog
stanja i mentalnog stanja druge osobe
je klju¢na karakteristika socijalne kom-
petencije [3]. Socijalna kognicija
predstavljena je kao multidimenzionalni
konstrukt koji obuhvata razlicite sup-
komponente [4, 5]:

1) teorija uma (ToM),

2) socijalna percepcija,

3) socijalna znanja,

4) prepoznavanje emocija, i

5) atribucioni stil.

Iako su ovi domeni generalno prih-
vaceni i predstavljaju konstrukt socijalne
kognicije, njihove granice se ne mogu
smatrati apsolutnim i postoji znatno
preklapanje izmedu njih [4].

Hijerarhijska struktura socijalne
kognicije
U multidimenzionalnom konstruktu
socijalne kognicije hijerarhijski se mogu
posmatrati sposobnosti viSeg i sposob-
nosti niZeg nivoa. Visi nivo se odnosi
na inferencijalne i regulatorne procese i
odrazava se na suptilne osecaje emocija
(sposobnost kontrolisanja subjektivnog

emotivnog stanja ili detekcija sarkazma).
Nizi nivo se odnosi na prepoznavanje
socijalnih naznaka [5]. Analogno, kom-
ponente socijalno inferencijalnih spo-
sobnosti se mogu podeliti na: mentalno
stanje inference niZeg nivoa (npr. shva-
tanje svrhe postupaka) i inference viseg
nivoa mentalnog stanja (procesuiranje
sloZenijih procena drugih) [5].

Bioloske osnove socijalno
-kognitivnih sposobnosti

Bioloske osnove socijalno-kognitivnih
sposobnosti su sloZene i samo delimi¢no
poznate. Prepoznavanje lica omoguceno
je posredstvom neuronskog sistema koji
se sastoji od viSestrukih bilateralnih
regija [6, 7] sa jezgrom sistema u okci-
pito-temporalnim regijama ekstrastri-
jatnog vidnog korteksa, koji omogucava
vizuelnu analizu i proSireni sistem
ukljucujuci temporolimbicke i parijetalne
strukture, koje ekstrahuju znacenje na
osnovu datog izraza lica [6]. Procesui-
ranje emocije ukljucuje interakciju iz-
medu visSe supkortikalnih i kortikalnih
regija, ukljucujuéi amigdalu, bazalne
ganglije, prefronatalne cingularne i tem-
poralne kortikalne regije i organizovan
je u nekoliko razli¢itih mreza [8, 9].

Obrada emocija delom je regulisana
amigdalama, koja je dalje u interakciji
sa insulom i prednjim cingularnim i or-
bitofrontalnim korteksom [10]. Socijalni
atributivni procesi su delimic¢no posre-
dovani ventralnim premotornim kor-
teksom, gornjim temporalnim sulkusom,
amigdalama i insulom, dok su ToM
sposobnosti posredovane prednjim me-
dijalnim prefrontalnim korteksom i tem-
poroparijetalnom spojnicom [10]. ,,So-
cijalni mozak” u okviru socijalne ko-



gnicije stoga ne treba vezivati samo za
jednu anatomsku regiju, obzirom da je
u osnovi socijalnog funkcionisanja mreza
medusobno povezanih sistema koji
ukljucuju kako kortikalne, tako i sup-
kortikalne oblasti [11]. Ovi mozdani re-
gioni (amigdala, medijalni i orbitofron-
talni korteks i gornji temporalni girus)
¢ine tzv.”socijalni mozak” kako je pred-
loZio Braders [2] i smatraju se znacajnim
u procesima socijalne interakcije [12].

Procena socijalne kognicije

Neki od testova kojima se procenjuje
socijalna kognicija podrazumevaju: Hin-
ting Task, ToM Task, Action Recognition
Task, Speech Attribution Task, Reading
the Mind in the Eyes, , Faux Pas”.

Test ,, Citanje uma u o¢ima”

Test ”éitanje uma u o¢ima” (RMET)
smatra se merom neverbalnih aspekata
ToM. Osmisljen je da meri prvi nivo
ToM - atributivni stil, koji identifikuje
relevatno mentalno stanje podsticaja,
za razliku od drugog nivoa kojim se
zakljucuje sadrzaj tog mentalnog stanja
[13]. Ovaj test je razvijen pod pretpo-
stavkom da je ToM baziran na percepciji
pogleda osobe koja se posmatra [13],
jer se smatra da je pogled znacajan za
drustvene interakcije i komunikacije
[14].

Originalna verzija testa iz 1997. go-
dine sastoji se iz niza od 25 fotografija
koje prikazuju podrudje oko ociju i izbor
izmedu dva mentalna stanja za svaku
fotografiju. Kako je prva verzija testa
za ispitanike bila suvise laka i samim
tim pouzdanost testa sporna, osmisljena
je revidirana verzija koja sadrzi 36 foto-
grafija i daje moguc¢nost izbora jednog

od cetiri ponudena odgovora. Takode,
test je ujednacen u odnosu na broj mu-
Skih i Zenskih fotografija i prikazuje i
testira izbor izmedu viSe blisko pove-
zanih mentalnih stanja [15].

,, Faux Pas” test

,Faux Pas” test smatra se merom
verbalnih aspekata teorije uma. Faux
Pas se definiSe kao situacija “gde go-
vornik kaZe nesto bez uzimanja u obzir
da li je to nesto Sto slusalac mozda ne
Zeli da cuje ili zna, Sto tipicno ima ne-
gativne posledice koje govornik nikada
nije nameravao da pricini” [16]. Ova
originalna definicija od strane autora
testa drugim recima bi se mogla iskazati
kroz ,, neko je rekao nesto Sto je u
zadatoj situaciji neprimereno, sa poseb-
nim akcentom da je to nenamerno “
Autori testa su, imajudi u vidu postojanje
ove tendencije kod osoba sa autizmom,
a kako se kasnije pokazalo i ¢itavom
spektru drugih poremecaja, osmislili
test koji testira upravo sposobnost pre-
poznavanja , nenamernih gresaka “.

Prepoznavanje Faux Pas smatra se
naprednim testom ToM sposobnosti jer
zahteva suptilno socijalno poimanje:
osoba mora da bude sposobna da pridaje
znacaj; a) da dvoje protagonista mozda
imaju razlicite nivoe znanja i b) da izjava
moze imati emotivni uticaj na slusaoca
[16]. Osobe sa poremecajima iz spektra
autisticnih poremecaja koje imaju dobre
rezultate na zadacima verovanja prvog
i drugog reda dosledno pokazuju pote-
skoce u prepoznavanju Faux Pas situacija
[16, 17]. Testovni materijal je osmisljen
kroz 20 kratkih prica, od kojih 10 sadrze
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greske po principu Faux Pas, a zadatak
ispitanika je da prepozna postojanje ili
nepostojanje Faux Pas [18].

Socijalna kognicija u shizofreniji

Shizofreni bolesnici pokazuju zna-
cajne deficite u viSe dimenzija socijalne
kognicije [19]. Klini¢ki znacaj uocenih
deficita je u povezanosti sa psihopato-
logijom [20], funkcionalnim ishodom
[21], kao i potencijalno znacajnim en-
dofenotipnim markerima u objasnjava-
nju neurobiologije shizofrenije (SH) [22].
Preko 30 studija koje su se bavile ToM
u SH imaju sli¢ne zakljucke da osobe
obolele od SH pokazuju jasne deficite u
ToM u odnosu na zdrave kontrolne
subjekte i bolesnike sa drugim psihija-
trijskim poremecajima [23]. S obzirom
da se kod rodaka prvog stepena obolelih
od SH takode evidentiraju poremecaji
u ToM ovakav nalaz sugerise da bi ToM
deficit mogao biti potencijalni endofe-
notip za SH [24].

Pogresno procesuiranje kontekstual-
nih informacija kod osoba sa SH na
ToM zadacima je pripisano opstim ka-
rakteristikama SH bolesnika. Kod obo-
lelih od SH primecuje se veca upotreba
logickih procesa nego sociokognitivnih
mehanizama za reSavanje ToM zadataka.
Shizofreni bolesnici imaju tendenciju
da ,, vide radnje gde ih drugi ne vide “,
odnosno da pogresnim interpretiranjem
situacija stvaraju irealne konstrukte rea-
liteta [25, 26]. Imajuci u vidu rezultate
ovih istrazivanja predloZeno je da bi
poremecaj u ToM mogao da bude “trait”
deficit u SH, mada je etiologija deficita
ToM u SH nejasna najviSe iz razloga
$to je mehanizam normalnog ToM jos
uvek nedovoljno poznat [27]. Takode i

meta-analiticke studije socijalno kogni-
tivnih deficita u SH potvrduju postojanje
istih [25, 26] i naglasavaju direktnu po-
vezanost izmedu sociokognitivnog de-
ficita i funkcionalnog ishoda [28]. Me-
dutim, metaanaliticke studije ipak ne
mogu da daju precizan odgovor da li
su ovi deficiti ,,state” ili , trait” marker
[4]. Iako nedavne modelirajuce studije
sugeriSu da je socijalna kognicija neza-
visna od negativnih simptoma, druge
studije prikazuju povezanost negativnih
simptoma sa rezultatima testova soci-
jalne kognicije [29]. Odnosi sa pozitiv-
nim simtomima su sli¢no nekozistentni
i nejasni [30]. Donekle vece literaturne
doslednosti nadene su za asocijacije
izmedu atributivnog stila i deluzija ili
paranodinog verovanja [31, 32]. Utvr-
deni deficiti tokom perioda simpto-
matske remisije, potvrduju nezavisnost
deficita od klinickog stanja, dok s druge
strane postoje i nalazi koji potvrduju
pogorsanje performansi tokom akuti-
zacije bolesti i ukazuju na parcijalnu
povezanost specificnih karakteristika
bolesti kao Sto su negativni simptomi
[33] i dezorganizacija [3].

U okviru istraZivanja atribucionog
stila istrazivaci su uglavnom fokusirani
na paranodinu formu SH. Generalno
bolesnici sa SH imaju vecu pristrasnost,
koja moze sluziti povecanju sopstvenog
samopostovanja [34]. Ovakva izmena
atribucionog stila moze biti povezana
sa klinickim stanjem, obzirom na to da
nije pronadena kod osoba sa visokim
rizikom za nastanak psihoze [35]. Do-
sadasnji nalazi ukazuju da je ovakav
poremecaj prisutan i u prvoj psihoti¢noj
epizodi [36]. U tom smislu je geneza
persekutornih deluzija povezana sa ne-



mogucénoséu modifikovanja inicijalnih
sudova. Razlozi mogu biti mnogobrojni,
ukljucujuci mogucnost da osobe sa per-
sekutornim idejama imaju jaku potrebu
za utvrdivanjem inicijalnog stanja (od-
nosno to je Zelja da se dobije odredeni
odgovor na neku temu, radije nego da
se ostane u dilemi sa nedovoljno jasnim,
dvosmislenim situacijama) [37]. Moguci
razlog je i oStecena kognitivna fleksi-
bilnost, koja sprecava ove osobe da raz-
matraju druge uzrocne hipoteze [38] ili
poremecaj u ToM u smislu poremecaja
mogucnosti razumevanja mentalnih sta-
nja drugih ljudi [39].

Socijalna kognicija u bipolarnom
afektivnom poremecaju

Deficit socijalne kognicije u bipolar-
nom afektivnom poremecaju (BAP) sma-
tra se , trait” markerom, a ne deficitom
stanja [40]. Obzirom da strukturne ne-
uroanatomske abnormalnosti povezane
sa BAP ukljucuju regione klju¢ne za
posredovanje ToM, npr. medijalni pre-
frontalni korteks [41], ovakva povezanost
nije iznenadujuca. Geneticke studije na-
laze povezanost izmedu lokusa
ZNF804A za koji je poznato da povecava
osetljivost na BAP i fenotip za normalno
funkcionalno povezivanje tokom razvoja
ToM [42]. Nadalje, postoje dokazi o
jakim deterministickim vezama tokom
neurorazvojnih procesa izmedu ToM i
egzekutivnih funkcija [43] $to uslovljava
meduzavisnost ovih performansi.

Vecina studija koje su koristile ver-
balne zadatke (kao 3to je Faux Pas) za
procenu eutimic¢nih ispitanika, zabelezilo
je disfunkcije umerenog ili veceg inten-
ziteta, dok su kod procene izvrsavanja
zadataka citanja emocija iz ociju zabe-

leZene blage i manje znacajne disfunkcije.
Takve razlike se mogu pripisati, bar de-
limic¢no, ¢injenici da ToM nije monolitna
funkcija, ve¢ skup procesa koji mogu
jasno uticati na BAP. Zapravo, dokazano
je da se afektivni i kognitivni aspekti
ToM u bihejvioralnom smislu mogu
razlikovati i mogu da involviraju razlicite
neuronske mreze kako je potvrdeno na
osnovu dokaza koji svedoce o selektiv-
nom pogorsanju u razlic¢itim klinickim
uslovima - poremecaji autisticnog spek-
tra, SH, sociopatija, prefrontalno ostecenje
mozga - kao i na osnovu rezultata imi-
dzing studija i zakljucaka psihofiziolo-
$kih ispitivanja kod zdravih ispitanika
kontrolne grupe [44, 45]. Postavljena je
i hipoteza [46] da poremecaji unutar
mreZe za mentalizaciju, na neurohemij-
skim ili anatomskim nivoima, dovode
do razlic¢itih stepena poremecaja spo-
sobnosti ,,Citanja tudih misli”, Sto ukazuje
na to da ToM, ne treba posmatrati u di-
hotomnim uslovima kao $to je kapacitet
sve-ili-niSta. Nazalost, pokusSaji da se
izolovano prouce komponente sposob-
nosti mentalizacije bili su vrlo oskudni
kada je u pitanju BAP. Kod bolesnika u
remisiji pitanje deficita u sposobnosti
mentalizacije, specifi¢no ili sekundarno
u odnosu na ne-socijalno-kognitivne
poremecaje, kao i pitanje Stetnih efekata
primene medikamentne terapije i simp-
toma promene raspoloZenja ispod praga
detekcije i dalje ostaju otvorena. Rezultati
Korela i saradnika ukazuju na to da se
socijalno kognitivna oStec¢enja povezana
BAP mogu pojaviti pre pocetka manije,
cesto u skladu sa dugim prodromalnim
periodom koji mladi dozivljavaju pre
prve manicne episode [47]. Medutim,
nije jasno da li je ovo socijalno ostecenje
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nastalo zbog poremecaja u normalnom
sociokognitivnom razvoju usled psihi-
jatrijskog poremecaja ili zbog osnovnih
neuronskih razvojnih abnormalnosti
koji je u osnovi pocetka ispoljavanja
simptoma [48].

Prema aktuelnim podacima iz lite-
rature nema dokaza za postojanje zna-
cajnih asocijacija izmedu deficita ToM i
trajanja bolesti [49], istorije psihoti¢nih
simptoma [50, 49], broja prethodnih
epizoda [49] ili subsindromalne simp-
tomatologije [51, 49]. Jedna manja studija
utvrdila je da su defekti u pogledu ToM
povezani sa subsindromalnim simpto-
mima i trajanjem boles [52]. Iako jo$
uvek nije razjasnjeno u potpunosti da li
su deficiti socijalne kognicije kod BAP
rezultat neurokognitivnih poremecaja,
veoma je mali broj pokusaja koji su pre-
duzeti u cilju procene uticaja neuroko-
gnitivnih varijabli na socijalno-kognitivne
sposobnosti. Do sada, poznato je samo
nekoliko studija koje su pokusale da
ispitaju uticaj neurokognitivnih varijabli
na performanse kada je u pitanju spo-
sobnost mentalizacije. Prema studijama
koje su sproveli Bora i saradnici [53],
Lahera i saradnici [50], i Martino i sa-
radnici [49] neurokognitivne disfunkcije
objasnjavaju, barem delimi¢no, razlike
izmedu bolesnika i ispitanika kontrolne
grupe u pogledu ToM performansi. Na-
suprot tome, Montag i saradnici [51] i
Wolf i saradnici [54] primetili su pore-
mecaje u performansama citanja misli
¢ak i kada se radi o kovarijacijama
efekata neurokognitivnih funkcija, koje
se mogu smatrati argumentom odgo-
vornim za prili¢no specificnu prirodu
socijalnokognitivnog deficita.

Socijalna kognicija u depresiji

Studije koje su se bavile procenjiva-
njem depresivnih bolesnike upotrebom
RMET prijavile su heterogene rezultate.
Vang i saradnici [55] prijavili su posto-
janje razlike izmedu depresivnih bole-
snika u odnosu na kontrolne subjekte,
dok sa druge strane Volkenstejn i sa-
radnici nisu pronasli razlike [56]. Wang
i saradnici [55] uporedujuci performanse
na RMET depresivnih bolesnika sa i
bez psihoti¢nih simptoma nisu potvrdili
razlike u performansama izmedu grupa,
iako su obe depresivne grupe bile oste-
¢ene u odnosu na kontrolu. Studije emo-
cionalnog prepoznavanja kod depresi-
vnih bolesnika sugeriSu da depresivni
bolesnici teze identifikuju neutralne iz-
raze lica, kao i da imaju duZe reakciono
vreme za prepoznavanje depresivnog
izraza [57]. Nedavna studija Kohler-a i
saradnika [59] fokusirana na percepciju
emocija lica kod velikog depresivnog
poremecaja i BAP prijavila je umerenu
veli¢inu efekta za ostecenje u ovim po-
remecajima, bez statisticki znacajne raz-
likeizmedu depresije i BAP.

Nekoliko drugih grupa ispitalo je
takozvano socijalno kognitivno funk-
cionisanje “viSeg reda” u depresiji. Do-
sadasnji dokazi sugeriSu da bolesnici
sa aktuelnim depresivnim poremecajem
pokazuju ostecenja na takvim zadacima
[59]. Uekermann i saradnici [60] izvestili
su da su ovi bolesnici losiji na zadacima
koji mere razumevanje i procenu hu-
mora, sugerisuci korelaciju deficita na
ovim testovima sa deficitima u izvrSnom
funkcionisanju. Sli¢na studija pokazala
je da depresivni bolesnici imaju nize
performanse na testu detektovanja ,, Faux
Pas”. Ista studija nalazi da je socioko-



gnitivno funkcionisanje depresivnih bo-
lesnika sa psihoti¢nim karakteristikama
lo$ije u odnosu na depresivne bolesnike
bez psihoti¢nih karakteristika [56]. De-
kade istraZivanja generalno su podrza-
vale koncepciju da osobe sa rekurentnim
depresivnim poremecajem imaju vecu
verovatnocu atributivnog stila u kojem
se dogadaji tumace kao negativni zbog
unutrasnjih i stabilnih faktora [61]. Ne-
davni rad Bala i saradnika nalazi da
depresivni atributivni stil ima karakter
i,state” i, trait” markera, a daje stepen
deficita manje izraZen tokom remisije
poremecaja raspoloZenja [62].

Socijalna kognicija u poremecajima
licnosti

Aloplasti¢na simtomatologija pore-
mecaja licnosti prezentovana je kroz in-
terpersonalne relacije i tendenciju pro-
mene okolinskih faktora usled egosin-
tonih uverenja o, krivici drugih”. Upravo
ovaj aspekt funkcionisanja i disfunk-
cionalnosti osoba sa poremecajem licnosti
je u vezi a mozda je i baziran na pore-
mecajima socijalne kognicije. Istrazivanja
permanentno ukazauju da osobe sa gra-
ni¢nim poremecajem li¢nosti imaju pri-
strasnost u pripisivanju mentanih stanja
drugima (npr. ocenjuju druge kao zlo-
namerne), odnosno ostecenja prilikom
pripisivanja emocija, misli i namera dru-

gima [63]. Istorija traume u periodu ra-
nog odrastanja i komorbidni postrau-
matski stresni poremecaj su snazni do-
datni prediktori deficita kognitivne em-
patije. Zajedno sa smanjenom emocio-
nalnom empatijom i nepotrebnim sla-
njem drustvenih signala (npr. izrazavanje
mesovitih i tesko citljivih emocija), deficiti
pripisivanja mentalnog stanja mogu do-
prineti problemima u ponasanju.

Istrazivanja kognitivnih osnova agre-
sivnog i nasilnickog ponasanja [64, 65]
nalaze da su deficiti u emocionalnoj
obradi empatije osoba sa antisocijalnim
poremecajem li¢nosti u osnovi ¢injenja
nasilnih radnji. Medutim, studije poka-
zuju da deficiti u prepoznavanju poje-
dinih emocionalnih izraza (straha, tuge),
pre nego opsti sociokognitivni deficit
moZe biti u osnovi iskrivljene precepcije
intepresonalnih relacija i deklanSirajuci
¢inilac agresivnosti [65].

Zakljucak

Socijalno kognitivni deficiti su opisani
kod brojnih psihijatrijskih poremecaja,
a njihova povezanost sa klinickom pa-
tologijom i aspektima socijalnog funk-
cionisanja isti¢e vaznost kognitivne pro-
cene i naglasava potrebu razvoja ade-
kvatnih mera neuropsiholoske rehabi-
litacije.
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Summary

Social cognition is the ability of the con-
struction of relation representation bet-
ween you and the others and the possibility
of flexible mental constructs using as
social interactions guide. Social cognition
is represented as a multidimensional con-
struct including different subcomponents:
1) the theory of mind (ToM), 2) social
perception, 3) social knowledge, 4) emotion
recognition and 5) attribution style. Bio-
logical bases of social and cognitive abilities
are complex and only partly clarified.
“Social brain” within social cognition
should not be bond to only one anatomic
area, considering the fact that the network
underlying social functioning includes
both, cortical and subcortical regions.
Amygdales, medial, orbital and frontal
cortex, upper temporal girus act like so
called “temporal brain” as Braders pro-
posed, and are considered to be significant
in the processes of social interaction. Social
and cognitive deficits are described in
numerous psychiatric conditions, and
their association with clinical pathology
and social functioning aspects points out
to the importance of cognitive assessment
and emphasizes the need to development
adequate measurements of neuropsyc-
hological rehabilitation.

Key words: social cognition, schizop-
hrenia, bipolar affective disorder, depres-
sion, personality disorder
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Ovaj rad nastao je na osnovu dva izlaganja
sa dve konferencije: ,Od neuroetike do
kvantne etike u 11 dimenzija“, Nauka i sa-
vremeni univerzitet 5, Nis, 13 — 14 novembar
2015 i “Moral Enhancement and Experience
Machine”, 11" Wold Conference in Bioethics,
Medical Ethics and Health Law, Unesco
Chair in Bioethics, Naples, October 20 — 22,
2015.

Odeljenje za filozofiju, Filozofski fakultet,

Univerzitet u Beogradu, Beograd, Srbija

UvVOD

Uprkos snazi ne-naturalisticke me-
taeticke analize jezika i misli o moralu
(§. nasuprot cuvenom Murovom [1]
“argumentu otvorenog pitanja”) sve-
doc¢imo sve otvorenijim pokusajima da
se etika pretvori u neku vrstu kvazi-
naucne discipline, medicine i/ili tehno-
logije. Savremena bioeticka istraZivanja
prepuna su naucnih podataka o rezul-
tatima funkcionalne magnetne rezonance
mozga, hemijskoj strukturi neurotran-
smitera, merenjima impulsa veza izmedu

Kratak sadrzaj

U ovom tekstu se Nozikov ¢uveni primer
,masine za iskustvo” primenjuje u kon-
tekstu ,,neuronaucnih” istrazivanja o pri-
rodi moralnih intuicija. Prema pretpostavci
savremenih neuroeticara, uvid u prirodu
(mehanizam) nastanka ljudskih moralnih
intuicija mogao bi da razjasni prirodu
bazi¢nih moralnih (normativne) sudove
i pruzi njihovu metaeticku ,podlogu”.
Autor ispituje kako se cuveni Nozikov
misaoni eksperiment zasnovan na ideji
,masine za iskustvo” moze uklopiti u
ovaj kontekst i primeniti na ideju moralnog
poboljsanja.

Kljucne reci : neuronauka, neuroetika,
moralni sudovi, masina za iskustvo

neurona, itd. [2]. Gotovo da se podra-
zumeva se tvrdi da su ovi podaci pre-
sudni za razumevanje gotovo svih etickih
pitanja. Sa ovako scijentisticki postav-
ljenom scenom rasprave, pitanje je da li
sama filozofija ne moZze imati bilo kakve
veze sa ovim ogromnim progresom u
daljim etickim istrazivanjima. Filozofi,
jednostavno receno, nisu osposobljeni
za adekvatno tumacenje raznovrsnih
naucnih podataka relevantnih za moral
i nauku o moralu. Cini se da progres
ostvaren u ,,neuronauci” i ,,neuroetici”
filozofiju jednostavno ¢ini zastarelom.

Engrami e vol. 39 e jul-decembar 2017. e br. 2

25



Engrami e vol. 39 e jul-decembar 2017. e br. 2

Da bismo pokazali da filozofija (mozda)
jos nije ,, zastarela” u ovom tekstu ¢emo
posegnuti za jednim od klasi¢nih filo-
zofskih oruda: misaonim eksperimen-
tom.

NEUROETICKI (NEURO?)
OPTIMIZAM

U tzv. ,, bioetickim” i ,,neuroetickim”
krugovima rasprostranjeno je uverenje
da zZivimo u ,zlathom dobu” neuro-
nauke . Ovaj optimizam, izmedu ostalog,
zasnovan je na uverenju da se nalazimo
samo na korak od pojave praktickih
sredstava za temeljno ,,poboljSanje” ¢o-
veka (enhancement). Ve¢ sam inventar
dostignuca koja , samo Sto nisu stigla”
izaziva strahopostovanje, a dijapazon
je sirok: od , leka koji je izle¢io pacove-
alkoholicare” (pa ¢e i to isto uciniti i
,Jjudskim alkoholicarima“) do, ni manje
ni vise, , pilula za poboljSanje coveka”
[3, 4].

Iz ovog optimistickog pogleda na
perspektive tehnoloskog razvoja sred-
stava za poboljSanje izrodila se i plejada
novih moralnih ideja i zahteva. Tako
smo u poslednjem desetlecu bili suoceni
isa ,objavama” da , postoji hitni impe-
rativ da se poboljsa ljudski karakter”
[5]. Savremeni ,bioeticari poboljSanja”
ne mare puno za ,tehnic¢ke probleme”
realizacije svojih, po pravilu, daleko-
seznih zamisli. Pobornici poboljSanja su
po pravilu gotovo neumoljivi optimisti.
DZejms Hjuz [6] nas, primera radi, vrlo
upecatljivo obavestava o tome da je
,,vrlo verovatno” da ¢emo u buduénosti
raspolagati ,neuralnim interfejsima”
koji ¢e u realnom vremenu moci da pri-
kazu i pojacaju nase moralne impulse,

misli i ponasanja, tako da ¢emo ,na
koncu, imati moguc¢nosti da mogucnost
da izmenimo gene koji permanentno
uticu na mozak, kao i da ugradimo ne-
uralne naprave koje konstantno nadziru
iupravljaju naSim mislima i ponasanjem
. Ovo je donekle bitno za domet nase
argumentacije jer se ¢ini da do tada
,Maucni eksperimenti” o kojima govore
neuroeticari mogu biti samo — misaoni
eksperimenti, u rangu argumenta kojim
¢emo se mi pozabaviti nesto kasnije.

MORALNE INTUICIJE

U savremenim bioeti¢kim rasprava-
ma prilicno je raSirena ideja da se mo-
ralne teorije (pa i one klasi¢ne, kao Sto
su konsekvencijalisticke i ,,deontoloske”)
temelje na intuicijama. Iz ove vere javlja
se uverenje da se moral moze ,, testirati”
tako Sto e se — testirati same intuicije.
Vera u biomedicinsko znanje o moralu
toliko je rasirena da se danas veruje da
je moguce empirijsko testiranje moralnih
intuicija kroz tzv. model ,, dualnog pro-
cesa”. Model ,, dualnog procesa” baziran
je na ideji da nas ,,moralni mozak” ima
dva modusa funkcionisanja -, rucni” i
,automatski”. To znaci da u sebi imamo
ugradenog , automatskog pilota” koji
ponekada mimo naseg znanja naprosto
,preuzima kontrolu”. Pobornik ove za-
misli, Grin [7] ide i dalje od same ideje.
On nudi uverenje da se razotkrivanjem
skrivenih unutrasnjih procesa” na koje
se oslanjaju nasi ,,intuitivni moralni su-
dovi” oni mogu testirati (pa i preobli-
kovati): ,Mozda ¢emo se, ¢im razotkri-
jemo ove unutrasnje procese, imati manje
poverenja u neke nase moralne sudove



i eticke teorije koje se (eksplicitno ili
implicitno) zasnivaju na njima [7].”

Mi se ovde direktno ne¢emo baviti
Grinovom idejom, ve¢ jednim argu-
mentom zasnovanim na ,,intuicijama®.
Ipak, pre toga, svakako je bitno napo-
menuti Sta je srzZ Grinove ideje: deonto-
loski sudovi zasnovani su na automat-
skim mehanizmima (emocijama), a kon-
sekvencijalisticki (,, utilitaristicki” u Sirem
smislu) na ,,ru¢nom” upravljanju (sve-
snom razmisljanju).

Cini se da Grin pretpostavlja da nase
intuicije (ili bar neke od njih) mogu biti
problemati¢ne zato $to ne znamo njihovu
pravu prirodu. Hjuzovi ,neuralni in-
terfejsi” ovde mogu da pomognu — da
razotkriju dubinsku strukturu koja stoji
iza ,,pogresnih” intuicija. Ocigledno je
da Grin i dobar deo ,,neuroeticara” sma-
tra da je ljudima potrebna neka vrsta
,Jkognitivne psihoterapije” (Kako dru-
gacije shvatiti ovaj predlog? O ostvari-
vosti ne moramo ni raspravljati.) Ono
$to je bitno je jasna ideja da se moral (ili
etika?) zapravo temelji nekakvim ,,pred-
rasudama” (tj. intuicijama) koje treba
ispitati — Grinovim modelom ili nekako
drugacije, svejedno je.

Grin, sasvim karakteristicno za sa-
vremene bioeticare, zaboravlja da nam
moral uistinu i ne treba kada nemamo
moralni problem. U tom smislu, sasvim
je svejedno kako funkcionisemo — ,,au-
tomatizovano” ili ,,ru¢no”. Medutim,
sasvim je nejasno Sta treba raditi u
slucaju kada su intuicije suprotstavljene.
Sta ako nam intuicije same po sebi ne
govore nista, ve¢ nas samo teraju na
razmisljanje?

Intuicije su ocigledno bitne. Ali, zasto?
Da li samo zbog skrivenih neuroloskih

procesa koje treba ,, razotkriti” pa potom
(one , pogresne”) i napustiti? Cini se da
se bar malo svetla na ovo pitanje moze
se baciti jednim misaonim eksperimen-
tom zasnovanom na intuicijama. Rec je
o primeru , masine za iskustvo” koju je
u knjizi Anarhija, drZava i utopija izneo
Robert Nozik [8]. Argument ¢e posluZiti
kao ilustracija intuitivne sumnje u srz
,neuroetike” — ideju radikalnog ,po-
boljsanja” ¢oveka. Drugim re¢ima, po-
stavicemo pitanje: sta ako se intuicije su-
protstavljaju ,neuroetickoj” ideji poboljsa-
nja?

MASINA ZA ISKUSTVO

Razmotrimo sada Grinov model ana-
lize intuicija na primeru jednog cuvenog
Nozikovog misaonog eksperimenta.
Unapred da kazemo: iako iznet na samo
nepune tri strane teksta, ovaj imaginarni
primer , masine za iskustvo” i danas se
najznacajnijih antiutilitaristickih argume-
nata. (Istina, ni do danasnjeg dana nije
postignuta saglasnost koje sve aspekte
utilitarizma ovaj argument tacno pogada
ni da li se on moZe smatra uspesnim.)
Iz perspektive savremene bioetike, to
bi moglo da znaci da je on zasnovan na
nekakvoj ,iracionalistickoj” (anti?)logici
(jer se suprotstavlja , racionalnom” kon-
sekvencijalizmu). Da komplikacija za
konsekvencijalizovane , neurooptimiste”
(nazovimo ih tako) bude veca, on se
oslanja i na apriorno sumnjive ,,intuicije”.

Evo i Nozikovog teksta: , Pretposta-
vimo da bi mogla postojati masina za
iskustvo koja bi mogla da vam pruzi
koje god iskustvo pozelite. Vrhunski
neuropsiholozi mogli bi da stimulisu
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vas mozak tako da se osecate kao da
piSete izvanredan roman, sticete prijatelje
ili citate zanimljivu knjigu. Sve vreme
biste plutali u tanku, sa elektrodama
priklju¢enim na mozak. Da li bi trebalo
da se dozivotno prikljucite na elektrode
i tako reprogramirate svoja Zivotna isku-
stva? (...) Dok ste u tanku, ne biste znali
da ste tamo; mislicete da se sve to
stvarno desava (...) da li biste se pri-
Kljuéili [8]?

Misljenja o dometu Nozikovog ar-
gumenta se razlikuju. Dzefri Skar [9]
smatra da ,Nozik s pravom misli da bi
se malo ljudi odlucilo da se prikljuci na
masinu”, dok Tom Malgan [10] na osno-
vu svoje rasprave sa studentima svedoci
da bi , otprilike polovina [ljudi] izabrala
masinu za iskustvo”.. DZulija Drajver
[11], koja je, vrlo zanimljivo, nedavno u
osnovi kao ogranicenu osporila Grinovu
zamisao povodom ideje ,,dualnog pro-
cesa”, povodom Nozikovog primera
zapisala je sledece: ,,...nije bitno isklju-
¢ivo zadovoljstvo, ve¢ mi takode sma-
tramo da zadovoljstvo mora biti izazvano
na pravi nacin — da ga izazivaju zbivanja
koja su reflektovana u samim iskustvima,
ane [sa iskustvom] potpuno nepovezani
dogadaji. Neki filozofi argumentisu da
zadovoljstva moraju biti 'verodostojna’
na ovaj nacin — ona moraju da odrazavaju
realnost [11].”

Sam Nozik otvoreno kaZe da postoje
razlog zbog kojih ¢ovek ne bi trebalo da
se priklju¢i na masinu: ,...razlog da
sebe ne priklju¢imo [na masinu za uZi-
vanje] jeste taj Sto mi hocemo da postojino
na odreden nacin, da budemo izvesna
vrsta osobe. Neko ko pluta u rezervoaru
jeste neodredena grudva. Nema nika-
kvog odgovora na pitanje cemu je nalik

osoba koja je dugo bila u rezervoaru.
Da li je ona hrabra, dobra, inteligentna,
duhovita, nezna? Ovo ne samo da je te-
ko reci; ona ne postoji ni na koji nacin.
Prikljudivanje sebe u masinu je vrsta
samoubistva. (...) Necemo ovde tragati
za fascinantnim detaljima ove ili drugih
masina. Ono $to u njima najvise zabri-
njava je to Sto one Zive naSe zivote za
nas [8].”

Nozik je svoj primer “masine za
iskustvo” napisao jos 1974. godine. Vi-
dimo da nam neurooptmimisti sugerisu
da nozikovske ideje viSe nisu iskljuciva
stvar naucne fantastike. Ocigledno je
da Nozikov ¢ovek u ,,masini za iskustvo”
nije poboljSan — on ,samo” ima ,po-
boljSano” iskustvo. Moguce je da bi ne-
uroeticati Nozikov ,antihedonisticki”
(da li samo?) argument odbacili na osno-
vu osiromasenog prikaza ljudske pri-
rode. Na kraju krajeva, entuzijasti po-
boljSanja ¢oveka hoce da poboljsaju i
moralno.

Nista zato. Nozik je ve¢ predvideo
mogucnost slicnog odgovora. Anticipi-
rajudi sustinski nebitne rasprave o tome
da li postoji ikakva moralno relevantna
razlika izmedu pravog i laZznog iskustva
(ukoliko ih iskustveno nije moguce raz-
likovati), Nozik zamislja niz sve usavr-
Senijih masina koje mogu da se pobolj-
Savaju tako Sto ¢e u svoj dizajn ukljuciti
i otklanjanje svih nedostataka, pa i onih
koje sugeriSe samazamisao masine za
iskustvo. Ovim nastojanjem Nozik je
svoj misaoni eksperiment doveo do per-
fekcije: stvorio je masinu o kojoj cak i
danasnji bioeticari mogu samo da sanjaju.
Mi danas (Nozik nije poziveo toliko) tu
masinu mozemo nazvati masinom za po-
boljsanje.



MASINA ZA POBOLJSANJE

Nozik dalje piSe: ,Mi moZemo da
nastavimo da zamisljamo niz masina
za iskustvo od kojih je svaka nacinjena
tako da ispravi nedostatke na koje uka-
zuju prethodne masine. Na primer, bu-
dudi da masina za iskustvo ne ispunjava
nasu Zelju da se bivstvuje na odreden
nacin, zamislimo transformacionu ma-
$inu koja nas pretvara u koju god vrstu
osobe koju bismo poZzeleli da postanemo
(a daje to spojivo sa time da mi ostanemo
mi). Svakako, niko ne bi hteo iskoristi
transformacionu masinu da postane
ono Sto bi Zeleo da bude, pa da se
odmah potom priklju¢i na masinu za
iskustvo. Dakle, vazno je jo$ nesto osim
necijih iskustava 7 kakav je taj neko [8].”

Ocigledno je zasto Nozikovu masinu
sada bez problema moZemo nazvati
masinom za poboljsanje. Moglo bi se reci
da ova zamisao moze biti kruna svih
dosadasnjih tehnoloskih, bioloskih, far-
makoloskih, medicinskih, itd. napredaka
o kojima danasnji ,neurooptimisti” sa-
njaju.

ZASTO SAMO POBOLJSAN]JE?

Nozik svoj sustinski antikonsekven-
cijalisticki argument razvija ¢ak i dalje:
,Da li mi to Zelimo da u svetu posti-
gnemo nesto bitno? Razmotrimo onda
rezultiraju¢u masinu koja u svetu postize
ishod koji biste hteli da postignete i u
bilo koju kolektivnu aktivnost ubacuje
vektor vaseg doprinosa...Ono sto kod
njih [masina] najviSe uznemirava je to
S$to one zive zivot umesto nas. Zar nije
pogresno tragati za pojedinacnim dodat-
nim funkcijama izvan osposobljenosti

masina koje ¢e one obavljati za nas?
Moguce je da mi Zelimo da Zivimo (ak-
tivan glagol) sami sebe u dodiru sa real-
nosc¢u. (A to masine ne mogu za nas.)
Bez razrade implikacija ovoga, za koju
verujem da je iznenadujuce povezana
sa problemima slobodne volje i kauzal-
nog objasnjenja saznanja, mi samo mo-
ramo da zapazimo zamrSenost pitanja
Sta je to za ljude bitno osim njihovih
iskustava [8].”

NEUROOPTIMIZAM PLUS:
KVANTNA ETIKA?

Slededi grinovsku logiku, verovatno
je moguce tvrditi da intuicije koje nam
kazu da se ne ,, priklju¢ujemo” ni na je-
dnu od navedenih nozikovskih masina
jednostavno treba odbaciti kao ,, pogre-
$ne”. Medutim, ovde problem postavlja
sama struktura Nozikovog argumenta.
On kaze da treba da razmislimo i ne
nudi lak odgovor. Ve¢ sam sudar sa
idejom , masine” u nama budi dilemu a
ne ,,automatski” antikonsekvencijalisticki
nagon (deontolosku intuiciju). Dakle,
ako nije ukljucen na pocetku, , pilot”
treba da zauzme mesto , automatskog
pilota” tokom razmisljanja. Pa ipak, ako
verujemo Malganovoj anketi medu stu-
dentima (zasto ne bismo, ,empirijska”
je?), onda ni nas ,, pilot” nema sta pose-
bno da nam kaze — polovina studenata
je ,za” (masinu), a polovina ,protiv”
nje. Sta tu moZe da pomogne bilo koje
otkrice o tome kako ,,skriveni mehan-
izmi” funkcionisu?

A ko je u pravu — oni koji bi se pri-
odgovor tesko da lezi u daljim ispitiva-
njima fizioloskih i neuroloskih osnova
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intuicija. , Neurooptimisti” se ovde su-
daraju sa neprobojnim zidom sopstvenih
pretpostavki. Za odgovor na ovakva
pitanja, naime, jednostavno je potrebna
je rasprava na osnovu argumenata, a
ne dodatno neurolosko ispitivanje. Ta
rasprava se obicno naziva filozofijom.
Sto se ,Meurooptimista” tice, oni se
danas mogu napasti ne zbog napred-
njastva, ve¢ zbog konzervativizma. Pre
svega, oni ne treba da se puno obaziru
na nadolazede regresivne snage koje
upozoravaju: ,,ako entuzijasti poboljSanja
ne mogu da nam prezentuju makar
nesto Sto podseca na realisticki predlog
za ono Sto oni savetuju kao moralno
obavezno, onda oni ne prezentuju nista
[12].” Sa takvim skrupulama, napredak
nije moguc. Sto se Nozikovog primera
konkretno tice, ,neurooptimisti” bi tre-
balo da ga prigrle. Skepticima koji ne bi
hteli da provedu Zivote u masinama (ili
pod lekovima, i sl.) oni bi trebalo da
objasne kako su njihove sumnje zasno-
vanim na pogresnim (tj. beskorisnim)

deontoloskim intuicijama. Ovaj , kogni-
tivni uvid” trebalo bi da eliminiSe ovakve
reakcionarne stavove. A ako to ne uspe
— pa nauka uvek napreduje, zar ne?
Smisli¢emo ve¢ nesto.

Stavige, kada bolje razmislimo, ogra-
nicenje nauke o moralu samo na ,ne-
uronauku” takode je bezrazlozno limi-
tirajuce. Moguc¢nost izgradnje nozikov-
skih masina za iskustvo/ transformaciju/
realizaciju nije jedina moguca svetla
tacka koja otvara perspektivu napretka.
Kako nam fizicari kazu, nalazimo se na
izvesnim nauc¢nim tackama preloma,
¢ak i u fundamentalnoj fizici. Pretpo-
stavlja se da ove rezultate neuroeticari
¢ekaju sa nestrpljenjem. Ve¢ sama d¢i-
njenica da fizicari operiSu sa 11 a ne
samo Cetiri (tri prostora plus vreme) fi-
zickih dimenzija rada novu nadu — vise
dimenzija vise mogucnosti [13]. Zato
vec sada moZemo postaviti pitanje: Kako
kvantna etika u jedanaest dimenzija izgle-
da?
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Summary

Nozick’s wrote “the experience machine
case” in 1974. Development of modern
medicine and brain researches force us
to stop thinking about this possibility
only in “science-fiction” manner. Initially,
Nozick’s possible target was utilitarianism
(and consequentialism). Today we can
see amuch bigger picture. In the field of
ethics, we are witnessing the rapid pro-
gress of neuroscience that raises various
moral issues. One of the consequences of
the possibility of controlled brain-mani-
pulation is a possibility of establishing
neuroethics as a solution of all (meta)ethical
problems, especially the problem of the
status of moral judgments and moral in-
tuitions. Nozick’s “case” is presented as
a challenge to prevailing optimism in
moral acceptability of the prospects of
“plugging” into the machine.
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UvOD

Prema poslednjem popisu stanovni-
Stva [1], najvece verske grupe u Srbiji
su pravoslavci (85%), katolici (10%) i
muslimani (3%). Podaci sa ovog popisa
pokazuju da je oko 95% stanovnika
Srbije religiozno, a nasuprot tome neka
istrazivanja pokazuju da je samo oko
15% psihologa koji se bave psihotera-
pijom u Srbiji religiozno [2], dok se
vecina izjasnjava kao duhovne osobe ili

Kratak sadrzaj

Da bi psihoterapeut bio kompetentan za
rad sa religioznim klijentima, potrebno
je da poznaje religiju svoje etnicke grupe
i da bude svestan sopstvenih religioznih
odnosno spiritualnih uverenja, zatim da
poznaje religiju klijenta ukoliko je ona
razlicita, kao i da je sposoban da preduzme
korisne intervencije u skladu sa tim. Pro-
blemi vezani za religijska pitanja su nekim
klijentima veoma bitna. Nesenzitivnost
psihoterapeuta za ovakva pitanja mogla
bi dovesti do problema u radu sa klijentima
i kvarenja terapijskog odnosa, posebno u
slucajevima kada je psihoterapeut ateista
ili ako je razlicite veroispovesti od klijen-
tove kada moze do¢i do nerazumevanja.
U radu se analiziraju razliciti nacini za
sticanje kompetencija u ovoj oblasti. Autori
razmatraju i implikacije religiozne ne-
kompetentnosti za psihoterapeutsku pra-
ksu psihologa u Srbiji.

Kljucne reci:religija, psihoterapija,
kompetencije, etika, Srbija.

ateisti. Isti je slucaj i sa psiholozima u
drugim zemljama [3-5], pa se profesija
psihologa izdvaja kao jedna od najmanje
religioznih. Ova distanca mozda ima
korene jo$ u Frojdovom stanovistu da
je religija sli¢na neurozi [6] ili je produkt
ranog stava psihologa da religiozni kon-
cepti izlaze iz okvira nau¢nog. U svakom
slucaju, moze se zakljuciti da su klinicki
psiholozi u mnogo manjoj meri religiozni

nego klijenti sa kojima rade [5]. Upravo
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ova diskrepanca moze biti izvor razlicitih
problema u psihoterapeutskom radu.
Ukoliko bi psihoterapeut smatrao
da su religijske teme nevazne ili da im
nije mesto na terapijskoj seansi jer na-
rusavaju granice terapijskog odnosa,
Kklijenti koji imaju probleme povezane
sa religijskim sadrZajima ne bi dobili
adekvatan tretman. Medutim, mnoge
teme koje se javljaju tokom psihoterapije
mogu biti vezane i za veru. Takve teme
su egzistencijalna pitanja vezana za
zivot i smrt, pitanja oprastanja, gubitka
vere, osecanja krivice zbog gresnih misli
ili ponasanja (masturbacija, gledanje
pornografije, seksualni odnosi pre braka,
prevara, homoseksualnost, pomisli na
samoubistvo i sl.). Religioznu dimenziju
je neophodno razmatrati tokom tretmana
ukoliko su klijentove potrebe takve da
to zahtevaju [7]. Uzmimo za primer da
na terapiju dolazi klijent sa opsesivno
kompulzivnim poremecajem kod koga
su religiozne misli prestale da budu
izraz vere. Kako bi radio na problemu
“prenaglasene savesti”[8] klijenta, psi-
hoterapeut mora da uvazi religijska
uverenja klijenta, kao i da razlikuje au-
tenticnu religioznost od psihopatoloskih
fenomena koji su sakriveni ili prebojeni
religijskim sadrzajima. Neke od cestih
opsesivnih misli ovakvog klijenta mogle
bi biti misli protiv Boga, misli o Bogu
tokom masturbacije, misli vezane za to
da je Bog uvreden ili one vezane za
odlazak u pakao. Od kompulzivnih ra-
dnji ovaj klijent bi mogao vise puta da
ispoveda isti greh ili da se ekscesivno
moli i trazi oprost od Boga zbog svojih
gresnih misli. Moguce je da za reSavanje
ovog problema bude neophodno da

psihoterapeut ima saradnju sa verskim
ispovednikom jer domaci zadaci mogu
biti problematicni za klijenta, npr. uz-
drZavanje od ispovedanja ili namerno
izazivanje “gresnih” misli. Dakle, psi-
hoterapeut mora biti dobro upoznat sa
religioznom psihopatologijom [9], kao
i pozitivnim, ali i disfunkcionalnim for-
mama verovanja. Vazno je i da psihote-
rapeuti razumeju subjektivna znacenja
religijskih sadrzaja kod klijenata u kon-
tekstu njihove biografije, tegoba i sli-
¢no.

Ako pak, psihoterapeut nije fleksi-
bilan ili se nasmeje kada cuje klijentova
religijska uverenja (npr. verovanje da je
natprirodno bice “dzin” uzrok psihickih
problema kod muslimana), vidi samu
religiju kao patologiju ili religioznost
kao faktor loSije prognoze tretmana,
onda bi klijent mogao trpeti i Stetu od
psihoterapije, Sto je u suprotnosti sa
osnovnim etickim principima psihote-
ukoliko su psihoterapeut i klijent razli-
Citih veroispovesti, kada je i Sansa za
nesenzitivnost, nerazumevanje i mi-
kroagresije u terapiji veca.

KOMPETENCIJE ZA RAD SA
RELIGIOZNIM KLIJENTIMA

Iako psihoterapeuti prolaze kroz vi-
Segodisnju edukaciju, sadrzaji vezani
za religiju ili rad sa religioznim klijentima
¢ine veoma mali deo treninga [10]. Istra-
zivanja su pokazala da psiholozi imaju
jako malo kontakta sa ovim temama
tokom Skolovanja [11,12]. Nazalost i
pored dobre edukacije, istraZivanja su
pokazala da mnogi psiholozi koji se



bave psihoterapijom u Srbiji prave eticke
prekrsaje [13], Sto znaci da klijenti po-
tencijalno mogu trpeti Stetu od tretmana
[14,15]. Istovremeno, istrazivanja su po-
kazala da su psiholozi koji su imali po-
sebnu edukaciju iz oblasti profesionalne
etike znatno rede pravili ovakve prekr-
Saje [16]. Upravo ova cinjenica ukazuje
na znacajnost podizanja religijskih kom-
petencija psihoterapeuta.

Da bi stekao ili povecao ove kompe-
tencije psihoterapeut mora najpre da se
upozna sa religijom sopstvene etnicke
grupe, a zatim i sa religijom klijenata sa
kojima radi. Zasto je to neophodno? Je-
dna od terapijskih tehnika moze biti
ispravljanje iskrivljenih odnosno suje-
vernih uverenja. Da bi psihoterapeut
efikasno izveo takvu intervenciju ne-
ophodno je da poznaje religijska ucenja
bolje od klijenta. Na primer, ukoliko bi
klijent muslimanske veroispovesti osecao
krivicu zbog toga sto je pojeo suhome-
snati proizvod bez saznanja da je to
svinjsko meso i strahuje od BoZije kazne,
psihoterapeut bi mogao da ga upozna
sa time da Bog prema Kuranu ne kaz-
njava one koji to ucine iz neznanja, kao
$to ne kaZnjava ni one koji ne poste za
vreme Ramazanskog posta, a bolesni
su.

Uzmimo primer klijenta hris¢anina
koji oseca krivicu zbog ljubavne afere i
veruje da ce i¢i u pakao zato Sto je pre-
kr$io jednu od deset Bozijih zapovesti.
Psihoterapeut bi mogao da ponudi al-
ternativnu interpretaciju BoZije zapovesti
koja glasi “ne ¢ini preljube”, isticanjem
da to nije imperativna zabrana tipa “ne
smeju se Ciniti preljube” i da ona otvara
mogucnost da se tako nesto ipak ucini.

Takode, moZe se ukazati klijentu da ce,
prema hriS¢anskom verovanju, gresi
biti oprosteni onome koji se iskreno po-
kaje i zatrazi oprost.

Intervencije vezane za religiju mogu
biti i mnogo vise od pruzanja alterna-
tivnih tumacenja svetih spisa. Pored vec¢
pomenute saradnje sa duhovnicima i
ukljucivanja molitvi koje bi mogle da
potpomaZzu relaksaciju, psihoterapeut
bi klijentu mogao izneti opcije u vidu
bihejvioralne aktivacije npr. njegovo
vece ukljucivanje u religijsku zajednicu
radi socijalne podrske, citanje svetih
spisa, ali bi i sam mogao koristiti reli-
gijske metafore ili traziti zajedno sa kli-
jentom alternativna tumacenja nekih
religijskih ucenja. Kada je u pitanju ovo
poslednje, deSava se da religiozni klijenti
imaju spoljasnji lokus kontrole odnosno
da veruju da ishod tretmana zavisi od
Bozije odluke ili jo$ ekstremnije - da je
psihicki problem kazna za greh, sto je
cesto uverenje kod muslimana [17] i da
samo Bog moZe da ga resi. Tada bi psi-
hoterapeut mogao povesti razgovor o
“mekom” determinizmu i predloziti al-
ternativno tumacenje klijentu — da Bog
pomaze onima koji pomazu sebi ili da
je Bog dao okvire npr. kada ¢emo se ro-
diti, ali nam je dao i slobodnu volju da
sami odlucujemo o nasim postupcima.

Pored navedenih tehnika, psihote-
rapeuti mogu uspesno koristiti i kogni-
tivno restrukturiranje sa religioznim kli-
jentima u cilju ispravljanja iracionalnih
uverenja i kognitivnih gresaka, npr. da
ne smemo da pogresimo ili da nas je
Bog napustio jer smo losi i bezvredni.
Istrazivanja su pokazala da se islamska
ucenja mogu odli¢cno kombinovati sa
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ovom kognitivno bihejvioralnom teh-
nikom [18], npr. kroz koriS¢enje citata
iz Kurana kao $to je onaj da “posle te-
skoc¢a uvek dolazi olaksanje”[19]. Na
isti na¢in se mogu koristiti citati i price
iz Biblije npr. da smo svi voljeni od
strane Boga ili da je pri susretu sa ne-
pravdom bolje okrenuti drugi obraz i
tako izbeci bes i konflikte [20].

Moze se legitimno postaviti pitanje
i dali je sama psihoterapija uticanje na
klijenta da prihvati neke vrednosti koje
bi mogle biti donekle kontradiktorne
sa religijskim ucenjima? Da li bi psiho-
terapeutkinja koja ima izrazene femini-
sticke stavove mogla lako da prihvati
odluku klijentkinje da ostane sa muzem
koji je prema njoj nasilan samo zato Sto
joj vera ne gleda blagonaklono na raz-
vod? Psihoterapiju su zbog nametanja
vrednosti, sli¢nosti sa ispovedanjem, ali
i drugih karakteristika kritikovali i da
pokusSava da postane nova religija [21].
Posto ova pitanja prevazilaze okvire
ovog rada, ono $to sigurno mozemo
zakljuciti iz svega do sada recenog je
da je pri radu sa klijentima koja imaju
drugacija verovanja neophodno izbeci
nametanje sopstvenih religijskih pogleda,
jerpsihoterapeuti nemaju misionarsku
ni ideolosku ulogu . Psihoterapeuti mo-
raju postovati princip klijentove auto-
nomije, pa i onda kada religijska uverenja
mogu imati negativne posledice po njih,
npr. kada Jehovin svedok odbije lecenje
zato $to ono podrazumeva transfuziju
krvi ili kada klijent musliman odbije
lek zato Sto sadrzi derivate koji poticu
od svinjskog mesa.

Dakle, da bi radio u okviru etickih
nacela profesije, psihoterapeut mora

uvaZzavati verska uverenja klijenata (osim
ukoliko su ona destruktivna i protivza-
konita) i biti svestan da su ona vazan
deo njihovih Zivota [10], Sto automatski
iskljucuje bilo koji oblik diskriminacije
ili sniZivanja standarda rada zbog ve-
roispovesti klijenata. Istovremeno psi-
hoterapeut mora biti svestan da njegova
religijska uverenja (ili njihov nedostatak)
uticu na to kako ¢e obavljati svoju
praksu, kao i da njegove kompetencije
imaju ogranicenja zbog cega ¢e morati
da se konsultuje, dodatno edukuje ili
uputi klijenta drugom psihoterapeutu
[10].

ZAKLJUCAK

Ako je terapeut ¢lan neke religijske
zajednice to ga ne ¢ini ekspertom za tu
religiju i on ne treba da preuzima ulogu
duhovnika. Da bi psihoterapeut upoznao
religiju potrebno je najpre da se upozna
sa verskim tekstovima kakvi su Biblija i
Kuran. Pored toga, psihoterapeut bi
mogao da ide na kurseve kontinuirane
edukacije koji bi obradivali ovakve sa-
drZaje, Cita strucnu literaturu, cita knjige
i gleda filmove u kojima su prikazani
zivoti religioznih ljudi, kao i dokumen-
tarce o razlicitim religijama. Kada je u
pitanju aktivnije angaZovanje, psihote-
rapeut bi mogao putovati i upoznavati
ljude razlic¢itih religija, druziti se sa
njima, posecivati crkve, dZzamije, sina-
goge i sl. Jos korisnije za ucenje o drugim
religijama od same posete religijskim
hramovima je i prisustvo na liturgiji,
misi odnosno muslimanskom bogoslu-
zenju. Uvek je korisno konsultovati se i
sa kolegama, supervizorom i duhovni-



cima, ukoliko nemamo dovoljno iskustva
u radu sa religioznim klijentima ili se
suocimo sa problematikom koja preva-
zalizi nasa znanja i kompetencije i stvara
eticke dileme. Isto tako, povecanje reli-
giozne kompetencije moze se postici i
kroz razgovor sa klijentima, kada se
oni zamole da nam pojasne svoja reli-
gijska uverenja ili ono Sto njihova vera
propoveda o specifi¢nim zivotnim pi-
tanjima. Pored navedenih aktivnosti
psihoterapeut mora pazljivo da razmotri
kakva su njegova (ne)religijska uverenja
i da preduzme sve mere kako ne bi in-
doktrinirao klijente sopstvenim vero-
vanjima slucajno ili namerno ukoliko
veruje da su ona superiorna ili korisnija
u odnosu na klijentova verovanja. Uko-

liko bi Zeleli da se problem nedovoljnih
religijskih kompetencija resi sistemski,
kursevi vezani za religiju, ali i Sire kul-
turne osobenosti razlicitih etnickih grupa
morali bi postati deo programa na fa-
kultetima na kojima se obrazuju psiho-
lozi, ali i znacajniji deo psihoterapijskih
edukacija. Povecanje opste religiozne
kompetentnosti psihoterapeuta u Srbiji
doprinece i manjem procentu religioznih
klijenata koji napustaju terapiju, jer se
osecaju neshvaceno. Dakle, za adekvatnu
praksu nije neophodno da psiholozi
prigrle religiju ili menjaju sopstvena
uverenja, ve¢ samo da budu bolje upu-
¢eni u religijske sadrZaje i da umeju da
primene intervencije koje su “religijski
osetljive”.
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Summary

In order for psychotherapists to be com-
petent to work with religious clients, they
need to know the religion of their own
ethnic group and to be aware of their
own religious or spiritual beliefs, then to
know the religion of the client if it is
different, and also to be able to undertake
useful interventions in accordance with
that. Problems related to religious issues
are very important for some clients. The
lack of sensitivity of a psychotherapist
for such issues could lead to problems in
working with clients and to abreakdown
of the therapeutic relationship, especially
when the psychotherapist is an atheist or
of a different faith, when there is a higher
chance of misunderstandings. In this
paper various methods for acquiring com-
petences in this field are analysed. The
authors also consider the implications of
religious incompetence for the psychot-
herapeutic practice of psychologists in
Serbia.

Keywords: religion, psychotherapy,
competencies, ethics, Serbia.
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Kratak sadrzaj

Tuberozna skleroza (TSC) je neurokutana
bolest koja moZe zahvatiti multiple organe:
mozak, kozu, o¢i, bubrege, pluca i srce.
To je autozomno dominantna bolest koja
nastaje kao rezultat mutacija u TSC1 ili
TSC2 genu. Neuroloske komplikacije su
najcesdi, a Cesto i najvazniji aspekt tube-
rozne skleroze. Strukturne neuroloske
abnormalnosti uklju¢ujupromene u kor-
teksu u vidu tubera, subependimalne
¢vorice i gigantocelularne tumore.

Epilepsija pogada do 93% osoba sa
TSC, sa teskim oblicima koji su ¢es¢i nego
kod pacijenata koji nemaju tuberoznu
sklerozu. Pored brojnih fizickih manife-
stacija osobe koje imaju TSC mogudabudu
pogodene nizom promena ponasanja, psi-
hijatrijskim, intelektualnim, akademskim,
neuropsiholoskim i psihosocijalnim po-
remecajima. Procenjuje se da se kod oko
50% ove dece moze ispoljiti odredeni
nivo intelektualne ometenosti, a u visokom
procentu (90%) su prisutni poremecaji
paznje. Izmedu 30% i 60% osoba sa TSC
ispunjava dijagnosticke kriterijume za au-
tisticni spektar poremecaja. Deca sa TSC
iautizmom imaju identican profil ostecenja
u socijalnoj komunikaciji kao deca sa tzv.
idiopatskim autizmom. Tuberozna skle-
roza se smatra idealnim modelom za po-
stizanje napretka u razumevanju i treti-
ranju mehanizama koji su u osnovi aut-
izma. lako kod velikog broja dece sa tu-
beroznom sklerozom postoji izmenjen
govorno-jezicki razvoj veoma je mali broj
specifi¢nih neuropsiholoskih ili neuroi-
midzing studija funkcije jezika u tube-
roznoj sklerozi. Prisustvo cerebralnih lezija
ili epilepticna aktivnost mogu izazvati
abnormalnosti ili reorganizaciju u funk-
cionasanju jezika kod pacijenata sa TSC.

Uopste, TSC je uglavnom tezak na-
sljedni poremecaj sa visestrukim komor-
biditetima kognitivnog i neuroloskog tipa
i bez uzrocne terapije, ali i koristan model
za proucavanje neuronskih mehanizama
autizma i razvoja jezika.

Kljuéne reci: tuberozna skleroza, epi-
lepsija, autizam,kognicija, jezik
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UvVOD

Tuberozna skleroza (TSC) je neuro-
kutana bolest koja moze zahvatiti mul-
tiple organe mozak, kozu, oci, bubrege,
pluca (¢esce kod Zena) i srce [1][2]. To je
autozomno dominantna bolest koja na-
staje kao rezultat mutacija u TSC1 ili
TSC2 genu i povezana je sa formiranjem
hamartoma u vise sistema organa [3].
Tuberozna skleroza se javlja kod 1 od
6.000 Zivorodene dece i druga je najcesca
neurokutana bolest, posle neurofibro-
matoze [4]. Pored brojnih fizi¢kih ma-
nifestacija tuberozne skleroze, osobe
koje imaju ovaj poremecaj mogu biti
pogodene nizom poremecaja ponasanja,
psihijatrijskim, intelektualnim, akadem-
skim, neuropsiholoskim i psihosocijalnim
poremecajima [5].

Genetika

TSC1 ili TSC2 gen kodiraju proteine
koji ucestvuju u regulaciji funkcije celije
putem tzv. mTOR signalnog puta i
kljuéni su u regulisanju celijskog rasta i
proliferacije [6]. Ove mutacije dovode
do hiperaktivacije mTOR signalnog puta
$to vodi ka abnormalnosti u rastu i di-
ferencijaciji celija, sinaptogenezi i pore-
mecenoj sintezi proteina [7]. Mutacije
na TSC1 genu, na hromozomu 9, dovode
do poremecaja hamartina, a mutacije
na TSC2 genu dovode do poremecaja
tuberina [2]. Bolesnici imaju mutacije
ili na TSC1 ili na TSC2 genu, dakle ne
na oba gena [1]. Procenjuje se da su u
dva od tri slucaja prisutne spontane de
novo mutacije [1].

Ipak, sa standardnim genetskim te-
stiranjem 10-15% pacijenata sa TSC
nema identifikovane mutacije ni na
TSC1, ni na TSC2 genu [8]. Nedavno

istraZivanje [8] u kojem je detaljno ispitan
geneticki uzorak ispitanika koji nisu
imali identifikovane mutacije nakon
standardnog genetskog testiranja po-
kazalo je da mutacije na TSC1 ili TSC2
genu ipak postoje kod vecine ispitanika,
ali se ove mutacije teSko otkrivaju jer
su u pitanju ili mutacije u intronima
(nekodirajuc¢im delovima gena) ili je u
pitanju mozaicizam (u tom slucaju mu-
tacije na TSC1/TSC2 genu su prisutne
samo u jednom broju celija pacijenta, a
u nekima ne).

Klinicka slika

Simptomi TSC variraju izmedu po-
jedinaca i postoji velika varijabilnost u
fenotipu [1]. Tuberozna skleroza uzro-
kuje promene u viSe sistema organa,
ukljucujudi benigne tumore na mozgu,
bubrezima, srcu, o¢ima, plu¢ima i kozi,
kao i epilepsiju, intelektualnu ometenost,
poremecaj iz spektra autizma i druge
neuropsihijatrijske poremecaje [4]. Kod
novorodencadi mogu biti prisutna sréana
oboljenja, kod odraslih sa tuberoznom
sklerozom bubrezna bolest je najcesci
uzrok smrti, dok se pluc¢ne bolesti raz-
vijaju pretezno kod Zena i nose visok
morbiditet i mortalitet [2].

Neuroloske komplikacije su najcesdi,
a Cesto i najvazniji aspekt TSC [9]. Ne-
uroloski ishod ove bolesti je visoko va-
rijabilan [10]. Cak i u okviru identi¢nih
genotipa, moZe postojati velika klinicka
varijabilnost (fenomen poznat kao ple-
jotropija) gde, na primer, neki clanovi
porodice razvijaju teSke neuroloske bo-
lesti (epilepsiju i autizam), dok drugi
imaju ispoljavanja ogranicena na kozu
ili bubrege sa minimalnim neuroloskim
promenama [11].



Strukturne neuroloske promene

Strukturne neuroloske abnormalnosti
ukljucuju promene u korteksu u vidu
tubera, subependimalne cvorice i gi-
gantocelularne tumore [9]. Iako su veliki
tuberi manje Cesti od malih i srednjih,
veca je verovatnoca da ce biti praceni
ozbiljnijim klinickim simptomima (epi-
lepsija, intelektualna ometenost i auti-
zam), Cak i kada su manji tuberi prilicno
brojni [12]. U nedavnom istraZivanju
[13]koje se bavilo vezom izmedu pro-
mena na mozgu kod osoba sa TSC i
inaktivacijom TSC1 ili TSC2 gena, po-
kazano je da je TSC2 grupa bila povezana
sa ve¢im tuberima i veéim brojem su-
bependimalnih ¢vorica (koji su u vec¢em
broju slucajeva bili kalcifikovani).

Iako su se prethodne morfoloske
studije, u kojima je koris¢ena magnetna
rezonanca, uglavnom fokusirale na kor-
tikalne tubere, subependimalne gigan-
tocelularne astrocitome i subependi-
malne ¢vorice, nedavni dokazi ukazuju
na to da mogu postojati i druge struk-
turne abnormalnosti koje su snazno po-
vezane sa kognitivnim fenotipom u TSC
[14]. Jedna od strukturnih abnormalnosti
koja se dovodi u vezu sa TSC su promene
u mikrostrukturi bele mase [14]. U
nekim studijama proucavala se ucestalost
i uticaj promena na malom mozgu kod
osoba sa TSC [15][10]. Pokazano je da
su cerebelarni tuberi uobicajeni i da
52% pacijenata ima tubere koji su po-
dlozni promenama [15], kao i da osobe
sa TSC pokazuju smanjenje volumena
malog mozga Sto je izraZenije kod mu-
tacija na TSC2 genu [10].

Epilepsija

Epilepsija pogada do 93% osoba sa
TSC (sa teskim oblicima koji su cesci
nego kod pacijenata koji nemaju TSC
(infantilni spazmi, 35-57% u odnosu na
9%, generalizovani toni¢no-klonicni ili
Gran mal napadi, 37% naspram 7%, slo-
Zeni parcijalni napadi, 87% naspram 33%)
[16]. Mehanizam kojim TSC uzrokuje
epilepticne napade i dalje je neizvestan.
Tuberi i susjedni (,perituber”) korteks
vec¢ dugo se vezuju za pojavu epilepsije,
medutim epileptiformna praznjenja se
mogu javiti i u podrudjima bez tubera, a
neki pacijenti sa TSC i epilepsijom nemaju
tubere koji se mogu detektovati magnet-
nom rezonancom [17].

Epilepsija kod osoba sa TSC obi¢no
pocinje tokom prve godine Zivota i po-
vezana je sa neurorazvojnim i kogni-
tivnim smetnjama, a Cesto je i otporna
na konvecijalnu farmakolosku terapiju
[18]. Infantilni spazmi su uobicajen tip
napada kod veoma male dece sa TSC,
pa bi bilo pozeljno da svako dete kod
koga se pojave trebalo da prode procenu
za TSC [17]. Epilepti¢ni napadi pocinju
u prvoj godini zivota kod oko jedne
trec¢ine pacijenata sa TSC, a ponekad i
u prvoj nedelji Zivota [19]. Upravo se
pocetak epilepsije u prvoj godini Zivota
sa infantilnim spazmima i/ili fokalnim
napadima karakteristicno dovodi u vezu
sa rezistentnoscu na terapiju, kao i sa
kognitivnim oste¢enjem, ali i mutacijama
na TSC2 genu [20]. Deca sa TSC koja su
imala prvi napad u ranom uzrastu su
pod velikim rizikom od razvoja perzi-
stirajuce epilepsije i/ili epilepticne en-
cefalopatije, a u uzrastu od dve godine,
42% ove dece ce ispoljiti farmakoloski
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rezistentnu epilepsiju [19]. Pojava epi-
lepsije na ranom uzrastu je takode po-
vezana sa vecom ucestaloscu teske/du-
boke intelektualne ometenosti i auti-
sticnog spektra poremecaja [19, 21].
Kako pokazuje studija [22] uzrast na
kom se desio prvi epi-napad je jedini
faktor koji nezavisno predvida kogni-
tivno funkcionisanje. Iako lecenje epi-
lepsije moze biti izazov kod osoba sa
TSC, kako pokazuje istraZivanje iz 2013.
godine, vise od jedne tre¢ine pacijenata
je kontrolisalo epilepsiju: putem mono-
terapije u 56% i politerapije u 32% slu-
cajeva, 12% pacijenata viSe nije imalo
napade i nije imalo potrebe za uzima-
njem terapije [19].

Teska epilepsija koja se rano pojavila
moze uticati na intelektualni razvoj kod
dece sa TSC, Sto naglasava potencijalni
znacaj ranog, brzog i efikasnog lecenja ili
prevencije epilepsije kod ovog poremecaja
[23]. Neki istrazivaci preporucuju profi-
lakticku primenu antiepileptika kod dece
sa TSC i visokim rizikom za epilepsiju
pre pojave prvog epileptickog napada
¢ime bi se znacajno poboljSao njihov raz-
vojni ishod i smanjila verovatnoca ot-
pornosti na terapiju [24]. U nedavnoj
studiji [25] vrSena je procena elektroen-
cefalografije kod 40 dece sa TSC mlade
od sedam meseci, bez epi-napada. Kod
dve trecine dece u ovoj grupi kasnije su
se razvili napadi, a kod nesto vise od po-
lovine njih su se razvili infantilni spazmi.
74% dece koja su dozivela epilepticne
napade razvila je epileptiformne praz-
njenja na elektroencefalografiji u proseku
1,9 meseci pre pocetka napada, sto ukazuje
na izvodljivost identifikacije osoba sa vi-
sokim rizikom od napada pre nego sto
oni zapocnu [25].

Faktori koji predvidaju kognitivni
razvoj mogu pomodi roditeljima i leka-
rima u pronalaZenju odgovarajuce po-
drske pacijentima sa TSC i epilepsijom
[22]. Sire znanje o karakteristikama epi-
lepsije kod osoba sa TSC i odredivanje
biomarkera koji mogu uticati na pro-
gnozu epilepsije trebalo bi da obezbede
viSe nacina podrske pacijentima koji
boluju od ovog poremecaja [20].

Kognitivni poremecaji

Deca sa TSC su pod velikim rizikom
za nastanak neuropsihijatrijskih pore-
mecaja koji ukljucuju smetnje u razvoju,
intelektualnu ometenost (IO), poremecaje
raspolozenja i poremecaje iz spektra
autizma, pa kako se procenjuje vec¢ina
osoba koje zive sa TSC ¢e doziveti neke
od ovih poremecaja tokom svog zivota
[5, 26]. Ovi poremecaji su nedavno kon-
ceptualizovani kao ,neurokognitivni
deficiti povezani sa TSC” (TAND —tu-
berous sclerosis complex associated ne-
uropsychiatric disorders) [27]. Naprav-
ljen je i upitnik o neurokognitivnim de-
ficitima povezanim sa TSC (TAND Che-
cklist) koji sluzi kao vodic u skriningu
ovih poremecaja, a nedavno je pokazana
njegova validnost [5] [27].

Kako se navodi u novijoj studiji [5]
[27] koja je radena sa ciljem konceptua-
lizacije i prezentacije ovog upitnika za
klinicku upotrebu, deca, adolescenti i
odrasli sa TSC mogu ispoljiti razlicite i
varijabilne opsege neuropsihijatrijskih
poremecaja na vise nivoa:

¢ Bihejvioralni nivo (anksioznost,

depresivno raspoloZenje, agresi-
vno ponasanje, temper tantrumi,
poremecaji paznje (smetnje kon-



centracije, hiperaktivnost, impul-
sivnost), poremecaji socijalizacije
i komunikacije (odloZen razvoj
govora i jezika, los kontakt ocima,
smetnje u odnosima sa vrSnjacima,
repetitivne aktivnosti) samopo-
vredivanje i smetnje u ishrani ili
spavanju)

* DPsihijatrijski nivo (autizam,
ADHD, depresija, anksioznost)

* Nivo intelektualnog funkcionisa-
nja

* Nivo akademskih vjestina (Citanje,
pisanje, matematicke sposobno-
sti)

* Neuropsiholoski nivo (egzeku-
tivne funkcije kao Sto su planira-
nje, radna memorija), paznja (se-
lektivna paznja, odrzavanje paz-
nje, dvostruki nalozi), razvoj jezika
(receptivni i ekspresivni jezik,
gramatika, pragmatika)

e Pamcenje (prepoznavanje i pri-
secenje)

* Vizuospacijalne sposobnosti (kao
Sto su prostorna orijentacija, cr-
tanje, vestine kontstrukcije)

¢ Psihosocijalni nivo (kvalitet Zivota
(samopouzdanje, funkcionisanje
porodice, roditeljski stres i smetnje
u socijalnim odnosima).

Kada je u pitanju bihejvioralni nivo,
osobe sa TSC spadaju u grupu visokog
rizika za razvoj samopovredivanja i
agresivnog ponasanja, i verovatnije ¢e
pokazati ovo ponasanje ukoliko imaju
poremecaje raspoloZenja, hiperaktivnost,
autizam, ili neko stanje koje izaziva bol,
mada nisu znatno vece verovatnoce po-
jave ovih ponaSanja u odnosu na poje-
dince iz drugih grupa genetskog sin-

droma sa sli¢nim nivoima intelektualne
ometenosti [28].

Kognitivni razvoj dece sa TSC je
veoma varijabilan [22]. Procenjuje se da
se kod oko 50% ove djece moZe ispoljiti
odredeni nivo intelektualne ometenosti
[4]. Kod dece sa TSC u visokom procentu
(90%) su prisutni i poremecaji paznje, a
najslabiji u¢inak je pokazan na zadacima
sa dvostrukim nalozima [29].

Autizam

Kako se navodi u studiji [30] nekoliko
istrazivanja je pokazalo da izmedu 30%
i 60% osoba sa TSC ispunjava dijagno-
sticke kriterijume za autisti¢ni spektar
poremecaja. Djeca sa TSC i atutizmom
imaju identican profil ostecenja u soci-
jalnoj komunikaciji (gestovi, pokazivanje,
kontakt o¢ima, odgovarajudi drustveni
osmeh i zajednicke aktivnosti) kao deca
sa tzv. idiopatskim autizmom [31]. Na-
vedeni podaci ukazuju na preklapanje
neurokognitivnih i sociokognitivnih
aspekata u toku ovog poremecaja. Ovi
nalazi podrzavaju klinicku dijagnozu
autizma kod dece sa TSC i pokazuju
izuzetno podudaranje simptoma autiz-
ma izmedu osoba sa TSC i autizmom i
osoba sa tzv. idiopatskim autizmom
[32].

U protokolu za sistematsku pregle-
dnu studiju [33] koja se planira izvesti
u skorijoj buducnosti, navodi se plan
za izvodenje istrazivanja u svrhu sinte-
tizovanja postojecih dokaza o ulozi raz-
licitih faktora rizika koji dovode do raz-
voja autizma kod dece sa TSC, a za po-
trebe tog istraZivanja grupe faktora
rizika ¢e biti razmatrane na sledeci na-
¢in:
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1. Epilepti¢ni napadi i povezani
elektrofizioloski faktori: (1) tip
napada (ukljucujudi infantilne
spazme kao poseban podskup),
(2) starost na pocetku napada i
(3) ja¢ina napada i/ili ozbiljnost
napada. EEG abnormalnosti.

2. Neurostrukturni faktori: (1) broj
tubera, (2) veli¢ina tubera, (3) tip
tubera i (4) ukupni volumen tu-
bera. Promene u beloj masi i broj
i lokalizacija subependimalnih gi-
gantocelularnih astrocitoma.

3. Genotip: Uloga TSC1, TSC2 ili
,nepoznate” TSC mutacije.

4. Karakteristike deteta: perinatalni
faktori, pol deteta, porodicna ana-
mneza autizma i socio-ekonomski
faktori.

Kada su u pitanju rani razvojni mar-
keri za pojavu autizma kod osoba sa
TSC i autizmom istrazivaci [34] navode
odloZen razvoj vizuelne percepcije i
finih motornih sposobnosti u kombinaciji
sa smanjenjem neverbalne inteligencije.
Usporen razvoj neverbalne inteligencije
kao jedan od prediktora autizma kod
dece sa TSC se spominje i u istrazivanju
[31].

Od neurostrukturnih promena kod
osoba sa TSC i autizmom u istrazivanju
iz 2015.godine [35] navodi se da su kor-
tikalni tuberi u temporalnom reznju i
insuli, kao i prisustvo cisti¢cnih tubera
povezani sa pojavom autizma. Jos jedna
strukturalna promena koja se navodi u
vezu sa autizmom su subepidemalni
gigantocelularni astrocitomi, Sto moze
ukazati na to da patoloske promene
koje vode ka formiranju ovih poremecaja
u strukturi takode mogu da predispo-
niraju pacijente za autizam [36]. Kod

pacijenata sa TSC i autizmom primeceno
je smanjenje celovitosti bele mase [37].

Tuberozna skleroza se smatra ideal-
nim modelom za postizanje napretka u
razumevanju i tretiranju mehanizama
koji su u osnovi autizma [38] [39]. Ne-
urofizioloski profili autisticnog spektra
poremecaja u TSC mogu posluziti kao
vredni biomarkeri koji bi pomogli u
kona¢nom razjasnjenju faktora rizika
zanastanak autizma, u cilju usmeravanja
i pracenja specificne terapeutske strategije
[38, 39].Vece razumevanje patogenih
mehanizama koji su u osnovi autizma
kod dece sa TSC moZe pomoci u izradi
ciljanih i potencijalno efikasnijih strategija
tretmana [6].

Govor i jezik

Iako kod velikog broja dece sa TSC
postoji izmenjen govorno-jezicki razvoj
veoma je mali broj specificnih neurop-
siholoskih ili neuroimidZing studija
funkcije jezika u ovoj bolesti [40].

Prather i de Vries [41] navode da
66% od 34 dece sa TSC ima smetnje u
razvoju jezika, koje su narocito izrazene
u ekspresivnom vokabularu, apstrakt-
nom jeziku i semanticko-gramatickim
sposobnostima. Kako se navodi u studiji
[40], istraZivanje koje je obuhvatilo 510
dece i odraslih sa TSC otkrilo je da je
samo 28% ispitanika imalo normalan
razvoj jezika.

Prisustvo cerebralnih lezija ili epi-
lepti¢na aktivnost mogu izazvati ab-
normalnosti ili reorganizaciju u funk-
cionasanju jezika kod pacijenata sa TSC
[40]. U studiji [42] pokazano je da kod
pacijenata sa TSC koji imaju bilateralnu
prezentaciju jezika postoji tendencija ka
prisutvu veceg broja tubera u podrudjima



vezanim za jezik (Brokina i Vernikeova
zona) od onih sa levostranom domina-
cijom jezika, kao i da su osobe sa TSC
koje imaju istoriju epilepsije znacajno
sklonije ka bilateralnom obrascu pre-
zentacije jezika od osoba sa TSC bez
istorije epilepsije. U istom istraZivanju
se navodi da je magnetoencefalografija
dijagnosticka metoda koja moze biti po-
sebno korisna za potencijalno otkrivanje
cerebralne reorganizacije i jezickih funk-
cija kod osoba sa TSC[42].

Prva studija koja se bavila uticajem
promena u fascikulusu arkuatusu na
TSC [43] ukazala je na mogucu vezu iz-
medu neujednacenog integriteta mikro-
strukture fascikulusa arkuatusa u prvoj
godini Zivota i loSe kognitivne funkcije,
ranih epilepti¢nih napada i autizma kod
osoba sa TSC, $to se potencijalno dovodi
u vezu sa visokom prevalencijom jezickih
deficita u ovoj populaciji.

Terapija

Kada se postavi dijagnoza TSC, cela
porodica je psiholoski pogodena s ob-
zirom da ova bolest ima veliki uticaj na
kvalitet porodi¢nog zivota, tako da je
veoma bitna sposobnost suocavanja po-
rodice sa boles¢u i podrska detetu da
se oporavi do nivoa do kog je to moguce
[44].U istrazivanju [44] navodi se da u
ovim porodicama cesto postoji osecaj
gubitka kontrole, usamljenosti i napu-
Stenosti od strane zdravstvenog sistema.
Izazovi sa kojima se suocava porodica
su: postavljanje konacne dijagnoze, pru-
zanje adekvatne nege, troskovi nege,
ispunjavanje roditeljskih ocekivanja i
pristup zajednici koja bi pruzila podrsku
detetu i porodici [45].

Iako se TSC smatra hroni¢nim obo-
ljenjem, postoji nada za decu i odrasle
osobe pogodene ovom bolesc¢u [46].Spo-
sobnost tretiranja ovog oboljenja vre-
menom raste, ali su neophodna dalja
istrazivanja [47].S obzirom na razvoj
genetickih i molekularnih znanja, ciljana
terapija zasnovana na razumevanju mo-
lekularne patofiziologije TSC po prvi
put je postala realnost [48].

Molekularna dijagnoza TSC i odre-
divanje korelacija izmedu genotipa i fe-
notipa moZe pomoci u uspostavljanju
personalizovanog tretmana i poboljsati
kvalitet Zivota pacijenata sa ovim pore-
mecajem [49].

ZAKLJUCAK

Tuberozna skleroza je uglavnom te-
Zak nasljedni poremecéaj sa viSestrukim
komorbiditetima kognitivnog, socijalnog
ineuroloskog tipa i nazalost bez uzrocne
terapije, mada sve veca znanja o mole-
kularnim mehanizmima patogeneze
bude nadu u nove vidove lecenja. lako
razumevanje TSC sve viSe raste neop-
hodno je sprovesti dalja istraZivanja u
ovoj oblasti kako bi se razresile sve ne-
doumice vezane za ovo oboljenje. Tu-
berozna skleroza je koristan model za
proucavanje neuronskih mehanizama
autizma i govorno-jezickog razvoja dece
sa ovim oboljenjem. Posebnu paznju
treba posvetiti istrazivanju kognitivnih
i sociokognitivnih aspekata u TSC. Veca
svesnost zajednice o ovom poremecaju,
razvoj pruzanja specijalistickih zdrav-
stvenih usluga i poboljSanje na planu
identifikacije pruzice ve¢u podrsku i
zastitu ovoj deci.
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Summary

Tuberous sclerosis (TSC) is a neurocutaneous
disease whichcan affect multiple organs:
the brain, skin, eyes, kidneys, lungs and
heart. It is an autosomal dominant disorder
whichoccurs as a result of mutations in
the TSC1 or TSC2 genes. Neurological
complications are the most common, and
often the most important aspect of TSC.
Structural neurological abnormalities inc-
lude changes in the cerebral cortex in the
form of tubers, subependymal nodules
and giant cell tumors.

Epilepsy affects up to 93% of people
with TSC, with severe forms more common
than in patients who do not have TSC. In
addition to numerous physical manifesta-
tions, people with TSC may be affected by
arange of behavioural disorders, psychiatric,
intellectual, academic, neuropsychological
and psychosocial disorders. It is estimated
that about 50% of these children can exhibit
a certain level of intellectual disability, and
in a high percentage (90%) there are attention
disorders. Between 30% and 60% of people
with TSC meet diagnostic criteria for the
autistic spectrum disorders (ASD). Children
with TSC and autism demonstrate a profile
of social communication impairment that
has complete concordance with nonsyn-
dromic ASD. TSC represents an ideal model
for achieving progress in understanding
and treating the mechanisms that underlie
ASD. Although in a large number of chil-
dren with TSC there is a change of speech-
language development, there are very few
specific neuropsychological or neuroima-
ging studies of the function of language in
TSC. The presence of cerebral lesions or
epileptic activity can cause abnormalities
or reorganization in the functioning of the
language in patients with TSC.

In all, TSC is mostly a severe hereditary
disorder with multiple comorbidities of
cognitive and neurological type and no
causal therapy, but also a useful model for
studying neural mechanisms of autism
and language developmen.

Key words: tuberous sclerosis, epilepsy,
autism, cognition, language
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Kratak sadrzaj

Kognitivno-bihevioralna terapija je
strukturisani, racionalni, fokusirani, aktivni
i eksperimentalno orijentisani oblik psi-
hoterapije koji se temelji na bihevioralnim
i kognitivnim principima. Bihevioralne
teorije uzrok anksioznih i depresivnih
poremecaja vide u pogresno naucenom
ponasanju, dok su kognitivni teoreticari
usmereni na negativne automatske misli,
kognitivna iskrivljenja i iracionalna ve-
rovanja. Kombinacijom bihevioralnih i
kognitivnih terapijskih tehnika nastao je
terapijski model koji uspesno menja nau-
¢eno ponasanje i kognitivne procese an-
ksioznih i depresivnih pacijenata. Kogni-
tivno-bihevioralna terapija se temelji na
kontinuiranim empirijskim proverama
efikasnosti i neguje saradnicki odnos sa
pacijentima koje vidi kao aktivne ucesnike
terapije. Pouzdana je i efikasnost u tret-
manu pacijenata sa razli¢itim anksioznim
smetnjama i poremecajima. Terapijske
tehnike koje koristi uspesno uce pacijente
novim vestinama noSenja sa anksioznim
simptomima $to im omogucava funkcio-
nisanje u anksioznim situacijama. U leGenju
depresivnih pacijenata ova terapija efi-
kasno umanjuje depresivne simptome i
sprecava pojavu relapsa. Pokazuje brze i
dugorocne rezultate, uz vecu prihvatljivost,
jednostavnost i isplativost u poredenju
sa drugim oblicima psihoterapije. U kom-
binovanoj primeni sa farmakoterapijom
pokazuje najbolje rezultate. Popularnost
kognitivno-bihevioralne terapije proizlazi
iz pacijentima razumljivog i prihvatljivog
nacina tumacenja psihopatoloskih feno-
mena te relativne kratkoce terapijskog
procesa. Cinjenica da pokazuje uspesnost
u lecenju depresivnih i anksioznih simp-
toma u primarnoj zdravstvenoj zastiti
ukazuje na mogucnost primene kogni-
tivno-bihevioralnih principa i izvan psi-
hoterapijskih setinga.

Kljucne reci: bihevioralna, kognitivna,
terapija, anksioznost, depresija, poreme-
caji
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UvVOD

Racionalna primena lekova zahteva
odgovarajuce znanje o etiopatogenezi,
klinickom ispoljavanju i ishodu bolesti,
farmakoloskim dejstvima odabranog
medikamenta kao i 0 njegovoj sudbini
u organizmu. Medutim, u teZnji ka
ovom cilju neretko postoji nesklad iz-
medu ovih zahteva, pojedinacno ili
udruzeno, tako da se u svakodnevnoj
klinickoj praksi ne postize Zeljeni kvalitet
pruZene zdravstvene usluge. Za to po-
stoje Cetiri osnovna uzroka: a) bolesti se
ne mogu precizno dijagnostikovati, b)
ne moze da se ordinira najefikasnija te-
rapija, c) pristup terapiji moze biti ogra-
nicen i d) propisani farmakoterapijski
protokol se ne sprovodi dosledno u
praksi, onako kako je planiran. Pod
pretpostavkom da su dijagnoza i odabir
leka odgovarajudi, problem koji ostaje
za lekara jeste da odredi dozni protokol
tako da se u obolelom organu postigne
optimalna (delotvorna) koncentracija
aktivne supstance [1].

Kognicija je pojam koji objedinjuje
mentalne procese opaZanja, prepozna-
vanja, razumevanja, prosudivanja i mi-
Sljenja. Kognitivna paradigma usmerena
je na to kako ljudi strukturiraju svoja
iskustva, kako im pridaju smisao, preo-
blikujudi stimuluse okruzenja u upo-
trebljive informacije [2]. Kognitivni psi-
holozi smatraju da je proces ucenja
puno sloZeniji od pasivnog oblikovanja
novih veza izmedu nadraZaja i odgovora.
Cak se i klasi¢no uslovljavanje smatra
aktivnim procesom kojim ljudi uce po-
vezanost medu dogadajima, a ne auto-
matskim utiskivanjem veza medu na-
draZajima [3]. Organizam koji uci uklapa

nove informacije u organizovanu mrezu
ve¢ pohranjenog znanja, koje se cesto
naziva shema. Sheme omogucavaju po-
jedincu orjentisanje u vremenu i prostoru
i posledi¢no interpretaciju iskustva na
smislen nacin [4]. Nove informacije se
uklapaju u postoje¢u shemu ili, ako se
informacije ne mogu uklopiti, organizam
menja shemu tako da ona odgovara no-
vim informacijama. Kognitivni psiholozi
usresreduju se na to kako ljudi aktivno
tumace okolne nadrazaje i kako tuma-
¢enje nadrazaja utice na ponasanje [2].

Medu najvaznijim pojedincima za
razvoj kognitivnog pristupa terapiji istice
se Albert Elis (Albert Ellis, 1913-2007.)
koji je osnivac racionalno-emocionalno-
bihevioralne terapije (REBT). On smatra
da su neprilagodeni osecaji i aktivnosti
uzrokovani iracionalnim verovanjima.
Zbog pogresnih pretpostavki ljudi sebi
zadaju previsoke i ¢esto nedostizne zah-
teve koji po izostanku ispunjenja dovode
do emocionalnih teskoca. Elis nalazi
uporiste u ucenju drevnih Grka, pogo-
tovo stoickog filozofa Epikteta koji je u
prvom veku pre nove ere rekao da ljude
ne uznemiravaju stvari, ve¢ njihovo sta-
noviste o njima. Osnovna pretpostavka
REBT-a je da emocije proizlaze iz vero-
vanja, procena, tumacenja i reakcija na
zivotne situacije. Prema toj teoriji ljudi
imaju potencijal za racionalno ili , ispra-
vno” misljenje i iracionalno ili ,iskriv-
ljeno” misljenje. Ljudi imaju predispo-
zicije za samoocuvanje, srecu, misljenje
i govor, ljubav, spajanje sa drugim lju-
dima, rast i razvoj i samoostvarenje.
Isto tako, skloni su samounistenju, iz-
begavanju misli, odlaganju, beskrajnom
ponavljanju greSaka, netoleranciji, per-
fekcionizmu i samookrivljavanju i iz-



begavanju ostvarenja razvojnih poten-
cijala. REBT prihvata da su ljudi skloni
greskama pa nastoji da im pomogne da
prihvate sebe kao bica koja ¢e uvek pra-
viti greske, ali koja istodobno mogu
nauciti ziveti mirnije sa sobom [5].
Osnivacem kognitivne terapije smatra
se Aron T. Bek (Aaron T. Beck, 1921 -)
Ciji je glavni interes u procavanju od-
stupajuceg ponasanja, nacina na koji
ljudi iskrivljuju iskustvo. Njegova ko-
gnitivna terapija pokusava navesti pa-
cijente da promene misljenje o samima
sebi i nac¢in na koji tumace Zivotne do-
gadaje [2]. Usmerena je na uvid i istice
vaznost prepoznavanja i menjanja ne-
gativnih misli i neprilagodenih verovanja
[5]. Bek je od pacijenata traZio da opazaju
negativne automatske misli koje postoje
uprkos objektivnim dokazima. On istice
kako ljudi sa emocionalnim teSko¢ama
¢ine karakteristicne logicke greske koje
iskrivljuju stvarnost u smeru samoop-
tuzivanja i dovode do sistemskih greSaka
u razmisljanju koje se nazivaju kogni-
tivnim iskrivljenjima. Prvo medu njima
je proizvoljno zakljucivanje koje se odnosi
na donoSenje katastrofi¢nih zakljucaka
bez podupirucih i relevantnih dokaza.
Selektivna apstrakcija je kognitivno
iskrivljenje koje se sastoji u donosenju
zakljucaka na temelju izdvojene poje-
dinosti nekog dogadaja. Preterana ge-
neralizacija je proces podrzavanja krajnjih
verovanja nastalih na temelju jednog
dogadaja i njihove neprikladne primene
na druge dogadaje. Preterano uvelica-
vanje i umanjivanje sastoji se u doziv-
ljavanju nekog slucaja ili situacije u svet-
lijim ili mrac¢nijim tonovima nego sto to
zasluzuje. Personalizacija je tendencija
pojedinca da dogadaje povezuje sa so-

bom ¢ak i kad nema osnova za takvo
povezivanje. Oznacavanje i pridavanje
pogresnih oznaka ili etiketiranje ukljucuje
prikazivanje vlastitog identiteta na te-
melju nesavrsenosti i greSaka iz proslosti.
Zakljucno, polarizovano misljenje uklju-
¢uje razmisljanje u obliku , sve ili nista”
i svrstavanje iskustava u kategorije ,ili-
ili” [5]. Za nastanak emocionalnih po-
remecaja vazna je prisutnost negativnih
kognitivnih shema. Kognitivne sheme
su strukture koje sluze za proveravanje,
kodiranje i evaluaciju nadrazaja koji
uticu na organizam.

Kognitivna terapija omogucila je
struktuirisan, usredsreden i aktivan pri-
stup koji je usmeren na pacijentov unu-
trasnji svet, a za cilj ima poducavanje
pacijenta kako da sam sebi bude terapeut
[5]. Poseban znacaj kognitivne psihote-
rapije je u razvoju detaljne konceptua-
lizacije svakog pojedinacnog slucaja za
razumevanje nacina na koji pacijent vidi
svet oko sebe, i dovodenje ovih privatnih
iskustava pacijenata pod nau¢nu kon-
trulu. Glavni razlog popularnosti ovog
pristupa je u tome Sto su postavke u ra-
zumevanju nastanka psihopatologije i
psihoterapijskih intervencija zdravora-
zumske, pa su kao takve pacijentima
razumljive i prihvatljive. Takode, terapeut
se postavlja kao edukator koji poducava
i pomaze pacijentu da usvoji vestine
kojima moZe samostalno savladati te-
Skoce sa kojima se suocava, Sto ga pod-
stice da se narocito angaZuju u reSavanju
vlastitih problema. Psihodinamska kri-
tika kognitivne terapije ukljucuje zane-
marivanje istrazivanja nesvesnih konfli-
kata i emocija. Kognitivna terapija ne
podstice emocionalno ,, ventiliranje”, niti
ponovno emocionalno prezivljavanje
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traumatskih iskustava, ali emocijama
se daje znacaj u razumevanju i proceni
problema pacijenta, a do promena u
emocionalnom dozivljavanju dolazi se
indirektno preko promene u nacinu in-
terpretiranja dogadaja. Nedostatak ove
terapije je i u tome Sto se umanjuje vaz-
nost uticaja okoline na razvoj poremecaja,
ve¢ naglasavaju kako je ono Sto je u
,psihi” pojedinca, odnosno kognicije,
to Sto uzrokuje odredeni poremecaj i
deluje nezavisno od spoljasnjih uticaja[6].
Nadalje, pretpostavka da kognitivne
sheme koje pacijent ima nisu u skladu s
realitetom nije uvek opravdana, naime,
kognitivne sheme mogu reflektovati
stvarna iskustva iz proslosti, pa tako
percipirana iskustva postaju fokus u te-
rapiji trenutne patologije kod pacijenta
[7]. Kao i kod bihevioralne terapije, kri-
tika kognitivne terapije odnosi se na to
da je previSe usmerena na problem i
uklanjanje simptoma, da je prejedno-
stavna i usmerena na tehnike, a zane-
maruje osobu i odnos s terapeutom.
Medutim, ove kritike odraz su povrsnog
poznavanja ovog terapijskog pristupa
[8].

Kognitivno-bihevioralna modifikacija
ponasanja Donalda Meichenbauma usme-
rena je na menjanje onoga Sto klijent
govori samome sebi. Izjave upucene
sebi uticu na ponasanje na isti nacin
kaoiizjave drugih ljudi. Ovom pristupu,
REBT-u i Becko-voj kognitivnoj terapiji
zajednicka je pretpostavka da su uzne-
mirujuce emocije obi¢no posledica ne-
prilagodenih misli.

Temeljna pretpostavka kognitivno-
bihevioralne modifikacije je da klijenti,
kao preduslov promeni ponasanja mo-
raju zapaziti kako misle, sto osecaju i

kako postupaju i kako to utice na druge.
Sredis$nje mesto u Meichenbaum-ovu pri-
stupu ima kognitivno restrukturiranje.
Prema njegovoj definiciji, kognitivna
struktura je organizacijski vid misljenja
koji prati i usmerava izbor misli, a po-
nasSanje se menja pomocu niza posre-
dujucih procesa koji ukljucuju interakciju
kognitivnih struktura, unutrasnjeg go-
vora i ponasanja i rezultujuc¢ih ishoda
[5].

Konstruktivisticko stajaliste u ko-
gnitivno-bihevioralnoj terapiji usmerava
se na covekov kapacitet za kreativno i
stvaralacko misljenje, a na ljude gleda
kao na aktivne ucesnike koji mogu
izvesti znacenje iz svog iskustvenog
sveta. Konstruktivizam naglasava pa-
cijentovu stvarnost, bez osporavanja
njene tacnosti ili racionalnosti. Ovaj pri-
stup je u poredenju sa standardnom
kognitivnom terapijom manje struktu-
riran i viSe usmeren na otkrivanje, vise
istice vaznost proslosti pa se vise bavi
sustinskim verovanjima. Terapija je uspe-
$na kada pacijenti uspeju da razviju
vlastite sposobnosti, kada su ponosni
na postignuto i kada usvoje promene

[5].

INTEGRACIJA BIHEVIORALNE
I KOGNITIVNE TERAPIJE

Kognitivna terapija deluje pre svega
na kogniciju, a dugoroc¢no i na ponasanje.
Bihevioralna terapija deluje prvenstveno
na ponasanje, a zatim i na kognitvne
procese. Praksa je pokazala da se poje-
dine tehnike oba pristupa uspesno do-
punjavaju. Zbog takvog sinergicnog de-
lovanja, a i zbog niza prednosti zajed-



nicke primene, ove se dve terapije naj-
¢eSc¢e kombinuju [9].

I ujednom i u drugom pristupu na-
glasena je potreba za empirijskim pro-
verama svih teorijskih koncepata i tera-
pijskih postupaka. Uloga pacijenta je u
oba pristupa aktivna, a odnos izmedu
pacijenta i lekara saradnicki. Evaluacija
tretmana smatra se njegovim integralnim
delom [10].

Premda se najcesce koristi kombi-
nacija ovih tehnika, klinicka iskustva
pokazuju da neki pojedinci imaju vecu
korist od bihevioralnih tehnika, dok
drugi viSe profitiraju primenom kogni-
tivnih [8]. U kognitivno-bihevioralnoj
terapiji nije neophodno u svakom poje-
dina¢nom slucaju kombinovati bihe-
vioralne i kognitivne tehnike, ali je bitno
naglasiti da se ucinci terapije uvek pro-
cenjuju u terminima ponasanja [10]. Za-
pazeno je i da bihevioralne tehnike po-
stizu brze rezultate, a kognitivne tehnike
duZe odrZavaju postignuto poboljSanje.
Kombinovana primena ovih modela
dovela je do stvaranja moc¢nog i efikasnog
terapijskog koncepta u lecenju anksioz-
nih i depresivnih poremecaja [9].

BIHEVIORALNE TEORIJE
ANKSIOZNOSTI

Najuticajnija bihevioralna teorija an-
ksioznih poremecaja do danas je ostala
ranije prikazana teorija Hobarta O. Mo-
wrera iz 1947. godine koja govori da se
ucenje anksioznih reakcija odvija kroz
dve jedinice ucenja. Bihevioralni teore-
ticari su pokusali objasniti svaki an-
ksiozni poremecaj, a razvili su i terapijske
tehnike kojima se pojedini poremecaji
tretiraju [11].

Za fobije su tako odgovorni svi me-
hanizmi ucenja. Prema dvofaktorskoj
teoriji klasi¢nim uslovljavanjem sparuje
se nestetni objekat sa urodeno neprijat-
nim nadraZajem. Zatim se operantnim
uslovljavanjem objaSnjava odrzavanje
fobije pozitivnim ili negativnim potkre-
pljivanjem koje izbegavanje donosi. Fo-
bije se mogu nauditi i modeliranjem.
Sticanje fobi¢nih reakcija posmatranjem
drugih obicno se opisuje kao ,, posredno
uslovljavanje” [2]. IstraZivanja su po-
kazala da je za neke objekte vrlo lako
usloviti strah (na primer od zmija ili
krokodila) dok za neke druge nije (cvece,
zecevi) [12].

U objasnjenju pani¢nog poremecaja
i agorafobije bihevioristi ponovo posezu
za Mowrerovom dvofaktorskom teorijom.
Nakon prvog naglog, najcesce objektivno
uslovljenog, telesnog uznemirenja osoba
razvija strah koji moZe podstaknuti
svaka promena u telesnim sistemima.
Izbegavanje izlaska iz sigurne zone po-
tom dovodi do umanjenja nelagode i
na taj nacin negativnog potkrepljenja
agorafobije. Takode se razmatraju i ba-
zicne karakteristike licnosti i njihove
implikacija na kognitivne procese u na-
stanku pani¢nog poremecaja [13].

Sto se tice generalizovanog anksioz-
nog poremecaja bihevioristi veruju da
se adekavtnom procenom i pazljivim
pracenjem sveproZimajuca anksioznost
moze povezati sa skupom okolnosti
koje izazivaju teskobu a ne sa nekim
unutrasnjim faktorom. Model genera-
lizovane anksioznosti jednak je dakle
modelu fobija, iako je raspon uslovnim
nadrazaja znatno $iri. U opsesivno-kom-
pulzivnom poremecaju kompulzije su,
prema bihevioralnim teorijama nauceni
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oblici ponasanja potkrepljeni posledi-
cama njihovog izvodenja, a opsesivne
misli paradoksalno se indukuju upravo
radi pokusSaja da se inhibiraju. U bihe-
vioralnom konceptu posttraumatskoga
stresnog poremecaja osim Mowrer-ove
dvofaktorske teorije, zbog visokog in-
tenziteta traume prisutan je i fenomen
generalizacije uslovnog nadraZaja na
slicne nadrazaje pa vremenom Siroki
raspon nadrazaja moze dovesti do uslo-
vne emocionalne reakcije [14]. Izbega-
vanje uslovljenih nadrazaja dugorocno
ne dozvoljava prirodno gasenje veze
izmedu nadrazaja i reakcije. Bihevioralna
objasnjenja anksioznih poremecaja su
vrlo jednostavna, ali potvrdena u brojnim
istrazivanjima. Na osnovu njih proistekle
su vrlo efikasne terapijske tehnike [11].

KOGNITIVNE TEORIJE
ANKSIOZNOSTI

Prema kognitivnim teoreticarima do
preterane aktivacije sistema straha i an-
ksioznosti, koji je evolucijski adaptivan
i ima svrhu ocuvanja organizma od
opasnosti, dolazi zbog specificne ko-
gnitivne sheme, odnosno uverenja o
svetu kao opasnom mestu kao i o sebi
kao krhkoj i nedovoljno sposobnoj osobi
[11]. Primarne negativne automatske
misli kod anksioznosti odrazavaju per-
cepciju pretnje i opasnosti, dok se se-
kundarne automatske misli bave izbe-
gavanjem, spasavanjem i neutralisanjem
opasnosti [6]. Klju¢no obeleZje svih ko-
gnitivnih gledista o anksioznosti je na-
glasak na percepciju opasnosti i izostanak
kontrole.

U generalizovanom anksioznom po-
remecaju osoba pati od stalnih briga

koje joj ne dozvoljavaju opustanje i
veruje da anksioznost odrZava kontrolu.
Osim §to je zabrinuta zbog toga Sto se
previSe brine uverena je da ¢e ako se
prestane brinuti nesto po¢i po zlu [14].

Kod fobija je percepcija pojedinca
usmerena na nadraZaje kojih se boji.
Tako ¢e osobe sa socijalnom fobijom to-
kom socijalne interakcije biti fokusirane
na telesne manifestacije anksioznosti i
iskrivljene automatske misli o sebi. An-
ksioznost moze ometati percepciju po-
zitivne povratne informacije od okoline
i na taj nacin postati dokaz za vlastitu
socijalnu nekompetenciju [14]. Kod spe-
cificnih fobija osoba je okupirana pro-
misljanjem o katastrofalnim posledicama
koje bi izlaganje nadraZzaju moglo imati
te posledice, iako je esto svesna iracio-
nalnosti svojih briga, nije im se u stanju
suprostaviti.

Vodecdi kognitivni model pani¢nog
poremecaja je Clark-ov model prema
kome se bolesnici s pani¢nim poreme-
¢ajem boje vlastitog straha zbog kata-
strofi¢nih interpretacija fizioloskih si-
gnala iz vlastitog tela koji su najceSce
karakteristicni za normalnu koli¢inu
anksioznosti [15]. Osoba izbegava si-
tuacije u kojima je dozivela pani¢ni na-
pad kako bi smanjila nelagodu te pri
tome razvija niz izbjegavajucih i sigur-
nosnih ponasanja koji ometaju svakod-
nevno funkcionisanje[11].

Kognitivno glediste opsesivno-kom-
pulzivnog poremecaja govori o neze-
ljenim mislima kao normalnom feno-
menu koji se javlja u ¢ak 90% zdravih
ispitanika [16]. Posebnost u opsesivno-
kompulzivnom poremecaju je evaluacija
tih misli. Pridavanjem preterane zna-
¢ajnosti takvim mislima one se trans-



formiSu u opsesije i mogu dovesti do
kompulzija. Opsesivno-kompulzivne
osobe koje se nadu u situaciji s potenci-
jalno nezeljenim ili Stetnim ishodom
precenjuju verovatnost Stetnog ishoda i
veruju da ce se, ako je moguce da se
nesto lose dogodi, to i dogoditi [17].

Posttraumatski stresni poremecaj
prema kognitivnom shvatanju razvija
se kada osoba nije u stanju da obradi i
asimilira traumatski dogadaj u svoje Zi-
votno iskustvo, odnosno kada se nije u
stanju nositi sa posledicama tog dogadaja
[11]. Traumatska iskustva cesto naru-
Savaju pretpostavke o tome kako je svet
sigurno mesto, kako su dogadaji pred-
vidljivi i podlozni kontroli i kako smo
spremni na bilo koji negativan dogadaj
koji se moze dogoditi. Ako se takvo
iskustvo ne moze uklopiti u postojecu
kognitivnu shemu do¢i ¢e do potrebe
za prilagodavanjem sheme. Prema jed-
nome od kognitivnih modela osoba koja
dozivi traumu formira u svesti takoz-
vanu strukturu straha koja se sastoji od
tri elementa: nadrazaja, fizioloskog i
emocionalnog odgovora te znacenja po-
vezanih sa nadrazajima i odgovorima
kao najvaznijeg elementa. Aktiviranje
elementa znacenja aktivira takode i ele-
ment odgovora, uzrokuju¢i ponovno
proZzivljavanje intenzivnih emocionalnih
odgovora povezanih sa traumom. Zbog
intenziteta negativnih emocija osoba
pokusSava izbeci razmisljanje o traumi.
Ovo izbegavanje blokira proces obrade
i asimilacije. Izmenjuju se pokusaji asi-
miliranja koji dovode do ponovnog pro-
zivljavanja i pokusaji da se se¢anja i ne-
gativne emocije izbegnu Sto osobu do-
vodi u stanja stalne napetosti [14].

KOGNITIVNO-BIHEVIORALNE
TERAPIJSKE TEHNIKE U
LECENJU ANKSIOZNIH

POREMECAJA

Kognitivno-bihevioralna terapija po-
godna je u tretmanu pacijenata s razli-
¢itim anksioznim smetnjama i poreme-
¢ajima. Cilj terapije nije potpuno ukla-
njanje anksioznosti, nego ucenje vestina
ovladavanja i kontrole intenziteta an-
ksioznih simptoma u svrhu boljeg funk-
cionisanja [11]. Glavni fokus u tretmanu
anksioznosti nije usmeren na njene uzro-
ke, ve¢ na procese koji ucestvuju u nje-
nom odrzavanju. Nakon prikupljana
specifi¢nih informacija tretman obi¢no
zapocinje procenom i definisanjem pro-
blema. Zajedno s pacijentom definisu
se individualni terapijski ciljevi koji mo-
raju biti realisti¢ni i merljivi. Edukacija
pacijenta o prirodi njegovog problema
¢ini znacajan deo pocetnog tretmana i
kod mnogih pacijenata uspeva da ublazi
pocetnu anksioznost i pomaze u suo-
¢avanju sa negativnim mislima [11].

Najvaznija bihevioralna tehnika u
tretmanu anksioznosti je izlaganje. Te-
melji se na pretpostavci da se anksioznost
odrZava izbegavanjem sadrzaja i situacija
kojih se pacijent boji. Bit izlaganja je da
pacijenti namerno stupe u kontakt sa
nadraZajima koji pobuduju njihovu an-
ksioznost i da ostanu u kontaktu sa
njima dok ne poc¢nu shvatati da se ne-
gativne posledice koje ocekuju ne javljaju,
nakon cega se njihova anksioznost sma-
njuje [14]. Vrste nadrazaja variraju s ob-
zirom na poremecaj koji se tretira. Kad
je god moguce trebalo bi se koristiti in
vivo izlaganje. Kad su izvori anksioznosti
unutrasnji ili kad in vivo izlaganje nije
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prakti¢no ostvarivo pribegava se ima-
ginarnom izlaganju u kojem pacijenti
zamisljaju stresnu situaciju ili se podstic¢u
na razmisljanje o unutrasnjem izvoru
anksioznosti. Kod imaginarnog izlaganja
terapeut moZe navoditi pacijenta kroz
vizualizaciju nadraZaja opisujuci stresne
dogadaje i upitujudi pacijenta o njegovim
osecajima i ponasanjima. Oblik imagi-
narnog izlaganja posebno koristan za
pacijente sa socijalnom fobijom je ta-
kozvano igranje uloga u kojem terapeut
i pacijent glume socijalne interakcije sli-
¢ne onima kojih se pacijent boji. Na po-
Cetku terapije izlaganja pacijenta treba
pripremiti na moguce visoke inicijalne
kolic¢ine anksioznosti i nastojati otkloniti
eventualnu zabrinutost koju pacijent
ima u vezi terapije. Zatim sledi izrada
individualne, pacijentu prilagodene, hi-
jerarhije stresnih situacija. Situacije se
rangiraju na lestvici od 0 za najmanje
stresnu do 10 za najintenzivniji osjecaj
anksioznosti. Pacijent se postupno izlaze
od najmanje stresnih prema sve tezim
situacijama. Izlaganje pojedinom stresoru
traje dok nivo anksioznosti ne opadne
do odredene koli¢ine. Vrlo je vazno da
se izlaganje ne prekida pre pada kolicine
anksioznosti zbog mogucnosti jacanja
veze izmedu nadrazaja i anksioznosti
umesto njenog slabljenja. Takode je
vazno da se identifikuju i otklone mo-
guca suptilna sigurnosna i izbjegavajuca
ponasanja, koja pacijenti cesto koriste u
suocavanju sa stresnim situacijama, jer
izbegavanje umanjuje terapijsku efikas-
nost izlaganja. Kroz izlaganje zastrasu-
jucoj situaciji pacijent moze nauciti da
situacija nije tako ugrozavajuca kao sto
je pretpostavljao i da moze usvojiti nove
vestine koje mu omogucuju tolerisanje

i kontrolu anksioznosti. Nakon inicijal-
nog izlaganja u seansi s terapeutom pa-
cijent se podstice na svakodnevno po-
navljanje izlaganja kod kuce toliko dugo
dok nadrazaj vise ne izaziva anksioznost,
nakon cega se prelazi na slededi stresor
u hijerarhiji [14].

Terapija preplavljivanjem naziv je
za postupak intenzivnog i produzenog
izlaganja nadraZajima koji izazivaju an-
ksioznost uz sprecavanje koris¢enja uo-
bicajenih neprilagodenih reakcija na ta-
kve situacije. Zahvaljujuci dugotrajnosti
iintenzitetu preplavljivanja anksioznost
bi sama po sebi trebala slabiti. Ova te-
rapija moZe se uspesno koristiti u tret-
manu razlicitih specifi¢nih fobija, kao
$to su strah od letenja, voznje liftom ili
odredenih zZivotinja. Medutim, zbog ne-
ugode povezane s takvim izlaganjem
neki pacijenti nisu skloni ovoj terapiji.
Produzeno i intenzivno izlaganje moze
dovesti do toga da pacijent bude jos
uplaseniji nego pre tretmana. Zbog toga
je vazno da pacijenti dobiju odgovarajuce
informacije o terapiji preplavljivanjem
pre nego Sto pristanu na nju [5].

VeZbe opustanja mogu biti korisne
u tretmanu anksioznih poremecaja go-
tovo u bilo kojem obliku. Ve¢ina tehnika
bazirana je na varijacijama progresivne
misicne relaksacije koju je 1938. razvio
Edmund Jacobson, a sastoji se u naizme-
ni¢nom zatezanju i opustanju pojedinih
grupa miSica tela. Pacijent se postupno
udi sve brzim i efikasnijim veZbama
opustanja sa ciljem da im se pruZi spo-
sobnost vece kontrole nad svojim tele-
snim odgovorima [14]. U sklopu vezbi
opustanja uce se i tehnike disanja koje
se uglavnom zasnivaju na poducavanju
dijafragmalnog disanja.



Ako se postupno izlaganje uparuje
sa reakcijama koje su inkompatibilne s
anksioznoscuy, kao Sto je na primer mi-
Sicna relaksacija doci ¢e do takozvane
reciprocne inhibicije odnosno nivelisanja
anksioznosti. Taj se postupak naziva si-
stematska desenzibilizacija [6]. Tvorac
tog postupka je Joseph Wolpe (1915-1997.),
jedan od zacetnika bihevioralne terapije.
Na pocetku procesa pacijent je potpuno
opusten, a terapeut traZi od njega da
zamisli neutralnu situaciju. Ako pritom
ostane opusten trazi se da zamisli si-
tuaciju s hijerarhijske lestvice koja izaziva
najslabiju anksioznost. Postupno se na-
preduje po hijerarhijskoj lestvici sve dok
pacijent ne pokaze da oseca teskobu i
tada se zamisljanje prekida. Pacijent se
zatim ponovno opusta i ponovno se
krece od dna lestvice. Tretman se zavr-
Sava kada pacijent uspeva da ostane
opusten dok zamislja situaciju s vrha
lestvice [5].

U terapiji opsesivno-kompulzivnog
poremecaja postupno izlaganje se upa-
ruje s prevencijom rituala koja se poka-
zala efikasnom u suzbijanju kompulzi-
vnih radnji. Za razliku od fizicke pre-
vencije koja se koristila u proslosti, a
danas se smatra suvise prinudnom i
agresivnom, pacijent se podstice i ohra-
bruje da se svojevoljno suzdrze od iz-
vrSavanja rituala [18].

Skretanje paznje naziv je za niz teh-
nika kojima je cilj privremeno prekinuti
tok negativnih misli. Koriste se kada je
intenzitet emocija i misli takav da se
pacijent s njima ne moze nositi ili je
preplavljen nametnutim se¢anjima i sli-
kama u sklopu posttraumatskoga stre-
snog poremecaja. Bilo koja aktivnost
koja moZze zaokupiti pacijentovu paznju

moze biti korisna. Skretanje paZnje nije
dugorocno resenje pacijentovih proble-
ma, ali moze biti korisno u pocetku te-
rapije. Ove tehnike su kontraindikovane
u lecenju opsesivno-kompulzivnog po-
remecaja, bududi da one kod takvih pa-
cijenata mogu podstaknuti novi ritual
[14].

Kognitivno restrukturiranje je tehnika
koja se sastoji od identifikacije i evaluacije
negativnih automatskih misli. Nakon
Sto se identifikuju, pacijent se podstice
da ih ponovno proceni i pokusa da ih
ospori trazenjem dokaza i protivdokaza
u svrhu nalazenja novog, logic¢nijeg,
realnijeg i funkcionalnijeg nacina raz-
misljanja. Proces, medu ostalim, ukljucuje
suocavanje pacijenta sa realnoscu, pro-
dukovanje alternativnih interpretacija
situacije, dekatastrofiziranje najgoreg
moguceg scenarija koji pacijent vidi i
izradu plana suocavanja sa situacijom.
Funkcionalniji nacin razmisljanja efika-
sno se moze postici i kreiranjem bihe-
vioralnog eksperimenta u kojem se
iskrivljena verovanja podvrgavaju te-
stiranju u stvarnoj situaciji nakon cega
se stupanj uverenja u pocetnu misao
smanjuje, a time i napetost koja je prati
[6].

Desenzibilizacija pokretima ociju i
ponovna obrada, ¢ija je skracenica,
prema engleskom, EMDR (Eye Movement
Desensitisation and Reprocesing), terapijski
je postupak koje je osmislila Francine
Shapiro 1995. godine. EMDR je koncipiran
kao kognitivno-bihevioralna terapija
usmerena prema olaksavanju procesui-
ranja traumatskih dogadaja i kognitiv-
nom restrukturiranju negativnih misli
povezanih s traumom. EMDR ukljucuje
komponente terapije izlaganjem, kogni-
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tivnog restrukturiranja i lateralnih po-
maka ociju. Na pocetku tretmana tera-
peut pacijentu pomaze u generisanju
pozitivnih misli koje ¢e ublaziti anksioz-
nost zbog traumatskog dogadaja. Nakon
S$to se pacijent upozna sa procedurom
zatrazi se od njega da istovremeno vi-
zualizuje secanje, opiSe svoje negativne
misli, obraca paznju na telesne dozivljaje
anksioznosti i pogledom prati terapeutov
kaZiprst. Za to vreme terapeut ritmicki
pomera kaziprst levo-desno u pacijen-
tovom vidnom polju 24 puta. Pacijentu
se zatim kaZe da zaustavi prisecanje i
duboko diSe, a nakon toga da izvesti o
tome Sto oseca i misli. U sledecoj fazi
uspostavljaju se i osnazuju pozitivne
misli kao zamena za prvobitne negativne.
Cilj je povezati traumatski dogadaj s
prilagodenim verovanjem[33]. Zatim se
od pacijenta trazi da zamisli traumatski
dogadaj i pozitivne misli i da detektuje
telesnu napetost. Na kraju bi pacijent
trebalo biti u stanju da zamisli traumatski
dogadaj uz istovremenu vrlo malu ko-
licinu napetosti i uz dozivljaj pozitivnih
misli [18].

Donald Meichenbaum 1985. godine
razvio je strategiju svladavanja stresa
koja se naziva vakcinacija protiv stresa.
Pacijentima se daje prilika za uspesno
savladavanje nadrazaja koji izazivaju
umeren stres, kako bi detaljno razvili
otpornost na jace nadrazaje. Temel] stra-
tegije je pretpostavka da na svoju spo-
sobnost suocavanja sa stresom mozemo
uticati menjanjem verovanja i izjava
upucenih sebi, a koje se ticu ucinka u
stresnim situacijama. Trening vakcinacije
protiv stresa je kombinacija davanja in-
formacija, kognitivnog restrukturiranja,
reSavanja problema, vezbi opustanja,

samopouzdanja, samopotkrepljivanja i
menjanja dogadaja iz okoline. Pristup
je oblikovan tako da poducava vestine
suocavanja sa sadasnjim i bududim te-
skocama [5].

U kognitivnoj-bihevioralnoj terapiji
Cesto se koriste domaci zadaci i biblio-
terapija. Njihov cilj nije samo poduciti
klijente novim vestinama, vec¢ i osposobiti
ih da u svakodnevnim situacijama pro-
veravaju svoja verovanja [5]. Poseban
se naglasak daje sprecavanju povratka
simptoma. Na zavrsetku tretmana pod-
stice se pacijent da izdrzi u izlaganju
neugodnim situacijama kako bi prihvatio
anksioznost kao normalan deo Zivota.
Korisno je preispitati i modifikovati dis-
funkcionalna verovanja koja povecavaju
vulnerabilnost pojedinca za razvoj an-
ksioznosti [6].

Kognitivno-bihevioralna terapija je
pouzdana terapija za anksiozne pore-
mecaje sa znacajnim pozitivnim efektom
na simptome. Efikasnost je dokazana
za generalizovani anksiozni poremecaj,
opsesivno kompluzivni poremecaj, spe-
cifi¢ne fobije, socijalni anksiozni pore-
mecaj, pani¢ni poremecaj i posttrau-
matski stresni poremecaj, sa rezultatima
koji su sli¢ni, a u nekim slucajevima i
superiorniji rezultatima farmakoterapije
[20]. Pokazana je i uspesnost u smanjenju
simptoma kod pacijenata sa farmako-
rezistentnim opsesivno-kompulzivnim
poremecajem [21]. Kognitivno-bihevio-
ralna terapija je umereno efikasna u po-
boljSanju kvaliteta Zivota pacijenata sa
anksioznim poremecajima u psiholo-
skom i fizioloskom smislu [22]. Bududi
da se visoki nivo kortizola u starenju
smatra faktorom rizika za kognitivne i
ostale medicinske probleme, znacajni



su i podaci koji govore da kognitivno-
bihevioralna terapija u kombinaciji sa
terapijom SSRI lekovima smanjuje visoke
koncentracije kortizola u krvi starijih
pacijenata sa generaliziranim anksioznim
poremecajem [23].

BIHEVIORISTICKE TEORIJE
DEPRESIJE

Bihevioristi smatraju da su depresivni
poremecaji, kao i anksiozni, uslovljeni
pogresno naucenim obrascima ponasanja
ili nedovoljno razvijenim adekvatnim
ponasanjimal[9]. Uzrok depresije vide
u gubitku, manjku, ili izostanku nagra-
divanja ponasanja. Peter Lewinsohn je
1974. godine postavio hipotezu da de-
presija izvire iz niskog nivoa samo-
pouzdanja. Prema Lewinsohn-ovu mo-
delu, depresija je Cesto rezultat pasivnog,
ponovljenog i neizgradenog ponasanja.
Takode, povecanjem zahteva i standarda
okoline, neka ponaSanja prestaju biti
nagradivana [13]. Kad nivo pouzdanja
padne, osoba daje manje odgovora, nivo
samopuzdanja i dalje pada i na kraju se
pojavljuje depresija [2].

Prema bihevioristickim istraZivanjima
izvor depresije moZe biti neprilagodeno
interpersonalno ponasanje, nedostatak
socijalne vestine i veStine reSavanja pro-
blema[13]. Eksperimentalno su utvrdeni
nedostaci depresivnih pacijenata u uspe-
$nosti reSavanja interpersonalnih pro-
blema [24]. Depresivne osobe imaju ma-
nje podrzavajucih veza sa prijateljima,
¢lanovima porodice i kolegama [25].
Takode, je dokazano da depresivne
osobe mogu izazvati reakcije kritike i
odbacivanja kod drugih ljudi [26]. Na
odredeni nacin depresivni pojedinci

menjaju ponasanje osoba u svojoj okolini.
Tako u kontaktu s depresivnim osobama
nedepresivni pojedinci pokazuju manje
socijalnih vestina i verbalnih kontakata
nego kada su u drustvu s drugim ne-
depresivnim osobama [9]. Model sa-
mokontrole u depresiji Lynna P. Rehma,
naglaSava vaznost nedostatka samoiz-
gradnje i samousmeravanja u nastanku
depresije [14].

Bududi da, prema ovim teorijama, u
depresivnom poremecaju izostaje po-
zitivna afirmacija, neki fenomeni u po-
nasanju koji se javljaju u depresiji mogli
bi se objasniti kao adunktivna (pomocna)
ponasanja. Primeceno je da se kod nekih
aktivnosti, kod kojih za postizanje cilja
i pozitivnog pomaka treba uloziti puno
truda i vremena, ljudi posezu za adjunk-
tivnim ponasanjima kao brzim i jedno-
stavnim izvorima zadovoljstva. Svrha
takvog ponasanja je olaksavanje iSceki-
vanja “glavnog’”’ pokazatelja pomaka.
Kod depresivnih pacijenata adjunktivna
ponasanja mogla bi ukljucivati preje-
danje, agitaciju, ruminaciju i slicno. Iako
bi kratkorocno trebalo dovesti do ola-
ksanja, takvo ponasanja dugorocno pro-
dubljuju depresiju [27].

KOGNITIVNA TEORIJA
DEPRESIJE

Aaron T. Beck usmerava se na sadrzaj
depresivnog negativnog misljenja i pri-
stranih tumacenja dogadaja. Beck veruje
da je temelj depresije takozvana kogni-
tivna trijada koja se sastoji od negativnog
dozivljavanja sebe, okoline i budu¢nosti.
Pacijenti svoje neuspehe pripisuju spe-
cifichim neadekvatnostima pa su uvereni
da im nedostaju kvaliteti koje su nuzni
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za postizanje srece. Skloni su misljenju
kako okolina postavlja pred njih prepreke
koje je nemoguce savladati. Tre¢a kom-
ponenta trijade je beznadezni pogled
na buducnost u kojoj njihovi napori
nece biti dovoljni da bi promenili neza-
dovoljavajudi tok svojih Zivota. Depre-
sivni pacijenti stalno iskrivljuju inter-
pretacije dogadaja odrZzavajudi negativnu
sliku sebe, okoline i buduénosti. Njihova
najcesca kognitivna iskrivljenja ukljucuju
proizvoljno donosSenje zakljucaka, se-
lektivnu apstrakciju, preteranu genera-
lizaciju, uvecavanje i polarizovano mi-
Sljenje. Vazna predispozicija za mnoge
depresivne pacijente je prisutnost ne-
gativnih kognitivnih shema koje poti¢u
iz detinjstva i adolescencije [4]. Druga
uticajna teorija depresije, teorija naucene
bespomocnosti, koju je 1974. godine
uveo Martin Seligman, govori kako po-
jedinac svoju pasivnost i osecaj da nije
u stanju kontrolisati svoj Zivot stice kroz
neugodna iskustva i traume Sto ih je
prethodno neuspesno pokusao kontro-
lisati i razresiti. Kroz ekspiremente na
zivotinjama Seligman je zakljuc¢io da
one uenjem mogu usvojiti osecaj be-
spomocnosti kad su suocene s averzi-
vnim nadrazZajem na koji ne mogu uticati
[2]. Abrams-on i saradnici su ovu teoriju
prosirili pojmom atribucije, koji oznacava
objasnjenje koje osoba nudi za svoje po-
nasanje. Atribucijska teorija bespomoc¢-
nosti pretpostavlja da ¢e nacin na koji
osoba objasni neuspeh odrediti buduce
efekte tog neuspeha. Neuspeh se moze
pripisati unutrasnjim ili spoljasnjim,
globalnim ili specificnim, postojanim
ili prolaznim uzrocima. Pojedinac postaje
depresivan kada neuspeh pripisuje glo-

balnim i postojanim nedostcima vlastite
licnosti [9].

U daljem razvoju teorije predloZeno
je daje incidenca depresije povezana sa
sklonosc¢u zakljucivanja da ¢e negativni
zivotni dogadaji imati teSke posledice i
sklonos¢u dono$enja negativnih zaklju-
¢aka o vlastitoj licnosti [2]. Teorija bez-
nada objasnjava pojavu depresije stanjem
u kojem postoji osecaj da se pozitivni i
zeljeni ishod nece dogoditi. To se stanje
nadovezuje na osecaj bespomocnosti.
Depresivna osoba misli kako nema re-
Senja za promenu situacije, a zatim raz-
mislja na nacin da ne ocekuje povoljan
i pozeljan ishod [9].

Neki kognitivni teoreticari uzrok de-
presije vide u nesposobnosti samoo-
snazivajuceg egoisticnog razmisljanja,
u neuspehu korisc¢enja ublazujucih iz-
govora, preteranom fokusiranju na sebe,
razmisljanju i pasivnosti. Depresivni
pojedinci e retko odbaciti svoje nega-
tivne iluzije i ponuditi objasnjenja za
neuspeh koja ne ukljucuju licnu odgo-
vornost [14]. Depresivan pacijent lako
uocava negativne aspekte dogadaja, ali
tesko uvida pozitivne aspekte, pa se
negativnih dogadaja priseca dosta
spremnije nego pozitivnih [4].

KOGNITIVNO-BIHEVIORALNA
TERAPIJA DEPRESIJE

Nakon pocetne evaluacije, na pocetku
terapije, vazno je upoznati pacijenta sa
planom terapije i postaviti realne ciljeve
terapije u suglasnosti s pacijentovim
Zeljama. Uspostavljanje odnosa saradnje
izmedu pacijenta i terapeuta veoma je
bitna stavka u odvijanju terapijskog
procesa [4]. Saradnja je vazna varijabla



u predvidanju uspesnosti terapije [28].
Fokus kognitivnih intervencija je me-
njanje depresivnog misljenja, a bihevio-
ralne intervencije imaju za cilj podizanje
nivoa aktivnosti depresivnih pacijenata.
Terapija depresije sastoji se od dve faze.
U prvoj fazi naglasak je na redukciji
simptoma, otkrivanju negativnih auto-
matskih misli i neprilagodenih pretpo-
stavki, a zatim i testiranju istih [4]. Ot-
krivanje i testiranje automatskih misli
provodi se na isti nacin kao i u kogni-
tivno-bihevioralnoj terapiji anksioznih
poremecaja. U prvoj fazi terapeut se
koristi i tehnikama bihevioralne akti-
vacije. Ohrabruje ono ponasanje za koje
je verovatno da ¢e rezultirati nekom vr-
stom nagradivanja pacijenta. Nagradi-
vanje moze biti u obliku unutrasnjeg
zadovoljstva i osecaja uspesnosti ili po-
zitivnog potkrepljenja iz okoline. Se-
kundarni cilj je redukcija razmisljanja
fokusiranjem pacijenta na aktivnost.
Prvi korak bihevioralne aktivacije je
oblikovanje sedmicnog plana aktivnosti
u svrhu pracenja aktivnosti u koje je
pacijent ukljuc¢en svakog dana i sata
kao i beleZenje osecaja zadovoljstva, po-
stignuca i efikasnosti koje te aktivnosti
donose. Ovo omogucuje terapeutu uvid
u to kako pacijent koristi vreme i kakve
aktivnosti planira kao i uvid da li pruzaju
te aktivnosti pacijentu osecaj zadovolj-
stva. Zatim, pacijent i terapeut zajedno
pronalaze nove konstruktivne i potkre-
pljujuce aktivnosti nakon cega konstruisu
novi sedmic¢ni plan, kojeg se pacijent
treba pridrzavati i beleziti svoja iskustva
i osecaje [14]. Kod nekih pacijenata po-
trebno je pojedinu aktivnost podeliti u
nekoliko komponenti, a zatim kompo-
nente poredati po stepenu zahtevnosti.

Podela omogucuje da pacijent, ohrabren
uspehom u jednostavnijim aspektima
aktivnosti, u potpunosti savlada aktiv-
nost koju je inicijalno percipirao nesav-
ladivom [4]. Terapeut, takode, podstice
pacijenta na samonagradivanje pozitiv-
nim izjavama i opipljivim nagradama
za svaki obavljeni zadatak i nastoji po-
modi pacijentu u poboljSavanju socijalnih
vestina, kao Sto su pozitivno i pohvalno
ponasanje prema drugima, jacanje sa-
mopouzdanja i odlu¢nosti i poboljSanje
licne higijene i izgleda [14].

Druga faza terapije usmerena je na
sprecavanje relapsa kroz promenu ne-
gativnih i iskrivljenih kognitivnih shema
koje leze u podlozi depresije. Nakon
$to su identifikovane, sheme otkrivaju
pravila i formule po kojima pojedinac
u razvoju pokuSava shvatiti svet oko
sebe, postavlja ciljeve i vrednuje i mo-
difikuje ponasanje. Sheme se teze me-
njaju od automatskih misli i neprilago-
denih pretpostavki. Ukorenjene su bi-
hevioralnim, kognitivnim i afektivnim
elementima. Zbog toga je ovaj deo tera-
pije znatno drugaciji od prvog. Nagla-
Seniji su rani razvojni obrasci, dugoro¢ne
interpersonalne teskoce, odnos pacijenta
i terapeuta i emocionalne ili iskustvene
vezbe. U ovoj fazi pacijent preuzima
vecu odgovornost za identifikovanje
problema, pronalazenje reSenja i primenu
tih reSenja kroz domace zadatke [4].
Dokazano je da je spremnost pacijenata
na izvrSavanje domacih zadataka po-
vezana sa smanjenjem depresivnog ra-
spoloZenja [29]. Terapeut polako zauzima
ulogu savetnika i konsultanta, a pacijent
se polako uci samostalnoj primeni tera-
pijskih tehnika. Kako pacijent postaje
bolji u reSavanju problema, ucestalost
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terapijskih susreta se smanjuje i terapija
se privodi kraju [4].

U poredenju sa drugim oblicima psi-
hoterapije kognitivno-bihevioralna te-
rapija je prema nekim studijama efika-
snije, a prema nekima jednako efikasna
u lecenju depresije. Efekat je jednak
efektu farmakoterapije dok najbolje re-
zultate pokazuje kombinacija kognitiv-
no-bihevioralne terapije i farmakoterapije
[20]. Prednosti ovog modela su lakse
prihvatanje od strane klijenata, veca br-
zina, jednostavnost i manja cena od
ostalih oblika terapije [9]. Kognitivno-
bihevioralna terapija kao dodatak uo-
bicajenoj terapiji antidepresivima je kli-
nicki dugoroc¢no efikasna i isplativa za
pacijente koji ne odgovaraju na farma-
koterapiju [30, 31]. Kognitivno-bihevio-
ralna terapija usmerena na suicidalne
tendencije depresivnih bolesnika efika-
sna je u redukovanju suicidalnih ko-
gnicija i ponasanja [32].

ZAKLJUCAK
Kognitivno-bihevioralna terapija je-
dna je od najceScée primjenjivanih i naj-
istrazivanijih metoda psihoterapije.

Koristi kratke, saradnicke i na problem
orijentisane terapijske tehnike. Usme-
rena je na ublaZzavanje simptoma i po-
boljsanje kvalitete Zivota anksioznih i
depresivnih pacijenata. Ovakav pristup
pacijenta vidi kao aktivnog ucesnika
terapijskog procesa, a ne kao pasivnog
primaoca terapijskih intervencija. Brojna
istraZivanja potvrduju uspesnost ovoga
terapijskog pristupa u le¢enju anksioz-
nih i depresivnih poremecaja. Rezultati
sprovedenih istrazivanja takode po-
kazuju efekat kognitivno-bihevioralne
terapije u lecenju depresivnih i an-
ksioznih simptoma u primarnoj zdrav-
stvenoj zastiti [33]. S obzirom na eko-
nomsku isplativost terapije ¢ini se
opravdanim podsticati edukaciju i pri-
menu u ordinacijama lekara opste me-
dicine. S obzirom na visoku incidenciju
anksioznih i depresivnih poremecaja
i ¢injenicu da se Cesto pojavljuju u ko-
morbiditetu s brojnim organskim po-
remecajima i hroni¢nim bolestima,
principi i tehnike kognitivno-bihevio-
ralne terapije predstavljaju korisno
orude u radu sa pacijentima za lekare
svih specijalnosti.
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Summary

Cognitive-behavioural therapy is a struc-
tured, rational, focused, active and experi-
mentally oriented form of psychotherapy
which is based on behavioural and cognitive
principles. Behavioural theories find the
cause of anxiety and depressive disorders
in mislearned behaviour, while the cognitive
therapists focus on negative automatic
thoughts, cognitive distortions and irrational
beliefs. Combining behavioural and co-
gnitive techniques, a therapeutic model
was created, which successfully changes
learned behaviour and cognitive processes
of anxious and depressed patients. Cogni-
tive-behavioural therapy is based on con-
tinuous empirical reviews of effectiveness.
It maintains a cooperative relationship with
the patients who are seen as active partici-
pants in the therapy. It is reliable and effec-
tive in treatment of patients with anxious
disturbances and disorders. Therapeutic
techniques that are used, teach patients
new skills of dealing with anxious symp-
toms, and enable them to function in
anxious situations. In treatments of de-
pressed patients, this therapy effectively
reduces symptoms of depression and pre-
vents relapses. In comparison to other
forms of psychotherapy it demonstrates
rapid and long-term results with greater
acceptability, simplicity and cost-effective-
ness. The best results are shown in combi-
nation with pharmacotherapy. Cognitive-
behavioural therapy owes its popularity
to a way of interpreting psychopathological
phenomena which is understandable and
acceptable to patients and to the relative
shortness of the therapy process. The fact
that it shows success in the treatment of
depression and anxiety symptoms in pri-
mary care suggests a possibility of admi-
nistration of cognitive-behavioural principles
even outside of psychotherapeutic settings.

Key words: behavioural therapy, co-
gnitive therapy, cognitive-behavioural the-
rapy, anxiety disorders, depressive disor-
ders.
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Kratak sadrzaj

Uvod: Anoksicna encefalopatija kao kom-
plikacija opste anestezije je jedan od uzorka
sekundarno nastalog kognitivnog deficita.
Posledice mogu biti kognitivna ostecenja,
prvenstveno poremecaj pamcenja, paznje,
egzekutivnih funkcija (EF). S druge strane,
dosadasnja istraZivanja ukazuju da su ve-
terani sa borbenim posttraumatskim stre-
snim poremecajem (PTSP), posebno osetljiva
grupa za nastanak kognitivnog deficita
nakon opste anestezije.

Prikaz slucaja: Prikazan je bolesnik star
39 godina, aktivno vojno lice, ucesnik bitke
,JPakao Kosara” (1999.godine). Bolesnik je
nakon elektivne operacije zu¢ne kese i ano-
ksi¢nog akcidenta, imao poremecaj svesti
tipa kome, Glasgow Coma skor (GCS) je
bio 5. Nakon kvantitativnog popravljanja
stanja svesti (2 meseca od uradene operacije),
evidentan je kognitivno mnesticki deficit
teskog stepena (Mini Mental State Exami-
nation, MMSE 6/30), uz ispoljavanje klinicke
slike PTSP (flesbekovi, ponovno prozivlja-
vanje traumatskog iskustva). Godinu dana
nakon anoksi¢nog akcidenta, uz intenzivnu
rehabilitaciju, dobru socijalnu podrsku i
minimalnu farmakoterapiju (klozapin 12.5
mg/d i valproat 500 mg/d), bolesnik je
boljeg kognitivnog funkcionisanja (MMSE
19/30), bez poremecaja u bihejvioralnim
obrascima ponasanja i fenomenologije PTSP.

Zakljucak: Anoksi¢na encefalopatija
moze biti ozbiljna posledica komplikacija
opste anestezije i postoperatvnog toka, sa
nesigurnim i nepouzdanim oporavkom
bolesnika. S obzirom da borbeni PTSP po-
vecava rizik za pojavu postoperativnih
komplikacija u sferi kognitvnog funkcio-
nisanja, neophodno je uvek ispitati bolesnika
o PTSP, posebno u zemljama koje su bile
izloZene ratnim razaranjima. Time ce taj
bolesnik biti pod povecanim nadzorom u
zelji da smanjimo incidence javljanja deli-
rijuma, ali i trajnog kognitivnog ostecenja.

Kljucne reci: anoksicna encefalopatija,
kognitivni deficit, PTSP
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UvVOD

Anoksicna encefalopatija je klinicki
entitet koji se javlja u situacijama kada
je mozdano tkivo difuzno uskrac¢eno
adekvatnim dopremanjem kiseonika.
Naziva se jos i hipoksijsko—ishemijskom
encefalopatijom (HIE), jer najcesce pred-
stavlja posledicu zastoja sréanog rada
ili teske hipotenzije. Podtip anoksicne
encefalopatije je i anoksi¢na anoksija
(AA), odnosno stanje deprivacije kiseo-
nikom, ali bez prekida sistemske cirku-
lacije. AA nastaje kao posledica sufoka-
cije, opstrukcije, traume disajnih puteva
ili davljenja, a neretko je posledica ak-
cidenata nastalih tokom opste anestezije
[1].

Kada je re¢ o anoksi¢nom akcidentu
nastalom tokom opSte anestezije, na
stepen tezine ispoljene klinicke slike,
odnosno stepen variranja koginitivnog
deficita, moZe uticati i postojanje speci-
fi¢ne vulnerabilnosti mozdanih regiona
nastalih kao posledica neuroinflamacije
pokrenute samim zahvatom [2]. Kod
bolesnika sa borbenim postraumatskim
stresnim poremecajem (PTSP), postoji
dodatni rizik prilikom anestezije, zbog
disregulacije na nivou neurotransmi-
terskih sistema, pre svega se misli na
gabaergicku i glutamatergicku transmi-
siju [3]. Predikcija ishoda HIE je neiz-
vesna. Prognoza je uglavnom nepovoljna
i samo jedna Cetvrtina bolesnika prezivi
do otpusta sa bolnickog lecenja. Oni
bolesnici koji se oporave, imaju ozbiljne
neuroloske i kognitivne deficite (pre
svega poremecaj memorije, sposobnosti
ucenja i paznje), ali takode i izrazene
bihejvioralne i promene li¢nosti [1, 3].

U svetlu danasnjih istraZivanja kon-
cepta sindroma kognitivnog deficita,
sve veca paZnja se usmerava na one
koji su ispoljeni postoperativno [4]. Te-
rapijsko zbrinjavanje ispoljenih bihej-
vioralnih simptoma i kognitivnog defi-
cita, ovaj sindrom dovodi u fokus inte-
resovanja psihijatara.

PRIKAZ SLUCAJA

U ovom radu prikazan je bolesnik
star 39 godina, aktivno vojno lice, koji
je bio ucesnik bitke ,Pakao Kosara”
(1999. godine). Ozenjen je, ima dvoje
dece, bio je aktivni sportista, trener Ai-
kidoa, bez somatskih i psihijatrijskih
oboljenja i bez psihijatrijskog heredite-
ta.

Kod bolesnika prikazanog u ovom
radu, nakon elektivne laparoskopske
holecistektomije (polip Zucne kese) uci-
njene u opstoj anesteziji, doslo je do
poremecaja stanja svesti nivoa kome.
Naime u neposrednom postoperativnom
toku, registruje se poremecaj disajne
funkcije, bolesnik je reintubiran, u komi.
Disajna funkcija je bila odrzavana upo-
trebom mehanicke ventilacije, uz pri-
menu svih mera intenzivne terapije.
Tada je uradena neuroradioloska dija-
gnostika, kompjuterizovana tomografija
(MSCT) i mangnetna rezonanca (MR)
endokranijuma, kao i procena auditivnih
evociranih potencijala mozdanog stabla.
Svi nalazi su bili opisani kao normalni.
S obzirom da se stanje svesti bolesnika
naradenih sedam dana odrZava u nivou
kome, radi daljeg lecenja je premesten
u Hirursku intenzivnu negu Vojnome-
dicinske akademije (HIN VMA).



Prilikom prijema u HIN VMA, bo-
lesnik je bio bez svesti, GCS 5, na kon-
tinuiranoj analgo-sedaciji, intubiran i
na mehanickoj ventilaciji. U neuroloskom
nalazu se registrovala opsta atonija i
adinamija, dok je nakon iskljucivanja
analgosedacije doslo do dekortikacione
fleksije sva cetiri ekstremiteta. Dodatna
ispitivanja koja su sprovedena u HIN
VMA su bila: MSCT i MR glave, evoci-
rani potencijali, o¢ni fundus, lumbalna
punkcija —nalazi su bili normalni; elek-
troncefalografija (EEG) je bila uradena
viSe puta — nalaz je ukazivao na elek-
trokortikalnu disfunkciju lakog do ume-
renog stepena.

Zakljuceno je da je poremecaj stanja
svesti kod bolesnika prikazanog u ovom
radu posledica difuzne anoksije nastale
tokom hirurske intervencije u opstoj
anestezije (Dg: Comma post anoxicum,
Encephalopathia anoxica). U terapiji je
po indikaciji neurologa primenjena tran-
skranijalna stimulacija jednosmernom
strujom (Transcranial dirrect-current sti-
mulation, tDCS). Ova tehnika neinvazivne
mozdane stimulacije se primenjuje sa
ciliem modulacije kortikalne ekscitabil-
nosti, i pokazuje obecavajuce rezultate
u terapiji pacijenata sa teSkim poreme-
¢ajima svesti [5].

Promena u kvantitativnom stanju
svesti bolesnika u smislu ,, budne svesti’”,
evidentiranaje 51. dana od operativnog
zahvata.

Po popravljanju kvantitativnog stanja
svesti, bolesnik je bio psihomotorno agi-
tiran, grubo dezorijentisan, dezinhibi-
sanog i erotizovanog ponasanja. Od
strane medicinskog osoblja HIN, bilo je
evidentirano da se “iz sna budi naglo,
orosen je znojem, uplaSen, misli da je u

karauli, izgubio je svoju pusku, postro-
java ostali deo jedinice — odnosno me-
dicinsko osoblje, trazec¢i ko mu je sakrio
pusku”. Heteroanamnesticki je bio do-
bijen podatak da je bolesnik kao pri-
padnik Vojske Srbije, tokom NATO
agresije 1999, sve vreme bio u karauli
Kosare, tako da su ovi simptomi bili
prepoznati kao simptomatologija PTSP.
U terapiju je bio uveden atipic¢ni antip-
sihotik (klozapin 12.5 mg/d) i afektivni
stabilizator (natrijum valproat 500 mgy/d),
¢ime je bila kupirana ispoljena psiho-
motorna agitacija.

Zbog odrzavanja kognitivno-mne-
stickog deficita, bolesnik je bio premesten
u Kliniku za psihijatriju VMA (2 meseca
od uradene operacije). Prilikom prijema
je bio spaciotemporalno dezorijentisan,
uz izrazenu vigilnost i nemogucnost
fokusiranja paZnje, sa anterogradnom i
retrogradnom amnezijom, uz parcijalni
oporavak amnezije za prisecanje perioda
zivota do 1999. Afekat je bio zaravnjen,
sa karakteristikama apatije. S obzirom
da je bio opserviran znacajni emotivni
odgovor na prisustvo supruge, bilo joj
je preporuceno da Sto viSe vremena
provodi uz njega u cilju Sto bolje kogni-
tivne, emotivne stimulacije bolesnika,
a samim tim i brzeg, boljeg oporavka.

Tokom hospitalnog lecnja, u neuro-
loskom statusu se najveci deo vremena
odrzavao poremecaj govora po tipu
senzo-motorne afazije, hodao je i stajao
samo uz tudu pomo¢.

Neuropsiholoskom eksploracijom su
bili registrovani ispadi u kognitivno
mnestickim funkcijama, posebno u do-
menu paznje, upamcivanja, selektivnog
dugorocnog pamcenja, egzekutivnih i
operacionalnih funkcija, sa posledi¢nim
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gubitkom samostalnosti u obavljanju
aktivnosti svakodnevnog zivota. Mini-
Cog test (rezultat 0/4), prikazan je na
slici 1.

Dodatna ispitivanja koja su bila ura-
dena u Klinici za psihijatriju VMA su
bila normalna (standardne laboratorijske
analize krvi i urina, kontrolni NMR en-
dokranijuma, EEG, evocirani potencijali
i pregled oc¢nog dna).

Zbog povremene bihejvioralne dis-
kontrole, nastavljeno je sa primenom
klozapina 25 mg/d i natrijum valproata
750 mg/d. Na primenjenu terapiju je
bila uspostavljena regulacija cirkadijalnog
ritma, ali se odrzavao kognitivno-mne-
sticki deficit teSkog stepena (MMSE

MINI - COG TEST

6/30), u sklopu sindroma demencije se-
kundarne etiologije.

Bolesnik je bio ukljucen i u rani fizi-
kalni (kineziterapija) i logopedski tret-
man (vezbe sintakse, vezbe semantike,
stimulacije prozodijske funkcije govora),
a po zavrsenom lecenju, bio je upucen
na dalji rehabilitacioni tretman.

U periodu od otpusta sa bolnickog
lecenja, intenzivno su bile primenjivane
mere rehabilitacije govora, kineziterapija,
hiperoksigenaciona terapija u hiperba-
ricnouj komori, uz intenzivan okupa-
ciono-radni tretman. Kontrolni psihija-
trijski pregled obavljen je godinu dana
nakon zavrsenog hospitalnog lecenja.
Bolesnik je na pregled doSao u pratnji
supruge, koja je i njegov negovatelj. Ne-

Cui

_. 2 pacijentu da ponovi bilo koje tri rei po Vasem izboru:

‘krug nacrtati | obeleziti brojeve na satu ispravno, a nakon toga ucrtati kazaljke za odgovarajuée

Slika 1. Mini-Cog test kod bolesnika prikazanog u ovom radu
Picture 1. Mini-Cog test taken by pateint presented in this case raport



uroradioloska ispitivanja su bila bez
znacajnijih promena u odnosu na nalaze
od pre godinu dana, dok se u EEG
odrazavala diskretna difuzna kortikalna
labilnost.

Kod bolesnika je bio opserviran zna-
¢ajan oporavak kognitivno-mnestickih
funckija, uz uspostavljanje adekvatnijih
bihejvioralnih obrazaca. I dalje je bio
zavistan od nege drugog lica, ali uz
vedi stepen samostalnosti u izvodenju
svakodnevnih aktivnosti (npr. jede bez

pomodi, koristi pribor za jelo; krece se
van kuce bez pomodi ali uz pratnju i
nadzor...).

Na kontrolnom pregledu je bilo obav-
lieno i neuropsiholosko testiranje, kao i
procena nivoa stresa samog negovatelja.
Bili su uradeni sledeci testovi:

1. MMSE 19/30 - umereni kognitivno
mnesticki deficit, prikazano na slici 2.

2. MoCA 17/30 (Montreal Cognitive
Assessmen) - nalaz takode ukazuje na

Slika 2. Precrtavanje figure (deo MMSE)
Picture 2. Figure drawing (part of MMSE)
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Slika 3. Precrtavanje figure i crteZ sata (deo MoCA testa)
Picture 3. Figure and clock drawing (part of MoCA test)
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umereni kognitivno mnesticki deficit,
prikazano na slici 3.

3. DS 3/5 (Care Dependence Scale
for dementia) - Skor 3 ukazuje da je bo-
lesnik delimi¢no zavistan od tude po-
modi.

4. NPI 12/144 (Neuropsychiatric In-
ventory) - skor manji od 20 podrazumeva
blagu bihejvioralnu simptomatologiju

5. Skala stresa negovatelja 4/6 (Ca-
regiver distress scale) - umereni stres
negovatelja

6. Total ADCS - score 37/78 (Activites
of daily living invetory). Sto je niZi skor
na ovom testu, to je veci pad u aktivno-
stima svakodnevnog Zivota.

DISKUSIJA

Po nasim najboljim saznanjima, mali
broj istrazivanja se bavi klinickom pre-
zentacijom anoksi¢nih povreda mozga.
Takode, nema ni dovoljno podataka o
progresiji bolesti kroz vreme i klinickim
osobenostima hronic¢nog stadijuma [6].
U svetlu novih istrazivanja sve veca
paznja se, s obzirom na iskustva ratnih
veterana u Americi, posvecuje PTSP
kao faktoru koji povecava vulnerabilnost
i rizik za pojavu kogntivnog deficita
nakon opste anestezije [7].

Anoksija moZe imati brojne neuro-
loske, bihejvioralne i konsekvence u
oblasti kognicije (npr. perzistentno ve-
getativno stanje, klasi¢ni amnesticki sin-
dromi, disfunkcija frontalnih reznjeva),
aneretko i fatalan ishod. Izmene li¢nosti
i promene u afektivnoj sferi su takode
uobicajene i ukljucuju bihejvoralne po-
remecaje, impulsivnost, smanjenje em-
patije, dezinhibiciju, iritabilnost, regre-
sivno ponasanje, emocionalnu labilnost,

agresivnost sto sve ukazuje na fronto-
bazalne i fronto-limbicke disfunkcije
(refer.)

Bolesnik prikazan u ovom radu je
nakon opste anestezije, bio reintubiran
sa poremecajem svesti nivoa kome (GCS
5), a prva promena u kvantitativnom
stanju svesti, registruje se tek posle 50
dana od operacije. U skladu sa novim
trendovima u leCenju poremecaja svesti,
primenjena je i tDCS. Brojne studije po-
kazuju da primena tDCS (posebno u
dorzolateralnim regionima prefrontalnog
korteksa), kod bolesnika sa poremeca-
jima svesti moze dovesti do klinickog
poboljsanja [8, 9].

Po kvantitivnom oporavljanju stanja
svesti, bolesnik je pokazivao i promene
u ponasanju (dezinhibisano i erotizovano
ponasanje), dezorijentisan je, uz senzo-
motornu afaziju, povremeno je agitiran,
uz ponovno prozivljavanje ratnih trauma
(bitka “Pakao Kosara”). Istrazivanja
ukazuju da je prevalenca postoperativ-
nog delirijuma 20-25% kod ratnih vete-
rana u odnosu na opstu populaciju 4.7%
[10], i da upravo klinicka slika odslikava
ratna deSavanja. IzloZenost anesteziji i
prethodni strah od anestezije, mogao
bi dovesti do rekurentne manifestacije
zive simptomatologije PTSP u HIN (koja
se tako “ogoljena”, retko vida u psihi-
jatrijskim ordinacijama).

Simptomi fizioloske prenadrazenosti,
hiperaktivnosti i fleSbekova u PTSP, po-
vezuju se sa disregulacijom signalnih
puteva sa amigdalom u centru [11, 12].
S druge strane anestetici upravo i deluju
na amigdalocentri¢ne neuronske kru-
gove kako bi doveli do amnezije i seda-
cije. U anesteziji se gubi i nishodna in-
hibicija talamusne aktivnosti $to dovodi



do njegove hiperaktivnosti i posledi¢ne
pojave agitacije kod operisanih bolesnika.
Istrazivanja ukazuju da hronic¢ni PTSP
dovodi do remodelovanja GABA re-
ceptora, sa posledicnim smanjenjem nji-
hovog broja, sto moze dovesti do sma-
njene efikasnosti anestetika, Sto sve vodi
povecdanoj verovatnodi za pojavu agitacije
u postoperativnom periodu [13, 14].

Veca ucestalost pojave postoperativne
agitacije i delirijuma u osoba sa PTSP,
ovu klini¢ku pojavu posebno dovodi u
fokus interesovanja vojnih psihijatara.
Adekvatnom pripremom bolesnika i
pazljivog planiranja preoperativnog, pe-
rioperativnog i postoperativnog perioda
ova pojava se moze redukovati, videti
tabelu 1 [10].

Terapijske mogucnosti su ogranicene
i podrazumevaju pruzanje nespecificnih
suportativnih mera (pracenje vitalnih
funkcija, borbu protiv infekcija...). Veliki
znacaj se pridaje i merama rehabilitacije
koje se primenjuju nakon uspostavljanja
stabilizacije zdravstvenog stanja paci-
jenta, a podrazumevaju fizikalni, logo-
pedski, radno-okupacioni i neuropsi-
holoski tretman. Oporavak moze trajati
mesecima, ¢ak i godinama, uz malu ve-
rovatnocu da se kod prezivelog uspostavi
prethodni nivo funkcionisanja [16].

Uz minimalnu psihofarmakoterapiju
(klozapin, valproat), koja je ukljucena u
cilju redukcije agitacije i bihejvioralne
diskontrole, i uz intenzivnu rehabilitaciju,
bolesnik je godinu dana nakon opste

Period pruZzanja nege

Preoperativna priprema

Intraoperativni tok

prometazin

Nakon anestezije do otpusta
sa le€enja

Preporuke za bolesnike sa PTSP

Uvrstiti anamnezu PTSP prilikom pregleda bolesnika

Posebna paZnja se obraca na psihijatrijsku paletu lekova, posebno na
one propisane za kodmarne snove

Fokusiranje na edukaciju pacijenata o postoperativnoj agitaciji
| potencijalnim intervencijama

Izbegavati upotrebu benzodiazepina, posebno midazolama

Ne izbegavati upotrebu ketamina

Intraoperativno primeniti klonidin, deksmedetomidin, droperidol,

Omoguciti minimalno-stimuli$uéu okolinu

Primeniti principe konzistentnosti (u smislu da isto osoblje neguje
obolelog, prisustvo élanova porodice ili poznatih vojnika)

Tabela 1. Predlog postupaka tokom perioperativne nege kod vojnika sa PTSP,
preuzeto i adaptirano iz Lovestrand et al. Posttraumatic stress disorder
and anesthesia emergence. 2013.

Table 1 - Proposed interventions during perioperative care for soldiers with
PTSD, modified from Lovestrand et al. Posttraumatic stress disorder and
anesthesia emergence. 2013.
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anestezije znacajno bio bolje u smislu
oporavka kognitivno-mnestickih funckija
(MMSE 19/30, MoCA (17/30) i uz uspo-
stavljanje adekvatnijih bihejvioralnih
obrazaca.

ZAKLJUCAK

Anoksicna ecefalopatija moze biti
ozbiljna posledica komplikacija opste
anestezije i postoperatvnog toka, sa ne-
sigurnim i nepouzdanim oporavkom
bolesnika. S obzirom da borbeni PTSP
povecava rizik za pojavu postoperativnih
komplikacija u sferi kognitvnog funk-
cionisanja, neophodno je uvek ispitati
bolesnika o PTSP, posebno u zemljama

koje su bile izloZene ratnim razaranjima.
Time Ce taj bolesnik biti pod povecanim
nadzorom u Zelji da smanjimo incidencu
javljanja delirijuma, ali i trajnog kogni-
tivnog ostecenja.

Sa druge strane, ovaj rad pokazuje i
veliki znacaj socijalnog okruZenja i emo-
tivne podrske porodice, kao i prilago-
davanje medicinskih procedura sa ciljem
holistickog i individualizovanog pristupa
svakom pacijentu. Ovakav pristup je do-
veo do znacajnog poboljSanja kognitivnog
funkcionisanja, bolesnik je dosta samo-
stalniji, pomaze u kudi, brine o deci, sa
velikom verovatno¢om poznavajudi nje-
govo premorbidno funkcionisanje da ¢e
se taj oporavak nastaviti i dalje.
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Summary

Introduction: Anoxic encephalopathy as a
complication of general anaesthesia is one
of the causes of a secondary cognitive im-
pairment. The consequences can be cognitive
deficits, primarily memory, attention or
executive functions (EF). On the other hand,
research has so far indicated that the
veterans with combat post-traumatic stress
disorder (PTSD) are a specifically vulnerable
group for development of cognitive deficit
after a general anaesthesia.

Case outline: a 39-year-old patient, an
uncomissioned officer who participated in
the “The hell of Kosare”battle (1999). Fol-
lowing a gallbladder elective surgery and
immediate postoperative anoxic accident,
the patient’s level of consciousness was as-
sessed as a coma. Glasgow Coma Scale
(GCS) equalled 5. After a quantitative im-
provement of his level of consciousness (2
months after the performed surgery), a se-
vere cognitive deficit was evident, (Mini
Mental State Examination, MMSE 6/30),
along with expressing the clinical presen-
tation of PTSD (flashbacks, re-experiencing
of the traumatic events). A year after the
anoxic accident, with intensive rehabilitation,
good social support and minimal phar-
macotherapy (clozapine 12.5 mg/d and
valproate 500 mg/d), the patient has im-
proved cognitive functioning (MMSE 19/30)
and shows no behavioural disorders and
phenomenology of PTSD.

Conclusion: Anoxic encephalopathy
can be a serious consequence of complica-
tions caused by general anaesthesia and
postoperative period, with an unsteady
and uncertain recovery of the patient.
Baring in mind that combat PTSD increases
the risk of developing postoperative com-
plications in the sphere of cognitive func-
tioning, it is always necessary to explore
the patient history of PTSD, especially in
countries which have been exposed to war
destructions. This will put the patient under
a closer supervision, with the aim to decrease
the incidence of delirium occurrence and
permanent cognitive impairment.

Key words: anoxic encephalopathy, co-
gnitive impairment, PTSD
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UPUTSTVO AUTORIMA

ENGRAMI su casopis za klinicku psihijatriju, psi-
hologiju i grani¢ne discipline. ENGRAMI se izdaju kroz
2 sveske godinje. Casopis objavljuje: originalne radove,
saopstenja, prikaze bolesnika, preglede iz literature, ra-
dove iz istorije medicine, radove za praksu, izvestaje s
kongresa i strucnih sastanaka, strucne vesti, prikaze
knjiga i dopise za rubrike Secanje, In memoriam i Pro-
memoria, kao i komentare i pisma UredniStvu u vezi s
objavljenim radovima.

Prispeli rukopis Uredivacki odbor $alje recenzenti-
ma radi strucne procene (period recenzije 4-8 nedelja).
Ukoliko recenzenti predloze izmene ili dopune, kopija
recenzije se dostavlja autoru s molbom da unese traze-
ne izmene u tekst rada ili da argumentovano obrazlozi
svoje neslaganje s primedbama recenzenta, najkasnije u
periodu od dve nedelje. Kona¢nu odluku o prihvatanju
rada za Stampu donosi glavni i odgovorni urednik.

Za objavljene radove se ne isplacuje honorar, a
autorska prava se prenose na izdavaca. Rukopisi i pri-
lozi se ne vracaju. Za reprodukciju ili ponovno objavlji-
vanje nekog segmenta rada publikovanog u ENGRA-
MIMA neophodna je saglasnost izdavaca.

Radovi se Stampaju na srpskom ili engleskom jezi-
ku, sa naslovnom stranom i kratkim sadrZajem na oba
jezika.

DOBRA NAUCNA PRAKSA

Podnosenje rukopisa podrazumeva: da rukopis ni-
je objavljen ranije (osim u obliku apstrakta ili kao deo
objavljenog predavanyja ili teze); da nije u razmatranju
za objavljivanje u drugom casopisu; da je autor(i) u pot-
punosti odgovoran za naucni sadrzaj rada; da je obja-
vljivanje odobreno od strane svih koautora, ako ih ima,
kao1i od strane nadleznih organa ustanove u okviru ko-
je je istrazivanje sprovedeno.

Kao uslov za razmatranje za objavljivanja, potreb-
na je registracija klinickih ispitivanja u javnom registru
Klinickih studija za odredjena istrazivanja koja svojim
dizajnom to zahtevaju. Klinicko ispitivanje je definisano
od strane Medunarodnog komiteta urednika medicin-
skih casopisa (u skladu sa definicijom Svetske zdrav-
stvene organizacije) kao i bilo koji istrazivacki projekat
koji dodeljuje, ucesniku ili grupi ucesnika, jednu ili vise
intervencija u cilju procene zdravstvenog ishoda. Za vi-
Se informacija posetite http://clinicaltrials.gov/

Neophodno je da originalni radovi, predati za pu-
blikaciju, koji ukljucuju humanu populacija, sadrze, u

okviru sekcije Materijal i metode, izjavu da je studija
odobrena od strane odgovarajuceg etickog komiteta i ti-
me izvedena u skladu sa Helsinskom dekleracijom iz
1995. Takodje je neophodno jasno navesti da su svi ispi-
tanici ukljuceni u istraZivanje dali svoj informisani pri-
stanak pre ukljucenja u studiju. Detalje koji bi mogli
prekrsiti pravilo 0 anonimnosti subjekata neophodno je
izbedi.

Eksperimeti koji ukljucuju Zivotinje takodje mora-
ju biti sporvedeni u skladu sa lokalnim vazecim etickim
odredbama o pravima Zzivotinja i sadrzati izjavu da su
prilikom istrazivanja ispostovani principi laboratorijske
nege zivotinja (NIH publikacija broj 86-23, revidirana
1985).

Urednici zadrZavaju pravo da odbiju rukopise koji
nisu u skladu sa gore navedenim uslovima. Autor c'e
biti odgovoran za lazne izjave ili neispunjavanja gore
navedenih zahteva.

OPSTA UPUTSTVA

Tekst rada kucati u programu za obradu teksta
Word, latinicom, sa dvostrukim proredom, iskljucivo
fontom Tines New Roman i veli¢inom slova 12 tacaka (12
pt). Sve margine podesiti na 25 mm, velicinu stranice na
format A4, a tekst kucati sa levim poravnanjem i uvla-
cenjem svakog pasusa za 10 mm, bez deljenja reci (hife-
nacije). Ne koristiti tabulatore i uzastopne prazne ka-
raktere (spejsove) radi poravnanja teksta, vec alatke za
kontrolu poravnanja na lenjiru i Toolbars. Posle svakog
znaka interpunkcije staviti samo jedan prazan karakter.
Ako se u tekstu koriste specijalni znaci (simboli), kori-
stiti font Symbol.

Rukopis rada dostaviti elektronski na adresu ured-
nistva: klinikazapsihijatriju@gmail.com.

U slucaju postanske dostave rukopis rada dostavi-
ti odStampan jednostrano na beloj hartiji formata A4 u
tri primerka. Stranice numerisati redom u okviru donje
margine, pocev od naslovne strane. Podaci o koris¢enoj
literaturi u tekstu oznacavaju se arapskim brojevima u
uglastim zagradama — npr. [1, 2], i to onim redosledom
kojim se pojavljuju u tekstu.

Naslovna strana. Na posebnoj, prvoj stranici ruko-
pisa treba navesti sledece:

* naslov rada bez skracenica;

® puna imena i prezimena autora (bez titula) in-
deksirana brojevima;
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* zvanian naziv ustanova u kojima autori rade i
mesto, i to redosledom koji odgovara indeksiranim bro-
jevima autora;

¢ ukoliko je rad prethodno saopsten na nekom
strunom sastanku, navesti zvanian naziv sastanka,
mesto i vreme odrzavanja;

* na dnu stranice navesti ime i prezime, kontakt-
adresu, broj telefona, faksa i e-mail adresu jednog od
autora radi korespondencije.

Autorstvo. Sve osobe koje su navedene kao autori
rada treba da se kvalifikuju za autorstvo. Svaki autor tre-
ba da je ucestvovao dovoljno u radu na rukopisu kako
bi mogao da preuzme odgovornost za celokupan tekst i
rezultate iznesene u radu. Autorstvo se zasniva samo na:

* bitnom doprinosu koncepciji rada, dobijanju re-
zultata ili analizi i tumacenju rezultata,

e planiranju rukopisa ili njegovoj kritickoj reviziji
od znatnog intelektualnog znacaja,

* u zavrsnom doterivanju verzije rukopisa koji se
priprema za Stampanje.

Autori treba da priloze opis doprinosa u rukopisu
za svakog koautora pojedinacno. Finansiranje, sakuplja-
nje podataka ili generalno nadgledanje istrazivacke gru-
pe sami po sebi ne mogu opravdati autorstvo. Svi drugi
koji su doprineli izradi rada, a koji nisu autori rukopisa,
trebalo bi da budu navedeni u zahvalnici s opisom nji-
hovog rada, naravno, uz pisani pristanak.

Kratak sadrzaj. Uz originalni rad, saopstenje, pri-
kaz bolesnika, pregled iz literature, rad iz istorije medi-
cine i rad za praksu, na posebnoj stranici treba priloziti
kratak sadrzaj rada obima do 300 reci.

Za originale radove kratak sadrzaj treba da ima sle-
decu strukturu: uvod, cilj rada, metod rada, rezultati, za-
kljucak. Svaki od navedenih segmenata pisati kao pose-
ban pasus koji pocinje boldovanom reci Uvod, Cilj rada,
Metod rada, Rezultati, Zakljucak. Navesti najvaznije re-
zultate (numericke vrednosti) statisticke analize i nivo
znacajnosti.

Kljucne redi. Ispod kratkog sadrzaja navesti kljuc-
nereci (od tri do Sest). U izboru klju¢nih rei koristiti Me-
dical Subject Headings — MeSH (http://gateway.nlm.nih.gov).

Prevod na engleski jezik (za radove pisane na srp-
skom jeziku). Na posebnoj stranici otkucati naslov rada
na engleskom jeziku, puna imena i prezimena autora,
nazive ustanova na engleskom jeziku i mesto.

Na sledecoj stranici priloziti kratak sadrzaj na en-
gleskom jeziku (Abstract) sa kljuc¢nim recima (Key words),
i to za radove u kojima je obavezan kratak sadrzaj na
srpskom jeziku, koji treba da ima 200-300 reci.

Za originalne radove apstrakt na engleskom treba
da ima sledecu strukturu: Introduction, Objective, Method,
Results, Conclusion. Svaki od navedenih segmenata pisa-
ti kao poseban pasus koji pocinje boldovanom rei.

Za prikaze bolesnika apstrakt na engleskom treba
da sadrzi sledece: Introduction, Case outline, Conclusion.
Svaki od navedenih segmenata pisati kao poseban pa-
sus koji pocinje boldovanom redi.

Prevesti nazive tabela, grafikona, slika, shema, celo-
kupni srpski tekst u njima i legendu.

Struktura rada. Svi podnaslovi se pisu velikim slo-
vima i boldovano.

Originalni rad treba da ima sledece podnaslove:
uvod, cilj rada, metod rada, rezultati, diskusija, zaklju-
cak, literatura.

Prikaz bolesnika cine: uvod, prikaz bolesnika, di-
skusija, zakljucak, literatura. Ne treba koristiti imena bo-
lesnika, inicijale ili brojeve istorija bolesti, narocito u ilu-
stracijama.

Pregled iz literature cine: uvod, odgovarajuci pod-
naslovi, zakljucak, literatura. Pregledne radove iz litera-
ture mogu objavljivati samo autori koji navedu najmanje
pet autocitata (reference u kojima su ili autori ili koauto-
ri rada).

Tekst rukopisa. Koristiti kratke i jasne recenice. Pre-
vod pojmova iz strane literature treba da bude u duhu
srpskog jezika. Sve strane reci ili sintagme za koje postoji
odgovarajuce ime u nasem jeziku zameniti tim nazi-
vom.

Za nazive lekova koristiti prevashodno genericka
imena.

Skracenice. Koristiti samo kada je neophodno, i to
za veoma dugacke nazive hemijskih jedinjenja, odnosno
nazive koji su kao skracenice vec¢ prepoznatljivi (stan-
dardne skracenice, kao npr. DNK). Za svaku skracenicu
pun termin treba navesti pri prvom navodenju u tekstu,
sem ako nije standardna jedinica mere. Ne koristiti skra-
cenice u naslovu. Izbegavati koriScenje skracenica u
kratkom sadrzaju, ali ako su neophodne, svaku skrace-
nicu ponovo objasniti pri prvom navodenju u tekstu.

Obim rukopisa. Celokupni rukopis rada - koji ¢ine
naslovna strana, kratak sadrzaj, tekst rada, spisak litera-
ture, svi prilozi, odnosno potpisi za njih i legenda (tabe-
le, fotografije, grafikoni, sheme, crtezi), naslovna strana i
kratak sadrZaj na engleskom jeziku — mora iznositi za
originalni rad, saopstenje i pregled iz literature do 5.000
redi, za prikaz bolesnika do 2.000 redi, za rad iz istorije
medicine do 3.000 reci, za rad za praksu do 1.500 rec; ra-
dovi za ostale rubrike moraju imati do 1.000 rei.

Tabele. Tabele se oznacavaju arapskim brojevima
po redosledu navodenja u tekstu, sa nazivom na srp-
skom i engleskom jeziku. Tabele raditi iskljucivo u pro-
gramu Word, kroz meni Table~Insert=Table, uz definisa-
nje tacnog broja kolona i redova koji ¢e ¢initi mrezu ta-
bele. Desnim klikom na miSu - pomocu opcija Merge
Cells i Split Cells — spajati, odnosno deliti celije. U jednu
tabelu, u okviru iste celije, uneti i tekst na srpskom i tekst
na engleskom jeziku — nikako ne praviti dve tabele sa
dva jezika! Koristiti font Times New Roman, veli¢ina
slova 12 pt, sa jednostrukim proredom i bez uvlacenja
teksta.

Koris¢ene skracenice u tabeli treba objasniti u legen-
di ispod tabele na srpskom i engleskom jeziku.

Fotografije. Fotografije se oznacavaju arapskim
brojevima po redosledu navodenja u tekstu, sa nazi-
vom na srpskom i engleskom jeziku. Primaju se origi-



nalne fotografije (crno-bele ili u boji) ili fotografije drugih
autora koje se prenose u originalu ili izmenjenoj verziji i
za koje je neophodno dostaviti potvrdu autora da postoji
dozvola za objavljivanje. Fotografije snimljene digitalnim
fotoaparatom dostaviti na CD i odStampane na papiru,
vodedi racuna o kvalitetu (ostrini) i veli¢ini digitalnog za-
pisa. PoZeljno je da rezolucija bude najmanje 150 dpi, for-
mat fotografije 10x15 cm, a format zapisa *JPG. Ukoliko
autori nisu u mogucnosti da dostave originalne fotogra-
fije, treba ih skenirati kao Grayscale sa rezolucijom 300
dpi, u originalnoj velicini i snimiti na CD.

Grafikoni. Grafikoni treba da budu uradeni i do-
stavljeni u programu Excel, da bi se videle pratece vred-
nosti rasporedene po celijama. Iste grafikone linkovati i
u Word-ov dokument, gde se grafikoni oznacavaju
arapskim brojevima po redosledu navodenja u tekstu,
sa nazivom na srpskom i engleskom jeziku. Svi podaci
na grafikonu kucaju se u fontu Times New Roman, na srp-
skom i engleskom jeziku.

KoriScene skracenice na grafikonu treba objasniti u
legendi ispod grafikona na srpskom i engleskom jeziku.

Sheme (crtezi). Sheme raditi u programu Corel
Draw ili Adobe Illustrator (programi za rad sa vektorima,
krivama). Svi podaci na shemi kucaju se u fontu Times
New Roman, na srpskom i engleskom jeziku, veli¢ina
slova 10 pt.

KoriScene skracenice na shemi treba objasniti u le-
gendi ispod sheme na srpskom i engleskom jeziku.

Svaku shemu od$tampati na posebnom listu papi-
ra i dostaviti po jedan primerak uz svaku kopiju rada
(ukupno tri primerka za rad koji se predaje).

Zahvalnica. Navesti sve one koji su doprineli stva-
ranju rada a ne ispunjavaju merila za autorstvo, kao sto
su osobe koje obezbeduju tehnicku pomo¢, pomo¢ u pi-
sanju rada ili rukovode odeljenjem koje obezbeduje
opstu podrsku. Finansijska i materijalna pomo¢, u obli-
ku sponzorstva, stipendija, poklona, opreme, lekova i
drugo, treba takode da bude navedena.

Izjava o konfliktu interesa. Neophodno je navesti
potencijalni konflikt interesa ukoliko on postoji u shuca-
jubilo koga od autora rada. Ukoliko nema konflikta in-
teresa, to je takodje potrebno naglasiti.

Literatura. Reference numerisati rednim arapskim
brojevima prema redosledu navodenja u tekstu. Broj re-
ferenci ne bi trebalo da bude vedi od 30, osim u pregle-
du iz literature, u kojem je dozvoljeno da th bude do 50.

Reference se citiraju prema tzv. vankuverskim pra-
vilima (Vankuverski stil), koja su zasnovana na formati-
ma koja koriste National Library of Medicine i Index Medi-
cus. Naslove Casopisa skracivati takode prema nacinu
koji koristi Index Medicus (ne stavljati tacke posle skrace-
nica!). Za radove koji imaju do Sest autora navesti sve
autore. Za radove koji imaju vise od Sest autora navesti
prva triiet al. Stranice se citiraju tako $to se navede po-
cetna stranica, a krajnja bez cifre ili cifara koje se pona-
vljaju (npr. od 322. do 355. stranice navodi se: 322-55).

Molimo autore da se prilikom navodenja literature
pridrzavaju pomenutog standarda, jer je to vrlo bitan
faktor za indeksiranje prilikom klasifikacije nau¢nih ca-
sopisa.

Primeri:
1. Clanak u ¢asopisu:

Roth S, Newman E, Pelcowitz D, Van der Kolk, Mandel
E. Complex PTSD in victims exposed to sexual and physical
abuse: results from the DSM-1V field trial for posttraumatic
stress disorder. | Traum Stress 1997; 10:539-55.

2. Poglavlje u knjizi:

Ocltberg FM. Posttraumatic therapy. In: Wilson P, Rap-
hel B, editors. International Handbook of Traumatic Stress
Syndromes. New York: Plenum Press; 1993. p.773-83.

3. Knjiga:

Maris RW, Berman AL, Silverman MM, editors. Com-
prehensive Textbook of Suicidology. New York, London. The
Guilford Press; 2000.

4. Elektronski dokument dostupan
na Internetu:

Irfan A. Protocols for predictable aesthetic dental restora-
tions [Internet]. Oxford: Blackwell Munksgaard; 2006 [cited
2009 May 21]. Available from: http://cclsw? .vee.ca:2048/lo-
gin?url =http:/fwww.netLibrary.com/urlapiasp?action=sum-
ma

ryZa nacin navodenja ostalih varijeteta clanaka, knji-
ga, monografija, drugih vrsta objavljenog i neobjavlje-
nog materijala i elektronskog materijala pogledati po-
sebno izdanje Srpskog arhiva iz 2002. godine pod nazi-
vom Jednoobrazni zahtevi za rukopise koji se podnose biome-
dicinskim casopisima, Srp Arh Celok Lek 2002; 130(7-8):293-
300.

Propratno pismo. Uz rukopis obavezno priloZiti pi-
smo koje su potpisali svi autori, a koje treba da sadrzi:

* izjavu da rad prethodno nije publikovan i da nije
istovremeno podnet za objavljivanje u nekom drugom
casopisu, i

* izjavu da su rukopis procitali i odobrili svi autori
koji ispunjavaju merila autorstva.

Takode je potrebno dostaviti kopije svih dozvola za:
reprodukovanje prethodno objavljenog materijala, upo-
trebu ilustracija i objavljivanje informacija o poznatim
ljudima ili imenovanje ljudi koji su doprineli izradi rada.

Slanje rukopisa. Rukopis rada i svi prilozi uz
rad dostavljaju putem sajta engrami.rs ili preko i-
mejla klinikazapsihijatriju@gmail.com na koje je
snimljen identican tekst koji je i na papiru. Rad se
Salje preporucenom posiljkom na adresu: Institut za
psihijatriju, Klinicki centar Srbije, Urednistvo caso-
pisa ENGRAMI, ul. Pasterova 2, 11000 Beograd.
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Leéenje shizofrenije rezistentne na terapiju

Leéenje psihotiénih poremeéaja koji se
javljaju u okviru Parkinsonove bolesti

klozZapin

Clozapin Sandoz ®, tablete 50 x 25 mg,
broj reZenja 515-01-04727-15-001 od 21.09.2016.

Clozapin Sandoz ®, tablete 50 x 100 mg,
broj reZenja 515-01-04729-15-001 od 21.09.2016.

Detaljnije informacije o leku
mozete naéi u Sazetku karakteristika leka.
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