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AFEKAT ILI KOGNICIJE:
PROVERA DVA MODELA REKURENTNOSTI DEPRESIJE

Sazetak

Postojeca literatura obiluje razli¢itim predlozima koji se ti¢u interakcije afekta i kognicija
kao mehanizama rekurentne depresije, od kojih su neki vise ili manje empirijski potvrdeni. Pored
depresivnog afekta, koji je glavno obelezje poremecaja, postoji gotovo linearan odnos izmedu
poremecaja kognitivnog funkcionisanja i depresije. Ipak, dosadasnja literatura je neusaglasena u
odnosu na smer uticaja, odnosno primarnost afekta i kognicija u razvoju i odrzavanju simptoma.
U radu polazimo od dva suprotstavljena stanovista, koja ilustruju dugogodis$nju debatu o razli¢itoj
ulozi afekta i kognicija za rekurentni tok depresivnog poremecaja. Osnovu za rad ¢ine pretpostavke
dva modela Kkoji objasnjavaju rekurentni tok depresije: Tisdejlova hipoteza diferencijalne
aktivacije (eng. Differential Activation Hypothesis; Teasdale, 1988) koja tvrdi da za javljanje
depresivnih kognicija mora da postoji blago negativno raspoloZenje i Neurobioloski model
kognitivnih faktora rizika (eng. Neurobiological model of cognitive risk factors; Marchetti et al.,
2012) koji se nadovezuje na aspekte kognitivne vulnerabilnosti i sugerise primarnu ulogu kognicija
za javljanje depresivnog afekta. U ovim modelima razli¢ito se naglaSavaju i situacioni ¢inioci koji
omogucavaju pomenutu kognitivno-afektivnu interakciju. Prvi model pretpostavlja da se
depresivno raspoloZenje javlja kao odgovor na odredeni stresni podsticaj iz sredine, ¢ak i niskog
intenziteta, dok je pretpostavka Neurobioloskih modela da proces koji dovodi do depresivnog
raspoloZenja moze biti pokrenut 1 u odsustvu bilo kakvih zahteva ili podsticaja iz okruzenja,
odosno u stanju mirovanja. Cilj ovog istrazivanja je da utvrdi sta se kod prethodno depresivnih
osoba prvo menja - afekat ili kognicije. Osim toga, ispitani su razli¢iti situacioni efekti na promene
u afektu i kognicijama, kao i individualne razlike u specificnim obrascima kognitivno-afektivnih

promena.

U istrazivanju je ucestvovalo 59 pacijenata sa dijagnozom rekurentnog depresivnog
poremecaja, koji su u trenutku ispitivanja bili u fazi remisije. Procena vulnerabilnosti obuhvatila
je mere ruminacija, negativnih automatskih misli i kognitivne reaktivnosti, nakon ¢ega su ispitanici
prosli kroz jednu od dve eksperimentalne procedure. Pre i posle procedure, prikupljeni su podaci

o0 aktuelnom nivou pozitivnog i negativnog afekta, kao i o nivou trenutnih ruminacija. Polovina

Vi



ispitanika je podvrgnuta standardnoj proceduri indukcije negativnog afekta koriste¢i muzicki
metod. U drugoj grupi primenjena je procedura bihejvioralne paradigme mirovanja. Tokom obe
procedure, ispitanici su, na pojavu zvucnog signala, izvestavali o trenutnom afektu, mislima i

orijentaciji fokusa paznje na unutrasnje ili spoljasnje sadrzaje.

Rezultati su pokazali da se, na osnovu promena u afektu, mogu predvideti promene u
kognicijama, ali ne i obrnuto, daju¢i podrsku hipotezi o diferencijalnoj aktivaciji. Dobijeni su
znacajni efekti interakcije izmedu eksperimentalne situacije i vremena merenja, za sve ispitivane
mere. Suprotno o¢ekivanjima, samo je procedura mirovanja kod ispitanika dovela do znacajnog
pada u nivou pozitivnog afekta i poviSenja negativnog afekta, kao i pojacanog ruminiranja, dok je
muzicka indukcija dovela do obrnutih nalaza. Medutim, daljim ispitivanjem je utvrdeno da su
dobijene promene vezane za nivo ruminiranja u situaciji mirovanja uglavnom bile karakteristi¢ne

za ispitanike sa izrazenijom sklonos$¢u ka ucestalim automatskim mislima.

Dobijeni rezultati daju podrsku razli¢itim aspektima oba modela i ukazuju na znacaj

interaktivnog pristupa prilikom ispitivanja ¢linilaca koji doprinose rekurentnom toku depresije.

Kljuéne redi: rekurentna depresija, hipoteza o diferencijalnoj aktivaciji, neurobioloski model

rekurentne depresije, primarnost afekta
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AFFECT OR COGNITION:
INVESTIGATION OF TWO MODELS OF RECURRENT DEPRESSION

Abstract

Existing literature abounds in various suggestions concerning the interplay of affect and
cognition as mechanisms of recurrent depression, some of which are more or less empirically
confirmed. In addition to the depressive affect, which is the main feature of the disorder, there is
an almost linear relationship between cognitive impairments and depression. However, the current
literature is inconsistent with the nature of interplay, that is, the primacy of affect and cognition in
the development and maintenance of symptoms. The present study deals with two opposing views,
which illustrate the long-standing debate about the different roles of affect and cognition for the
recurrent type of depressive disorder: The differential activation hypothesis (Teasdale, 1988),
which claims that there must be present a mildly negative mood for depressive cognition to occur,
and the Neurobiological model of cognitive risk factors (Marchetti et al., 2012) that relates to the
aspects of cognitive vulnerability and suggests the primary role of cognition. In these models, the
situational factors, which allow for the aforementioned cognitive-affective interaction, are also
differentiated. The first model assumes that depressed mood occurs in response to a particular
stressful stimulus, even at low intensity, while the presumption of Neurobiological model is that a
process that leads to a depressed mood can be triggered in the absence of any requests or incentives
from the environment, that is, resting state. The aim of this study is to determine what changes
first - affect or cognition, in previously depressed people. Different situational effects on changes
in affect and cognitions, as well as individual differences in specific patterns of cognitive-affective

changes, were examined.

The study involved 59 currently remitted patients with a diagnosis of recurrent depressive
disorder. The assessment of vulnerability included measures of ruminations, negative automatic
thoughts and cognitive reactivity, after which the subjects went through one of two experimental
procedures. Half of the participants underwent a standard procedure of negative mood induction
using a musical method. In the second group, a behavioural paradigm was applied. Before and

after the procedure, current levels of positive and negative affect, as well as the level of current
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ruminations were assesed. During both procedures, momentary measures of current affect,

thoughts, and focus orientation to internal or external content, were assessed.

The results showed that, changes in cognitions can be predicted based on the changes in
affect, but not vice versa, supporting the DAH model. Significant effects of the interaction between
the experimental situation and the measurement time were obtained for all investigated measures.
Surprisingly, only the resting state procedure led to a significant decrease in the level of positive
affect and the increase in negative affect, as well as to higher levels of ruminations, The musical
mood induction led to reversed findings. However, further examination found that the changes
associated with the level of ruminations in the resting state group were only specific for the
participants with a tendency toward frequent automated thoughts.

Our results support different aspects of both models and indicate the importance of an

interactive approach when examining the factors contributing to the recurrence of depression.

Keywords: recurrent depression, differential activation hypothesis, neurobiological model of
cognitive risk factors, primacy of affect
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TEORIJSKA RAZMATRANJA

1.1. Uvod

Priroda i poreklo emacija, te njihov odnos sa misljenjem i ponaSanjem, u psihologiji ve¢
dugi niz godina predstavlja predmet debate. Moglo bi se re¢i da i danas, u oblasti psihologije
emocija, artikulisanje relacija izmedu emocija 1 kognicija spada u centralne polemike. Ova
debata je kroz istoriju prolazila kroz razli¢ite oblike. Isprva je u fokusu bila priroda konstrukata,
zatim se protezalo pitanje o tome da li su emocije i kognicije deo jednog ili dva sasvim nezavisna
sistema, da bi se debata prosirila i na dinamicke aspekte konstrukata — odnosno, $ta se javlja
prvo, emocija ili kognicija? Dalji tok debate centrirao se oko kontroverze izmedu dva autora,
Lazarusa (1982, 1991) i Zajonca (1980, 1984), i otvorio put ka razvoju dve dominantne, u osnovi
razliCite, istrazivacke perspektive u psihologiji — kognitivne i neurobioloske. Naravno, to je u
velikoj meri uticalo i na teorijske konceptualizacije i odredenja u oblasti psihopatologije. Kako
poremecaji kognitivnih funkcija i emocija predstavljaju okosnicu veéine mentalnih poremecaja,
narocito poremecaja raspoloZenja, u pretpostavkama savremenih teorija 0 mehanizmima razvoja

i odrzavanja simptoma, jo$ uvek se osete tragovi pomenute debate.

Koncept poremecaja raspoloZenja odnosi se na razlicita klinicka stanja koja karakterisu,
pre svega, promene u raspolozenju i afektu. Termin depresija je, od 80-ih godina proslog veka
(kada je definisana i dijagnosti¢ki uokvirena kao mentalni poremecaj), pa do danas, postala i
ostala deo svakodnevnog govora. Osim $to se ubraja u najranije opisane bolesti u istoriji
medicine, depresija spada i u najées¢e mentalne poremecaje dana$njice (Remick, 2002).
Kolokvijalno, depresijom ozna¢avamo sva stanja kada se ose¢amo tuzno, placljivo, potiSteno,
usamljeno, nesre¢no ili tek nezadovoljno. Medutim, u klinickom smislu, depresija predstavlja
zajednicki naziv za skup simptoma u okviru poremecaja raspoloZenja sa razliitim stepenom
prognosticke izvesnosti I razlicitom Klinickom slikom. Depresivni poremecaj karakteriSe niz
simptoma i znakova koji se mogu javljati u velikom broju kombinacija i menjati tokom vremena
(Zivanovié i Paunovi¢, 2005). S tim u vezi, osobe sa dijagnozom depresivnog poremeéaja imaju
problema u svakodnevnom funkcionisanju, te im je znacajno narusen kvalitet zivota (Kessler et

al., 2003), a relativno Cesto se zavrSavaju i samoubistvom (Rihmer, 2001). Depresija se Cesto



javlja i u okviru drugih telesnih bolesti i mentalnih poremecaja, te dodatno uti¢e i na povecanu
ukupnu smrtnost ovih oboljenja (Bostwick & Pankratz, 2000; Spijker et al., 2004; Ustun &
Kessler, 2002; Paykel, 2006).

Depresivni poremecaj smatra se jednim od najvecih problema od javnog znacaja, i to iz
viSe razloga. Pre svega, zbog visoke prevalence — depresija je najceS¢i mentalni poremecaj u
opstoj populaciji. Prevalenca depresivnog poremecaja varira u razli¢itim zemljama i studijama, a
u proseku se procenjuje jednogodisnja prevalenca od 6.6 procenata i Zivotna prevalenca od 16.2
procenta (Kessler et al., 1994). Zatim, treba spomenuti i tezinu posledica depresivnog
poremecaja. U najveéem broju slucajeva, depresivni poremecaj se opisuje kao rekurentni,
odnosno podrazumeva hroni¢an tok, sa kontinuiranim ponavljanjem depresivnih epizoda. lako se
u zvani¢nim klasifikacijama opisuje kao epizodi¢na bolest, zivotna prevalencija depresije
nekoliko puta prevazilazi godisnju prevalenciju 1 upucuje na hronicitet depresivnog poremecaja.
Istrazivanja pokazuju da ¢ak 31-35% osoba iskusi ponovljenu epizodu depresije tokom zivota (u
nekim istrazivanjima, ta brojka ide i do 73%; npr. Mueller et al., 1999), a verovatnoca relapsa se
povecéava sa svakom narednom depresivnom epizodom (Hardeveld et al., 2010; Solomon et al.,
2000; Kennedy et al., 2004). Ipak, zbog velikih varijacija u definiciji i manifestaciji samog

poremecaja, precizne brojke u vezi prevalence depresije nije moguce utvrditi.

Problem rekurentnosti i broja ponovljenih epizoda nije samo pitanje statistike. Sa svakim
relapsom, psihosocijalno funkcionisanje osobe se postepeno i kumulativno pogorSava, zahteva
veéu pomo¢ i paznju medicinskih radnika i postaje sve vise psiholoSki porazavajuce, jer
povecava osecaj bespomocnosti i povecava "depresivni identitet” samog pojedinca (Vazquez,
Nieto, Hernangdmez, & Hervas, 2005). Dodatno, kako se broj epizoda povecava, trajanje perioda

bez simptoma, odnosno remisija, se drasti¢no smanjuje (Boland & Keller, 2002).

Kada se govori o etioloskim faktorima mentalnih poremecaja, retko se moze govoriti 0
direktnoj kauzalnoj povezanosti. Etiologija depresije, kao i ve¢ine drugih poremecaja, zasnovana
je na interakcijama mnogobrojnih faktora. Tacnije, specifi¢ni Cionioci, Koji imaju status
patogenetskih, a u koje spadaju razli¢iti genetski, psihosocijalni i neurobiohemijski faktori,
stupaju u medusobne odnose 1 kod razli¢itih osoba na razliite nac¢ine dovode do razvoja i

odrzavanja depresivnih simptoma. Kako se depresija skoro izjednacava sa negativnim



raspolozenjem, razumljivo je da najviSe paznje i1 centralnu ulogu medu teoretiCarima depresije
dobijaju emocije. Medutim, uprkos tome $to je depresivni poremecaj klasifikovan kao poremecaj
raspolozenja, depresija podrazumeva promene u viSe psihi¢kih funkcija. Depresijom su
zahvaceni 1 misljenje, kao i voljni i nagonski dinamizmi. Dodatno, definicija depresije
podrazumeva i izvesnu nefleksibilnost, odnosno neadaptibilnost depresivnog stanja. Drugim
re¢ima, afektivne i kognitivne promene traju uprkos promenjenim okolnostima, ¢ak i kada

(emocionalna) reakcija osobe nije vise primerena situaciji.

Stav prema depresivnosti menjao se kroz istoriju, zalaze¢i u razliite kulture i
zaokupljaju¢i paznju medicine, nauke, filozofije, psihologije, pa i umetnosti. Jos pre nove ere,
razvili su se prvi bioloski (npr. izlivanje zuci koja dospeva do mozga) i filozofsko-psiholoski
koncepti depresije (npr. zamracenje duha). Istorijski razvoj teorija depresije do 70-tih godina
proslog veka, obelezavala je ideja o bolesti karaktera. Medutim, dve decenije kasnije, nastupila
je tzv. “dekada mozga” koja je oznalila preusmeravanje svih naucnih resursa u istrazivanja
anatomije mozga, njegove biohemije i molekularnin mehanizama povezanih s mentalnim
poremecajima (Barros et al., 2002). Iz ovih istrazivanja proistekla su savremena shvatanja
depresije koja podrzavaju dve hipoteze - kateholaminsku i serotoninsku hipotezu,
pretpostavljajuci da se radi o disregulaciji sinaptickog prenosa u neurotransmiterskim sistemima.
Ipak, brojna istrazivanja su pokazala kontradiktorne nalaze i poviSene i smanjene nivoe ovih
parametara u razli¢itim uzorcima, kao i izostanak razlika izmedu pacijenata i kontrola (Cowen,
2008; Anguelova, Benkelfat, & Turecki, 2003). Ovakvi nalazi presudili su u prilog tome da se
smanjena proizvodnja serotonina, u najmanju ruku, ne moze smatrati jedinim objasnjenjem
depresivnog poremecaja (npr. Heninger, Delgado, & Charney, 1996; Leo, & Lacasse, 2008) i ne
moze biti tretirana kao posledica iskljucivo disbalansa neurotransmitera. Iako su istrazivanja iz
oblasti neuronauka, u velikoj meri, doprinela novim saznanjima u vezi neurotransmiterskih
sistema i molekularnih procesa, ona su bila ispracena i izvesnim razo¢aranjem u pokus$ajima da
se identifikuju jasni etioloski faktori i postalo je jasno da su interakcije razlicitih bioloskih,
psiholoskih 1 drugih faktora u razvoju depresije mnogo slozeniji. U eri neuronskih mreza i
neuronauke koja je nastupila, a koja na poremecaje gleda kroz sistemske neuronske disfunkcije,
teorije o pojedinacnim c¢iniocima kao kauzalnim faktorima depresije izgledaju sve manje

ubedljivo.



Paralelno sa istrazivanjima depresije kao “bolesti mozga”, vladajuci stav psiholoSkih
teorija isti¢e da je depresija funkcionalni poremecaj mozga koji nastaje pod uticajem razli¢itih
psihosocijalnih faktora. Pocetne epizode se javljaju kao interakcija stresnih zivotnih dogadaja i
kognitivne vulnerabilnosti, medutim, za dalji tok poremecaja stres se sve rede prepoznaje kao
uzrok ponovnog javljanja simptoma, a ¢ini se da epizoda nastupa spontano, sama od sebe
(Kendler, Thornton, & Gardner, 2000). U okviru brojnih konceptualizacija, razlic¢iti kognitivni
faktori (npr. disfunkcionalni stavovi, ruminacije, pristrasnosti paznje) su proucavani kao uzroci
ili posledice depresivnog raspolozenja. Medutim, kako ¢e kasnije biti detaljnije objasnjeno,
brojna istrazivanja su ukazala na potrebu razlikovanja faktora vulnerabilnosti koji dovode do
prve depresivne epizode, faktora koji odrzavaju i faktora koji doprinose javljanju ponovljenih

depresivnih epizoda (Teasdale, 1988).

Fenomenoloska heterogenost koja je karakteristicna za depresivne simptome, a koju prate
i nedovoljno poznata etiologija, te nedostatak preciznih dijagnosti¢kih markera, ¢ine depresiju
posebnim izazovom za istrazivanje. U literaturi je uocljivo prepokrivanje, naizgled razlicitih,
teorijskih modela depresije, $to je joS jedan dokaz da je, jo§ uvek, vrlo teSko jasno razdvojiti
prirodu i mehanizme medusobnog delovanja kognitivnih i afektivnih procesa u nastanku i
odrzavanju depresivnih simptoma. Svi ovi koncepti, koji se kroz istoriju psihologije Cesto
predstavljaju i ispituju kao zasebni konstrukti, najverovatnije vode jedni ka drugima, direktno ili

indirektno uticu jedni na druge, a njihovo medudelovanje zavisi i od kontekstualnih faktora.

Ipak, emocionalni poremecaji ne mogu se razumeti bez razumevanja samih emocija, kao
ni bez razumevanja dvosmerne veze izmedju emocija i svih ostalih aspekata funkcionisanja, u
prvom redu, sistema kognitivnih funkcija. Osnovni problem ovog rada sastoji se u analizi odnosa
dve teorijske pozicije koje ilustruju prisustvo pomenute debate i razmatraju je u terminima
savremenih modela depresije. Iako odgovor na pitanja koja proisti¢u iz ove debate jeste, i
verovatno ¢e jo§ dugo ostati, zagonetka koja je zaceta u najstarijoj filozofskoj misli, ovim
istrazivanjem nastoji se uciniti empirijski i teorijski relevantan korak u razumevanju prirode
ovog Slozenog odnosa. Ovim istrazivanjem, pre svega, pokuSaéemo da suprotstavimo
pretpostavke dve uticajne teorije proistekle iz relativno nezavisnih perspektiva ispitivanja
depresivnog poremecaja — kognitivne i neurobioloske, a osvrnu¢emo se i na situacione aspekte

medudelovanja kognitivnih i afektivnih fenomena. Takode, dobijene nalaze implementiracemo u



postojeci opus empirijskih nalaza vezanih za aktuelnu dilemu i pokusati da ih integriS$emo, kako

bismo obuhvatili sve relevantne prediktore i konsekvence ve¢ pomenutih teorija.

Budu¢i da ¢emo se u ovom radu baviti pitanjem odnosa afektivnog i kognitivnog
procesiranja u kontekstu rekurentnog depresivnog poremecaja, za njegovo razumevanje
neophodno je, pre svega, razjasniti razlicita teorijska razmatranja samih kognitivno-afektivnih

fenomena.

1.2. Istorijski pregled konstrukata

U 18. veku, filozofi su podelili predmet izu¢avanja psihologije i organizovali psihicke
funkcije na tri razlicita domena: kognicije, emocije 1 motivaciju. Od toga, emocije su zasigurno
poslednje stigle u fokus nauc¢nog istrazivanja. Emocije i kognicije, kao dva klju¢na aspekta
ljudskog ponaSanja, dugo su proucavana izolovano i na njih se gledalo kao na nezavisne sisteme,
pri ¢emu se verovalo da su emocije beskorisne za razumevanje kogntivnih procesa (Hilgard,
1980). Iako se fundamentalne rasprave o njihovoj prirodi i odredenju mogu ispratiti od najranijih
filozofskih razmatranja, tek kraj 19. i pocetak 20. veka obelezile su prve psiholoske teorije o
nastanku emocija, fokusirajuci se na fizioloske osnove (Lyons, 1999; Power & Dalgleish 2008).
Istrazivanja emocija pocetkom dvadesetog veka najviSe SU bila usmerena na odredivanje
osnovnih komponenti i definisanje fizioloskih i bihejvioralnih specifi¢nosti bazi¢nih emocija

(Scherer, 2000).

Jedan od razloga za zanemarivanje emocija u istrazivanjima kroz istoriju tice se
tradicionalnog stanovista zapadnih kultura da su emocije opasne, intruzivne sile koje remete
racionalno misljenje. Pod uticajem psihoanalize i radikalnog bihejviorizma (Forgas, 2008), ova
ideja zadrzala se i provla¢ila kroz brojne uticajne psiholoske teorije tokom godina. Sezdesetih
godina, usledila je, takozvana, kognitivna revolucija i postavila je kogniciju kao glavni izvor
ponasanja, dok je uticaj afekata u velikoj meri ignorisan. Usled dominantnog oslanjanja na
klasicne modele obrade informacija, rana kognitivna odredenja emocija podrazumevala su
spontane, neposredne i licne evaluacije odredene situacije (Lersch, 1952, prema Brandstitter,
1991). Tacnije, na emocije se posmatralo kao na rezultat interpretacije dogadaja u okolini koji su

u odredenom trenutku procenjeni kao vazni (John & Gross, 2004).



Moglo bi se re¢i da su najuticajnije konceptualizacije emocija iz kognitivne perspektive
istovremeno u bliskoj vezi sa neurofizioloskim dimenzijama emocionalnog iskustva. Rane
kognitivne pristupe emocijama predstavljale su dvofaktorske teorije, u kojima je psihoanaliticki
pojam nagona zamenjen terminom pobudenosti, a kojem je dodata kognicija. Medu prvim
primerima ovakvih kognitivnih formulacija emocija, nasle su se definicije emocija koje su
ponudili Schachter i Singer (1962) i Mandler (1975). Prema ovim autorima, percepcija
pobudenosti autonomnog nervnog sistema (npr. rada srca, krvni pritisak), u interakciji s
kognitivnom aktivno$c¢u, Stvara dozivljaj odredenog emocionalnog iskustva. Drugim recima,
emocije se manifesuju specifiénim kognitivnim, fizioloskim i bihejvioralnim odgovorima na

situaciju u kojoj se pojedinac nalazi.

1.2.1. Pojam emocije i afekta

Oblast psihologije emocija prosla je kroz najveée transformacije tokom svog istorijskog
razvoja, a definicije emocija kretale su se od “sedista ludila” i “tamnih ponora duse”, do toga da
nas pokrecu, oblikuju i organizuju nase iskustvo. lako je revolucionarni interes za afektivne
procese dobio svoj pun zamah tek krajem proslog veka, danas je podrucje emocija u psihologiji
nepregledna riznica teorija i ideja od kojih su neke manje, a neke viSe istrazivane. Kada se svi
filozofski i psiholoski pokusaji u definisanju emocija uzmu u obzir, postaje jasno koliko je
razlicitih definicija ovog konstrukta. Za razliku od ranijih konceptualizacija koje su naglaSavale
dezorganizujucu, iracionalnu stranu emocija, savremene teorije emocija isti¢u njihove adaptivne
bioloske i psiholoske karakteristike. Tipi¢na savremena odredenja emocija podrazumevaju
reakcije pojedinca na dogadaje iz njegove okoline (Vingerhoets, Nykli¢ek, & Denollet, 2008),
ukljucujuéi subjektivni (npr. tuga, radost), bioloski (npr. ubrzani rad srca), funkcionalni (cilju
usmereno ponasanje) i komunikacijski nivo (lzard, 1993; Reeve, 2010). Ipak, zajednicka
karakteristika psiholoskih teorija emocija jeste da konceptualizuju emocije kao specifi¢na
mentalna stanja, pri ¢emu se razli¢iti uzroci, karakteristike i posledice pripisuju emocijama u

zavisnosti od teorijske i metodoloske orijentacije.

Medutim, naucno istrazivanje emocija najcesce se, 1 dalje, vezuje za trazenje ispravne

definicije, te adekvatne epistemoloske i konceptualne analize (Dixon, 2012). lako na prvi pogled



moze da deluje potpuno jasno S$ta su emocije i koja je njihova funkcija, razliciti autori se ipak ne
slazu po pitanju prirode ovog kompleksnog procesa, Sto je rezultiralo dugogodi$njom
konceptualnom i terminoloSkom neusaglasenosc¢u autora. Drugim rec¢ima, u psihologiji jos uvek
ne postoji ujednacen stav po pitanju termina, definicije ili najadekvatnijeg teorijskog modela
kojima bi se opisala razli¢ita emocionalna stanja. U literaturi se, za opisivanje emocionalnih
iskustava, sre¢u termini emocije, afekta i raspolozenja, iskazujuci vazne konceptualne razlike

(Ekkekakis, 2012; Kleinginna & Kleinginna, 1981).

Prema jednoj od definicija, emocijama se pripisuje adaptivna vrednost, koja se odnosi na
povecéanje efektivnosti u ostvarivanju ciljeva koje je osoba postavila, tako §to informisu osobu o
unutrasnjem stanju i namerama (Nykli¢ek, Vingerhoets & Zeelenberg, 2010). Emocije se
naj¢esce definiSu kao “kratkotrajne i intenzivne reakcije u vezi nekog specifi¢nog dogadaja ili
objekta, koji je oznaCen kao znacajan za odredenu osobu”, za razliku od raspolozenja koje
predstavlja “dugotrajnije difuzno stanje, blazeg intenziteta, i koje nije direktno usmereno na neki
specifican objekat” (Vallerand & Blanchard, 2000, str.7). Nasuprot emocijama i raspoloZenju,
koji su uze definisani, afekat se smatra opstijim pojmom, koji je nadreden ostalim kategorijama i
podrazumeva skup razli¢itih emocionalnih iskustava koja mogu biti pozitivna i negativna
(Scherer, 1984). Mnogi teoreti¢ari koji posmatraju afekat kao Siri pojam, smatraju da on, pored
specificnih emocija (npr. tuga), i relativno trajnih raspolozenja (npr. depresivnost), ukljucuje i
motivacione impulse i odgovore osobe na stresne zivotne dogadaje (Scherer, 1984; TenHouten,
2007). Dodatno, za afekte je karakteristicna i odredena evaluativna dimenzija — odnosno, osecaj
zadovoljstva ili nezadovoljstva je nerazdvojiv od kognitivne evaluacije tih ose¢aja (TenHouten,
2007). Neki autori, ¢ak, raspolozenjem nazivaju subjektivni doZzivljaj emocionalnog stanja, dok

se afekat odnosi na objektivno ili vidljivo emocionalno stanje osobe (Friedman & Thase, 1995).

U literaruri, afekat se mnogo ¢eS¢e koristi kao krovni pojam - obuhvata emocije (na
primer, tuga), motivaciona stanja (npr. zed, fizi¢ka nelagoda) i raspolozenja (tzv. depresivnost).
Prema novijim teorijama u oblasti istrazivanja afektivnih fenomena, pravi se nesto drugacija
razlika, te se izdvajaju tri glavna konstrukta: (1) srzni afekat (eng. core affect), (2) emocije i (3)
raspolozenje (Ekekakis, 2012). Srzni afekat podrazumeva elementarna svesna i neprekidna

afektivna stanja, koja ne moraju nuzno da budu usmerena na konkretne objekte i ¢iji kvalitet i

intenzitet variraju tokom vremena. Buduci da se odnosi na kontinuirano stanje osobe, srzni afekat
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moze se javiti nezavisno od drugih afektivnih fenomena, ali moze biti i deo raspolozenja i
emocija (Barrett & Russell, 1999). Drugim re¢ima, emocije se smatraju kompleksnijim
afektivnim fenomenima, jer ukljucuju i kognitivnu elaboraciju odredenog objekta, te osnovnom
pozitivnom/negativnom stanju dodaju kognitivnu komponentu (Barrett & Russell, 1999). U
ovom radu, pojam afekta bi¢e odreden kao najblizi opisu pomenutog srznog afekta, pa se u

metodoloskom delu rada neée praviti razlika izmedu termina emocije, osecanja i afekta.

lako se poslednjih decenija u velikoj meri nastojalo da se ova konceptualno-terminoloska
zbrka razre$i, neretko se ti pokuSaji zavrSavaju na vremenskom razlikovanju afektivnih
fenomena: emocije traju od nekoliko minuta do nekoliko sati, dok afektivna stanja traju duze. U
poredenju sa emocijama, raspolozenje (kao difuzni i globalni afektivni fenomen) podrazumeva
duze trajanje, manji intenziteta i ne mora biti jasno povezano sa nekim konkretnim izvorom
(Clore & Huntsinger, 2007). Medutim, u odnosu na srzni afekat, raspoloZenje se moze smatrati
slozenijim fenomenom koji moze biti tretiran kao prolongirani srzni afekat manjeg intenziteta, a
koji ima odredeni kvalitet (Russel & Barette, 1999).

Pored vremenske odrednice, brojni autori, prilikom definisanja pojma afekta, kao
njegovu klju¢nu odrednicu naglasavaju kvalitet ili valencu. Jedna od definicija koja najbolje to
ilustruje podrazumeva da je afekat ,,pozitivno ili negativno obojena subjektivna reakcija koju
osoba dozivljava u odredenom trenutku“ (Wyer, Clore, & Isbell, 1999). Drugom vaZnom
odrednicom, pored valence, smatra se i intenzitet afekta. Postojali su pokusaji nekih autora da
intenzitet afekta izjednace sa pobudenoscu (eng. arousal) (npr. Macht, 2008), medutim, Cesta
kritika ovakvog stanovista zasnovana je na nalazima koji razlikovanje afekta i pobudenosti, kao
dva razli¢ita koncepta, opravdavaju razli¢itim neurobioloskim osnovama (Ashby, Valentin, &
Turken, 2002).

Razumevanje afektivnih fenomena je od presudnog znaCaja za razumevanje
psihopatologije. Depresivnost je u tesnoj vezi sa emocijom tuge. Razlike izmedu depresivnog
afekta (stanja) i tuge mogu se uociti po intenzitetu, trajanju, kvalitetu i/ili okolnostima u kojima
se javljaju (Novovié, Biro, & Nedimovi¢, 2007). Na taj nacin, depresivna stanja opisuju se kao
patoloska pojava i za njih se vezuje i niz drugih simptoma, za razliku od normalne reakcije tuge

na odredene situacije (Roth, 1989).
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Bez obzira na (jo§ uvek) postojec¢e teSkoce u jasnom konceptualizovanju afektivnih
fenomena, interes za njihov uticaj na svakodnevno funkcionisanje ¢oveka ne jenjava. Buducéi da
emocije imaju svoje kognitivne, bihejvioralne i fizioloske korelate, 1 slozena afektivna stanja
takode podrazumevaju odredene neafektivne komponente, a najveéi naglasak stavlja se na
kognitivne aspekte (Novovi¢, Biro, & Nedimovi¢, 2007). Vremenom, posebnu paznju u
istrazivanjima dobio je meduodnos afekta i kognicije. Veliki broj studija koje su doprinele
pokusajima da se objasni uticaj afekta na kognitivne procese (pamcenje, sudenje, obradu
informacija...), rezultirale su brojnim teorijama o prediktivnom doprinosu kognitivno-afektivnih
procesa. Medutim, pre nego Sto se detaljnije osvrnemo na ove teorije, neophodno je definisati

pojam kognicije.

1.2.2. Pojam kognicije

Iako se danas u najvecoj meri oslanjamo na nalaze iz oblasti psihologije i kognitivnih
neuronauka, jedna od glavnih disciplina koja se bavila pitanjem “Sta je kognicija i kakva je
priroda kognitivnih procesa?” je filozofija. Inflacija interesa za ideju da ljudski um funkcioniSe
poput racunara, koja je nastupila pedesetih godina proslog veka, postavila je temelje razvoja
onoga $to se danas smatra smatra klasi¢nom ili standardnom kognitivnom naukom. U nameri da
se zamene tvrdokorna bihejvioristiCka shvatanja, ali 1 zaobide tzv. “introspekcijska greska”,
razvija se pretpostavka o mentalnim entitetima, tj. simbolickim reprezentacijama i kognitivnim
procesima, kao algoritamskim procesima koji omogucavaju transformacije simbolickog
materijala. Termin kognicija preuzeo je svojstva posrednika izmedu stimulusa (inputa) i
odgovora (output-a), u skladu sa paradigmom obrade informacija koja je dominirala kognitivnom

psihologijom.

Pristup kogniciji kao simbolickom procesiranju, dominirao je u psihologiji sve do pojave
prvih konekcionisti¢kih modela kognicije, sredinom osamdesetih godina proslog veka (Bredo,
1994). Konekcionizam ili “paralelno distribuirano procesiranje” podrazumeva pristup
modelovanja veStackih neuronskih mreza, za koje se smatralo da imitiraju modele mozdanih

funkcija. Modeli paralelnog procesiranja odredili su pravac kognitivne nauke ka ideji o
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mozga. (McClelland, 1986).

Danas se pojam kognicije koristi da oznac¢i skup svih mentalnih sposobnosti i procesa
vezanih za paznju, pamcenje, znanje, zaklju¢ivanje, reSavanje problema, donoSenje odluka itd.
Kognicija se definiSe u terminima neuralne-mentalne aktivnosti koja se poistovecuje sa
procesiranjem informacija (Huitt, 2003). Za razliku od emocija, koje su tradicionalno smatrane
odrazom naSe primitivne prirode, verovalo se da je kogncija ta koja izdvaja ljudska bi¢a. Rana
otkri¢a iz oblasti neuronauke dodatno su potkrepila ovakav stav, budu¢i da se pokazalo da
emocijama upravlja limbicki korteks, odnosno primitivna struktura koja je prisutna i kod nizih
vrsta, za razliku od kognitivnih procesa kojim upravlja prefrontalni korteks — evolutivno

najmladi 1 znatno manje razvijen kod zivotinjskih vrsta.

Danas je poznato da je ponaSanje pojedinca usko vezano s njegovim uverenjima, a medu
laicima i stru¢njacima preovladava stav da kognitivna procena i interpretacija situacije u kojoj se
osoba nalazi odreduje kako ¢e se ona ponasati i koje ¢e emocije doziveti (Li et al., 2015). Jedno
od najznacajnijih pitanja u oblasti psihologije emocija, tice se i uticaja emocija na razli¢ite
aspekte kognitivnog funkcionisanja (Forgas, 2008), pa noviji pristupi sugeriSu i izvesnu
dinamicku interakciju izmedu kognitivnih i afektivnih varijabli. Brojni primeri upuéuju na to da
se kroz istoriju izuCavanja emocija i razli¢ite konceptualizacije dominantno provlacio stav o
ulozi kognitivnih procesa u odredivanju emocionalnih iskustava, ¢ak 1 ako je to mozda ¢eSce bilo
implicitno (Frijda, Manstead, & Bem, 2000). Tako se, recimo, za bes smatralo da zavisi od
dozivljene namere druge osobe da nas povredi ili u¢ini nepravdu (npr. Pastore, 1949, prema
Stefanucci, Gagnon, & Lessard, (2011). Sli¢no tome, anksioznost je ¢esto bila definisana kao
emocija koja proizlazi iz percepcije neke buduce opasnosti u nejasnim ili dvosmislenim
okolnostima (Lazarus & Averill, 1972). Ako se izuzme rana filozofska misao, neki autori tvrde
da je uticaj emocija na kognicije zauzeo nesrazmerno malo istrazivacke paznje (Frijda,
Manstead, & Bem, 2000). Ipak, danas postoji mnostvo dokaza 0 uticaju emocija na kognitivno
funkcionisanje — npr. teorija prosirenja koja govori o uticaju emocija na paznju (Fredrickson &
Branigan, 2005), o uticaju emocija na pamcenje (Levine & Edelstein, 2010) i na obradu
emocionalnih informacija (npr. Yiend 2010), kao i detaljni pregledi uticaja afekta na vise

kognitivne procese, odnosno na interpretaciju, rasudivanje, donoSenje odluka 1 zakljucivanje
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(npr. Blanchette & Richards, 2010). Medutim, ¢ak i ako se uzme da je distinkcija izmedu
kognicije i afekta jasna, kao dva odvojena sistema obrade informacija, njihovi medusobni uticaji

jo$ uvek nisu razjasnjeni.

1.3. Odnos afekta i kognicije

Jedna od najrelevantnijih tema u psihologiji tice se dileme o odnosu afektivnih i
kognitivnih procesa. 1z opisanih nalaza i teorija jasno je da se o afektu ne moze govoriti bez
spominjanja kognicija i obrnuto. Pitanja koja proistic¢u iz ove dileme, pre svega se odnose na to
da li su afektivni i kognitivni sistem nezavisni jedan od drugog, na koji nacin ostvaruju
medusobni uticaj, te koji od sistema ima primat u reakciji na spolja$nje stimuluse. lako se
odgovori na ova pitanja provlace kroz razli¢ita teorijska glediSta i mnosStvo oprecnih teorija, to
zapravo samo ilustruje vaznost i zainteresovanost za “staru” dilemu o odnosu afektivnog i
kognitivnog sistema. Danas postoji vise konkurentnih teorijskih objasnjenja veze izmedu
emocionalnog i kognitivnog funkcionisanja koje su doprinele povec¢anom interesu za specifi¢niju
vezu izmedu kognitivnih pristrasnosti i disfunkcionalnosti emocija. Na taj nacin, istrazivaci su
napravili korak blize razumevanju razvoja i odrzavanja psihopatoloskih fenomena, u prvom redu
depresivnog poremecaja. Potreba za razjasnjavanjem odnosa afektivnih i kognitivnih procesa od
posebnog je znacaja za razumevanje rekurentnog toka depresije, buduéi da veliki broj
istrazivanja pokazuje da se mehanizmi razvoja prve i razvoja narednih depresivnih epizoda
razlikuju i da to moze biti posledica razli¢itog etioloSkog znacaja kognicija i emocija u razli¢itim

epizodama (npr. Lewinsohn, Allen, Seeley, & Gotlib, 1999; Birmaher et al., 2004).

Ovu debatu je jo§ pocetkom dvadesetog veka otvorio americki psiholog Viljem DZejms
(James, 1884), pretpostavljajuéi da stimulusi iz okoline direktno izazivaju telesnu reakciju, a da
nam je tek povratna informacija o toj reakciji neophodna kako bi izazvala emociju. Drugim
reCima, naSa osecanja nastaju kao posledica specificne kombinacije telesnih i kognitivnih

reakcija na okolinu.

Medutim, kao $to je ve¢ receno, istorijski razvoj psihologije obelezilo je dominantno
stanoviste prema kojem Su emocije i kognicije smatrane za dva nepovezana, izolovana procesa.

Zbog toga su istrazivanja emocija tokom dvadesetog veka najviSe bila usmerena na odredivanje
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osnovnih komponenti i definisanje fizioloskih i bihejvioralnih specifi¢nosti bazi¢nih emocija.
Ispitivanje veze izmedu osecanja i kognicija dobilo je svoje novo mesto u istrazivanjima tek pred

kraj dvadesetog veka.

Serija istrazivanja koje je sproveo Zajonc (1980), tokom osamdesetih godina 20. veka,
ponovo je otvorila debatu o odnosu izmedu emocija i kognicija, koja se prvenstveno ticala
(ne)zavisnosti kognitivnog i afektivnog sistema. Na osnovu rezultata svojih eksprimenata,
Zajonc je zaklju¢io da se emocionalne reakcije mogu javiti veoma brzo, ali i da se javljaju na
nesvesnom nivou, bez upliva kognitivnih procesa. Stavise, on zakljuduje da, kao takve, imaju
mo¢ da ,,oboje” naSe misljenje, 1 da utiCu na kognitivne procese. Shodno svojim nalazima,
Zajonc zakljucuje da emocije predstavljaju kategorijalno razli¢it, zaseban sistem u kojem se
stimulusi obraduju pre nego §to se ukljue osnovni kognitivni procesi. Primera radi, deSava se da
se ponekad “ose¢amo” na odredeni naCin u vezi neke situacije, bez obzira na to §to jo§ uvek
nemamo informaciju o ishodu. Prema Zajoncu, afektivni sistem bi se mogao smatrati osnovnim
izvorom stavova. Kognitivni sistem je, suprotno, sporiji i kontrolisaniji. To bi znacilo, dakle, da
se oseCanja brze procesuiraju nego naSe misli, te da ose¢anja dominantno upravljaju nasim
odlukama i ponasanjima. Prema Zajoncu, afekat je sustinski prekognitivan, iako to ne znaci da se
afektivne reakcije ne mogu javiti u relativno kontrolisanim kognitivnim uslovima kao posledica
visih procesa obrade informacije (Zajonc, 1980). Kritikujuci Lazarusove tvrdnje, Zajonc smatra
da je kognicija kao nuzan preduslov afekta tek posledica Lazarusove neadekvatne definicije
emocija. Lazarus, ipak ne negira mogucénost brze, pa ¢ak i istovremene obrade kognitivnih 1
afektivnih informacija, medutim, drzi da je proces kognitivne procene sustinska determinanta
emocije (Lazarus 1984). Zajoncova istrazivanja oznacila su novi pocetak dugogodisnje rasprave
izmedu autora koji naglasavaju primarnost afektivnih procesa i njihovu nezavisnost od
kognitivnih ¢inilaca, sa jedne strane, i autora koji drze da kognicija, ne samo da prethodi afektu,
ve¢ da je i njegov nuzni prethodnik, sa druge strane. Tacnije, ova debata je od diskusije o
medusobnoj (ne)zavisnosti kognicije i emocija zadobila formu debate o primarnosti kognitivnih,

odnosno primarnosti afektivnih procesa (Zajonc 1984; Lazarus 1984).
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1.3.1. Kognicije su posledica afekta

Ve¢ pomenuta istrazivanja Zajonca (1880; 1884) dovela su do zaklju¢ka da promene
afekta koje prati ponavljana izloZenost odredenim sadrzajima ne zavisi od poznatosti ili znanja o
tim sadrzajima, nego od same izlozenosti tim sadrzajima tokom vremena. Prema nekim autorima
(Isen, 1987; Bless & Fiedler, 2006; Fiedler, 2001), afekat direktno utice na kognitivne procese i
oblikuje nacin na koji ljudi misle. Emocije mogu uticati i menjati situacije u kojima se osoba
nalazi i regulisati reakcije ¢oveka na dogadaje iz okoline. lako je ova ideja o uticaju afekta na
kognicije prisutna jo§ u psihoanalitiCkim teorijama, za razliku od njih, savremene teorije

predlazu specificne mehanizme preko kojih afekat uti¢e na misljenje i zakljucivanje.

Jedan od najjasnijih okvira za razumevanje efekata specificnih emocija na kognitivno
procesiranje ponudio je Bauer u svojoj Teoriji asocijativne mreze (Bower, 1981) demonstrirajuci
uticaj trenutnog afektivnog stanja na procesiranje informacija. Bauer tvrdi da se uspostavljaju
asocijativne veze izmedu memorijskih centara i centara za raspoloZenje, a kao rezultat,
raspolozenje moze da pojaca promene u razmi$ljanju, odnosno da specifi¢éno raspolozenje
podsti¢e prise¢anje informacija koje su u skladu s tim raspolozenjem. Ova teorija u saglasnosti je
sa Hipotezom kongruentnosti sa raspoloZenjem (eng. Mood congruent hypothesis), prema kojoj
je procesiranje informacija rukovodeno trenutnim afektivnim stanjem u kojem se osoba nalazi
(Mayer, Gaschke, Braverman, & Evans, 1992).

Dodatno, prema Modelu infuzije afekta (eng. Affect Infusion Model, Forgas, 1995, 2002),
pored toga Sto su kognitivni procesi posledica trenutnog afektivnog stanja, afekat utie i na
sadrzaj misli preko dva komplementarna mehanizma: procesa zakljuc¢ivanja i memorije (Forgas,
2008). Ovaj model specifikuje 1 odredene uslove pod kojima afekat dovodi do specificnih

strategija procesiranja informacija — npr. heuristickog ili sistematskog procesiranja.

Medutim, dok su u fokusu jedne grupe istrazivanja i dalje kognitivni procesi kao
posledice afekta i strategije kognitivnih procena koje prethode emocionalnom odgovoru (Smith
& Kirby, 2000), druga grupa istrazivanja usmerena je na ispitivanja kognitivnih procesa kao

antecedenata afekta.
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1.3.2. Kognicije prethode afektu

lako neki autori veruju da je primarnost afekta odnela pobedu u debati (npr. Bargh,
1997), neki i dalje argumentuju ideju da su kognitivni mehanizmi nuzni medijatori izmedu

okoline i afektivnih reakcija (npr. Storbeck et al., 2006).

Ve¢ spomenuta, teorija Sahtera i Singera (Schachter & Singer, 1962) ostavila je snaZzan
uticaj sugeriSuci da kognicije imaju presudnu ulogu za kvalitet emocionalnog iskustva. Prema
0voj teoriji, afekat zavisi od kombinacije personalnih (ocekivanja osobe) i situacionih (procena
situacije ili dogadaja) informacija koji odreduju znacenje odredenog dogadaja i posledicno
pokreéu emocionalni odgovor. Prema Sahteru, emocionalno iskustvo je percepcija pobudenosti,
a koja u skladu sa raspolozivim kognitivnim i sredinskim informacijama, tek dobija
diferencirano odredenje emocije. Autori su ovo pokazali kroz eksperiment u kom je (Schachter
& Singer, 1962) injekcija epinefrina, koja dovodi do difuzne pobudenosti autonomnog nervnog
sistema, dovela do toga da ispitanici izveStavaju o razliitim emocijama u zavisnosti od
konteksta. Ukoliko su ispitanici bili u okruzeni dobro raspoloZenim saveznicima
eksperimentatora, ispitanici su izvesStavali o dozivljaju srec¢e. Druga grupa ispitanika izvestavala
je o besu, okruzena eksperimentatorima koji su provocirali ljutnju. Drugim rec¢ima, vestacki
izazvana pobudenost dobila je emocionalne kvalitete zavisno od situacije, odnosno od kognitivne

interpretacije tog konteksta.

Kognitivni pristup u izu¢avanju emocija, stavlja naglasak na procese kognitivne procene
koji su od centralne vaznosti za nastanak emocija i njihovu regulaciju (Frijda, 1988; Oatley &
Jenkins, 1998; Boekarts, 2001). Prema Ric¢ardu Lazarusu (1991), jednom od najznacajnijih i, do
danas, najuticajnijih istrazivaca u oblasti psihologije emocija, ,,kognicija je neophodan i dovoljan
uslov za emocije”. Njegova teorija kognitivne procene pretpostavlja da emocije nastaju tokom
transakcija izmedu osobe 1 sredine, te da nase razumevanje i procena situacije u kojoj se

nalazimo izaziva specifi¢nu emociju (i telesna stanja koja je prate) (Lazarus et al., 1970).

Takode, noviji modeli, ¢iji fokus je na procesu emocionalne procene, pokusavaju da
objasne na koji nacin situacione informacije i informacije koje osoba ima o prethodnom iskustvu
ili dogadajima, mogu da dovedu do brze i automatske emocionalne reakcije (Smith & Kirby,

2000). Medutim, ovim modelima se zamera to Sto postoji mogucnost da takve spontane,
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automatske reakcije naknadno mogu da budu oblikovane vi§im kognitivnim procesima, pa ¢ak i

da rezultiraju stvaranjem novih interpretacija dogadaja pod uticajem emocija.

Dodatni nalazi koji govore u prilog tome da ¢ovek moze uticati na svoje emocije, menjati
ih i prilagodavati situaciji u kojoj se nalazi, ili svojim ciljevima i motivima, nude istrazivanja iz
oblasti upravljanja afektom, odnosno regulacije emocija (Gross & Jazaieri, 2014). Ova
istrazivanja pokazuju da ljudi imaju znacajnu mogucnost kontrole nad svojim emocijama,
koriste¢i se strategijama koje najceS¢e podrazumevaju modifikaciju kognicija. Na primer,
istrazivanja pokazuju da u regulaciji emocija klju¢nu ulogu mogu imati se¢anja koja direktno
mogu menjati emocije i raspolozenje osobe. Recimo, pozitivna autobiografska secanja mogu
popraviti negativno raspolozenje (Joormann & Siemer, 2004), a ceSce prizivanje pozitivnih
dogadaja iz proslosti povezano je sa poveCanim Zivotnim blagostanjem (Charles, Mather, &
Carstensen, 2003). Regulacija emocija, dakle, omogu¢ava da uticemo na to koje emocije

dozivljavamo, kao i na to kada i na koji nacin ih dozivljavamo (Gross & John, 2003).

Pomenute teorije teorije emocija imaju sli¢ne pretpostavke o ulozi kognitivnih procesa u
generisanju emocionalnog odgovora, naglaSavajuci njihovu evaluativhu komponentu. One su sve

usmerene na znacenje, te u svakoj fazi podlozne povratnim informacijama i promenama.

1.3.3. Dualni procesi

Od rasprave u kojoj glavne uloge tumace Zajonc 1 Lazarus, zna¢aj kognitivnih procesa za
nastanak emocija se polako ukorenjuje, iako je jo$ uvek predmet kritike. Kasnije u svojim
radovima, Lazarus (1991) objasnjava da kognitivne procene nisu uvek svesne i tvrdi da postoje
dva tipa procene: jedna koji radi automatski i druga koja je svesna i namerna. Dakle, vecina
kognitivnih procesa moZe se podeliti na strateSke i automatske procese, pri ¢emu su ovi drugi
relativno nezavisni od namere. Na taj nacin, Lazarus dodaje, neki od procesa koji su ukljuceni u

emocije mogu biti automatski i nesvesni (Lazarus, 1993).

Kako je debata je vremenom poprimala sve vece razmere i drugi teoreticari ukljucivali su
se sa svojim hipotezama. Jedan od autora, Frijda (1989) pokusao je da promeni fokus rasprave,
tvrde¢i da pojava emocija nije linearan proces u kome kognicija funkcioniSe kao ulaz, a

emocionalni odgovor kao izlaz, ve¢ se radi o dvosmernom procesu.
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Berkovitz (1993), na primer, predlaze da se tri tipa procesa mogu razlikovati prilikom
izlaganja nekom stimulusu. Prvo, informacije o stimulusu podlezu '"relativno osnovnim i
automatskim asocijativnim procesima” (Berkovitz 1993, str. 10), koji se javljaju pre slozenijih
kognitivnih procesa, kao $to su procena, tumacenje, atribucije, itd. Takvi procesi su primitivni i
prethode procesima paznje, a deSavaju se relativno brzo i mogu dovesti do afektivnih reakcija
nizeg reda, te pristupajucih ili izbegavaju¢ih tendencija u ponasanju koje su posledica brze
procene afektivnog znacaja stimulusa. Zatim, informacije vezane za stimulus spremne su za
slozeniju kognitivnu obradu, ¢iji ishod moze posluziti da ojaca ili oslabi pristupajuce ili
izbegavajuce tendencije koje proizlaze iz afektivnih reakcija nizeg reda. Na primer, u slucaju
tuge, kognitivni procesi viSeg reda mogu ukljucivati socijalna pravila u vezi s odgovaraju¢im
ponasanjima Koje proizilaze iz afektivnih reakcija nizeg reda, pa ih na taj nacin reguliSu (npr.
suzdrzavanje od plakanja zbog tuznih scena filma u bioskopu). Kona¢no, ovakva regulacija
dovodi i do afektivnih reakcija viSeg reda i ponaSanja koja su kompleksnija, s obzirom da su

informacije prosle kroz vise faza kontrolisanije i promisljenije obrade.

Ideju o postojanju dva sistema procesiranja informacija, automatskom i kontrolisanom,
razradili su i drugi autori (Beck & Haigh, 2014). Automatsko procesiranje smatra se brzim,
nevoljnim, generalno nepristupacnim svesti i ne optereCuje kognitivne resurse, a glavni cilj je
gruba kategorizacija infomacija kao opasnosti, dobitka, ili gubitka (Clark, Beck, & Alford,
1999). Ono se javlja prvo i oslanja se na prethodno iskustvo osobe. Kontrolisano procesiranje, za
razliku od automatskog, sluzi za sporiju i sloZeniju analizu informacija, opterec¢ujuéi kognitivne
resurse (Beck & Haigh, 2014). Dodatna uloga kontrolisanog procesiranja jeste i korekcija
eventualnih greSaka koje mogu da nastanu prilikom automatskog procesiranja (Clark et al.,
1999), a rezultat su objektivnije informacije koje nose odredena znaCenja i interpretacije.
Medutim, ukoliko informacija biva uspeSno kategorisana i nema neslaganja izmedu nove
informacije i aktiviranih informacija koje su prethodno prikupljene kroz iskustvo, kontrolisano

procesiranje ne mora da bude pokrenuto.

Uloga automatskog procesiranja informacija, za neke autore, ima klju¢nu ulogu u
odrzavanju raspolozenja (npr. Forgas, Ciarrochi, & Moylan, 2000, Forgas & Ciarrochi, 2002).
Naime, informacija o aktuelnom raspolozenju uklapa se postojeca znanja i secanja koja su u vezi

sa takvim raspolozenjem. Da bi se pokrenulo kontrolisano procesiranje, neophodno je da afekat
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dostigne odredeni intenzitet i trajanje. Kontrolisano procesiranje je, dakle, odgovorno za
regulaciju raspolozenja, tako Sto uskladuje informacije koje nisu u skladu sa trenutnim
raspolozenjem (Forgas, Ciarrochi, & Moylan, 2000; Forgas & Ciarrochi, 2002). Dovode¢i u vezu
ove procese sa psihopatologijom, klasi¢na “klinicka teza” predlaze suzenje fokusa paznje tokom
depresivnog afekta, koje dovodi do smanjenja kognitivnih resursa, uz posledi¢no otezano
kontrolisano procesiranje i prevladavanje automatskih procesa orijentisanih na lako pristupac¢ne
sadrzaje (kao §to je self-referentni negativni materijal) (Vazquez, Hartlage, Alloy, & Jiménez,
1995; Williams, Watts, MacLeod, & Mathews, 1988).

1.3.4. Emocije i kognicije iz ugla neuronauke

Razmatranje odnosa izmedu emocija i kognicija, samo po sebi, sluZzilo je, U pocetku, kao
dovoljan argument koji govori u prilog tome da su emocije i kognicije dva odvojena, zasebna
sistema. Zagovornici ideje da su emocije urodene, sa jasnim neurofizioloskim osnovama, drze da
emocijama upravljaju mozdane strukture koje su anatomski potpuno drugacije od onih koje
upravljaju kognicijama (npr. Panksepp, 1982, 1992). Na primer, LeDoux vidi emocije i kognicije
kao dva potpuno odvojena sistema, koja funkcioniSu nezavisno i1 ukljuuju sasvim razlicite
mehanizme i procese (LeDoux, 1989). Emocije, za njega, predstavljaju nesvesnu fizioloSku
specijalizaciju ¢ija je jedina svrha u obezbedivanju opstanka individue. Damasio (1994), ipak,
smatra da je sustina emocije u prikupljanju informacija o telesnim promenama, ali da su emocije
rezultat kombinacije mentalnih procesa evaluacije kojima upravljaju odredene mozdane
strukture. Emocije, dakle, mogu biti definisane u terminima neuralnih sistema ¢ija je osnovna
funkcija prezivljavanje (Ostrosky & Vélez, 2013). lako neki autori smatraju da nije vazno svesno
iskustvo emocija (Lang, Bradley, & Cuthbert, 1999; LeDoux, 1996), svest 0 emociji je vazna u
smislu integracije sa kognitivnim procesima. Kao §to istice Damasio (1994), ukoliko ne bi
postojao mehanizam koji je sposoban da emocije pretvori u svesne dozivljaje, onda ni voljna
kontrola emocionalnih odgovora i ekspresija ne bi bila moguéa (Lane et al., 1997; Vogt &
Gabriel, 1993).
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Pred kraj dvadesetog veka, usled intenzivnog razvoja i integracije kognitivnih, afektivnih,
1 neuronauka, sve je veci broj istrazivanja koja pokazuju da emocije i kognicije predstavljaju

neodvojive, medusobno zavisne procese (Storbeck & Clore, 2007; Blanchette & Richards, 2010).

lako su prve neuropsiholoSke teorije smatrale da se emocije mogu smestiti u odredene
subkortikalne strukture, konkretno limbic¢kog sistema (Papez, 1937), u novijim istrazivanjima, na
afekat se gleda kao na cerebralnu funkciju koja je predstavljena kroz neuronsku osovinu u vise
mozdanih regiona i struktura. Naglasavanje emocija kao klju¢ne adaptivhe komponente
kognitivnih procesa, dovelo je do zakljucka da je podela na ,,afektivne” i ,,kognitivne” regione
mozga problemati¢na (Drevets & Raichle, 1998; Phelps, 2006; Pessoa, 2008). To potvrduju i
nalazi da su afektivni i kognitivni procesi bazi¢no povezani i na neuralnom nivou, odnosno da
postoji preklapanje na nivou neuralnih struktura (LeDoux & Phelps, 2008). Neuroanatomski
nalazi o mozgu nedvosmisleno upucuju na to da ne postoje istinski odvojeni sistemi za emocije 1
kogniciju, ve¢ je kognitivno-emocionalno ponasanje posledica dinamickih mozdanih interakcija 1

integracije informacija iz razli¢itih mozdanih mreza (Pessoa, 2008).

Temelj neurofizioloSkog pristupa emocijama baziran je na hipotezi da su odredeni
psiholoski procesi posredovani aktivno$¢éu razli¢itih grupa neurona, lociranih u razli¢itim
mozdanim zonama. Na neuralnom nivou, emocija se pre svega definiSe preko obrazaca
elektrohemijske aktivnosti centralnog nervnog sistema. Nalazi u proteklih nekoliko decenija

svedocCe o tome da se ova hipoteza ¢eS¢e pokazala kao tacna (Levenson, 1994).

Za afektivne procese posebnu ulogu imaju pojedine prefrontalne i limbicke strukture.
Ove neuroanatomske zone ukljucuju ventromedijalni prefrontalni korteks (VMPFK), lateralni
orbitalni prefrontalni korteks (LOPFK), dorzolateralni prefrontalni korteks (DLPFK), anteriorni
cingulatni korteks (ACK), ventralni strijatum, amigdalu i hipokampus.

Pokazalo se da neuralne strukture koje su odgovorne za procesiranje emocija, pre svega
amigdala i medijalni preftontalni korteks, ucestvuju i u procesiranju sredinskih informacija.
Limbicki sistem, koji se jo§ naziva 1 “emocionalnim centrom”, pored toga Sto je zaduzen za
obradu emocionalnih impulsa, aktivno ucestvuje 1 u kognitivnoj obradi takvih impulsa. Ovaj
sistem ima znacajnu ulogu u obradi informacija iz okruzenja, evaluaciji znacenja ili vrednosti.
Takode, zaduzen je za uskladivanje percepcije sa pamcenjem, autobiografskim procesima, i

ponasanjem, kao i za povezivanje telesnih reakcija sa viSim kognitivnim procesima (Siegel,

21



1999). Dodatno, strukture koje ucestvuju u obradi informacija - orbitofrontalni korteks,
fuziformni girus 1 inferior cingularni girus, imaju znac¢ajnu ulogu i u emocionalnom procesiranju.
Ovi nalazi podrzavaju i evolutivne teorije koje ovakvo preklapanje strukturalno i funkcionalno
povezanih sistema objasnjavaju adaptivnim na¢inom obrade znacajnih stimulusa iz sredine
(Forgas, 2008). Prikazana istrazivanja pokazala su da je moguce da su neurofizioloski
mehanizmi obrade afektivnih i kognitivnih informacija donekle razli¢iti, ali svakako

meduzavisni.

Nakon lociranja konkretnih struktura u mozgu koje su u vezi sa emocijama i kognicijama,
I dalje ostaje pitanje na koji na¢in neuralna aktivnost generise emocionalno iskustvo ili osecanja.
Istrazivanja koja koriste tehnike neurooslikavanja dozivele su veliku ekspanziju u poslednje dve
decenije i ponudile mnos§tvo empirijskih podataka o neuralnim korelatima afektivno-kognitivnih
fenomena. Ipak, to jo$ uvek nije dovoljno podataka da bi se donosili pouzdani zakljucci o

neuralnim mehanizmima afektivne obrade informacija.

1.4. Depresija

Cesto se definicija velike depresivne epizode izjednadava sa dijagnostickim
kriterijumima Kkoji su, u manjoj ili ve¢oj meri, ostali nepromenjeni kroz razli¢ite klasifikatorne
sisteme (Feighner et al., 1972). Objektivan dijagnosticki test za depresiju jo$ uvek ne postoji, te
je dijagnoza depresije u velikoj meri subjektivna i zasnovana na prisustvu odredenih simptoma
koji su, kao $to je ranije spomenuto, vrlo varijabilni. Uprkos znacajnom broju istrazivanja koja se
bave etioloskim ¢iniocima depresije, ukljucujuci neurobioloske, genetske i psiholoske studije, jo§
uvek ne postoji potpuno pouzdan sistem Klasifikacije. U upotrebi se sre¢e niz klasifikacionih
podgrupa, ukljucujuci i reaktivnu i endogenu depresiju, melanholiju, atipicnu depresiju, depresiju
sa sezonskim obrascem/sezonske afektivne poremecaje i distimiju. Oni su zasnovani na
razli¢itim kombinacijama prirode, broja, tezine, uzorka i trajanja simptoma i, U nekim
slucajevima, i pretpostavljene etiologije.

Vremenom su se, iz pragmati¢nih razloga, izdvojile odredene definicije poremecaja, koje
su sadrzane u, trenutno, glavnim sistemima klasifikacije. Dve najpoznatije i najcesce koriséene

klasifikacije mentalnih poremecaja su Dijagnosticki i statisticki priruénik za mentalne
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poremecaje - 5 (eng. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM 5, 2013), i
10. Medunarodna Klasifikacija bolesti i srodnih zdravstvenih problema (eng. International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, ICD-10, 1992). U DSM 5
klasifikaciji, depresivni poremecaj se nalazi u okviru grupe poremecaja raspolozenja (zajedno sa
bipolarnim poremecajem), pod nazivom ,,veliki depresivni poremecaj“ (eng. Major depressive
disorder), a karakteriSu ga postojanje jedne ili viSe epizoda depresije. Prema ICD-10
klasifikaciji, depresivni poremeca;j je, takode, svrstan u grupu poremecaja raspolozenja u okviru
,F kategorije, tzv. psihijatrijskih poremecaja. ICD-10 klasifikacija pravi razliku u nomenklaturi
na osnovu broja epizoda, pa se razlikuju ,,depresivna epizoda“ (za prvu epizodu depresije) i
»rekurentni depresivni poremecaj (koji podrazumeva najmanje dve depresivne epizode).
Kriterijumi za dijagnozu depresivne epizode po ICD-10 su vrlo sliéni onima u DSM 5
klasifikaciji.

Nekoliko klju¢nih tacaka promene u toku depresivhog poremecaja su vazne za
definisanje, pre nego §to osvrnemo na dijagnosti¢ke kriterijume, a to su: epizoda, remisija,
oporavak, relaps, recidiv i rekurenca. Epizoda predstavlja prisustvo odredenog broja simptoma
koji traju odredeno vreme (Boland & Keller, 2009). Remisija predstavlja vremenski period
tokom kojeg pojedinac viSe ne zadovoljava kriterijume za epizodu i moze biti delimi¢na ili
potpuna. Prema Dijagnostickom 1 statistickom priru¢niku za mentalne poremecaje (5. izdanje;
APA, 2013), delimi¢na remisija ukazuje na to da su, ili prisutni simptomi prethodne velike
depresivne epizode, ali puni kriterijumi za epizodu nisu trenutno ispunjeni (delimi¢na), ili da je
period koji traje manje od dva meseca bez ikakvih znaajnih simptoma (ali, minimalno tri
nedelje), nakon zavrsetka prethodne epizode (APA, 2013) (potpuna). Oporavak je definisan kao
potpuna opustenost koja traje u trajanju od najmanje dva uzastopna meseca i ukazuje na kraj
epizode, a ne na kraj poremecaja. Relaps predstavlja promenu, bilo delimi¢ne ili potpune
remisije, u simptomatsko stanje koje potpuno zadovoljava kriterijume za epizodu (Frank et al.,
1991), dok se rekurentnost odnosi na pojavu nove velike depresivne epizode koja se javlja nakon
postizanja oporavka od prethodne epizode (Boland & Keller, 2009). Rekurentna depresija je
specifikator toka, koja odlikuje osobe sa dve ili vise depresivnih epizoda tokom Zzivotne istorije.
Da bi povratak simptoma dovoljne tezine, koji zadovoljavaju kriterijime za epizodu, mogli da se
klasifikuju kao rekurentna depresija, mora da postoji interval od najmanje dva uzastopna meseca

tokom kojih osoba nije ispunjavala kriterijume za depresivnu epizodu (APA, 2013).
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Kao §to je spomenuto u uvodnom odeljku, rekurentni depresivni poremecaj je veoma
Cest, jer ¢e vise od 80% ljudi sa najmanje jednom epizodom u Zivotnoj istoriji imati najmanje jo§
jednu ponavljenu epizodu (Kessler et al., 2003). Neke longitudinalne studije pokazuju da je
kumulativna verovatno¢a ponovnog javljanja epizode 40% za 2 godine, 60% za 5 godina, 75%
za 10 godina i 87% za 15 godina (Boland & Keller, 2009). Takode, rizik za ponovno javljanje
simptoma se povecava sa pojavom svake nove epizode, 0dnosno, taj rizik se povecava za 16% uz
pocetak svake nove epizode (Solomon et al., 2000). Osim toga, intervali izmedu epizoda postaju

sve kraci (Eaton et al., 1997; Eaton et al., 2008).
1.4.1. Dijagnosticki kriterijumi

Depresija se opisuje i dijagnostikuje na osnovu procene prisustva simptoma, tezine, i
trajanja simptoma. Velika depresivna epizoda je, prema DSM 5 (2013), definisana kao period od
minimum 2 nedelje, u sklopu kojeg postoji najmanje jedan od glavnih simptoma - depresivno
raspolozenje i/ili gubitak interesovanja odnosno anhedonija. Kao glavni kriterijumi, od kojih je
jedan neophodan, ovi simptomi moraju biti prisutni veé¢inu dana, odnosno, skoro svaki dan dve
nedelje. Pored jednog ili dva od ovih klju¢nih simptoma, najmanje Cetiri od slede¢ih simptoma
moraju biti prisutni skoro svaki dan tokom dvonedeljnog perioda: gubitak tezine,
insomnija/hipersomnija, psthomotrna agitacija, umor, osec¢aj bespomoc¢nosti i krivice, umanjena
sposobnost koncentracije i paznje i suicidalna ideacija (ponavljaju¢a misljenja o smrti sa ili bez
odredenog plana ili pokuSaj samoubistva) (APA, 2013). Pored ovog primarnog kriterijuma,
dijagnosticke smernice podrazumevaju 1 prisustvo znacajnog distresa i1 disfunkcionalnosti.
Budu¢i da se depresija Cesto javlja u kombinaciji ili kao deo drugih poremecja i medicinskih
stanja, dijagnosti¢ke smernice podrazumevaju i neophodnu dijagnosti¢ku klarifikaciju u odnosu
na druge mentalne poremecaje, pre svega, indikatore eventualnih mani¢nih i hipomani¢nih

epizoda.

Kriterijumi za dijagnozu depresivnih epizoda u ICD-10 i DSM 5 znacajno se preklapaju,
ali imaju neke razlike u naglasku na odredene aspekte simptoma. Na primer, u ICD-10, osoba
mora da ispoljava dva od prva tri simptoma (depresivno raspolozenje, gubitak interesa u
svakodnevnim aktivnostima, smanjenje energije), zajedno sa najmanje dva od preostalih sedam
simptoma. Prema DSM 5, osoba mora da manifestuje ukupno pet ili vise, od devet simptoma, u

kombinaciji sa najmanje jednim od prva dva (depresivno raspolozenje i gubitak interesa). Oba
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dijagnosticka sistema zahtevaju da simptomi budu prisutni najmanje dve sedmice kako bi se
ustanovila dijagnoza, iako, prema ICD-10, taj period moze biti i kra¢i ako su simptomi neobi¢no
ozbiljni ili imaju izrazit akutni pocetak. Takode, obe klasifikacije podrazumevaju da simptomi
moraju dovesti do naruSavanja svakodnevnog funkcionisanja osobe, koje se povecava sa tezinom

i brojem simptoma.

Dijagnoza koja se zasniva samo na tezini, trajanju, i toku poremecaja, nuzno daje tek
delimican opis individualnog iskustva depresije. Depresivne osobe variraju u obrascu simptoma
koje imaju, njihovoj porodi¢noj istoriji, li¢nosti, premorbidnim karakteristikama i aktuelnim
interpersonalnim problemima - §to sve moZe znafajno uticati na ishode poremecaja.
Heterogenost depresivnih simptoma predstavlja veliki problem, kako za sam Kklasifikatorni
sistem, tako i za samu konceptualizaciju poremecaja (Baumeister & Parker, 2012; Lichtenberg &
Belmaker, 2010). lako je trenutna verzija DSM -a ateoreti¢na po prirodi, ¢ini se da poteSkoce u
demarkaciji etioloskih ¢inioca, dovode do razli¢itih kako konceptualnih, tako i metodoloskih

problema u slu¢aju ove dijagnosticke kategorije.

1.5. Odnos afekta i kognicija u depresiji

Do sada je postalo jasno da je odnos emocija i kognicija ¢esto u istrazivackom fokusu,
medutim, kroz decenije istrazivanja veca prednost ustupala se ispitivanjima negativnih emocija
(prvenstveno straha i tuge) 1 njihovim efektima na razli¢ite aspekte kognitivnog funkcionisanja
(Forgas, 2008). Opravdanje za daleko nesrazmeran broj istrazivanja negativnih emocija moze se,
pre svega, nac¢i u aktuelnim dijagnostickim klasifikacijama, prema kojima disfunkcionalnosti
negativnih emocija ¢ine osnovu kod veéine mentalnih poremecaja. U slucaju afektivnih
poremecaja, emocionalna disregulacija je toliko upadljiva, da se oni i definiSu na osnovu

disfunkcionalnosti dominantnih emocija (Werner & Gross, 2009).

1.5.1. Depresivni afekat

Vecina strucnjaka prihvata da je depresivni afekat slozen fenomen, pri ¢emu se u

psiholoskim teorijama ova slozenost prvenstveno odnosi na primese drugih emocija. lzard
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objasnjava granicu izmedu depresivnosti i tuge (lzard, 1972; 1977) i tvrdi da je depresija sloZzeno
osec¢anje kojem je u osnovi emocija tuge. Medutim, iako su emocija tuga i potiStensti najcesce
pominjani, u fenomenologiji depresije javljaju se i druge osnovne emocije poput besa, gadenja,
prezira, straha, krivice i stida (lzard, 1972). Prema lzardu, depresija podrazumeva kompleksnije

obrasce emocija u odnosu na tugu, kao i slozenije afektivno-kognitivne interakcije.

Savremeni modeli psihopatologije, oslanjajuci se na faktorsku tradiciju, po¢inju da se
bave pitanjem mesta depresije u odnosu na Sire afektivne dimenzije. Na primer, postoje modeli
(Watson, & Clark, 1991; Watson & Tellegen, 1985) koji objasnjavaju heterogenost depresivnih
simptoma kroz §iru afektivnu dimenziju — negativni afekat (NA) koja obuhvata dimenzije
distresa i nezadovoljstva. Osobe kod kojih je naglasen negativni afekat, sklone su dozivljavanju
razlicitih negativnih emocija, kao Sto su tuga, bes, krivica, gadenje ili strah (Novovi¢, Mihi¢,
Tovilovié¢, & Jovanovi¢, 2008). Dakle, prema ovom modelu, depresivne poremecaje karakteriSe
izraZzen negativni afekt, ali i nizak ili potpuno odsustvo pozitivnog afekta (PA) (Clark & Watson,
1991). Dok visok negativni afekat objasnjava dozivljaj distresa, straha i hostilnosti, nizak nivo
pozitivnog afekta upotpunjuje klini¢ku sliku inertnoscu, tuposéu i usporenoséu (Watson &
Tellegen, 1985). Ovaj model pomaze i u tome da se napravi jasnija distinkcija izmedu tuge i
depresivnog afekta. MoZe se re¢i da je elementarna emocija tuge deo dimenzije negativnog
afekta, dok depresivni afekat podrazumeva slozeniji obrazac kojim su obuhvacene razlicite

emocije koje ulaze u sastav pozitivnog i negativnog afekta.

Budu¢i da je kod depresije primaran poremecaj afekta, razumljivo je da se za uzrocima
pocelo tragati u oSteCenjima i/ili promenama mozdanih struktura odgovornih za nagonsko -
afektivni Zivot, u prvom redu, limbickog sistema. Poremecaji funkcija ovih struktura dosledno se
pojavljuju kod osoba sa depresijom (Stone et al., 2008). Uocene su znacajne promene na
hipokampusu kod depresivnih osoba. lako ove promene nisu dovoljne da same objasne afektivne
simptome karakteristicne za depresivni poremecaj, mnogi autori smatraju da one predstavljaju
osnovu strukturalnih promena mozga kod depresivnih osoba (Kempermann, 2002; Kempermann
& Kronenberg, 2003). Mogu¢i mehanizam odnosi se na smanjenu sposobnost hipokampusa za
adaptaciju u novim i kompleksnim situacijama, §to za posledicu ima neadekvatnu reakciju na
promene u okruzenju u smislu obrade informacija i, posledi¢no, probleme u regulaciji afekta

(Kempermann, 2002). Strukturalne promene hipokampusa direktno uticu 1 na komunikaciju
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vec¢ih neuronalnih krugova koji su ukljuceni u regulaciju afekta (Kempermann & Kronenberg,
2003). Naime, hipokampus se smatra klju¢nim regionom limbi¢kog sistema, i ima ulogu, kako u
kognitivnim procesima, poput ucenja i pamcenja (koji su dosledno oste¢eni kod depresivnih
osoba), tako i u regulaciji emocija i motivacije. Hipokampus je deo neuroanatomske mreze koja
reguliSe raspoloZenje, komuniciraju¢i preko neuronskih veza sa razli¢itim zonama mozga — od
prefrontalnog korteksa, talamusa, preko amigdale, do bazalnih ganglija i hipotalamusa. Jo§ uvek
na nivou hipoteze, pojedina¢ni simptomi depresije pripisuju se izmenama u neuronskoj
aktivnosti u odredenim stukturama koje ¢ine ovu neuronsku mrezu (na primer; promene na
prefrontalnom korteksu dovode se u vezu sa gubitkom koncentracije, smanjenom energija,
anhedonijom; promene u apetitu i ritmu spavanja sa promenama u hipotalamusu; dok se
depresivno raspoloZenje, oseCanje bezvrednosti i krivice, dovode u vezu sa promenema u

amigdali) (Kempermann, 2002; Kempermann & Kronenberg, 2003).

Takode, istrazivanja pokazuju da se kod depresivnih osoba javlja i smanjena neuronska
aktivnost u regionima dorzalnog frontalnog, orbitalnog, parijetalnog i temporalnog neokorteksa,
dorzalnog anteriornog i posteriornog girusa cinguli i putamena, dok je u limbickim regionima,
ukljuéenim u emocionalne reakcije na stres, aktivnost povecana (Mayberg, 1997; Mayberg et al.,
1999; Anand et al., 2005; Drevets, Price, & Furey, 2008; Ochsner et al., 2002; Phan et al., 2004).
Brojna istrazivanja su pokazala da se odgovor na stimuluse koji provociraju emocionalnu
reaktivnost moze dovesti u vezu sa povisenom i (prisilno) produzenom akivnoS$¢u amigdale.
Takode, tokom reSavanja kognitivnih zadataka, dolazi do sniZene aktivnosti u predelu
dorzolateralnog prefrontalnog korteksa (DLPFC), koji upravlja kontrolom izvr$nih funkcija u

pocetnim fazama emocionalne obrade.

Depresija, pored sloZzenih emocionalnih komponenti, ukljucuje i razli¢ite neafektivne
komponente, pri ¢emu se najvise ispituje 1 ukazuje na znacaj kognitivnih aspekata (Novovi¢,
Biro, & Nedimovi¢, 2007). Dok se jedna struja autora bavi pitanjem mesta depresije u odnosu na
Sire afektivne dimenzije, sa druge stane nalaze se autori, u prvom redu tradicionalni kognitivisti,

koji isti¢u znacaj kognitivnih sadrzaja i kognitivnih procesa kod depresije.
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1.5.2. Uloga kognicije u depresiji

Izmedu deficita kognitivih funkcija i depresije postoji gotovo linearan odnos. Depresivne
osobe Cine sistematske logiCke greske u misljenju koje dovode do iskrivljene percepcije
stvarnosti, formiranja negativnog kognitivnog stila i depresivnog nacina interpretiranja realnosti.
Znacajna istrazivanja sprovedena su upravo sa ciljem razumevanja kognitivnih deficita koji se,
prema nekim autorima, razmatraju kao jedna od centralnih karakteristika i nalaze se u osnovi
depresivnog poremecaja, a na osnovu uverljivih dokaza koji pokazuju jasnu vezu izmedu
emocija i kognicija. Rana istrazivanja bila su usmerena najvise na ukazivanje kako se depresivne
i nedepresivne osobe razlikuju u sadrzaju svojih misli, dok su tek novija istrazivanja pocela

razmatrati prirodu kognitivnih deficita i pristranosti u obradi podataka koji karakteriSu depresiju.

Prvi kognitivni pristupi depresiji javili su se kasnih 1960-ih i ranih 1970-ih, inspirisani
usponom teorije obrade informacija i Lazarusovih istrazivanja (1966), koji su demonstrirali da
specifi¢ni sadrzaji misli (npr. gubitak) posreduju u javljanju emocionalnih reakcija (npr.
depresivnosti). Zajedni¢ka karakteristika kognitivnih pristupa bila je naglasavanje kognicije u
etiologiji, odrzavanju i leCenju depresije (Abramson et al., 2002). Kognitivna paradigma dovela
je negativne kognitivne distorzije, automatske misli i iracionalna bazi¢na uverenja u centar
teorijskih razmatranja o osnovnim mehanizmima za razvoj depresije. Beck-ova (1967) teorija
negativnih automatskih misli kao okidaca depresivnih simptoma i Seligman-ova (1975) teorija
naucene bespomocnosti, bila su dva prva kognitivna modela depresije 1 oba su imala snazan
uticaj na dalji razvoj kognitivnog pristupa. U okviru brojnih konceptualizacija, razliciti
kognitivni faktori (npr. disfunkcionalne misli) su prouc¢avani kao uzroci ili posledice depresivnog
raspolozenja. Medutim, kako ¢e kasnije biti detaljnije obja$njeno, brojna istrazivanja su ukazala i
na potrebu razlikovanja faktora vulnerabilnosti koji dovode do prve depresivne epizode i faktora

koji odrzavaju i/ili dovode do javljanja ponovljenih depresivnih simptoma.

Kognitivne teorije, dakle, sugerisu postojanje karakteristicnih kognitivnih obrazaca koji
nastaju mnogo pre pojave prvih simptoma i doprinose daljem razvoju i odrzavanju depresivnog
poremecaja (Hankin & Abramson, 2002; Lewinsohn, Solomon, Seeley, & Zeiss, 2000; Beck
1963; 1967). Tacnije, osobe vulnerabilne za razvoj depresivnih simptoma, posredstvom

depresivnog kognitivnog stila, kreiraju interpretacije sa negativnim implikacijama koje odredeni
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dogadaj ima po osobu ili njenu budu¢nost (Beck, 1967; 1976; Riskind & Alloy, 2006). Konstrukt
koji najbolje objasnjava vulnerabilnost i koji ve¢ina kognitivnih teoreti¢ara prihvata kao osnovu
kognitivne vulnerabilnosti za depresiju, prema Bekovoj kognitivnoj teoriji (1967; 1976), je
depresivna kognitivna shema. Ova shema je operacionalizovana kao kognitivna struktura koja
sadrzi reprezentacije prethodnih negativnih iskustva osobe, a koja organizuju i usmeravaju misli,
uverenja i procesiranje informacija na negativno pristrasan na¢in (Ingram, Miranda, & Segal,
2006). Kada se jednom aktiviraju, depresivne sheme dovode do pristrasnih interpretacija
dogadaja 1 negativne slike o sebi i drugima, §to postepeno rezultira razvojem depresivnih
simptoma koji u¢vrs¢uju depresivnu shemu i dodatno produbljuju vulnerabilnost (Beck et al.,
1987). Osobe koje imaju iskrivljena gledista ili disfunkcionalne stavove o sebi, svetu i
buducnosti, imaju veéi rizik za depresiju onda kada se nadu suoCene sa stresnim Zzivotnim
dogadajem. Buduéi da imaju veliki uticaj na nadine na koje interpretiramo dogadaje, sheme
moderiraju subjektivno znacenje i uticaj koji se pripisuje dogadaju. Pored toga, osobe koje
poseduju maladaptivne kognitivne sheme, kreirajuci iskrivljene interpretacije stresnih dogadaja,
pokrec¢u serije promena mentalnih procesa - negativno procesuiranje informacija, generisanje
negativnih automatskih misli (Tintarovi¢, Novovi¢ i Mihi¢, 2012), te povecavaju, na taj nacin, i
stepen vulnerabilnosti, odnosno verovatno¢u za razvoj poremecaja (Beck, 1987; Clark & Beck,
1999). Negativne automatske misli, koje artikuliSu sadrzaj negativnih shema, kasnije tokom
zivota i u dodiru sa stresorima, mogu biti dovoljne da proizvodu simptome depresije (Beck &
Clark, 1988). Sheme su relativno stabilne tokom vremena, u razliitim situacijama i
raspolozenjima, dok njihov uticaj slabi u odsustvu depresivnih simptoma i ostaju nedostupne sve
dok se ne pojavi ponovo neki dovoljno stresan dogadaj — okida¢, koji ¢e ih aktivirati (Beck,
1967; Ingram, Miranda, & Segal, 2006; Teasdale, 1988).

Empirijske provere kognitivnih teorija depresije dovele su do izvesne saglasnosti u
pogledu toga da kognitivne varijable imaju kauzalni status u pojavi i odrZzavanju depresivnih
simptoma (Haaga, Dyck, & Ernst, 1991; Abela & Hankin, 2008). Brojne studije su ukazale na
povezanost izmedu disforicnog raspolozenja i disfunkcionalnog razmiSljanja kod prethodno
depresivnih osoba, ali ne i kod osoba koje nikada nisu bile depresivne (Miranda & Persons,
1988; Miranda, Persons, & Byers, 1990). Ipak, pokazalo se i da kod depresivnih osoba
disfunkcionalne kognicije nestaju (ili bar postaju nedostupne) kada se depresivni simptomi
povuku (Hamilton & Abramson, 1983; Silverman et al., 1984; Simons et al., 1984), sto, na prvi
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pogled, moze ukazivati da su kognitivne disfunkcije simptomi ili produkti, a ne uzroci ili markeri
vulnerabilnosti za depresivnu epizodu. Ove nalaze, medutim, autori su objasnili “latentnim
prisustvom” disfunkcionalnih kognicija tokom remisije, ali koje lako mogu biti aktivirane
disfori¢énim raspolozenjem koje nastaje povodom nekog negativnog dogadaja, o cemu svedoce
nalazi brojnih istrazivanja (Miranda, Gros, Pirsons & Han, 1998; Miranda, Persons, & Byers,
1990). Ipak, iz ugla kognitivnih teorija, bilo je mnogo teZze objasniti efikasnost medikamenata u
tretmanu depresije. lako su nalazi o efikasnosti kognitivne psihoterapije, ¢iji je cilj upravo

promena kognicija, sluzili kao nedvosmislena podrska kognitivnim teorijama, teSko ih je bilo

uklopiti u postojece nalaze o efikasnim remisijama koje su posledica terapije antidepresivima.

Ovi podaci doveli su do polemike o stvarnim efektima mehanizama promene na kojima
se zasniva kognitivna terapija, a kognitivne sheme pocele su da gube svoju eksplanatornu
vrednost. Kako objasniti poboljsanje kod depresivnih osoba, ako one nisu promenile svoje
disfunkcionalne stavove koji su smatrani uzrokom poremecaja? Odgovor na ovo pitanje odvukao

je fokus istrazivaca od toga “Sta” osoba misli i preusmerio ga na ‘“kako”, odnosno, vaznost

kognitivnog sadrzaja zamenili je dinamika kognitivnih procesa.

Istrazivanja su pokazala da se kod depresivnih osoba javlja i kognitivna pristranost u svim
aspektima obrade informacija, ukljuCujuc¢i paznju, pamcenje, i interpretaciju (Mathews &
MaclLeod, 2005). Pojam pristrasnosti u procesiranju informacija obuhvata svako selektivno
procesiranje emocionalno relevantnih stimulusa (Mineka & Tomarken, 1989) i smatra se veoma
vaznim faktorom u razvoju i odrzavanju depresije (Alloy, Abramson, Walshaw, & Neeren,
2006). PredloZeno je nekoliko mehanizama koji bi mogli da objasne potencijalnu vezu izmedu
kognitivnih pristrasnosti i disregulacije emocija u depresiji, kao $to su: deficit inhibitornih
procesa i deficiti u radnoj memoriji (Joormann, 2005); maladaptivne kognitivne strategije kao
odgovor na negativno raspoloZenje i negativne zivotne dogadaje, tj. ruminacije (Nolen-
Hoeksema, 2000); te nemogucnost upotrebe pozitivnih stimulusa u regulaciji negativnog
raspolozenja (Joormann & Siemer, 2004). Dodatno, neki autori sugeriSsu da su redukovani
kognitivni kapaciteti, uoceni kod depresivnih osoba, odgovorni za memorijske deficite, kao i
teskoce u izvrSavanju slozenijih kognitivnih zadataka (Ellis & Ashbrook, 1998). Naime, smatra
se da depresija funkcionalno smanjuje ve¢ ograni¢ene kapacitete za kognitivno operisanje,

preusmeravajuéi resurse na nevaznu emocionalnu obradu. Time se objaSanjava i ocigledniji
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deficit u zahtevnijim kognitivnim zadacima, dok su automatski aspekti ocuvani (Siegle, Ingram,

& Matt, 2002).

Po definiciji, kognitivni modeli ukazuju na to da kognitivni faktori prethode razvoju
depresivnog poremecaja. Na primer, prisustvo negativnih atribucija i niskog i/ili nestabilnog
samopoSstovanja se dosledno pokazuju kao prediktori depresivnog raspolozenja kada se osoba
suoCi sa stresnim dogadajem (npr. Hilsman & Garber, 1995). Takode, pokazalo se da deca
depresivnih majki imaju vec¢u verovatnocu da razviju negativni kognitivni stil i da kasnije i sami
iskuse depresivnu epizodu (Taylor & Ingram, 1999). Dodatni izvor indirektne podrske pruzile su
I mnoge randomizirane studije i meta-analize o efikasnosti kognitivne psihoterapije. Iako
efikasnost terapije nije odlucujuci argument za podrsku etioloskim modelima, vazno je istacéi
dosledan uspeh terapije ¢iji je cilj promena negativnog kognitivnog stila (DeRubeis et al., 1990;
Hollon, Stewart, & Strunk, 2006). Medutim, jo§ je vazniji podatak, u kontekstu kauzalnog
statusa kognicija, je to da postoje nalazi koji sugerisu da kognitivna terapija moze da smanji rizik
od pogorsanja i novih relapsa (Hollon et al., 2006, DeRubeis et al., 2005; Paykel, 2007).
Pomenuti nalazi ¢ine se robusnim (direktnim i indirektnim) indikatorima da kognitivni faktori
imaju presudnu ulogu, kako u razvoju prvih simptoma depresije, tako i u razvoju rekurentnog

toka poremecaja.

lako su opisani brojni kognitivni faktori koji su povezani sa pojavom depresivnih
simptoma, manji je broj istrazivanja koja bi posluzila kao dokaz da isti ti kognitivni faktori, koji
su odgovorni za javljanje prve epizode, jesu oni Koji poveéavaju verovatnocu javljanja
ponovljene epizode. Stavise, eksplikativni modeli (bilo psihologki, bilo bioloski) obi¢no ne prave
razliku izmedu ova dva fenomena (prve epizode i ponovljenih epizoda), iako oni zapravo ne
moraju odgovarati pretpostavljenim kauzalnim faktorima (Hammen, 2005). U daljem tekstu bice
razmotreni glavni kognitivni faktori za koje istraZivanja dosledno pokazuju ¢vrstu empirijsku

vezu sa razvojem depresivnih simptoma.

1.5.2.1. Disfunkcionalni stavovi i depresivna shema

Dijateza-stres modeli sugerisu da depresivne sheme mogu da latentno egzistiraju i

perzistiraju, te da mora postojati dovoljno stresan dogadaj — okida¢, koji ¢e ih aktivirati (Beck,
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1967; Ingram et al., 1998; Teasdale, 1988). Disfunkcionalni stavovi usko su vezani za pojam
depresivne sheme koja je centralni konstrukt Beck-ove teorije depresije. Beck (1976; 1987)
koristi pojam sheme za objasnjenje kako su disfunkcionalni stavovi ili uverenja mentalno
reprezentovani i na koji na¢in uticu na obradu informacija. Disfunkcionalna uverenja su cesto
povezana sa secanjima koja su relevantna za njihov nastanak i razvoj, odnosno secanja koja
imaju veze sa ranim negativnim iskustvima iz detinjstva. Kada se aktiviraju, disfunkcionalni
stavovi imaju negativan uticaj na strategije prevladavanja, zbog toga Sto diriguju procesima
percepcije, kodiranja, organizovanja, skladistenja, 1 azuriranja informacija iz okoline.
Informacije se selektivno obraduju tako Sto se prenaglaSavaju negativne, dok se pozitivne
informacije ignori$u ili minimiziraju; greSke i neuspeh se personalizuju, a njihovi negativni
efekti se preuvelicavaju i generalizuju. Aktivacija ovih shema se, dakle, ogleda u odredenim
sistemskim greSkama u nacinu obrade informacija, a da bi se takva aktivacija dogodila,
neophodan je stresni dogadaj (Beck, 1976; Beck et al.,1987).

Meta-analize dosada$njih istrazivanja pokazale su da prediktivna validnost
disfunkcionalnih stavova veoma varira. Istrazivai ne nalaze uvek potvrdu za prisustvo
depresivnih kognitivnih shema kod aktuelno oporavljenih od depresije (Ingram, Miranda &
Sigal, 1998). Vecina istrazivanja koja se bavi pitanjem kognitivne vulnerabilnosti za depresiju,
za ispitivanje latentnih kognicija koristi skale samoprocene. Procena maladaptivnih kognicija
karakteristi¢nih za depresiju Cesto se ispituje pomocu Skale disfunkcionalnih stavova (DAS-A;
Weissman & Beck, 1978), koja se pokazala kao validna mera specificne kognitivne
vulnerabilnosti za depresiju (Alloy et al., 2006). Medutim, problem ovakvih istrazivanja ogleda
se u tome §to osobe u remisiji, pod uticajem prethodnog negativnog iskustva, teze izbegavanju i
potiskivanju negativnih kognicija, $to za posledicu ima lazno smanjenje disfunkcionalnosti
(Rude, Durham-Fowler, Baum, Rooney, & Maestas, 2010). Wenzlaff i Bates (1998) sugerisu da
prethodno depresivne osobe karakteriSe aktivna supresija disfunkcionalnog razmisljanja, kao
pokusaj da se zastite od prete¢ih depresivnih misli. Ta¢nije, Wenzlaff 1 saradnici (2002) sugeriSu
da prethodno depresivne osobe nastoje da kontinuirano potiskuju disfunkcionalne misli, u
pokusaju da se odbrane od negativnih emocija. Dodatni problem predstavlja i to §to se
depresogene kognitivne strukture teze otkrivaju kako depresivna epizoda slabi. U fazi remisije,
osoba je svesna svojih negativnih misli koje prate poremecaj, te ¢e Ciniti veci ili manji napor da

im se odupre i potisne. Na taj nacin, verovatnije je da negativne kognicije ostaju zamaskirane
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pod uticajem svesnih mentalnih procesa (Wenzlaf & Bates, 1998), sve dok ih ponovo ne aktivira

neki stresni dogada;.

Sa druge strane, skale procene mogu biti podlozne i namernom iskrivljavanju rezultata,
kako u pravcu snizenja, tako i u pravcu poviSenja skora disfunkcionalnosti. Testovna situacija,
takode, moze sama po sebi biti okida¢ za disfunkcionalna uverenja. Dakle, moze se rec¢i da
upitnici za samoprocenu nisu dovoljno senzitivni za ispitivanje latentnih depresivnih shema,

odnosno da su podlozni namernom iskrivljavanju rezultata (Tintarovi¢ et al., 2012).

Nalazi studija koje su koristile eksperimentalnu manipulaciju i indukciju raspolozenja
govore 0 povecanju skora na skali disfunkcionalnih stavova (Miranda & Parsons, 1988; Miranda,
Persons, & Byers, 1990). Longitudinalne studije pokazale su da interakcija disfunkcionalnih
stavova i zivotnih dogadaja moze predvideti javljanje simptoma depresije (Alloy et al., 2006), te
da se i kod trenutno nedepresivnih osoba indukcijom tuznog raspolozenja mogu aktivirati

depresivne sheme (Ingram, Bernet, & McLaughlin, 1994).

Postoji mnostvo faktora vulnerabilnosti koji su u pretpostavljenom odnosu sa razvojem
depresivne epizode, ali joS uvek ne postoje nalazi koji dosledno potvduju nedvosmislenu
prednost odredenih specifi¢nih faktora u predikciji simptoma. Dok se, na primer, pokazalo da u
nekim studijama negativni eksplanatorni stil ima prednost u predikciji u odnosu na
disfunkcionalna uverenja (Haeffel et al., 2003), druge studije govore u prilog boljoj prediktivnoj
moc¢i disfunkcionalnih ponasanja od pristrasnog atribucionog stila (Lewinsohn, Joiner, & Rohde,

2001).

1.5.2.1.1. Specifi¢nosti sadrzaja kognitivnih faktora vulnerabilnosti

Jedna od pretpostavki kognitivnih modela ti¢e se i specifi¢nosti kognitivnog sadrzZaja,
prema kojoj svaki psiholoski poremec¢aj ima distinktivni kognitivni profil (Beck & Perkins,
2001). Pojam specificnosti kognitivnog sadrzaja je prihvacen kao skup odredenih tema
semantickog sadrzaja koje su deo automatskih misli, a koje su karakteristicne za odredeni

poremecaj (Beck & Perkins, 2001). lako su i druge teorije pokusale da objasne specificnost
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kognitivnog sadrzaja, na primer, Higginsova (1987) teorija self-disckrepance, do sada
najistrazivanija je formulacija koju je ponudio Beck (Clark & Beck, 1989).

Beck je prvi uspesno identifikovao specificne kognicije koje izazivaju niz razlicitih
emocija, te zakljucio da su simptomi specificni za odredeni poremecaj zavisni od specificnih
kognicija (Beck et al., 1987: Beck, Benedict, & Winkler, 2003). Beck-ov model razlikuje dva
nivoa kognicija koje su relevantne za depresiju. Prvi nivo ¢ine automatske misli (i kognitivne
distorzije) koje su relativno nestabilne, zavisne od stanja i situaciono specifi¢éne. One su proizvod
dubljih struktura, tj. disfunkcionalnih stavova ili sheme, za koje se pretpostavlja da su stabilne,
osnovne komponente kognitivne organizacije (Beck, 1976). Sadrzaj negativne self-sheme tice se
disfunkcionalnih stavova u pogledu gubitka, neuspeha i1 napustanja, odnosno obuhvataju
uverenja osobe koja se ti¢u njenih perfekcionisti¢kih zahteva, kontrolabilnosti ili odobravanja od
strane drugih ljudi. Kada je depresivna shema aktivna, ona ¢e dovesti do automatskih misli sa
sadrzajem koji odgovara centralnim karakteristikama sheme. Negativne automatske misli su
najpristupacnije kognicije. One iskrivljuju stvarnost, emotivno su uznemirujuée i ometaju
funkcionalnost osobe. U zavisnosti od njihovog sadrzaja i znaCenja, negativne automatske misli
su povezane sa odredenim emocijama, a posto su obi¢no vrlo kratke, osoba je Cesto viSe svesna
emocija koje ose¢a (Beck, 2011). Pretpostavlja se da aktiviranje depresogenih shema stresom
iskrivljuje iskustvo i oblikuje informacije u automatske misli sa depresivnim sadrzajem. Buduci
da su automatske misli posledica pretpostavljene aktivacije sheme (Beck et al., 1987), visoka
frekvencija automatskih misli vezanih za depresiju treba da bude validan indikator aktivnosti
depresogenih shema.

Hipoteza o specificnosti kognitivnog profila depresije inspirisala je brojna komparativna
istrazivanja kognitivnih sadrzaja depresije i drugih poremecaja, a nalazi su pokazali da kod osoba

sa depresijom dominiraju sadrzaji gubitka, deprivacije, te neuspeha (npr. Dozois & Beck, 2008).

Ipak, iznenaduju¢e malo istrazivanja u literaturi je usmereno na ispitivanje uloge koju
automatsko negativno misljenje ima u razvoju depresivne simptomatologije, iako je prisustvo
negativnih automatskh misli kod depresivnih osoba vise puta demonstrirano (npr. Hollon,
Kendall, & Lumry, 1986). Razlog tome se najverovatnije ti¢e nejasnoca u vezi toga u kojoj meri
je moguce identifikovati depresivnu kognitivnu shemu kod osoba koji trenutno nisu depresivni.
Neki istrazivaci tvrde da depresivna kognitivna obrada treba da se aktivira pre nego §to se

zapocnu adekvatna merenja, ali ¢ak 1 medu ovim istraziva¢ima, nema konsenzusa o tome §ta ¢ini
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mehanizam aktivacije. Neki autori (npr. Riskind & Rholes, 1984) tvrde da depresivnu kognitivnu
shemu mogu aktivirati samo dogadaji koji su kongruentni sa tom shemom, dok drugi (Teasdale,

1983) tvrde da depresivno (ili disfori¢no) raspolozenje moze biti dovoljno da se ona aktivira.

Na primer, Stiles i Gotestam (1989) su pokazali da su nedepresivne osobe, koje imaju
ucestale automatske negativne misli prema sebi i buducnosti, bile osetljivije na postupak
indukcije disforicnog raspolozenja, nego osobe koje pokazuju nisku frekvenciju takvih misli. Ovi
autori su predlozili da velika frekvencija automatskih negativnih misli prema sebi i buduénosti
kod nedepresivnih ispitanika moze ukazati na kognitivnu vulnerabilnost za depresiju u trenutku
testiranja. Ipak, u tom istrazivanju nije, ni na koji nacin, procenjeno prisustvo aktivne depresivne
sheme. Shodno tome, samo je pretpostavljeno, ali ne i empirijski pokazano, da automatske
negativne misli ukazuju na aktivaciju depresogenih shema, a time i na potencijalno vecu

osetljivost na indukciju negativnog raspolozenja.

1.5.2.2. Ruminativni stil misljenja

U poslednje dve decenije raste broj istrazivanja koja sve manje stavljaju naglasak na
kognitivne sadrzaje kao etioloSske elemente u depresivnoj patologiji, ve¢ naglasavaju ulogu
razli¢itih nacina obrade informacija i stilova odgovora osobe na depresivni afekat. Veliku
teorijsku i empirijsku zainteresovanost autora pocinje da privla¢i fenomen ruminacija, najsire
definisan kao repetitivno negativno razmis$ljanje o0 uzrocima, konsekvencama i simptomima
aktuelno prisutnog negativnog afekta (Nolen-Hoeksema, 1991). Brojni empirijski nalazi ukazuju
da ruminiranje, bilo kao odgovor na eksperimentalnu indukciju afekta ili kao odgovor na
prirodno (dogadajem) izazvan depresivni afekat, dovodi do razli¢itih negativnih posledica. Neke
od posledica koje se dovode u vezu sa ruminacijama su: pojacavanje i perzistencija negativnog
afekta 1 depresivnih simptoma, smanjena sposobnost reSavanja problema, snizena motivacija,
inhibicija instrumentalnog ponasanja, narusena koncentracija (Lyubomirsky, Tucker, Caldwell,
& Berg, 1999; Lyubomirsky & Tkach, 2004). Ovi nalazi sugerisali su da su ruminacije jedan od
veoma vaznih Kkonstrukata za razumevanje nastanka, odrzavanja i ponovnog javljanja

depresivnih simptoma (Lyubomirsky & Tkach, 2004).
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Nolen-Hoeksema (2000) opisuje ruminacije kao znacajne prediktore depresivnosti, a
osobe koje su sklone ruminiranju razvijaju sve negativniju procenu sebe i budu¢nosti, §to vodi
sve vecem broju depresivnih simptoma, depresivnih epizoda i tezoj klini¢koj slici. Jedna grupa
teorija interpretira ruminacije kao instrumentalnu, cilju usmerenu aktivnost, odnosno kao
kognitivno angazovanje osobe u nalazenju nacina za postizanje cilja. Ovi teoretic¢ari oslanjaju se
na istrazivanja koja pokazuju da se prilikom ruminiranja aktiviraju mozdane zone koje se inace
aktiviraju u situacijama kada je osoba usmerena ka postizanju cilja (Martin, Shrira, & Startup,
2004; Martin & Tesser, 1989; 1996), a javljaju se kada u spoljasnjoj sredini nema trenutne
potrebe za drugim kognitivnim angazovanjem (Martin et al., 2004). Sa idejom da se $to bolje
razumeju ovi procesi, brojna istrazivanja ispitivala su neposredne posledice ruminacija u
laboratorijskim uslovima. Nalazi su pokazali da kod disfori¢nih subjekata izlozenih indukciji
ruminacije dolazi do znacajnog povecéanja depresivnog raspolozenja (u odnosu na pocetno
raspolozenje pre primene eksperimentalnih procedura) (Brinker & Dozois, 2009), pristupacnijih
negativnih secanja (Lyubomirsky, Caldwell, & Nolen-Hoeksema,1998; Teasdale & Green,
2004), ali i sniZzenja u postignuéu na kognitivnim zadacima koji zahtevaju fokusiranu paznju,
resavanje problema, itd. (npr. Smith & Alloy, 2009).

Istrazivanja okida¢a ruminacija pokazala su da je depresivni afekat neophodan faktor koji
poveéava verovatno¢u za pojavu ruminacija (Lyubomirsky & Nolen-Hoeksema, 1993,1995;
Nolen-Hoeksema & Morrow, 1993). Takode, Segal i saradnici (2002) smatraju da su i najmanje
promene u raspolozenju dovoljne da depresivne sadrzaje ucine lako dostupnim i omoguce 0sobi
da se lakse upusti u ruminiranje o negativnom sadrzaju, dodatno pogorsavajuci situaciju. Pored
depresivnog raspolozenja, pokazalo se da i stres ima znacajnu ulogu. U istrazivanjima su se
ruminacije uzrokovane stresom pokazale kao dobar prediktor kasnije pojave depresije (Robinson
& Alloy, 2003). Situacije kada osoba ne uspeva da ostvari neki zadati cilj, takode, predstavljaju
idealne uslove za pojavu ruminacija (Martin, Tesser, & Mclntosh, 1993). Sa druge strane,
sklonost ka ruminacijama predvida i povecan broj tzv. zavisnih interpersonalnih stresova — Koji

zavise od ponaSanja same osobe koja ruminira (Hammen, 1991).

Druga linija istrazivanja vise je usmerena na proucavanje mehanizama koji stoje u osnovi
rumiativnog odgovora. Pocetne hipoteze sugerisale su da je ruminativni stil posledica uc¢enja po
modelu od relevantnih li¢nosti (Nolen-Hoeksema, 1991), medutim, nema dokaza koje bi

podrzale ovakvu tvrdnju. Drugi autori su predlozili da neki ljudi smatraju ruminacije korisnim, te
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uverenja koje osoba ima o ruminacijama, takode uti¢u na njihovu pojavu. Veéa je verovatnoca da
¢e osoba ruminirati ukoliko ima pozitivna ili negativna uverenja o ruminacijama, na primer, da
im takvo razmi$ljanje pomaze U boljem razumevanju ili reSavanju problema (Papageorgiou &
Wells, 2003; Watkins & Baracaia, 2001). Neki autori (Papageorgiou & Wells, 2003) definisu
ruminacije kao disfunkcionalne strategije prevladavanja, na taj na¢in naglasavajuci aktivnu ulogu
osobe u (neuspeSnom) pokusSaju regulacije disforicnog raspolozenja. Medutim, ovakvo
objasnjenje moze se smatrati i opravdanjem koje daju osobe sa ruminativnim tendencijama, kako
bi opravdali sopstveno ponaSanje. Drugi vide ruminacije kao pasivne strategije za izbegavanje
emocija ili aktivnosti koje osoba dozivljava kao neprijatnije od samih ruminativnih misli
(Baumeister, Heatherton, & Tice, 1994; Hull, 1981). Istrazivanja pokazuju da su osobe koje su
sklone da ruminiraju znacajno pasivnije nego 0sobe koje ne ruminiraju (npr. Carver, Scheier, &
Weintraub, 1989). Naime, iako postoji pocetna visoka motivisanost da analiziraju probleme uz
uverenja o tome da ¢e im to pomoéi da dodu do reSenja, osobe koje ruminiraju ostaju
,zakljucane“ u ciklicnom procesu koje samo sebe pojacava i postepeno pogorSava raspolozenje,
umesto da se nakon analiziranja zaista i angazuju u aktivnom reSavanju problema.

Kroz svoja pionirska istrazivanja ruminacija, Nolen-Hoeksema (1991) definise
ruminacije, u okviru Teorije o stilovima reagovanja, kao repetitivno i pasivno razmisljanje o
depresivnim simptomima i njihovim moguc¢im uzrocima i posledicama. Izdvojila je dve forme
ruminacija: refleksija (eng. reflection) — neutralne misli okrenute sebi i nastojanjima da se nade
reSenje problema; i ,,brooding* (eng. brooding) koji odrazava pasivno prepustanje negativnim,
afektivno obojenim, ,,crnim“ mislima. Dok se pokazalo da refleksije mogu biti adaptivna forma
ruminiranja, forma brooding-a je neadaptivna i Stetna i vodi depresivnom raspolozenju (Treynor,
Gonzalez, & Nolen-Hoeksema, 2003; Nolen-Hoeksema, 2004). Maladaptivna forma ruminacije
skre¢e paznju osobe na negativne misli i se¢anja izazvane depresivnim raspoloZenjem, ometa
efikasno reSavanje problema koje osoba, pod uticajem ruminacija, percipira kao nereSive 1 vece
nego Sto jesu, te vodi nesvrsishodnom ponasanju. Posledi¢no, ljudi koji mnogo ruminiraju
postepeno gube socijalnu podrsku, $to dodatno pojacava depresivna osec¢anja (Nolen-Hoeksema,
Larson, & Grayson, 1999; Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991; Nolen-Hoeksema, 2000).

Pored toga, pokazalo se i da je ovaj disfunkcionalni obrazac misljenja povezan sa
negativnom pristrasno$¢u u obradi informacija. Na primer, osobe koje ruminiraju sklonije su

preteranoj generalizaciji u autobiografskim podacima (Watkins & Teasdale, 2001; Watkins,
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Teasdale, & Williams, 2000), pokazuju teskoce u prisecanju (Hertel, 1998), imaju vise gresaka u
zadacima koji zahtevaju kognitivnu fleksibilnost i psohomotorno su sporiji (Davis & Nolen-
Hoeksema, 2000), te postizu slabije rezultate i u zadacima kognitivne diskriminacije (Kuhl,
1981, prema Lyubomirsky & Tkach, 2004).

Nije mali broj autora koji smatraju da je tendencija ka ruminiranju stabilna crta licnosti,
pri ¢emu se individualne razlike u sklonosti ka takvim repetitivnim mislima ne menjaju tokom
vremena, Cak ni kada se menja intenzitet depresivnog raspolozenja (Nolen-Hoeksema & Davis,
1999; Martin & Tesser, 1996; Nolen-Hoeksema & Morrow, 1993). Ovakvo odredenje
ruminacija, kao stabilne crta li¢nosti (Leen-Feldnera, Zvolenskya, Feldnera, & Lejuezb, 2004;
Nolen-Hoeksema et al., 1993, prema Brinker & Dozois, 2009), govori u prilog statusu ruminacija
kao faktora kognitivne vulnerabilnosti za depresivno raspolozenje i depresiju. Ukoliko se
ruminativni stil razmi$ljanja posmatra kao stabilan tokom vremena i aktivan ¢ak 1 kada
depresivno raspoloZenje prestane, on moze doprinositi povratku depresije (Just & Alloy, 1997).
Ipak, treba spomenuti i da neka istrazivanja pokazuju ograni¢enu vezu izmedu ruminacija i
depresivnih simptoma. Na primer, Just i Alloy (1997) u svom longitudinalnom istraZivanju nisu
potvrdili da nivo ruminacija predvida trajanje buduce depresivne epizode kod vulnerabilnih
osoba koje na pocetku istrazivanja nisu bile depresivne.

Istrazivanja su, takode, pokazala da kod disforicnih subjekata izloZenih indukciji
ruminacije dolazi do znacajnog povecanja depresivnog raspolozenja (u odnosu na pocetno
raspolozenje pre primene eksperimentalnih procedura), ali i1 sniZenja u postignuéu na
kognitivnim zadacima koji su zahtevali fokusiranu paZnju, reSavanja problema itd. Takode,
istrazivanja pokazuju zna¢ajnu povezanost izmedu depresivnih ruminacija i deficita egzekutivnih
funkcija, koje se prevashodno manifestuju kroz perseverativno misljenje 1 ponasanje. To je
dovelo do hipoteze o ,nefleksibilnosti paznje* koja, prema teorijama egzekutivnih funkcija,
moze biti posledica deficita funkcije premeStanja ili inhibicije (ili obe). Naime, deficit
inhibitornih sposobnosti mogao bi dovesti do nedovoljne deaktivacije reprezentacija prethodnih
misli, odnosno nesposobnosti blokiranja prethodnih relevantnih mislih i usmeravanja paznje na
nove informacije. Sa druge strane, deficit funkcije premestanja podrazumevao bi nemoguénost
premestanja paznje sa jednog mentalnog seta (npr. seta ruminativnih misli) na drugi set
informacija (Whitmer & Banich, 2007). Dosadas$nja istrazivanja nisu sasvim dosledna, te dok

neki autori nalaze deficit funkcije premestanja kod depresivnih osoba (npr. Merriam, Thase,
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Haas, Keshavan, & Sweeney, 1999; Purcell, Maruff, Kyrios, & Pantelis, 1997; Lo & Allen,
2011), drugi sugeriSu da se radi o deficitu funkcije inhibiranja prethodnih informacija (npr.
Martin, Oren, & Boone, 1991; Gohier et al., 2009; Joormann, & Gotlib, 2010). Neki autori
predlazu da se ova nedoslednost rezultata moze objasniti time $to su inhibitorni procesi sadrzani i
u funkciji premestanja (Arbuthnott & Frank, 2000; Mayr & Keele, 2000), odnosno da inhibiranje
prethodnih informacija omogucéava brze premestanje na novi mentalni set informacija. U prilog
tome, Whitmer i Banich (2007) pokazali su u svom istrazivanju da, kada se teskoc¢e u inhibiciji
drze pod kontrolom, funkcija premestanja gubi znacajnost u predvidanju ruminativnog stila
misljenja. Dodatno, stanoviste nekih istrazivaca je da trenutno stanje ruminiranja, za razliku od

ruminativnog stila misljenja, ne mora da izazove istu vrstu kognitivnog deficita (Whitmer &

Banich, 2007; Whitmer & Gotlib, 2012).

Postojece kognitivne teorije ruminacija ne bave se mnogo fizioloskim osnovama, te su i
istrazivanja koji povezuju ruminacije sa fiziologijom slabije zastupljena. Pretpostavlja se da
znaCajnu ulogu mogu imati mozdane strukture zaduzene za obradu emocija, prvenstveno
amigdala, te istovremeno smanjena kortikalna inhibicija ovih struktura (Siegle & Thayer, 2004).
Amigdala, za koju se smatra da je odgovorna za prepoznavanje emocionalnih aspekata
informacija i izazivanje neprijatnih emocija (LeDoux, 1996), istovremeno je u interakciji sa
hipokampusom, koji je zaduzen za priseCanje asocijacija u vezi sa informacijama (Tucker &
Derryberry, 1992, prema Siegle & Thayer, 2004), a ove mozdane strukture ostvaruju i reciprocne
veze sa sistemom amigdale 1 hipokampusa nalaze se u frontalnom reZznju. Jedno od mogucih
objasnjenja vezuje se za smanjenu moc¢ frontalnih struktura da inhibira pojacanu aktivaciju

amigdale i hipokampusa (Siegle & Thayer, 2004).

Vazno pitanje koje i dalje ostaje nereSeno, jeste zaSto neki ljudi na stres reaguju
adaptivno i funkcionalno, refleksivnim razmisljanjima koja im pomazu da rese problem, dok se
drugi prepustaju maladaptivnoj formi ruminacija, koje predstavljaju siguran put do depresivnih
simptoma. Odgovor na ovo pitanje dodatno komplikuje i to Sto se jo§ uvek ne moze sa
sigurnoscu tvrditi da i su ruminacije uzrok ili posledica opstijeg problema, odnosno da li prate
depresiju ili je omogucuju i pospesuju. Ono S$to je sigurno, jeste da je priroda ove veze
kompleksna, kao i sam koncept ruminacija, a ne treba iskljuciti ni moguénost da ruminacije
deluju ,,dvosmerno* — tako $to bivaju pokrenute depresivnim (ili disforicnim) afektom, a jednom

pokrenute, one cikli¢no pojacavaju depresivne simptome.
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1.5.2.3. Pristrasna obrada informacija

lako je, prema klasi¢nim kognitivnim teorijama, klju¢na uloga data razli¢itim tipovima
kognitivnog sadrzaja, koji se donekle razlikuju u svojim definicijama u zavisnosti od modela,
postoji izvesno slaganje autora da su kognitivne pristrasnosti (npr. memorije, paznje, ili
interpretacija stvarnosti) osnovni element koji doprinosi pojavi i odrzavanju depresivnih
simptoma. Beck, u svojim prvim formulacijama, govori o selektivnoj paznji za averzivne
dogadaje ili negativne aspekte sebe, koja se srece u slucajevima teSke ili klinicke depresije, dok

su takve pristrasnosti odsutne u blagim ili subklinickim formama depresije (Beck, 1991).

Uprkos dugoj istoriji interesovanja, moze se re¢i da istrazivanja kognitivnih deficita u
depresiji do sada nisu dala jednoznacne rezultate. Dok neka istrazivanja naglaSavaju depresivne
pristrasnosti u razli¢itim fazama procesiranja informacija, druga istrazivanja demonstrirala su da
depresivni procesi i sadrzaji mogu biti specifi¢ni za samu epizodu, ali izostaju tokom remisije
(Dozois & Dobson, 2001). Nije iznenaduju¢ podatak da je veéina studija uspela da pokaze da se
depresivne pristrasnosti javljaju onda kada je prisutno indukovanje depresivnog raspolozenja
(Ingram et al., 1998; Persons & Miranda, 1992). U skladu sa tradicionalnim kognitivnim
teorijama depresije, indukovano raspoloZenje ¢e biti dovoljan okida¢ za aktivaciju negativne
self-sheme, a shema pokrenuti negativno procesiranje informacija. Ipak, novije studije povezuju
negativno procesiranje informacija sa povec¢anim rizikom za javljanje depresivnih simptoma, ali i
rekurentnim tokom poremecéaja (Abramson et al., 2002; Alloy et al., 2006), smatrajuci ga
relativno stabilnim faktorom vulnerabilnosti za depresiju, bez obzira na trenutno stanje osobe
(Alloy et al., 2006).

Predmet istrazivanja, koja su se bavila proucavanjem pristrasnosti u obradi informacija,
najcesce je obuhvatao memoriju i memorijske deficite. Dosadasnja istrazivanja uspela su da
prikazu dosledne rezultate, kod depresivnih i osoba vulnerabilnih za depresiju, kada je u pitanju
sklonost upamc¢ivanja i naknadnog prisecanja znacajno viSe negativnih, nego pozitivnih i
neutralnih informacija. Takode, pokazalo se i da, i vulnerabilne i depresivne osobe, u poredenju s
nedepresivnima, znacajno manje pamte i kasnije se rede prisecaju pozitivnih informacija (Denny
& Hunt, 1992; Matt, Vazquez, & Campbell, 1992).
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Osim memorijskih deficita, poslednjih godina je doslo i do povecanog interesa za procese
paznje kod depresivnih i vulnerabilnih osoba. Predlog o opStem deficitu paznje kod osoba sa
depresijom, zasnovan je na ograni¢enim kapacitetima kognitivnog sistema, $to bi se u najvecoj
meri odrazilo na procese paznje, s obzirom da je neophodna veca potros$nja resursa u suocavanju
sa zahtevima okoline kada je osoba u depresivnom raspoloZenju (npr. Jones, Siegle, Muelly,
Haggerty, & Ghinassi, 2010). Medutim, za razliku od doslednih nalaza istrazivanja koja su se
bavila ispitivanjem pamcenja, ispitivanja pristrasnosti paznje pokazala su velike raskorake u
rezultatima (npr. Bhardwaj, Wilkinson, Srivastava, & Sharma, 2010; Hammar et al., 2010).
Problematika samog koncepta paznje vidljiva je, izmedu ostalog i po tome, $to ukljucuje
paradoks izmedu jednostavnosti razumevanja na laickom nivou i teskoca da se paznja naué¢no
definiSe. Definicija paZnje zasnovana je na pokusajima da se objasni proces u kom se ogranic¢eni
procesni kapaciteti kognitivnog sistema suo¢avaju sa mnostvom informacija iz okoline, a koji
rezultira odabirom odredenih stimulusa (spoljasnjih ili unutra$njih) za dalju obradu (Harvey,
Watkins, Mansell, & Shafran, 2004; Wenzel & Rubin, 2005). Teskoce operacionalizovanja
paznje, moze se rei, predstavljaju i odraz njenih visestrukih komponenti, viSestrukih veza sa
drugim kognitivnim procesima, kao i dodatnih teSkofa u jasnom razgrani¢avanju izmedu

automatskih i kontrolisanih procesa (LaBerge, 1995; Hertel, 2002).

Paznja predstavlja evoluciono adaptivni mehanizam te, prirodno, vecina ljudi manifestuje
selektivnost paznje ka emocionalno zasi¢enim i evolutivno vaznim stimulisima. Problem nastaje
kada selektivnost paznje postane prenaglasena i dovodi do disfunkcionalnih ponasanja, odnosno,
kada postane maladaptivna. U takvim slucajevima, selektivnost paznje podrazumeva tendenciju
osobe da sistematski usmerava paznju na odredeni tip ili grupu stimulusa ili da sistematski
izbegava usmeravanje paznje na odredene stimuluse (Harvey, Watkins, Mansell, & Shafran,
2004). Maladaptivne pristrasnosti paznje, Sveukupno, povecavaju ucestalost dozivljavanja
neprijatnih emocija i smanjuju ucestalost dozivljavanja prijatnih i uti€u na svakodnevno
funkcionisanje osobe. U kontekstu depresivnih simptoma, usmeravanje i zadrZzavanje paznje na
negativnim stimulusima (naj¢es¢e u vezi sa neuspehom ili gubitkom) dovodi do produbljivanja

negativnog afekta i olakSanog pristupa disfunkcionalnih uverenja.

Pocetna istrazivanja donela su razocaranje - nisu pokazane razlike u pristrasnosti paznje

kod depresivnih za razliku od nedepresivnin (Williams et al., 1997). Kritikuju¢i neke
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metodoloske aspekte ovakvih rezultata (npr. kratko izlaganje stimulusa), usledila su istrazivanja
koja su pokazala izrazenu pristrasnost paznje kod depresivnih osoba, ali koja je vidljiva tek u
kasnijim fazama obrade informacija (Mogg & Bradley, 2005). Pokazalo se da su osobe sa
aktuelnim simptomima depresije sklone tome da selektivno usmeravaju paznju na stimuluse sa
depresivnim sadrzajem, istovremeno zanemarujuéi stimuluse sa pozitivnim sadrzajem (McCabe
& Toman, 2000; Shane & Peterson, 2007). Ipak, Gemar i saradnici (2001) otkrili su da
prethodno depresivne osobe, nakon indukcije negativnog raspolozenja, pokazuju negativnu
pristrasnost 1 na zadacima koje zahtevaju automatsku kognitivnu obradu, ali samo kada je u
pitanju self-referentni materijal. Ovaj rezultat je ponovljen i u drugim eksperimentalnim
istrazivanjima: pristranosti paznje deSavaju kada se obraduje emocionalni materijal, ali to ne vazi
kada je u pitanju neutralna materijal (npr. Lo & Allen, 2011; Beblo et al., 2010; Hugdahl et al.,
2003). Dodatno, uocene pristrasnosti kod osoba u remisiji bile su vrlo slicne onima koje se
javljaju kod trenutno depresivnih osoba, §to je navelo autore da zakljuce da i blago raspoloZenje
kod osoba sa istorijom depresije, moze reaktivirati neke kognitivne karakteristike aktuelno
depresivnih (Gemar et al., 2001). Grupa autora (Alloy, Abramson, Murray, Whitehouse, &
Hogan, 1997) otkrila je i da su osobe koje su pod visokim rizikom za razvoje depresije
ispoljavale negativne pristrasnosti u obradi self-referentnog materijala, uz duze vreme reakcije za
procenu, kao i u drugim indirektnim merama, poput zadatka slobodnog prisecanja. Pokazalo se i
da pristrasnost paznje nije samo pratilac aktuelnih simptoma depresije, ve¢ da moze imati i ulogu
faktora vulnerabilnosti koji moderira uticaj stresa na pojavu depresivnih simptoma (Beevers &
Carver, 2003). Dalja istrazivanja su dopunila postojece nalaze, sugerisuci da se ne radi toliko o
pojacanom usmeravanju paznje ka negativnim stimulusima, ve¢ da problem predstavlja otezano
premestanje paznje sa negativnih stimulusa, kada su ve¢ u fokusu (Joormann, 2004; Koster,
DeRaedt, Goeleven, Franck, & Crombez, 2005).

Proces otezanog skretanja paznje doveden je u vezu sa deficitima egzekutivnih funkcija,
specificno, disfunkcije inhibicije. Veéina egzekutivnih funkcija zahteva, izmedu ostalog,
aktivaciju prefrontalnog korteksa koji ima ulogu u planiranju, paznji i radnoj memoriji. Na taj
nacin, egzekutivno funkcionisanje se odrazava na svakodnevno ponasanje osobe i, kao takvo,
Cesto se smatra fundamentalnim faktorom za razvoj psihopatologije (Henderson & Wachs,
2007).
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Generalno, iako su depresivne osobe, narocito sa tezom simptomatologijom, ispoljavale
opSti pad kognitivnih sposobnosti, ideja 0o smanjenju raspolozivih resursa nije dovoljna da
objasni zbog Cega se odredene informacije (kao Sto je negativno afektivno obojen materijal)
obraduju na "efikasan", ali ne i adaptivan nacin. Noviji predlozi o specifi¢noj (pristrasnoj) obradi
sugeri$u da ¢e na paznju uticati samo emocionalni obojeni stimulusi koji se odnose na depresiju,
zbog toga $to SU povezani sa trenutnim problemima osobe (Clark et al., 1999). Ovakav obrazac
pristrasne obrade informacija odrzava i pogor$ava psihopatologiju, a moze se ¢ak pretpostaviti i

njegova etioloska uloga (u terminima vulnerabilnosti) (Gotlib & Joormann, 2010).

1.5.3. Stresogeni Zivotni dogadaji

Glavna odlika kognitivnih teorija vezana je za dijateza-stres hipotezu, koja pocetak
depresivnog poremecaja objasnjava interakcijom psiholoske kognitivne vulnerabilnosti (npr.
disfunkcionalne nacine obrade informacija) i precipitirajuéeg stresora (npr. negativan Zzivotni
dogadaj). Bazi¢na pretpostavka od koje polaze kognitivne teorije jeste da je emocionalni
odgovor osobe na odredeni dogadaj, posredstvom depresivnog kognitivnog stila, uslovljen
(iskrivljenom) interpretacijom, odnosno pridavanjem specificnog znacenja tom dogadaju, a ne

samim dogadajem (Frijda, 1987).

Pojam stresa je kljuéni u svakom eksplanatornom modelu depresije, ali je njegova
definicija i merenje i dalje problemati¢na. Ingram, Miranda i Sigal (1998) predlazu definiciju
stresa kao "zZivotnih dogadaja (manjih ili vecih) koji menjaju mehanizme koji odrZavaju
kognitivnu, emotivnu i fizioloSku stabilnost pojedinca, izazivajuéi njegove resurse”. Ovako
definisana, sama definicija se odnosi na vulnerabilnost osobe i ukazuje na teskoce jasnog
razgrani¢enja izmedu vulnerabilnosti i stresa. Ove teSkoce, koje su se dugo posmatrale kao
metodoloski problem, sada predstavljaju fenomen koji se istrazuje u okviru slozenijih modela
koji razmatraju dinamican i transakcijski odnos vulnerabilnosti i stresa (Hammen, 2005). U tom
smislu, proucavanje stresa U kontekstu depresije poslednjih godina obuhvata, izmedu ostalog, i
hroni¢ne stresore, diferencijacije izmedu prvih epizoda i ponovljenih epizoda, uzimajuéi u obzir i

razlike u reaktivnosti na razli¢ite stresore (Hammen, 1991).
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Veéi deo empirijske literature o odnosu izmedu stresa i depresije se fokusira na
epizodicke stresore, sa negativnim ili nepozeljnim sadrzajem, zakljucivsi da su i broj i ozbiljnost
stresora povezani sa pojavom depresivne epizode (Hammen, 2005). Medutim, iako se Cesto
govori o "stresoru” u jednini, nalazi ukazuju da su stresori niskog intenziteta, ali hroni¢nog toka,
¢es¢i od velikih stresora i mogu imati znac¢ajniju ulogu kada su u pitanju poremecaji raspolozenja
(npr. McGonagle & Kesler, 1990; Turner, Wheatone, & Loyd, 1995). Dodatno, pokazalo se i da
akutni i hroni¢ni stresori mogu da maju razli¢iti doprinos u prvim, nasuprot ponovljenim
epizodama. Dok su vece Sanse da akutni stresori prethode prvoj epizodi, hronicni srtesori, za
koje se ispostavilo da imaju relativno malu teZinu u ranim epizodama, ¢e$¢e se pojavljuju kod

osoba sa istorijom depresivnih epizoda (Monroe & Harkness, 2005).

Ipak, mnogo su ¢es$¢i nalazi u literaturi da stresni zivotni dogadaji prethode depresiji
naj¢esce u prvih nekoliko epizoda, dok se kasnije epizode javljaju u interakciji sa vrlo slabim
stresorima ili “spontano” (Kendler, Thornton, & Gardner, 2000; Monroe & Harkness, 2005). U
prilog tome govore i nalazi nekih meta-analiza (npr. Stroud, Davila, & Moyer, 2008). Brojne
studije govore u prilog tome da se prediktori prve depresivne epizode razlikuju od prediktora
relapsa (npr. Lewinsohn, Allen, Seeley, & Gotlib, 1999; Birmaher et al., 2004). Usled povecanog
rizika za razvoj nove epizode kod osoba sa istorijom depresije, javila se istrazivacka dilema — da
li je moguée da samo iskustvo depresivne epizode predstavlja na neki nac¢in mehanizam Kkoji
povecéava vulnerabilnost ili, pak, osobe koje su pod rizikom za depresiju, ¢ak i pre pojave prve

epizode, poseduju karakteristike koje ih ¢ine sklonim za razvoj multiplih epizoda.

1.6. Depresivna epizoda kao faktor vulnerabilnosti za rekurentnu depresiju

Istrazivanja pokazuju da se rizik od pojave nove depresivne epizode povecava sa brojem
prethodnih epizoda. Dok je prva depresivna epizoda u vezi sa negativnim Zivotnim dogadajima,
ova veza nije tako jaka kod ponovljenih depresivnih epizoda (Post, 1992; Zuckerman, 1999), sto
sugeriSe da je depresivna epizoda sama po sebi bila faktor vulnerabilnosti (Solomon et al., 2000).

Veci broj istrazivaca pokusao je da pruZzi objasnjenje za ovo.

Na primer, neki autori poput Ingrama (Ingram et al., 1998), predlazu da rekurentni tok

depresije znaCi iznova aktiviranje obrzaca koji su karakterisali prvu epizodu — kako na
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bioloSkom, tako i na kognitivnom planu. Depresivni sadrzaji postaju ¢eSce aktivni kako raste
broj epizoda, pa ¢es¢e prisustvo ovakvih sadrzaja dovodi do toga da se oni prenose u sve veci
broj situacija, nezavisno od toga da li su prisutni depresivni simptomi ili ne. Posledi¢no, cak i

male promene u raspolozenju mogu biti dovoljne da aktiviraju ovakve sadrzaje.

Prate¢i modele kognitivne obrade informacija (Ingram, 1984; Teasdale, 1988), Post,
(1992; 2007) razvija model povecane senzitivnosti (eng. kindling-sensitization model),
oslanjaju¢i se na neurobiolosku perspektivu. Prema ovom modelu, u sistemu neurotransmitera
dolazi do sve vece disregulacije sa porastom broja epizoda depresije. Na taj nacin, za prvu
epizodu bi¢e neophodan jaci stresor da dovede do disregulacije, dok sa svakom sledecom

epizodom znacaj intenziteta stresora opada.

Takode, postoje i druge teorije koje su pokuSale da objedine dosadasnje nalaze, pa
rekurentni tok depresivnih epizoda objasnjavaju razliitim strukturalnim, funkcionalnim i
biohemijskim promenama koje vremenom postaju sve veée i slozenije. Neke od tih promena, za
koje se pokazalo da su sve vece sa porastom broja epizoda, na primer, ukljuCuju smanjenje
volumena hipokampusa, promene u monaminskoj neurotransmisiji, mitrohondrijalne disfunkcije,

smanjenje neuroplasti¢nosti, itd. (Moylan, Maes, Wray, & Berk 2013).

Moze se primetiti da opisani modeli, i neurobiolo$ki i model obrade informacija,
naglaSavaju relativno pasivan doprinos osobe u kontektu kognitivne vulnerabilnosti. | drugi
autori naglaSavaju kako su, sa porastom depresivnih epizoda, i najmanje promene u raspolozenju
dovoljne da aktiviraju depresivne sadrzaje (npr. Segal et al., 2002). Medutim, oni idu korak dalje
u objasnjavanju mehanizama odrzavanja depresivnih simptoma preko kognitivnih strategija
prevladavanja. Na primer, Papageorgiou i Wels (2003) upucuju na sklonost vulnerabilnih osoba
da aktivno doprinose eskalaciji procesa disfori¢nog raspolozenja u ponovno javljanje depresivnih

simpoma, koriste¢i disfunkcionalne strategije prevladavanja, tj. ruminacije.

Vremenom, izdvojili su se modeli koji su, u vecoj ili manjoj meri, uspeli da objedine

raziCite hipoteze o specifi¢nostima rekurentnog toka depresije.
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1.7. Modeli rekurentne depresije

Visedecenijska istrazivanja kognitivnih ¢inilaca u depresiji dala su podrSsku za mnoge
aspekte kognitivnih teorija depresije. Postoji mnostvo kognitivnih faktora vulnerabilnosti koji su
u pretpostavljenom odnosu sa razvojem depresivne epizode, ali jo§ uvek ne postoje nalazi koji
dosledno potvduju nedvosmislenu prednost odredenih specificnih faktora u predikciji disfori¢nih
simptoma. Dok se, na primer, u nekim studijama pokazalo da disfunkcionalni stavovi imaju bolju
prediktivhu mo¢ od nekih drugih pretpostavljenih faktora kognitivne vulnerabilnosti (npr.
Lewinsohn et al., 2001), druge studije daju opre¢ne nalaze (Haeffel et al., 2003). Neuspeh
tradicionalnih kognitivnih modela da objasne razvoj depresivnih simptoma u odsustvu stresnih

dogadaja, rezultirao je ve¢im brojem alternativnih shvatanja kognitivnih teoreticara.

Dodatno, iz drugih teorijskih perspektiva u psihologiji, kognitivni pristup je najvise
kritikovan zbog svog deskriptivnog i nedovoljno etiopatogenog karaktera postoje¢ih modela,
poput toga da disfunkcionalni stavovi viSe opisuju, a ne objasnjavaju depresivni nacin
razmisljanja (Blatt, 1998). lako su, na primer, koncepti disfunkcionalnih stavova i depresivnih
Sema omogucili superiorniji nivo deskripcije, nije do kraja jasno koji su uzroci i mehanizmi

preko kojih oni funkcionisu kod depresivnih osoba sa rekurentnim tokom poremecaja.

Promene u psihosocijalnom okruzenju koje se javljaju pre pocetka depresivne episode
(npr. stresni zivotni dogadaji) mogu da se pona$aju kao okidaéi, dok na drugacije naéine deluju
kao faktori koji doprinose odrzavanju depresivne episode. Osim toga, ne sme se zanemariti
gotovo simultana uloga bioloskih ¢inilaca, budu¢i da zivotni dogadaji ¢eSc¢e prethode prvoj (i
eventualno drugoj) depresivnoj epizodi, dok se kasnije epizode javljaju “spontano”, zahvaljujuci
neurobiohemijskim tragovima koje prve epizode ostavljaju (Post, 1992, 2007). Postoji neiscrpna
literatura o povezanosti kognitivnih faktora (npr: kauzalne atribucije, iracionalne misli,
pristrasnosti memorije i paznje, nisko samopoStovanje, itd.) i depresivnog raspolozenja,
medutim, evidentan problem bilo kog etioloskog modela jeste da se uspostavi uzro¢na veza ovih
faktora sa depresijom. Dodatno, ostaje nerazjasnjena kompleksnost interakcija izmedu bioloskih
1 psihosocijalnih faktora, te kakva je dinamika svih tih interakcija 1 na koji nain se oni
modifikuju kroz vreme. U daljem tekstu bic¢e prikazane neke od najuticajnijih savremenih teorija

koje razmatraju odnos afektivnih i kognitivnih procesa u ponovnom javljanju depresije.

46



1.7.1. Rekurentna depresija iz kognitivnog ugla

Uprkos revoluciji koju je donela kognitivna perspektiva, kako u teorijskom, tako i u
terapijskom pristupu depresiji, postojece teorije nisu bile dovoljne da objasne kako kognitivne
sheme, po svojoj prirodi latentne, doprinose rekurentnom toku poremecaja. Poslednje tri
decenije, istrazivanja su fokusirana na ispitivanje uloge disfunkcionalnih obrazaca misljenja u
razvoju depresije, a veliki broj nalaza rezultirao je opre¢nim interpretacijama statusa kognitivnih
faktora kao uzroc¢nika pratecih cinilaca ili posledica depresivnih stanja (Abramson et al., 1989;
Abramson, Alloy, & Metalsky, 1988; Barnett & Gotlib, 1988; Brewin,1985; Coyne & Gotlib,
1983; Haaga, Dyck, & Ernst, 1991; Persons & Miranda, 1992). Postalo je jasno da mehanizme
odgovorne za odrzavanje depresije ne treba traziti na nivou sadrzaja, ve¢ na nivou procesa. Kao
odgovor na ove kritike, usledila su ispitivanja i modeli koji su manje isticali “Sta”, a vise poceli

da razmatraju “kako” ti sadrzaji postaju aktivni.

1.7.1.1. Hipoteza o diferencijalnoj aktivaciji

Baziraju¢i se na Bekovoj teoriji, Tisdejl (1988) predlaze model kognitivne
vulnerabilnosti za rekurentni tok depresivnog poremecaja i formulise hipotezu o diferencijalnoj
aktivaciji, kako bi odgovorio na pitanje zasto odredene osobe jesu ili postaju reaktivnije tokom
vremena na stresore manjeg intenziteta. Tisdejl upucuje na to da tok depresije podrazumeva veci
broj perioda remisije i relapsa, te na osnovu toga razlikuje dva aspekta kognitivne vulnerabilnosti
za depresiju. Prvi se ti¢e tendencija za negativnom evaluacijom zivotnih dogadaja koji prethode
prvoj depresivnoj epizodi, dok se drugi aspekt odnosi, u najsirem smislu, na procese za koje se
pretpostavlja da postaju aktivni tokom dozivljavanja depresivnih simptoma i dovode do novih
epizoda (Teasdale, 1988). Tisdejlova hipoteza zasniva se na slozenom modelu obrade
informacija ¢iji je cilj objasnjenje samo-odrzavanja depresivnih epizoda (Teasdale, Segal, &
Williams, 1995; Teasdale 1999). lako Tisdejl (1999) ne dovodi u pitanje znacaj disfunkcionalnih
kognitivnih sadrzaja, on se fokusira na odnos koji se uspostavlja izmedu afekta i kognicija kod
depresivnih osoba. Njegova ideja se zasniva na podacima istrazivanja koja pokazuju da
relevantni procesi u prvim epizodama depresije nisu isti procesi koji su zaduzeni za javljanje

kasnijih epizoda. Dok su pocetne epizode u velikoj meri u korelaciji sa sredinskim stresorima ili
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negativnim zivotnim dogadajima, kasnije epizode su vise povezane sa disfori¢nim raspoloZenjem

1 disfunkcionalnim stilovima razmisljanja.

Prema Tisdejlovoj hipotezi diferencijalne aktivacije (eng. Differential Activation
Hypothesis, 1988), vulnerabilnost je konceptualizovana kao dostupnost kognitivnih mreza ili
struktura koje su povezane sa emocijom tuge. Model sugerise da, kada osoba jednom iskusi
depresivnu epizodu, ozbiljnost depresivnih simptoma zavisi od negativnih obrazaca misljenja
koje je osoba do tada razvila. Zbog toga, kada se pojavi stresni dogadaj, neke osobe ¢e iskusiti
tek blago disfori¢no raspolozenje, dok ¢e osobe kod kojih kognitivne mreze pokreéu pristrasno
procesiranje i interpretaciju informacija lakSe doziveti klinicki depresivna stanja (Teasdale,
1988). Da bi objasnio mehanizme koji odrzavaju depresiju, Tisdejl prvo objasnjava mehanizme
kognitivne vulnerabilnosti kroz ideju zasnovanu na interakciji razli¢itih kognitivnih podsistema
(Barnard & Teasdale, 1991).

Prema njegovom shvatanju vulnerabilnosti, postoje dva interaktivna podsistema,
kognitivni i senzorni. Prvi, kognitivni podsistem je glavni pokreta¢ depresivne simptomatologije,
jer zavisi od znaCenja koja se dodeljuju sredinskim stresorima. Kod osobe koja ¢e razviti
depresivne simptome, interakcijom izmedu dva podsistema dominirae obrada informacija
negativnog sadrzaja. S jedne strane, postojeée depresogene kognitivne sheme generisace
specificna negativna znacenja, kao Sto su atributi neuspeha unutra$njih i globalnih aspekata
osobe, neadekvatnosti globalnog karaktera, beznadezne buducnosti i sli¢no, i dodeliti ih novim
informacijama. Ovo, pak, vra¢a nove depresivne obrasce, veoma sli¢ne postoje¢im, tako da se
ciklus odrzava i pojacava depresivno raspolozenje. S druge strane, postoji i senzorni podsistem
koji funkcioniSe kroz senzorne povratne informacije o telesnim efektima depresije. Senzorne
povratne informacije generiSu se kroz posledice depresivnog stanja na fizioloskom nivou, na
primer negativni afekat, a koje je osoba iskusila i ranije (npr. kroz prethodna iskustva gubitka).
Stoga, senzorna povratna sprega, zajedno sa doprinosima kognitivne petlje, dodatno ojacava
depresivne obrasce (Teasdale, Segal, & Williams, 1995). Drugim re¢ima, afekat istovremeno
pokrece pristrasnu interpretaciju iskustava, a zatim ta iskustva, posledi¢no, pojacavaju afekat.
Ova dva podsistema dovode do stvaranja tzv. depresivne kognitivne petlje koja ucvrséuje ovu

vezu izmedu afekta i kognicija i rezultira time da, kasnije, i blaze depresivno raspolozenje moze
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pokrenuti depresivne kognitivne sadrzaje. A, na taj nacin, moguénost depresije povecava Se sa

svakom narednom epizodom.

Dakle, u kasnijim epizodama, disfori¢no raspoloZenje deluje kao okida¢ depresogene
kognitivne strukture, zbog toga Sto pocetne epizode depresije stvaraju posebne obrasce obrade
informacija, pojacavaju¢i vezu izmedu afekta i kognitivnih pristrasnosti. Prethodna aktivacija
depresivne kognitivne sheme, izazvana negativnim zivotnim dogadajem, dovela je do
uspostavljanja veze izmedu depresivnog afekta i preokupiranosti depresivnim sadrzajima,
odnosno negativnih obrazaca misljenja. (Teasdale, 1988; Miranda & Persons, 1988; Segal,
Williams, Teasdale, & Gemar, 1996).

Model pretpostavlja da je kognitivna vulnerabilnost za rekurentnu depresiju u vezi sa
lakoéom kojom se depresivni simptomi mogu vratiti u trenucima blagog disfori¢nog
raspolozenja. Tacnije, lako¢u kojom blago disfori¢no stanje moze reaktivirati depresivni ciklus
kod osoba koje su u remisiji. Centralni pojam modela predstavlja konstrukt kognitivne
reaktivnosti koji se definise kao stepen u kojem blago disfori¢no raspolozenje moze reaktivirati
negativne obrasce miSljenja koji su u proslosti bili aktivni u prisustvu visoko disforicnog
raspoloZenja. Prema modelu, trajanje prve depresivne epizode, bez obzira na njen intenzitet, od
krucijalne je vaznosti u formiranju kognitivne reaktivnosti na tuzno raspolozenje (Teasdale,
1983; 1988). Istrazivanja pokazuju da visok stepen kognitivne reaktivnosti predvida depresivni
relaps kod osobe, kao i da kognitivna reaktivnost raste sa brojem epizoda (Scher, Ingram &
Segal, 2005; Segal et al., 2006).

Shepard i Teasdale (2002) predlazu i dva izvora disfunkcionalnih misli: a) olaksan
pristup disfunkcionalnim shemama koji se ti¢e nizeg praga aktivacije i b) smanjeni monitoring
misli i ose¢anja koji su posledica aktivacije disfunkcionalne sheme. Depresivne osobe pokazuju
olakSan pristup 1 smanjeni monitoring koji se tokom remisije poboljSava, ali pristup shemama je 1
dalje olakSan u poredenju sa prethodno nedepresivnim osobama, §to govori u prilog bolje

kognitivne kontrole negativnih misli tokom remisije.

Nadovezujuci se na Tisdejlov model, objasnjenje koje se tice regulacije disfunkcionalnog
misljenja nudi teorija ruminativnog stila reagovanja, prema kojoj se ruminacija javlja kao
odgovor na depresivno raspolozenje (Nolen-Heoksema, 1991). Naime, budu¢i da depresivno

raspolozenje dovodi do javljanja negativnih misli, ruminacija podrazumeva self-fokusiranje koje
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dovodi te misli u centar paznje i tako utice na interpretaciju tekuc¢ih dogadaja, a potom i pojacava
depresivno raspoloZenje. U skladu sa Tisdejlovim modelom, ruminativni proces sledi depresivno
raspoloZenje, odnosno negativno raspolozenje dovodi do disfunkcionalnih misli, a ruminacija ih
samo pojacava (Nolen-Hoeksema, 1991; 2004). U istrazivanjima Nolen-Hoekseme izdvajaju se
dve forme ruminacija, pri ¢emu refleksija (eng. reflection) ima adaptivni karakter i podrazumeva
neutralne misli okrenute sebi i nastojanjima da se nade reSenje problema, dok ,,brooding* (eng.
brooding) oznacava afektivno obojene, negativne misli koje su maladaptivne (Treynor,
Gonzalez, & Nolen-Hoeksema, 2003; Nolen-Hoeksema, 2004).

[ Spoljasnji dogadaj I

Disfori¢no
raspoloZenje
e
[ Negativne misli J

Slika 1. Shematski prikaz Tisdejlove hipoteze o diferencijalnoj aktivaciji.

1.7.1.2. Empirijske provere kognitivnih modela

Procedure za indukciju afekta igrale su znacajnu ulogu u ispitivanju koncepata kognitivne
vulnerabilnosti (Scher, Ingram, & Segal, 2005). Vode¢i se pretpostavkom da je odredeni
spoljasnji stresor, manjeg ili veceg intenziteta, neophodan za izazivanje promena u trenutnom
afektu, u ovim istrazivanjima koriS¢ene su razli¢ite procedure manipulisanja afektom koje
olakSavaju pristup delovanju kognitivnih obrazaca. Veliki broj studija inkorporisao je proceduru
indukcije afekta kao ,,zlatni standard* za ispitivanje kognitivne vulnerabilnosti, u nameri da
pruze snaznije dokaze u prilog dijateza-stres modelima (npr. Scher, Ingram, & Segal, 2005;
Dozois & Beck, 2008; Miranda et al. 1998; Parrott, 1991; Gemar et al., 2001; McKiernan, 2003;
Teasdale & Spencer, 1984; Stiles & Schroder, 1993). Tipi¢an primer ovakvih studija ukljucuje

procenu razli¢itih indikatora kognitivnih sadrzaja i procesa pre i posle indukcije raspolozenja,
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gde se svaka promena u procenjenim indikatorima vezuje za efekte indukcije, odnosno aktivaciju
kognitivne vulnerabilnosti (npr. ruminativni proces).

U vedini istrazivanja, najceS¢e koris¢ene eksperimentalne procedure indukcije afekta
ukljucuju prezentovanje filmskih iseCaka ili muzi¢kih numera ispitanicima, u trajanju od
nekoliko minuta. Uspesnost indukovanog zeljenog raspoloZenja kori§¢enjem ovih procedura,
prema jednoj meta-analiti¢koj studiji (Martin, 1990), je oko 75%. Treba spomenuti i da je u
veéini dosadas$njih istrazivanja, osim cek-liste prideva koji se odnose na afekat (MAACL,;
Zuckerman & Lubin, 1985) ili ¢ek-lista depresivnih prideva (DACL; Lubin, 1965) koje se ti¢u
kvalitativnih promena u afektu, najcesce koris¢ena vizuelna analogna skala (eng. visual analogue
scale, VAS; Crichton, 2001). Ova skala podrazumeva da ispitanici, nakon eksperimentalne
procedure, procene unapred definisane vrste afekta — najces$ce, depresivnost, anksioznost, i
ushiéenje (npr. Bohuys et al., 1995; Clark et al., 2001; Clark & Teasdale, 1985). Medutim, jedna
od naj¢es¢ih zamerki ovim procedurama je da nisu efikasne kod svih subjekata. Pored toga,
ukazuje se i na metodoloski problem koji se ti¢e tzv. efekta zahteva eksperimentatora (eng.
demand effect). Naime, tipi¢ne studije koje koriste muzicki metod indukcije, podrazumevaju da
ispitanik na pocetku bude obaveSten o tome da ¢e slusati muziku koja dovodi do promene
raspolozenja. Ocekivanja ispitanika u pogledu ciljanog raspoloZenja, a koje je uslovljeno
eksplicitnim zahtevima eksperimentatora ili uvidanjem ispitanika $ta je svrha eksprimenta, mogu
dovesti do saopstavanja rezultata koji nisu sasvim u skladu sa stvarnim raspolozenjem ispitanika.
Na taj nacin, odgovori ispitanika ozbiljno mogu dovesti u pitanje validnost procedure indukcije
raspolozenja (Cook & Campbell, 1979). U prilog tome govore i nalazi da su efekti indukcije bili
znatno vec¢i kada je od subjekata eksplicitno trazeno da proizvedu odredeno raspolozenje
(Westermann et al., 1996). Neka istrazivanja, ipak, pokazuju da do promena u negativnom afektu
dolazi i kada se kontroliSe efekat zahteva eksperimentatora (npr. McFarland, 1984; Wenzlaff et
al., 1991; Wood et el; 1990), a podrzavajuci pretpostavke kognitivnih modela, pokazalo se da su

te promene u vezi sa nivoom vulnerabilnosti ispitanika (Van der Does, 2002).
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1.7.2. Rekurentna depresija iz neurobioloskog ugla

Depresivni poremecaj je nesumnjivo kompleksan, multidimenzionalan i multifaktorijalan
fenomen (Kendler & Parnas, 2015), kao rezultat dinamic¢nog i meduzavisnog odnosa bioloskih,
psiholoskih i socijalnih faktora (Caspy et al., 2003; Belsky & Plues, 2009). Cinjenica da odredeni
etioloski ¢inilac moze da proizvede razliCite simptome, kao i to da isti simptomi mogu poticati
od razli¢itih etioloskih faktora (Novovi¢, Biro, & Nedimovi¢, 2007), podseta na to da
istrazivanje depresije predstavlja svojevrsni izazov za istrazivace, te da je nemoguce razumeti je
samo iz psiholoskog ili samo iz bioloskog ugla, a narocito ne u konteksu samo jedne teorijske

perspektive.

Buduc¢i da se depresija povezuje sa znac¢ajnim neurobioloskim promenama koje ukljucuju
strukturalne, funkcionalne, i molekularne promene razli¢itih mozdanih regija (Post, 1992;
Abramson et al., 2002; Tomarken & Keener, 1998; Marchetti et al., 2012), dosadasnje studije
napravile su dobru osnovu za razumevanje neuralnih korelata depresivnih simptoma (Davidson
et al., 2002; Disner et al., 2011; Price & Drevets, 2012).

Genetski faktori imaju vaznu ulogu u razvoju depresije, sto potvrduju brojne porodi¢ne i
blizanacke studije. Blizanacke studije ukazuju na naslednost od 40% do 50% (npr. Sullivan et al,
2000), a studije porodice ukazuju na dvostruko do trostruko povecanje rizika za razvoj epizode
medu rodacima prvog stepena. Ovi nalazi podigli su optimizam da bi molekularne geneticke
studije mogle da otkriju kljuéne gene koji su odgovorni za depresiju. Ipak, nalazi nisu uspeli da
daju obecavajuce rezultate. Lohoff (2010) sumira glavne prepreke lokalizaciji i identifikaciji
gena odgovornih za razvoj depresije: 1) nijedan gen nije nuzan i dovoljan za depresiju; 2) do
sada, svaki gen kandidat doprinosi tek malom delu ukupnog genetskog rizika; i 3) postojanje
slozene genetske heterogenosti, koja se odnosi na to da visestruko preklapanje gena kandidata (u
komunikaciji sa Zivotnom sredinom) kod razli¢itih pojedinaca mogu dovesti do sli¢nih sindroma
koji se ne razlikuju na klinickoj osnovi. Razlog ovih neuspeha verovatno se moze dovesti u vezu
sa poligenskom osnovom, kao i sa nezanemarljivim uticajem interakcije koja se odvija izmedu
razli¢itih gena, ali i njihove interakcije sa sredinskim faktorima. Uprkos ovim preprekama,
nekoliko gena kandidata zasluzuju da se pomenu, buduci da se, CesS¢e nego drugi, pojavljuju u

istrazivanjima.
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Istrazivanja gena kandidata su uglavnom bila usmerena na gene vezane za
neurotransmisiju, neuroplasti¢nost i odgovor na stres, najces¢e: monoamin oksidazu (Schulze et
al., 2000), triptofan hidroksilazu (Zill et al., 2004; Zhang et al., 2005), glukokortikoidni receptor
(eng. glucocorticoid receptor, GR) (van Rossum et al., 2006), receptor za kortikotropni
oslobadajuci hormon (eng. coticotropin-releasing hormone, CRH) (Liu et al., 2006; Bradley et
al., 2008), neurotrofni mozdani faktor (eng. brain derived neurotrophic factor, BDNF)
(Schumacher et al., 2005; Frodl et al., 2007), itd. Osvrnuéemo se na najvaznije nalaze
istrazivanja iz ovog domena, kao i na relevantne modele Kkoji predstavljaju integraciju

dosadasnjih studija.

1.7.2.1. Molekularne osnove patogeneze depresivnog poremecaja

Takozvana ,,monoaminska hipoteza“, postavljena pre vise od pola veka, podrazumeva da
je depresija uzrokovana smanjenom funkcijom monoamina u mozgu, naroc¢ito serotonina i
noradrenalina (Krishnan & Nestler, 2008). Potencijalni mehanizam koji narusava funkcije
monoaminskih sistema ti¢e se stresa. Stres dovodi do oslobadanja monoamina u razli¢itim
mozdanim zonama, kao $to su hipotalamus, prefrontalni korteks, amigdala, hipokampus, a koje
su vazne za odogovor organizma na stres. U uslovima hroni¢nog stresa, otpustanje ovih
neurotransmitera dovodi do neprekidne aktivacije neurona, te vremenom moze dovesti do
smanjenja broja njihovih receptora, kao i njihovih nizvodnih signalnih puteva, §to dalje vodi ka
razvoju depresivnih simptoma (Anisman, Merali, & Hayley, 2008). Ipak, ve¢ina studija dala je
oprecne rezultate. U jednoj velikoj studiji novijeg datuma, na uzorku od 760 ispitanika,
ispitivano je deset gena kandidata koji su ukljueni u serotoninsku, norepinefrinsku,
neurotroficnu i glukokortikoidnu neurotransmiju (Uher et al., 2008). Analizama je utvrdena
povezanost izmedu farmakoloSkog tretmana i1 nekoliko varijanti gena za serotoninske receptore,
ali koja je objasnjavala svega 1,1% varijanse. Dalje studije usmerile su se na ispitivanje
poligenskih varijanti za pronalazenje klinicki znacajnih algoritama predikcije, ali, za sada, bez
vec¢ih uspeha (Sullivan et al., 2009) . Medutim, eksperimentalni nalazi o uticaju serotonina na
emocionalnu obradu, svakako, pruzaju nezanemarljiv uvid u neuropsihologiju depresije i

specifi¢nosti farmakoloskog tretmana.
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Iz dosadasnjih nalaza, moze se reci, proizilazi to da poremecaj funkcije serotonina moze
izazvati klini¢ku depresiju u odredenim okolnostima, ali to nije niti neophodan, niti dovoljan
uslov (Smith, Fairburn, & Cowen, 1997; Anderson et al., 1990). Budu¢i da analize pojedina¢nih
markera objasnjavaju tek vrlo mali deo varijanse, jednostavne biohemijske teorije, koje povezuju

nizak nivo serotonina sa depresivnim raspoloZzenjem, vise nisu odrzive.

Ipak, patofizioloske hipoteze se ne mogu lako opovrgnuti. Cesce je slucaj da vremenom

samo postaju manje relevantne, jer novi kauzalni modeli zauzimaju svoje mesto.

Devedesetih godina proslog veka formirana je i ,,glukokortikoidna hipoteza“ depresije,
usled nagomilavanja nalaza o pove¢anom nivou hormona stresa (kortizola) kod depresivnih
pacijenata. Ova hipoteza pretpostavlja da se naruSena glukokortikoidna signalizacija i aktivnost
hipotalamo-hipofizno-adrenalne ose (HHA) mogu smatrati uzrokom depresije (Holsboer &
Barden, 1996). Disfunkcije ove ose registrovane su kod 50% do 80% osoba sa depresivhom
epizodom, sa ili bez psihoti¢nih crta (Anacker et al., 2011), medutim, razli¢iti nivoi, u pravcu
povisenja ili snizenja aktivnosti HHA ose, povezani su sa razli¢itim podtipovima depresije (npr.
snizenje kod atipi¢ne depresije, ali povisenje kod melanholi¢ne depresije) (Oquendo i sar., 2003).
Posledice narusene regulacije HHA ose i1 hroni¢no povisenog lucenja kortizola su mnogostruke i
odrazavaju se na rad razli¢itih mozdanih sistema. Treba spomenuti i nalaze da stresni dogadaji u
detinjstvu mogu da uticu na aktivnost, na primer, serotoninskog sistema (Gardner et al., 2005),
koji povratno moze uticati na HHA osu i, na taj na¢in, doprineti daljem razvoju vulnerabilnosti

za depresivne simptome.

Vremenom, istraZivanja su se preusmerila i na ispitivanje neuroplasticiteta, za koje se
pokazalo da je naruSeno kod depresivnih osoba, narodito u predelu hipokampusa. Pojam
neuroplasticiteta mozga obuhvata procese koji se ti¢u prezivljavanja neurona i omogucavanja
stalne adaptacije mozga na promene. Drugim re¢ima, on podrazumeva niz adaptivnih
funkcionalnih ili morfoloskih moZzdanih promena u procesima interakcije sa spoljaSnjom
sredinom i/ili nakon patoloskih procesa i oSte¢enja mozga (Drzyzga, Marcinowska, &
Obuchowicw, 2009). Narusena neuroplasticnost se smatra posledicom hroni¢no visokog nivoa
glukokortikoida. Naime, hroni¢an stres, te hroni¢no visok nivo glukokortikoda, u hipokampusu
dovode do smanjene ekspresije neurotrofickih faktora kao $to je BDNF (Duric & McCarson,

2005) i drugih molekula koji posreduju u sinapti¢koj plasti¢nosti (Pittenger & Duman, 2008).
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BDNF je primarni neurotrofin hipokampusa ukljucen u odrzavanje ¢elija, plasti¢nost, te ¢elijski
rast i smrt (apoptoza). 1z navedenih nalaza, “neurotrofna hipoteza” se vrlo brzo pojavila kao
glavna teorija za patogenezu depresije. Stres 1 genetska vulnerabilnost podizu nivo
glukokortikoida i menjaju celijsku plasticnost smanjujuc¢i nivoe faktora rasta i osetljivosti
receptora (Duman, & Monteggia, 2006). Smanjenje faktora rasta, kao §to je BDNF, negativno
uti¢e na strukturalne 1 funkcionalne procese unutar limbickog sistema, narocito na hipokampus.
Rekurentna depresija, dakle, moze rezultirati kasnijom atrofijom hipokampalnih neurona.
Logi¢no, oporavak i remisija bi zavisili od terapije koja bi imala za cilj povecanje BDNF nivoa.
Ipak, ogranicenja ,,neurotrofi¢ne hipoteze* odnose se, pre svega, na nedosledne i dvosmislene
nalaze koji se ticu uticaja stresa na neurogenezu, pa i efekata farmakoloSkih tretmana, budu¢i da
stres 1 depresija nisu uvek povezani sa smanjenjem, a terapija antidepresivima sa povecanjem

moozdane neuroplasti¢nosti (Pittenger & Duman, 2008).

lako se nijedna od pomenutih hipoteza nije do kraja odrzala, moze se zakljuditi da
bioloske promene, za koje se pokazao da su povezane za depresijom, ne deluju odvojeno.
Naprotiv, neke od ovih promene se odvijaju paralelno, neke serijski, te na razli¢ite nacine mogu
dovesti do sliénih disfunkcija za koje se veruje da su u osnovi fizi¢kih, emotivnih i kognitivnih
simptoma depresije. Genetska vulnerabinost u interakciji sa stresom pokre¢e kaskadu
neurobioloskih promena koje ometaju dinamic¢an mozdani sistem. Svaka nova epizoda, potom,

podstice dalje strukturalne i funkcionalne promene.

1.7.2.2. Strukturalne promene mozga

Kao §to je ranije ve¢ pomenuto, nekoliko prefrontalnih i limbic¢kih struktura, i njihova
medusobna komunikacija, pokazale su se kao veoma znacajne za razumevanje depresije. Ove
neuroanatomske oblasti uklju¢uju ventromedijalni prefrontalni korteks (VMPFC), lateralni
orbitalni prefrontalni korteks (LOPFC), dorsolateralni prefrontalni korteks (DLPFC), anteriorni
cingularni korteks (ACC), ventralni striatum (ukljucujuci jezgro akumbene), amigdala i
hipokampus. Abnormalnosti u ovim oblastima se relativno dosledno javljaju kod pacijenata sa
depresivnim poremecajem, gradeci svoj status kao temelj za simptomatsku ekspresiju depresivne
epizode (Davidson, 2003).
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Do danas, najdosledniji nalazi koji se javljaju kod depresivnih osoba su narusena funkcija
odredenih delova frontalnog reznja — odnosno, hiperaktivnost u VMPFC i LOPFC, kao i
hipoaktivnost u DLPFC (Drevets, 1998). Hiperaktivnost u regionima VMPFC-a i LOPFC-a,
dovodi se u vezu sa pojacanom osetljivoséu na bol, i automatskom regulacijom emocionalnog
ponasanja, te se smatra odgovornim za anksioznost, i napetost kod depresivnih pacijenata.
Hipoaktivnost DLPFC-a, medutim, mogla bi biti povezana sa disfunkcijama paZnje i radne

memorije, kao i sa narusenim egzekutivnim funkcijama (Maletic et al., 2007).

Pokazalo se da, kod depresivnih, izlaganje negativnih emocionalnih stimulusa provocira
povisenu aktivnost limbickog sistema, narocito amigdale (Mayberg, 1997; Ochsner et al., 2002;
Phan et al., 2004), dok je hipoaktivnost ventralnog striatuma registrovana u odgovoru na
pozitivne stimuluse i dobijanje nagrade (Pizzagalli et al., 2009). Ove regije ukljucene su u
regulaciju emocija i nagradvanja, a nalazi se dovode u vezu sa sklono$¢u ka dozivljavanju

negativnih, i udaljavanju od pozitivnih emocija.

Zatim, uocena je i povisena aktivnost prednje cingularne kore (ACC) (Bush, Luu &
Posner, 2000), kao i redukovana veli¢ina hipokampusa (Cole et al., 2011; Kempton et al., 2011),
te abnormalnosti u nekim paralimbic¢kim i subkortikalnim strukturama (talamus) (Gallagher &
Chiba, 1996). Neuroimidzing studije su pokazale smanjenje u “komunikaciji”’ izmedu amigdale i
ACC regiona (Anand et al., 2005). Posledica gubitka ove povezanosti moze biti neuspeh ACC-a
da sluzi svojoj inhibitornoj ulozi u emocionalnoj regulaciji (Whittle et al., 2006), §to rezultira
daljim motivacionim i afektivnim poremecajima (MacDonald et al., 2000). Takode, nalazi meta-
analiza pokazuju da je zapremina hipokampusa znac¢ajano smanjena kod osoba sa depresijom
(Videbech & Ravnkilde, 2004; McKinnon et al., 2009), a stepen atrofije je proporcionalan broju i
trajanju depresivnih epizoda (Sheline et al., 2003). Smanjenje zapremine hipokampusa smatra se
posrednikom u teskocama sa koncentracijom, pamcenjem, te naruSenoj regulaciji stresnog

odgovora (Pittenger & Duman, 2008).

lako ovi neuroanatomski nalazi nisu patognomonicni, smatra se da ove strukture imaju
nedvosmislenu ulogu, kako u regulaciji raspolozenja, tako i u kognitivnim procesima, pre svega
ucenja i pamcenja. Razli¢iti delovi prefrontalnog korteksa imaju razli¢ite uloge - dorzalni deo
ima ulogu u kognitivhom/izvrSnom funkcionisanju, dok je ventralni prefrontalni korteks ukljucen

u procenu emocionalnih i motivacijskih informacija (Monroe & Harkness, 2005). Poremecaji u
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komunikaciji izmedu amigdale i prednje cingularne kore, smatra se da dovode do neuspeha
prefrontalnog korteksa da inhibira emocionalni odgovor, a S§to rezultira depresivnim

raspolozenjem (Anand et al., 2005).

1.7.2.3. Dinamiéke neuronske mrezZe

Do nedavno, napori da se razumeju neuralne osnove depresivnih simptoma fokusirani su
se na analizu pojedinih molekularnih procesa, pojedinac¢nih regiona mozga i skupa anatomski
povezanih mozdanih sistema. Ova paradigma je bila relativno uspesna, ali je zanemarila nekoliko
kljuénih pitanja, kao Sto je vaznost interakcije izmedu udaljenih neuronskih grupa i uloga
vremenske koordinacije neuronske aktivnosti.

Pocevsi od otkrivanja stimulusno i kontekstualno zavisnih promena u neuronskoj
sinhronizaciji (Uhlhaas et al., 2009), sve je viSe dokaza Kkoji ukazuju na to da je mozak
samoorganizovani kompleksni sistem u kojem saraduju brojne, medusobno povezane i
funkcionalno specijalizovane zone, u stalno promenljivim uslovima (tj. zavisno od razli¢itih
konteksta i zadataka) (Uhlhaas & Singer, 2012). Vazne varijable ovih dinamickih procesa su
jacina i ucestalost oscilatorne aktivnosti u lokalnim neuronskim krugovima i sinhronizacija ovih

vremenski strukturiranih aktivnosti u razli¢ito udaljenim regionima mozga (Varela et al., 2001).

Poslednjih godina, brojne studije su testirale relevantnost oscilacija u aktivnosti
neuronskih grupa i pocele da naglasavaju potencijalnu ulogu promena u vremenskoj koordinaciji,
kao patofizioloSkog mehanizma depresije. To je proisteklo iz novijih nalaza o strukturalnoj i
funkcionalnoj organizaciji mozga, koja isticu da se poremecaji kognitivnih i izvr$nih funkcija
javljaju kao rezultat poremecene koordinisane aktivnosti velikih dinamickih neuronskih mreza.

Neuronske moZdane mreZze se mogu definisati na osnovu strukturalne povezanosti ili
funkcionalne meduzavisnosti. Strukturalna mreZna organizacija mozga zasniva se na anatomskoj
povezanosti neurona, koji su lokalno povezani sinapsama iz aksona i dendrita. Svaki neuron je
povezan sa hiljadama drugih neurona, a broj tako nastalih funkcionalnih krugova je ogroman.
lako razli¢ite grupe neurona po celom mozgu imaju razlic¢ite konfiguracije veza, one mogu biti
predstavljene kao mrezni ¢vorovi, ako imaju jedinstvenu lokalnu strukturalnu ili dinamicku

funkcionalnu organizaciju. Neki neuroni imaju dugacke aksone koji stvaraju sinapse na velikoj
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udaljenosti od tela ¢elije. Put izmedu dve grupe neurona moze ukljucivati aksone samo jedne
grupe (jednosmerna veza) ili obe grupe neurona (tada je veza dvosmerna). Funkcionalna
meduzavisnost ¢vorova mozdanih mreza odnosi se na zajedniCku aktivnost u razlicitim
strukturama mozga, koja je kozavisna u varijaciji te aktivnosti. Veliki broj povratnih veza
izmedu svih nivoa u kojima se odvija obrada informacija, ¢ine ogromnu oscilatornu mrezu

ekscitaciono/inhibicijskih procesa koji su, nesumnjivo, deo mozdane obrade informacija

(Bressler & Menon, 2010).

Neuronske mreze koje su vazne za razumevanje depresije obuhvataju neuroanatomska
podrucja koja imaju ulogu u emocionalnom i kognitivnom procesiranju (i nagradivanju). Preko
neuronskih veza sa razli¢itim regionima, prefrontalni korteks (PFK), talamus, amigdala, bazalne
ganglije, hipotalamus i hipokampus ¢ine kortiko-limbicko-stijato-talamicki krug, koji predstavlja
jednu od najvaznijih neuronskih mreza za razumevanje depresije. Pojedinac¢ni simptomi
depresije pripisuju se izmenama u osciliraju¢oj neuronskoj aktivnosti u pojednim stukturama

koje su deo ove neuronske mreze.

1.7.2.4. Promena paradigme — paradigma mirovanja

Dugo vremena, u istrazivanjima u oblasti neuroimidzinga, pozadinske aktivnosti koje
nisu povezane sa izvrSavanjem kognitivnih zadataka (intrinzi¢na ili spontana aktivnost),
smatrane su za sluéajni Sum vrlo niskih frekvencija i, stoga, po pravilu, isklju¢ivane iz analize.
Pokazano je, ipak, da ove aktivacije nisu slucajne, ve¢ da su dobro strukturirane i organizovane
(Biswal, Yetkin, Haughton, & Hyde, 1995; De Luca, Smith, De Stefano, Federico, & Matthews,
2005). Nekoliko studija pokazalo je da su ove intrinziéne i spontane fluktuacije vazne za

poznavanje cerebralne funkcionalne povezanosti.

Poslednjih godina, neurokognitivna istrazivanja napravila su prekretnicu, usmeravajuci
fokus na ispitivanje promena i funkcionalne povezanosti mozdanih regija u odsustvu usmerene
kognitivne aktivnosti, koriste¢i paradigmu mirovanja (Raichle & Snyder, 2007; Hamilton,
Furman, & Gotlib, 2011). Koncept funkcionalne povezanosti se najbolje moze razumeti kroz
metodologiju analize mozdanih promena, tj. kroz visestruke zapise odvojenih neuronskih grupa,
snimljenih istovremeno u razli¢itim moZzdanim regijama, u kojima dolazi do usaglaSene

aktivnosti neurona u vidu naglog porasta magnitude. Unakrsnim koreliranjem ove usaglasene
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aktivnosti kroz anatomski odvojene regije mozga, dobija se korelogram koji ilustruje vremenski
zavisnu povezanost izmedu aktivnosti razli¢itih grupa neurona u razli¢itim oblastima mozga i
tumaci se kao funkcionalna povezanost (Friston, Frith, Liddle, & Frackowiak, 1993). Ova
vremenska zavisnost je povezana sa strukturalnom povezano$cu, medutim, funkcionalna
povezanost moze postojati i izmedu mozdanih regija koje nisu direktno vezane aksonskim
putevima. Funkcionalna komunikacija izmedu mozdanih zona je izuzetno vazna za odvijanje
kognitivnih procesa, jer integriSe informacije koje dolaze iz razli¢itih delova mozga
(funkcionalna integracija) (Van den Heuvel & Hulshoff, 2010). Prou¢avanje spontane unutrasnje
aktivnosti fMRI metodom omogucava potpunije razumevanje funkcionalne mreze ili tzv.
neuronalnih krugova koji otkrivaju mnogo vise o organizaciji mozga, ali i razgrani¢avaju

moguce neuronske korelate povezane sa razli¢itim psihopaatoloSkim fenomenima.

Paradigma mirovanja najceS¢e se vezuje za metod funkcionalnog neuroodslikavanja
(rsfMRI) koji se koristi za ispitivanje meduregionalnih mozdanih interakcija dok je osoba lisena
bilo kakvih kognitivnih zadataka, odnosno usmerene kognitivne aktivnosti (Biswal, 2012). lako
je osoba u stanju odmora, ne moze se iskljuéiti moguénost da postoji neka vrsta mentalne
aktivnosti, kao $to je zamiSljanje ili evociranje prethodnih dogadaja, a te aktivnosti ogledaju se u
promenama neuronske aktivnosti (Fox & Raichle, 2007). Nalazi ovih istrazivanja pokazuju da se
tokom, otprilike polovine naseg budnog vremena, generisu misli i ose¢anja koja nisu povezana
sa aktuelnim spolja$njim zahtevima (Killingsworth & Gilbert, 2010), te da nas um ima
tendenciju da gravitira ka unutra$njim sadrzajima (Marchetti, Koster, & De Raedt, 2013).
Pretpostavlja se da su ove mentalne aktivnosti povezane sa neuronskom mrezom mirovanja (eng.
default mode network) koja je aktivna kada osoba nije fokusirana na zbivanja u spoljasnjoj
sredini, ve¢ je fokusirana na misli o sebi, prise¢a se dogadaja iz proSlosti, zamisSlja moguce
buduce situacije ili joj “misli lutaju” (Chen et al., 2013; Elliot, Zahn, Deakin, & Anderson, 2011;
Farb, Anderson, Bloch, & Segal, 2011; Fritzsche et al., 2010; Reichle & Snyder, 2007).

Pre nego Sto budu predstavljeni osnovni elementi druge teorije koja ¢ini okvir ovog

istrazivanja, u nastavku teksta ¢e prvo biti reci 0 nalazima studija iz kojih je teorija proistekla.
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1.7.2.4.1. Osnovna neuronska mreZa (eng. Default mode network)

Razvoj tehnologija neuroodslikavanja ispratio je dugu tradiciju ispitivanja neuronalnih
odgovora na stimulus i mozdane aktivnosti tokom obavljanja razlicitih kognitivnih i
somatosenzornih zadataka. Nalazi ovakvih studija fokusirani su na interpretaciju aktivnosti
razlicitih mozdanih regija koje izaziva izvodenje odredenog zadatka. Dosadasnje studije
napravile su dobru osnovu za razumevanje neuralnih korelata depresivnih simptoma (Davidson
et al., 2002; Disner et al., 2011; Price & Drevets, 2012).

Poslednjih godina, medutim, raste broj studija koje upucuju na to da su depresivni
simptomi posledica disfunkcionalnosti do kojih dolazi tokom diskretnih promena u aktivaciji
razli¢itih neuronskih sistema. Ovo je podstaklo istrazivace na ispitivanje promena funkcionalne
povezanosti i u odsustvu zadataka/stimulusa, koriste¢i paradigmu mirovanja (Raichle, 2007;
Hamilton, Furman, & Gotlib, 2011). Paradigma mirovanja podrazumeva spontanu neuralnu
aktivnost u odsustvu specifi¢nih zahteva ili zadataka, a pokazalo se da stanje mirovanja ima viSe
slicnosti sa kognitivno usmerenim, nego spontanim neusmerenim aktivnostima (Deco, Jirsa, &
Mclintosh, 2011). Ova paradigma dovela je do prekretnice u neuroimidzing studijama i
omogucila znacajne uvide u razli¢itu patogenezu razlicitih psihijatrijskih poremecaja (Broyd et
al., 2009). Tokom ovih ispitivanja pokazalo se da, osim neuronskih sistema koji obraduju
spoljasnje stimuluse, postoji i sloZen obrazac aktivnosti koji ¢ini tzv. osnovnu neuronsku mrezu
mirovanja (eng. defalut mode network [DMN], naziva se jos i introspektivni sistem ili sistem
bazalne aktivnosti) koja je aktivna kada osoba nije fokusirana na zbivanja u spoljasnjoj sredini,
ve¢ u stanjima kada je fokusirana na misli o sebi, prise¢a se dogadaja iz proslosti, zamiSlja
moguce buduée situacije ili joj “misli lutaju”. Ukoliko neki kognitivni zahtev iz sredine dospe u
fokus paznje, aktivnost neuronske mreze mirovanja slabi (McKiernan et al., 2003). Neuronska
mreza mirovanja je, pored centralne egzekutivne mreze (eng. central executive network, CEN) i
salijentne mreze (eng. salience network, neki autori je nazivaju afektivnom mrezom, SN), jedna
od tri velike neuralne mreze (Slika 2) za koje se pretpostavlja da medusobnim delovanjem u
velikoj meri u€estvuju u obradi informacija tokom emocionalnih 1 kognitivnih procesa (Chen et
al., 2013). Specificne disfunkcije, kao i razli¢iti nivoi aktivnosti neuronske mreze mirovanja,
dovode se u vezu sa depresijom, shizofrenijom i Alchajmerovom bolesti (Broyd et al., 2009;
Northoff & Qin, 2011; Whitfield-Gabrieli & Ford, 2012).
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Senzorni i limbicki

inputi

Osnovna mreZa
mirovanja

- Odgovorna za
neusmerenu
kogntivnu aktivnost

Salijentna mreia

- Odgovorna za
preusmeravanje
informacija u razlicite
mozdane zone

Centralna
egzekutivna mreia

- Odgovorna za
fokusiranu, zahtevnu
kogntivnu aktivnost

(npr. Lutanje misli)

Slika 2. Prikaz tri velike neuronske mreze

Glavni neuroanatomski delovi neuronske mreze mirovanja, koji su medusobno
funkcionalno povezani, su medijalni prefrontalni korteks, delovi prednje i zadnje cingularne
kore, girus prekuneus, lateralne regije parijetalnog korteksa, mediolateralni temporalni korteks
(Raichle & Snyder, 2007) i hipokampalna formacija (Buckner, Andrews-Hanna, & Schacter,
2008). Smatra se da aktivnost ove mreze reflektuje generisanje samo-referentnih informacija

(Fox et al., 2005), te da je procesiranje informacija koje stizu iz spoljasnje sredine ograniceno.

1.7.2.4.2. Organizacija neuronske mreZe mirovanja

Neuronsku mrezu mirovanja ¢ine dve vremenski sinhronizovane mreze nizeg nivoa koje
se naizmenic¢no aktiviraju u zavisnosti od kognitivne angazovanosti. Kada je osoba u stanju
mirovanja/odmora, odnosno u odsustvu specificnog kognitivnog zadatka, aktiviraju se mozdane

regije (medijalni prefrontalni korteks i posteriorni cingularni girus) koje ¢ine tzv. ,task-
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negative! mrezu ili negativnu mreznu komponentu (eng. task-negative network, TNN; Fox et
al., 2005). Nekoliko psiholoskih procesa poput autobiografskog se¢anja, projekcije u buducnost,
misli o sebi i asocijativnog procesiranja se dovode u vezu sa aktivno$¢u ove mreze, te se smatra
da TNN odslikava unutra$nji fokus osobe (Christoff et al., 2011; Fossati et al., 2003; Ochsner et
al., 2005; Cavanna, 2007). Istrazivanja pokazuju da produzen unutr$nji fokus osobe narusava
efikasno izvodenje kognitivnih zadataka (Barron et al., 2011; Braboszcz & Delorme, 2011), a
neuspeh u deaktivaciji ovih regija, povezan je sa teskocama u paznji (Christoff et al., 2009,
Weissman et al., 2006).

U prisustvu zadataka koji zahtevaju paznju tokom specifi¢ne aktivnosti, mozdane regije
koje se aktiviraju (dorzolateralnom PFC i inferior parijetalnom korteksu) ¢ine drugu mrezu nizeg
nivoa, tzv. ,task-positive” mrezu ili pozitivnu mreznu komponentu (eng. task-positive network,
TPN; Corbetta & Shulman, 2002), za koju se pretpostavlja da predstavlja neuralnu osnovu
spoljasnjeg fokusa paznje koji se definiSe kao svesna percepcija razli¢itih senzornih modaliteta iz
okruzenja (Fox et al.,, 2005; Vanhaudenhuyse et al., 2011). Aktivnost ove komponente je

povecéana tokom kognitivno zahtevnih i ciljem usmerenih zadataka (Duncan & Owen, 2000).

Dakle, kod osobe koja je u stanju mirovanja, aktivacija osnovne neuronske mreze
obuhvata naizmeni¢ne oscilacije pozitivne i negativne mrezne komponente, a istrazivanja
pokazuju da odstupanja u broju 1 intenzitetu ovih oscilacija imaju vrlo vaznu ulogu u razvoju
psihopatologije (Broyd et al., 2009; Marchetti, Koster, Sonuga-Barke & De Raedt, 2012). Balans
pozitivne 1 negativhe mreZne komponente moze biti narusen na nekoliko nacina. Prvo, tokom
mirovanja, aktivnost jedne mrezne komponente moze dominirati nad aktivno$c¢u druge. Drugo,
moze da dode do desinhronizacije oscilacija mreznih komponenti, §to moZe rezultirati
kompetitivno§¢éu mreza, umesto komplementarne aktivnosti ili moZe dovesti do preteranog
antagonizma ovih komponenti (Hamilton et al., 2011). Antagonizam ovih komponenti, na
psiholoskom nivou, ilustruje premestanje paznje sa unutrasnjeg na spoljasnji fokus (Fransson,

2005; Sonuga-Barke & Castellanos, 2007). Trece, u sluCaju zahteva iz sredine, rezidualna

! Bududi da je “task-negative” mreZa aktivna u odsustvu zahteva iz sredine, odnosno u potpunom stanju mirovanja,
neki autori koriste termine default mode network i task-negative network kao sinonime (Di & Biswal, 2014;
Hamilton et al., 2011; Grady et al., 2010), dok neki smatraju TP i TN mreZe komponentama obuhvatnijeg sistema
koji nazivaju default mode mrezom (Broyd et al., 2009; Sonuga-Barke & Castellanos, 2007). Autori neurobioloskog
modela koji ¢e biti prikazan, pripadaju drugoj grupi autora, te ¢e se u ovom radu termin TN mreza odnositi na
jednu od dve komponente neuronske mreze mirovanja.
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aktivnost, kao posledica neuspeha u deaktivaciji jedne od komponenti tokom izmene, moze
ometati usmeravanje paznje i izvodenje zadatka (Northoff, Qin, & Nakao, 2010; Northoff et al.,
2011).

1.7.2.5. Osnovna neuronska mreZa mirovanja i depresija

Veliki broj istrazivanja pokazao je znacajne razlike izmedu depresivnih i nedepresivnih
osoba, u aktivaciji zona koje su obuhvacene neuronskom mreZom mirovanja (Bluhm et al., 2009;
Anand et al., 2005; Greicius et al., 2007; Wu et al., 2011). U jednom obuhvatnijem istraZzivanju,
Sheline i saradnici (2010) su poredili promene u funkcionalnoj povezanosti tokom stanja
mirovanja izmedu depresivnih i nedepresivnih osoba. Za razliku od prethodnih studija, oni su
ispitivali i uporedili rad sve tri mreze: neuronske mreze mirovanja (DMN), mreze kognitivne
kontrole (CCN) i afektivne mreze (AN). Utvrdene su znaéajne razlike u medusobnoj povezanosti
usaglasene aktivnosti mreza, kod dve grupe ispitanika. Kod depresivnih, nalazi su pokazali
znacajno povecanu aktivnost u dorsomedijalnom prefrontalnom korteksu (CPFDM), regionu koji
su autori nazvali "dorsalni neksus", zbog preklapanja aktivnosti sve tri prethodno pomenute
mreZze U 0voj regiji. Povezanost neuronske aktivnosti u ovom regionu i aktivnosti u zonama
DMN dramati¢no je povecana kod osoba sa depresijom, a autori tumace da je takva hiper-
povezanost odraz self-referentnih mentalnih procesa koji su karakteristi¢ni za depresivne 0Sobe,
te da ometaju rad mreze kognitivne kontrole i ponasanja vezana za kognitivne zahteve iz sredine.
Dodatno, nalazi su potvrdili prethodne nalaze o tome da je pojacana aktivacija DMN mreze
prisutna tokom razmisljanja o zeljama, uverenjima i namerama drugih, kao i tokom evociranja
proslih dogadaja kako bi napravili planove za budu¢nost. Sheline i saradnici (2010) su objedinili
ove procese kao deo iste kategorije i nazvali ih self-referentne funkcije, te zakljucili da je,
shodno nalazima, neuspeh u radu DMN mreze odgovoran za smetnje u upravljanju unutra$njim

emotivnim stanjma.

Medu istrazivanjima koja su se bavila ispitivanjem aktivnosti DMN kod depresije,
najveci broj je fokusirao svoj rad na kognitivnu aktivnost, a jedan od najcescih nalaza je visoka
korelacija izmedu aktivacije DMN zona i self-referentnih misli (Christoff et al., 2011; Fossati et
al., 2003; Ochsner et al., 2005; Cavanna, 2007). Ovakvi nalazi se dobijaju bez obzira na to da li

je od ispitanika eksplicitno trazeno da razmisljaju o sebi ili se radi o spontanoj obradi
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autobiografskih misli tokom mirovanja. Istrazivac¢i su nasli da, kod osoba sa depresijom,
aktivnost DMN dominira nad aktivno$¢u druge dve mreze (Cocchi et al., 2013; Zhu et al., 2012;
Kaiser et al., 2015), sto bi moglo biti povezano sa visokim nivoima maladaptivne forme
ruminacije i smanjenim nivoima adaptivne ruminacije (Buckner et al., 2008, Lemogne et al.,
2009; Marchetti et al., 2013). Ovakvi nalazi doveli su do ideje da hiperaktivnhost DMN
predstavlja obradu negativnih self-referentih informacija i da kompromituje resurse potrebne za
prilagodavanje zadacima i zahtevima ih okoline (Cocchi et al., 2013). Druge studije, inspirisane
nekim od prethodno pomenutih istrazivanja, pokusSale su da utvrde da li su ovi korelati
kognitivnog funkcionisanja depresivnih osoba bili modifikovani tokom le¢enja. Van de Ven i
saradnici (2013) su demonstrirali, na primer, da celokupna aktivacija DMN-a nije bila pod
uticajem pojedina¢ne doze antidepresiva (escitalopram) ili kratkog farmakoloskog tretmana.?
Tacnije, iako su odredene pojedina¢ne regije pokazale promene u aktivaciji, to nije bilo pra¢eno
subjektivnim ose¢ajem poboljSanja, kao ni efektima na kognitivnim zadacima. Ipak, pokazalo se
da farmakoloski tretman u duzim vremenskim periodima regulise poremecaje u aktivaciji DMN i

hiper-povezanosti sa drugim mrezama (Klaassens et al., 2017).

Do sada, nekoliko teorijskih modela ponudilo je objasnjenje za povezanost razli€itih
aspekata aktuelne depresivne epizode i DMN (Hasler & Northoff, 2011; Northoff et al., 2011;
Pizzagalli, 2011), a koji, u vecoj ili manjoj meri, pretpostavljaju hiperaktivnost specifi¢nih
mozdanih regija za vreme mirovanja, kao mehanizme u osnovi odredenih pojedinacnih simptoma
— npr. izrazite tuge (npr. Sheline et al., 2009), bespomoc¢nosti (npr. Grimm et al., 2009),

ruminacije i depresivnog self-fokusa (npr. Berman et al., 2011; Greicius et al., 2007).

1.7.2.6. Neurobioloski model kognitivnih faktora za rekurentnu depresiju

Na osnovu opisanih nalaza, Marketi 1 saradnici predlazu Neurobioloski model
kognitivnih faktora za depresiju (eng. Neurobiological model of cognitive risk factors;
Marchetti., Koster, Sonuga-Barke, & De Raedt, 2012). Ovi autori sugeriSu da poremecaj

oscilacija izmedu TPN i TNN komponenti, u sSmislu odstupanja u brzini i ucestalosti aktivacije

2 Takode, postoje i nalazi jedne grupe autora koja je pokazala sli¢ne rezultate (Miskowiak et al., 2007), ali su iste
godine, i na istim podacima, objavili suprotne nalaze (Miskowiak, O'Sullivan, & Harmer, 2007).
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jedne, pa druge mreze, predstavlja neurobioloski faktor rizika za razvoj ponovljenih epizoda
depresije, pri ¢emu kognitivni mehanizmi imaju presudnu medijatorsku ulogu. Specifi¢nije,
narusena ravnoteza u Uzajamnom aktiviranju ovih komponenti, na bioloskom nivou, upravlja
ruminacijama, teskocama u kontroli paznje i kognitivnom reaktivno$c¢u, na psiholoskom nivou.
U okviru modela, predlozene su specificne veze izmedu disfunkcija mreznih komponenti i
kognitivnih faktora vulnerabilnosti koji predstavljaju krucijalan doprinos rekurentnom toku
depresije.

Hiperaktivnost, odnosno dominacija aktivnosti negativne mrezne komponente, dovodi do
preterane orijentacije ka unutraSnjem fokusu (posledi¢no, maladaptivnom self-fokusu) i do
neuspeha da spoljasnji stimulusi posluze kao distraktori i, na taj nacin, predstavlja neurobiolsku
dinamiku ruminativnog procesa.

lako je direktna veza izmedu kognitivne reaktivnosti i neuronske mreze mirovanja
najmanje empirijski proveravana, o specifi¢noj vezi koju model predlaze, autori izvode zakljucke
na osnovu brojnih nalaza o povezanosti asocijativnog procesiranja (Bar, 2009; Aminoff, Gronau,
& Bar, 2007), negativnih self-shema (Fox et al., 2005) i aktivacije negativne mrezne
komponente. Hiperaktivnost negativne komponente dovodi do olaksanog pristupa negativnim
shemama i evociranja asocijacija o prethodnom iskustvu, pri ¢emu nedovoljna aktivacija
pozitivne mrezne komponente onemogucava opovrgavanje 1 azuriranje postojece negativne self-
sheme. Ovakva disfunkcionalnost mreznih komponenti objasnjava, na psiholoSkom nivou,
konstrukte kognitivne reaktivnosti i maladaptivne forme ruminacija — “brooding”. lako, prema
ranije opisanim kognitivnim teorijama, donekle postoji preklapanje izmedu maladaptivne forme
ruminacija - “broodinga” i kognitivne reaktivnosti, “brooding” se smatra formom stabilne
tendencije ruminiranja (Treynor et al., 2003), dok je kognitivna reaktivnost definisana u
terminima suocavanja sa stresorom (Teasdale, 1988). Prema Neurobioloskom modelu, oni
zajedno predstavljaju ruminativni self-fokus.

Dalje, fluktuacije sistema negativne mrezne komponente u direktnoj su suprotnosti sa
komponentom koja biva aktivirana zahtevima iz spoljasnje sredine (Fox et al., 2005; Fransson,
2005; 2006), te se pretpostavlja da su ova dva sistema u kompeticiji za resurse. Smanjena
supresija negativne mrezne komponente tokom prelaska iz stanja mirovanja na zadatak, dovodi
do ometanja i redukovanja aktivacije pozitivne mrezne komponente usled rezidualne aktivnosti 1

rezultira ograni¢enjima u kontroli paznje.
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Model se oslanja na ideju da depresivne osobe i u remisiji, iako u manjoj meri nego §to je
to u akutnoj fazi, ispoljavaju vecinu disfunkcija komponenti DMN mreze (naro¢ito nakon
nekoliko depresivnih epizoda). U tom smislu, te disfunkcije ponasaju se kao “depresivni
oziljak”, a primarno se manifestuju desinhronizovanim oscilacijama izmedu unutrasnje i
spoljaSnje orijentacije fokusa paznje i zavise u velikoj meri od broja i duzine trajanja prethodnih
epizoda (Wichers et al., 2010).

Dosadasnja provera modela na klini¢kim uzorcima dobila je empirijsku potrvrdu, a nalazi
pokazuju da dominantna orijentacija ka unutrasnjem, nasuprot spoljasnjem fokusu tokom
mirovanja, odnosno produzena aktivnost negativne mrezne komponente, predvida negativno
raspolozenje ukoliko je osoba sklona ruminativhom self-fokusiranju (Marchetti, Koster & De
Raedt, 2013; Marchetti, Van de Putte & Koster, 2014). Takode, pokazalo se da su, kod
prethodno depresivnih osoba, negativne kognicije, usled neuspesne deaktivacije unutrasnjeg
fokusa, dostupnije i tokom prelaska iz stanja mirovanja na kognitivni zadatak, sto govori u prilog
i narusenoj spoljasnjoj orijentaciji fokusa (Marchetti et al., 2014). lako je dodatna empirijska
evaluacija neophodna, ovaj model predstavlja sintezu dosadasnjih empirijskinh podataka o

funkcijama neuronske mreze mirovanja i pretpostavlja mehanizme koji su kauzalni i dinamicki.
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ISTRAZIVANJE

2.1. Problem

Zahvaljuju¢i ogromnom broju istrazivanja, poveznost 1 medusobno delovanje
emocionalnog i kognitivnog procesiranja informacija viSe se ne dovodi u pitanje. Postojeca
literatura obiluje razlicitim predlozima koji se ticu mehanizama interakcije afekta i kognicija, od
kojih su neki viSe ili manje empirijski potvrdeni. Razli¢itim kognitivnim procesima, opisanim iz
razli¢itih teorijskih perspektiva, pripisuje se izuzetno vazna uloga u generisanju i/ili poja¢avanju
i/ili odrzavanju (disfunkcionalnih) emocionalnih odgovora. Brojna istrazivanja izvesStavaju o
gotovo linearanom odnosu izmedu poremecaja kognitivnog funkcionisanja i depresivnosti, a
ovakav odnos je ustanovljen ne samo kod ispitanika koji su dostizali klini¢ki nivo depresivnosti,
ve¢ 1 kod subklini¢ki depresivnih (Biringer et al., 2005). Ipak, ostalo je nerazjasnjeno da li

uoceni kognitivni deficiti prethode ili slede depresivni afekat.

Dva teorijska modela rekurentne depresije, koja c¢ine polaznu osnovu ovog rada,
zasnovana su na relativno nezavisnim pravcima istrazivanja: Tisdejlov model diferencijalne
aktivacije koji se bavi kogniitivnim aspektima kao posledicama afekta (Teasdale, 1988) i
Neurobioloski model kognitivne vulnerabilnosti (Marchetti et al, 2012) koji se nadovezuje na
bioloske aspekte kognitivne vulnerabilnosti i sugerise njihovu primarnu ulogu. U ovim
modelima, akcenat je na razli¢itim aspektima aktuelnog stanja, kognitivnim i afektivnim, koji
imaju presudnu ulogu za depresivni relaps. Takode, ovi modeli ne pori¢u njihovu medusobnu

zavisnost i dalju interakciju na odrzavanje depresivnih simptoma.

Vecina studija, kako longitudinalnih tako i transverzalnih, na uzorcima depresivnih osoba
u remisiji, zakljucuje o kognitivnim faktorima kao faktorima vulnerabilnosti za razvoj
poremecaja (Just et al., 2001). Medutim, kao sto je ve¢ spomenuto, brojne studije ukazuju na to
da se prediktori prve depresivne epizode razlikuju od prediktora relapsa (npr. Lewinsohn, Allen,
Seeley, & Gotlib, 1999; Birmaher et al., 2004), kao i da sama depresivna epizoda moze da
dovede do odredenih promena koje povecavaju verovatnocu za javljanje novih epizoda. U tom
smislu, vazno je imati na umu da se priroda i odnos kognicija i afekta moze menjati sa porastom

broja depresivnih epizoda. lako se centralni konstrukti ovih modela, prema nekim teorijama,
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smatraju i faktorima vulnerabilnosti koji imaju ulogu u otpocinjanju prve depresivne epizode,
vazno je naglasiti da se u ovom istazivanju ne¢emo baviti pitanjem statusa tih konstrukata za
otpocinjanje poremecaja, ve¢ pitanjem mehanizama koji povecavaju rizik od javljanja
ponovljenih epizoda, kao §to je predlozeno hipotezom o diferencijalnoj aktivaciji, odnosno

neurobioloskim modelom za rekurentnu depresiju.

Budu¢i da ¢emo se u ovom istrazivanju baviti dinamikom kognicija i emocija, iz
razli¢itin teorijskih perspektiva (kognitivne i neurobioloske), potrebno je razmotriti i neke
metodoloske pojedinosti. Naime, opisani neurobioloski model zasniva se na integraciji nalaza o
mozdanoj aktivnosti tokom mirovanja, dobijenih fMRI studijama koje su koristile paradigmu
mirovanja. lako je bihejvioralni pristup paradigme mirovanja (Vanhaudenhuyse et al., 2011)
omoguéio uvid u sadrzaj spontanih tekucih kognitivnih procesa, glavno ograni¢enje koje se
najéesée vezuje za paradigmu mirovanja, je to S§to otezava standardni pristup ispitivanju
kognitivnih procesa manipulisanjem uslova i kognitivnih zadataka na kojima se uglavnom
zasnivaju istrazivanja koja su proveravala konstrukte iz kognitivne teorijske perspektive.
Medutim, sli¢no je i u drugom modelu kojim se bavimo: veéina studija koje su proveravale
pretpostavke Tisdejlovog kognitivnog modela uklju¢uje merenje izrazenosti disfunkcionalnih
stavova pre i posle indukcije disfori¢nog raspoloZenja, pri ¢emu su, tokom eksperimentalnih
procedura indukcije, ispitanici liseni bilo kakvog kognitivnog zadatka (Segal et al., 2006, Gemar
et al., 2001; Teasdale and Dent, 1987; Miranda, Gross, Persons, & Hahn, 1998; Miranda &
Persons, 1988; Dykman, 1997; Dozois & Dobson, 2001). Ova procedura vrlo je sli¢na
bihejvioralnom pristupu paradigme mirovanja, pri ¢emu se te dve procedure razlikuju samo u
zadatku indukcije afekta. To znaci, da bi se zaklju¢cima o nacinu na koji afekat utie na
aktivaciju disfunkcionalnih kognicija mogla suprotstaviti saznanja o ulozi neuronskih mreza
tokom mirovanja. Dosada$nji empirijski nalazi govore o tome da i jedna i druga vrsta procedure
imaju efekte na promene u trenutnom afektu. Budu¢i da u standardnoj proceduri indukcije afekta
ispitanici takode prolaze kroz odreden period mirovanja, prema modelu neuronskih mreza moze
se pretpostaviti da bi kod vulnerabilnih osoba do promene u afektu dosSlo i u odsustvu same
indukcije (muzike, npr.) zbog unutrasnje paznje u stanju mirovanja i aktiviranja depresivnih
kognitivnih sadrzaja. Dosada$nji nalazi poticu iz razli€itih teorijskih perspektiva (npr. Teasdale
& Dent, 1987; Miranda, Gross, Persons, & Hahn, 1998; Miranda & Persons, 1988; ili
Vanhaudenhys et al., 2011, Marchetti, Koster, & Raedt, 2013) te je re¢ o istrazivanjima koja
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parcijalno govore o efektima ovih procedura, dok nedostaju istrazivanja koja njihove efekte i
uporeduju. To je upravo jedan od ciljeva prema kojem je ovo istraZivanje usmereno. Prikazani
alternativni kognitivni model (Teasdale, 1988) pretpostavlja da se kod osoba u remisiji
depresivno raspolozenje javlja kao odgovor na odredeni stresni podsticaj iz sredine, ¢ak i niskog
intenziteta, dok je pretpostavka Neurobioloskog modela (Marchetti et al., 2013) da proces koji
dovodi do depresivnog raspolozenja moze biti pokrenut u odsustvu bilo kakvih zahteva ili
podsticaja iz okruzenja. Jedno od pitanja koje proistie iz pretpostavki dve teorijske perspektive
koje razliCito pretpostavljaju kontekstualne cinioce koji doprinose javljanju depresivnih
simptoma, glasi: da li su promene afektivnog stanja zavisne od spoljasnjih podsticaja (u ovom
slu¢aju indukovanog negativnog afekta) ili do tih promena moze da dode i u odsustvu bilo

kakvih spoljasnjih zahteva (u situaciji mirovanja) kod osoba koje su vulnerabilne za depresiju?

Za vecinu teorijskih modela koji objaSnjavaju rekurentni tok depresije, polaznu osnovu
predstavlja neuspeh prethodnih teorija da javljanje nove epizode objasne samo interakcijom
psiholoske vulnerabilnosti sa spolja$njim stresorima. Naime, pored toga §to se depresivna
epizoda moze javiti i u odsustvu stresora (Kessler et al., 2003; McGonagle & Kessler, 1990),
dovode do potpuno razli¢itih konfiguracija simptoma depresije (Keller, Neale, & Kendler, 2008).
Buduéi da su situacioni c¢inioci svakako vazni, naroCito u kontekstu javljanja 1 nacina
manifestacije depresivnih simptoma, ispitivanje kognitivno-afektivnih procesa u kontekstu

paradigme mirovanja moze da otvori vazna i konceptualna i metodoloska pitanja.

Jedna od naj¢esc¢ih zamerki dosadasnjim teorijama, na koju su opisani modeli uspeli u
najvecoj meri da odgovore, ti¢e se individualnih razlika u odnosu na sklonost ka dozivljavanju
depresivnih simptoma. Dodatno, fokus veéine istrazivanja, kako korelacionih tako i
eksperimentalnih, je uglavnom na ispitivanju grupnih razlika izmedu prethodno depresivnih 1
nedepresivnih ispitanika, dok nedostaju studije koje se bave promenama na individualnom nivou

u razli¢itim uslovima.

Dakle, osnovni problem ovog istrazivanja odnosi se na ispitivanje veze izmedu kognicija
i afekta kao mehanizma depresivnog relapsa, odnosno na ispitivanje disfunkcionalnih
kognitivnih promena koje prethode ili slede promene u afektu, na grupnom i individualnom

nivou, u razli¢itim situacionim uslovima.
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2.2. Ciljevi istraZivanja

Istrazivanje je prvenstveno usmereno na testiranje teorijskih pretpostavki dva modela.
Osnovni cilj istrazivanja je provera pretpostavki Tisdejlove hipoteze o diferencijalnoj aktivaciji
(Teasdale, 1988) i Neurobioloskog modela kognitivne vulnerabilnosti (Marchetti et al., 2012)
koje se ticu mehanizama rekurentnog toka depresije. Modeli obuhvataju slicne konstrukte
vulnerabilnosti, pri ¢emu razliCito pretpostavljaju doprinos koji oni imaju na javljanje
depresivnih simptoma. Dodatno, teorijski doprinos ovog istrazivanja tice se i evaluacije modela

koji se nadovezuje na bioloske aspekte kognitivne vulnerabilnosti za rekurentni tok depresije.

Prakticne konsekvence ocekivanih rezultata ogledaju se u pravcu provere statusa
kognitivnih komponenti, sto bi moglo da posluzi kao osnov za formulisanje prakti¢nih

implikacija u tretmanu osoba sa rekurentnim tokom depresije.

Dakle, ovim istrazivanjem pokusacemo da odgovorimo na sledeca pitanja koja se ticu

odnosa izmedu afekta i kognicija kod osoba sa rekurentnim depresivnim poremecajem:

1. Da li su negativne kognicije isklju¢ivo odgovor na prisustvo negativnog afekta ili se

negativne kognicije javljaju pre javljanja negativnog afekta?

Dok je prema Tisdejlovom modelu aktuelno disforiéno raspolozenje preduslov za
aktivaciju maladaptivnih kognitivnih procesa (koji, zatim, dodatno pojacavaju disforiju), prema
Neurobioloskom modelu specifi¢ni kognitivni procesi su preduslov za javljanje disfori¢nog
raspolozenja. Dakle, modeli pretpostavljaju opre¢ne predikcije u vezi statusa depresivnih
kognicija kada je u pitanju redosled procesiranja. Na slici ispod, dat je prikaz pretpostavki oba

modela.

2. Da li su opste promene kognitivnog i afektivnog stanja zavisne od spoljasnjih podsticaja
(u ovom slucaju indukovanog negativnog afekta) ili do tih promena moze da dode i u

odsustvu bilo kakvih spoljasnjih zahteva (u situaciji mirovanja)?

Prvi model pretpostavlja da se depresivno raspolozenje javlja kao odgovor na odredeni

afektivno obojen podsticaj iz sredine, ¢ak 1 niskog intenziteta, dok je pretpostavka
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neurobioloskog modela da proces koji dovodi do depresivnog raspolozenja biva pokrenut u
odsustvu bilo kakvih zahteva ili podsticaja iz okruzenja. Stanje mirovanja smatra se idealnim
uslovima za javljanje maladaptivnih kognitivnih procesa (usled prenaglasenog unutrasnjeg

fokusa) koji dovode do promena u raspolozenju.

3. Da li postoje znacajna individualna odstupanja u kognitivno-afektivnim promenama

tokom vremena, koje nisu posledica situacionih uslova?

Trece pitanje se tice ispitivanja u kojoj meri postoje individualna odstupanja u valenci i
intenzitetu osecanja, zatim u valenci, intenzitetu misli i orijentaciji fokusa, kao i detektovanja

faktora od kojih takva odstupanja zavise.

2.3. Uzorak

U uzorak je ukljuc¢eno ukupno 62 ispitanika, slu¢ajno rasporedenih u dve grupe, koji su u
trenutku ispitivanja bili u fazi remisije, a sa prethodnom istorijom dve ili viSe depresivnih
epizoda. Ambulantno le€eni pacijenti su regrutovani na ambulantama za psihijatriju u okviru
Doma zdravlja ,,Novi Sad“ u Novom Sadu i Doma zdravlja ,,.Dr Mladen Stojanovi¢* u Backoj
Palanci, kao i na Poliklinici Klini¢kog centra Vojvodine u Novom Sadu. Kriterijume za
ukljucivanje ispitanika u uzorak ¢inili su odgovori vezani za prisustvo aktuelnih simptoma koji
su dobijeni kroz psihijatrijski intervju, te odgovori koji se ticu istorije psihijatrijskih poremecaja,
a u sklopu koje su se pitanja odnosila iskljuc¢ivo na prisustvo indikatora za depresiju. Isklju¢ujuci
kriterijum za eksperimentalni deo istrazivanja podrazumevao je da ispitanik tokom zivota nikada
epizodu ili da ispoljava simptome depresivne epizode u trenutku ispitivanja. Dodatni isklju¢ujuci
kriterijum se odnosio na dijagnozu bipolarnog poremecaja, organskih oStecenja, telesnih bolesti 1
mentalno nedovoljne razvijenosti. Zbog aktuelno prisutnih simptoma, iz dalje analize isklju¢ena
su tri ispitanika, tako da je kona¢ni uzorak ¢inilo 59 ispitanika.

Uzrast ispitanika obuhvatao je raspon od 31 do 78 godine (M = 54.35; SD = 12.36; Mdn

= 56), uz upadljivo vecu zastupljenost ispitanika Zenskog (75.3%) u odnosu na muski pol
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(24.7%). Ispitanici su, u proseku, prethodno imali 4 hospitalizacije zbog depresivne epizode
(Mdn =4, Min = 2, Max = 11).

Istrazivanje je odobrila Eticka komisija Klinickog centra Vojvodine, kao i Eti¢ka
komisija Odseka za psihologiju, na Filozofskom fakultetu u Novom Sadu. Ispitanici su svoje

ucesc¢e potvrdili potpisivanjem pisane saglasnosti.

2.4. Instrumenti i zadaci

Upitnicko prikupljanje podataka — mere vulnerabilnosti

Pre pocetka eksperimentalnog istrazivanja bilo je neophodno da se detektuju osobe sa
prethodnom istorijom dve ili vise depresivnih epizoda, kao i da se prikupe podaci o kognitivnoj
vulnerabilnosti - merama ruminativnih tendencija, kognitivne reaktivnosti i disfunkcionalnih
stavova. Podaci o kognitivnoj reaktivnosti posluzili su i kao kontrola ujednacenosti ispitanika u

izrazenosti na ovim merama.

Upitnik za procenu kognitivne reaktivnosti (LEIDS-R; Leiden Index of Depression
Sensitivity Revised; Van der Does & Williams, 2012) sadrzi 34 stavke kojima se procenjuje
stepen u kom su disfunkcionalne kognicije aktivirane tokom disfori¢nih simptoma, na
petostepenoj Likertovoj skali, a stavke su formulisane tako da ukljucuju i procenu afekta i
autopercepciju. Upitnik je preveden, metodom povratnog prevoda, i validiran na Odseku za
psihologiju, Univerziteta u Novom Sadu (Belopavlovi¢ et al, 2014). Koeficijent pouzdanosti

instrumenta u ovom istrazivanju iznosi a = .905.

Bekova Cek lista kognicija (CLC; Beck et al., 1987) je upitnik konstruisan sa idejom da
se njime meri ucestalost automatskih misli, relevantnih za anksioznost i depresiju. Skala sadrzi
26 stavke na koje se odgovara na Cetvorostepenoj Likertovoj skali (0-4) u zavisnosti od
udestalosti misli (stavki) koje su ponudene. Cek lista sadrzi dve podskale — skalu depresivnih (14
stavki) i anksioznih (12 stavki) misli, a za potrebe istrazivanja koriS¢eni su skorovi sa podskale
depresivnih misli. U okviru depresivne podskale, izdvajaju se tri dimenzije koje odgovaraju
depresivnoj kognitivnoj trijadi: Bespomo¢nost koja se ti¢e negativnog stave prema buducnosti
(primer ajtema ‘“Nikada necu resiti svoje probleme”), Otudenost koja se ti¢e negativnog stave

prema prema ljudima i usamljenosti (primer ajtema “Nikog nije briga da li sam ziv ili mrtav”), i
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Negativni self-koncept koji se ti¢e negativnog videnja sebe (primer ajtema ‘“Ne zasluZzujem da
me drugi ljudi vole™). Skala je prevedena i validirana na srpskom uzorku (Novovi¢ et al., 2005),

a koeficijent pouzdanosti u nasem istrazivanju iznosi o = .948

Skala ruminativnog stila reagovanja na depresiju (Ruminative Response Scale —RRS;
Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991). Predmet merenja ove skale definisan je kao sklonost ka
usmeravanju paznje na simptome depresije i repetitivnom razmisljanju o uzrocima i posledicama
depresivnog neraspolozenja (Nolen-Hoeksema, 2004). Upitnik originalno sadrzi ukupno 22
stavke, a dalja provera dovela je do skrac¢ene verzije od 10 ajtema (Treynor, Gonzalez, & Nolen-
Hoeksema, 2003). Od ispitanika se trazi da procene koliko ¢esto reaguju na opisane nacine, kada
se osecaju tuzno ili depresivno, na Cetvorostepenoj skali Likertovog tipa. Upitnik je preveden,
metodom povratnog prevoda i validiran na Odseku za psihologiju, Univerziteta u Novom Sadu
(Vicanovi¢, 2011). Pouzdanost upitnika, na osnovu Krombahovog a koeficijenta, u nasem

istrazivanju iznosi o = .925.

Upitnicko prikupljanje podataka — mere stanja

Neposredno pre sprovodenja eksperimentalne procedure, procenjeno je aktuelno

raspoloZenje i aktuelni ruminativni self-fokus.

Srpski Inventar Afekata Baziran na PANAS-X (SIAB-PANAS; Novovi¢ & Mihi¢, 2014).
U pitanju je prevod i adaptacija na srpski jezik instrumenta PANAS-X, koji je namenjen za
procenu afekata (Positive and Negative Affect Schedule-X, Watson & Clark, 1994). U ovom
istrazivanju kori$¢ena je kratka verzija od 20 stavki, kojom se procenjuju dimenzije Pozitivnog i
Negativnog afekta (u pretestu i posttestu) i to kao ,,state” verzija (stanja), kako bi se obezbedio

uvid u trenutno prisustvo nivoa pozitivnog i negativnog afektiviteta.

Upitnik trenutnog ruminativnog self-fokusa (MRSI; The Momentary Ruminative Self-
focus Inventory; Mor, Marchetti, & Koster, 2013) sadrzi 8 pitanja kojima se procenjuje trenutno
prisustvo ruminacija. Tvrdnje same po sebi nisu ni pozitivne ni negative, a intenzitet
ruminativnih misli procenjuje se na sedmostepenoj Likertovoj skali. Koeficijent pouzdanosti

upitnika iznosi o = .817 u prvom merenju i a = .827 u drugom merenju.
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Upitnik za procenu iskustva tokom mirovanja (ARSQ; Amsterdam Resting State
Questionnaire; Diaz et al., 2013) sadrzi 27 tvrdnji koje se odnose na misli i oseanja koje osoba
moze da iskusi tokom stanja mirovanja/odmora, a stepen slaganja sa tvrdnjama ispitanik
procenjuje na petostepenoj skali Likertovog tipa. Upitnikom se procenjuje sedam dimenzija:
Diskontinuitet uma (DoM), Teorija uma (ToM), Self (S), Planiranje (P), Pospanost (SlI),
Udobnost (C), Telesna svesnost (SomA). Koeficijent pouzdanosti upitnika u naSem istraZivanju

iznosi a.= .917.

Eksperimentalno prikupljanje podataka

Eksperimentalni deo istrazivanja podrazumevao je prolazak kroz jednu od dve procedure
— zadatak mirovanja ili indukcije afekta, a tokom kojih su se prikupile mere promene u

kognitivno-afektivnom statusu.

Zadatak mirovanja/odmora. Bihejvioralna paradigma mirovanja sprovedena je po uzoru
na druga istrazivanja (Vanhaudenhuyse et al., 2011, Marchetti, Koster, & Raedt, 2013). Ispitanici
su dobili instrukciju da se odmaraju tokom 25 minuta, zatvorenih ili otvorenih o€iju, sa
instrukcijom da izbegavaju strukturisano razmisljanje (npr. brojanje ili pevanje). Istrazivanja
pokazuju da tokom zadatka mirovanja moze da dode do povecanog distresa, §to autori povezuju
sa stanjem dosade usled odsustva spoljasnje stimulacije i okretanja osobe ka svojim unutra$njim
iskustvima (Marchetti, Koster, & Raedt, 2013).

Zadatak indukcije afekta. Za indukciju negativnog raspolozenja koris¢en je muzicki
metod indukcije koji se pokazao kao jedan od najuspesnijih metoda ozivljavanja intenzivnih
negativnih emocija (Westermann, Spies, Stahl, & Hesse, 1996). Ispitanici su bez specifi¢ne
instrukcije o usmeravanju razmisljanja (osim izbegavanja brojanja ili pevanja) tokom 25 minuta
slusali kompoziciju “Adagio in G Minor*“ Tomasa Albinonija, u duplo sporijem tempu. Ova
kompozicija je jedna od najcesce koris¢enih u zadacima indukcije negativnog afekta (Eich &
Metcalfe, 1989); Martin & Merha, 1997); Mecklenbracker & Hager, 1986); Spies et al., 1991).
Takode, istrazivanja pokazuju da usporavanje tempa za pola brzine omogucava uspesniju
indukciju negativnog raspolozenja (Vistfjdll, 2002).

Procena promena u orijentaciji fokusa, valenci i intenzitetu kognicija i valenci I

intenzitetu afekta. Tokom eksperimentalne procedure mirovanja/indukcije afekta, ispitanici su
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imali zadatak da nakon zvu¢nog signala pritiskom odgovarajuceg tastera na racunaru, odgovore

na sledeca pitanja:

»Procenite u kojoj meri ste bili usmereni na spoljasnje, odnosno unutrasnje sadrzaje,
neposredno pre zvucnog signala“. Na skali od 1 do 9 (od 1 — potpuno na unutra$nje, do 9 —
potpuno na spoljasnje) ispitanici Su imali zadatak da ocene intenzitet unutrasnjeg (svih stimulusa
nezavisnih od okruzenja, npr. unutrasnji govor, autobiografska secanja, “lutaju¢e misli” i sl.),
odnosno spoljasnjeg fokusa (percepcija sredinskih stimulusa svih modaliteta, npr. buke, mirisa,
osvetljenja...).

,Procenite u kojoj meri su Vase misli bile pozitivne odnosno negativne, neposredno pre
zvuénog signala®“, na skali od 1 do 9 (1 — izrazito pozitivno, 5 — neutralno, do 9 — izrazito
negativno).

»Procenite u kojoj meri su Vasa osecanja bila pozitivna odnosno negativna, neposredno
pre zvuénog signala“ na skali od 1 do 9 (1 — izrazito pozitivno, 5 — neutralno, do 9 — izrazito

negativno).

2.5. Varijable

Pored opstih demografskih varijabli, u istrazivanju su koris¢ene mere kognitivne
vulnerabilnosti i dva razlicita skupa mera koje se odnose na procenu kognitivno - afektivnog
stanja.

Zavisne varijable

Prvi skup mera stanja odnosi se na samoprocene ispitanika u vezi trenutne orijentacije
fokusa paznje, valence i intenziteta trenutnog afekta i trenutne valence i intenziteta kognicija.

Drugi set mera stanja odnosi se na procenu opS$tih kognitivnih 1 afektivnih promena.
Opste afektivne promene operacionalizovane su preko upitnika za procenu nespecificnog
pozitivnog i negativnog afekta, i bazi¢nih pozitivnih i negativnih emocija (PANAS, pre i nakon
eksperimentalne procedure). Opste kognitivne promene su operacionalizovane preko upitnika za
procenu trenutnog nivoa ruminacija (MRSI, pre i nakon eksperimentalne procedure) i upitnika za
procenu iskustava i kognitivnog sadrzaja (ARSQ, nakon eksperimentalne procedure).

Vulnerabilnost je operacionalizovana preko pojedinacnih skorova na upitniku kognitivne

reaktivnosti — LEIDS-R, dimenzija upitnika za procenu stila ruminativnog odgovora na depresiju
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— RRS (dimenzije Refleksija i Bruding), i dimenzija upitnika za procenu sklonosti ka javljanju
negativnih automatskih misli — CLK (Bespomoé¢nost, Otudenost, i Negativni Self-koncept).
Nezavisne varijable

Nezavisnu, grupisucu varijablu predstavljala je pripadnost eksperimentalnoj situaciji
(zadatak indukcije afekta i zadatak mirovanja), kao i pripadnost naknadno identifikovanim

grupama (Reaktivni i Nereaktivni).

2.6. Procedura

Pre pocetka ispitivanja, svaki ispitanik je dobio na uvid saglasnost za ucesée u
istrazivanju sa osnovnim informacijama, a nakon eksperimenta su im detaljnije objasnjeni cilj 1
svrha istrazivanja. Prilikom potpisivanja saglasnosti, ispitanici su bili informisani o tome da ¢e
ucestvovati u eksperimentalnoj proceduri koja moze da isprovocira trenutni distres kod nekih
osoba, i imali su mogu¢nost da odbiju dalje uceS¢e u istrazivanju ukoliko smatraju da ih
izlaganje takvom zadatku moze veoma uznemiriti. Upitnicko i eksperimentalno prikupljanje
podataka bilo je sprovedeno individualno, u prostorijama doma zdravlja/poliklinike, po zavrSetku

redovnog kontrolnog susreta sa psihijatrom.

Ispitanici su prvo bili upitnicki ispitani, kako bi se prikupili osnovni demografski podaci,
zatim podaci o ruminativnim tendencijama, disfunkcionalnim kognicijama (RRS, CLK), kao i

podaci 0 Zivotnoj istoriji depresivnih epizoda i trenutnom prisustvu depresivnih simptoma.

Pre pocetka eksperimentalne procedure, prikupljene su mere stanja, odnosno mere
trenutnog pozitivnog i negativnog afekta (SIAB-PANAS-t1), i mere trenutnog nivoa ruminacija
(MRSI-t1). Nakon toga, ispitanici su sluc¢ajnim izborom bili svrstani u jedan od dva
eksperimentalna uslova: zadatak mirovanja ili zadatak indukcije afekta. U obe grupe,
ispitanicima je data instrukcija da ¢e tokom narednog perioda imati zadatak da “ne rade nista, da
mogu da razmisljaju o ¢emu god Zele (ali da izbegavaju strukturisano razmisljanje poput brojanja
ili pevanja), kao i da odgovore na pitanja koja ¢e se pojavljivati na ekranu ra¢unara”. Pitanja su
se ticala promena u orijentaciji fokusa, afektu i kognicijama (videti Zadatak indukcije
afekta/Zadatak mirovanja). Od ispitanika je trazeno da, kada ¢uju kratak zvucni signal (koji je
sluzio samo kao obavestenje da Ce se pitanja pojaviti), odgovore na pitanja koja se pojavljuju na

ekranu racunara, koriste¢i brojeve na tastaturi. Sva tri pitanja su se uvek pojavljivala nakog
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zvucnog signala, jedno za drugim, a redosled pitanja, kao i interstimulusni interval (20 - 40s) bili
su randomizirani. Pitanje se zadrzavalo na ekranu sve dok ispitanik nije dao svoj odgovor. Po
ugledu na prethodna istrazivanja (Vanhaudenhuyse et al., 201; Marchetti et al., 2013), ispitanici
su prvo prosli trening fazu od 6 procena (jedna procena podrazumeva da su se sva tri pitanja
pojavila), kako bi se ispitanici upoznali sa procedurom i kako bi se osiguralo da su razumeli
instrukciju. Nakon toga, usledilo je 36 eksperimentalnih procena. Ispitanici su, na kraju, dobili

obavestenje na ekranu da je eksperiment gotov i da mogu da pozovu eksperimentatora.

Po zavrSetku eksperimenta, ponovo su procenjene mere aktuelnog afekta (SIAB-PANAS-
t2) i nivo ruminativnog self-fokusa (MRSI-t2), a zatim je zadat upitnik ARSQ za procenu
sadrzaja iskustava tokom procedura.

Zbog toga $to pitanja iz upitnika za procenu kognitivne reaktivnosti (LEIDS-R) mogu da

poseduju svojstva indukcije negativnog afekta, upitnik je zadavan na kraju ¢itave procedure.

2.7. Analiticka strategija

2.7.1. Primarnost afekta i kognicija

Analiticka strategija za proveru prvog formulisanog cilja istrazivanja, 0dnosno
primarnosti afekta ili kognicija, sprovedena je prema preporukama Barker, Rancourt, & Jelalian
(2013). Analiza fleksibilnih modela promene (Barker, Rancourt, & Jelalian, 2013) zasnovana je
na kombinaciji analize autoregresivne latentne trajektorije (eng. autoregressive latent trajectory -
ALT; Bollen & Curran, 2004) i skora latentne promene (eng. latent change score - LCS;
McArdle, 2009). Analiza daje uvid u to na koji nacin se individualne razlike u promenama,
tokom vremena, u jednoj varijabli odnose spram individualnih razlika u promenama na drugoj

varijabli.

ALT model kombinuje specifikaciju autoregresivnosti i specifikaciju latentnog rasta (eng.
latent growth curve — LGC; Curran, Obeidat, & Losardo, 2010), i procenjuje veze izmedu
varijabli kroz ponovljena merenja kao aditivhu kombinaciju uticaja latentne trajektorije rasta i

uticaja prethodne procene. Na taj nacin, uzima se u obzir u kojoj meri na ispitivane promene
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izmedu varijabli uti¢e sam protok vremena, ali i prethodno merenje. U kontekstu nasih hipoteza,
ALT specifikacija testira da li su, tokom vremena, veze recipro¢ne izmedu promena U intenzitetu
i valenci afekta i promena u intenzitetu i valenci misli, kao i da li su zna¢ajne nakon $to se uzmu

u obzir prethodna merenja i pojedinacne razvojne trajektorije.

LCS specifikacija omogucava procenu bidirekcionalnih uticaja merenih varijabli kroz
procenu unakrsnih (eng. cross-lagged) veza (tj., Y2 na X1; na primer, Afekat T2 na Misli T1,
Misli T2 na Afekat T1), uzimajuci u obzir 1 dodatne procese promene, kao §to su prethodni nivoi
merene varijable (tzv. proporcionalne promene) i trajektorije rasta kroz sve tacke merenja
(McArdle, 2009). Drugim re¢ima, ova analiza ras¢lanjuje podatke ispitanika na tri razlicita
procesa: proporcionalne promene (npr., promena iz X1 u X2; a putanje na Slici 3), odnosno
promene zavisne od prethodnog merenja iste varijable, zatim, trajektorije rasta (npr., Slpx na
Slici 3), odnosno prose¢ne promene putanje, i cross-lagged veze (npr., Y2 na X1; 3 putanje na
Slici 3) — promene uslovljene delovanjem druge varijable. Dakle, LCS specifikacija testira u
kojoj meri su promene u jednoj varijabli uslovljene promenama u drugoj varijabli, i kolike su te

promene u odnosu na promene nastale izmedu dva susedna merenja.

Slika 3. PredloZeni multivarijatni model fleksibilnog modela promene (preuzeto i

adaptirano na osnovu Rancourt et al., 2014).
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Napomena: Bx/By = unakrsne putanje, odnosno cross-lagged parametri oznaceni su;
XnlYn =opazeni skorovi; Xn/Yn = latentni “pravi” skorovi; LCSx/LSCy = latentni skorovi
promene; Inty/Inty = isecak (intercept) trajektorije rasta; Slpx/Slpy = nagib trajektorije rasta;
ox/oy = parametric proporcionalne promene; Txx/Txy = sporedni efekti; 6%int-x/c%int-y = Varijansa

isecka trajektorije; 6%ip-x/0%sip-y = Varijansa nagiba trajektorije.

Testirani su pojedinacno univarijatni modeli, 1 dva multivarijatna modela izvedena na
osnovu prvog cilja istrazivanja. Procenjene su veze izmedu promena u intenzitetu i valenci afekta
i promena u intenzitetu i valenci misli, i izmedu promena u orijentaciji fokusa i promena u
intenzitetu i valenci misli. Prvi model testira hipotezu da promene u intenzitetu i valenci afekta
prethode i dovode do promena u intenzitetu i valenci misli (Slika 5a), kao §to to pretpostavlja
Hipoteza o diferencijalnoj aktivaciji (Teasdale, 1988), odnosno da promene u intenzitetu i
valenci misli prethode i dovode do promena u intenzitetu i valenci afekta (Slika 5b), kao $to to
pretpostavlja Neurobiolos$ki model rekurentne depresije (Marchetti et al., 2013). Drugi model
testira hipotezu da promene u orijentaciji fokusa prethode i dovode do promena u intenzitetu i
valenci misli (Slika 5c¢), kao §to to pretpostavlja NeurobioloSki model rekurentne depresije
(Marchetti et al., 2013).

— Afekat
- = Misli

Pozitivni

Negativni
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- — Afekat
Pozitivni
- = Misli
Negativni
b)
Spoljasnji fokus/
Pozitivho R
== Misli
- Orijentacija fokusa
Unutrasnji fokus/
Negativno
C)

Slika 5. Prikaz testiranih modela na osnovu pretpostavki (a) Hipoteze o diferencijalnoj

aktivaciji 1 (b, ¢) Neurobioloskog modela kognitivnih faktora rizika.

Koriste¢i mere prikupljene tokom eksperimetnalne procedure (36 merenja), modeli su
procenjeni kroz kombinaciju opisanih specifikacija, u programu MPlus 7.11 (Muthén & Muthén,
1998-2010).

Za procenu znacajnosti modela koris¢eno je nekoliko indikatora: %2 test, komparativni fit
indeks - CFI (Comparative Fit Index), Taker — Luis indeks - TLI (Tucker-Lewis Index), SRMR -
standardizovani koren iz prose¢nih kvadriranih reziduala (the Standardized Root Mean Square
Residual), koren prose¢ne kvadrirane greske aproksimacije - RMSEA (Root Mean Square Error

of Approximation). Vrednosti iznad .90 za CFI i TLI smatraju se indikatorima dobrog fita
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modela, iako su vrednosti preko .95 preferirane (e.g. Bollen, 1989; Hu & Bentler, 1999).
Vrednosti manje od .08 ili .06 za RMSEA i manje od .10 i .08 za SRMR, takode, upuéuju na
dobar fit modela (e.g. Bollen, 1989; Hu & Bentler, 1999). Vrednosti procene standardizovanih
parametara 3 sluzile su za tumacenje veli¢ine dobijenih efekata za znacajne rezultate, a prema
preporukama Kline-a (2005), vrednost ispod .10 se smatra malim efektom, zatim, .30 osrednjim

efektom, a .50 jakim efektom.

2.7.2. Situacioni efekti

Dalje razlike izmedu grupa proveravane su multivarijatnom analizom varijanse za
ponovljena merenja, pri cemu Su nezavisne varijable predstavljale pripadnost grupi (indukcija ili
mirovanje) i vreme merenja (pre i posle procedure), dok su zavisne (kontinuirane) varijable bile
skorovi na opstim merama stanja pre i posle eksperimentalne procedure (PANAS i MRSI) i
kognitivnog sadrzaja (ARSQ). Testirani su glavni efekti vremena merenja i eksperimentalnog
uslova, kao i njihove interakcije. Tumacenja veli¢ine efekata za znacajne rezultate su zasnovana
na vrednosti 1p? za koju se, prema preporukama Cohen-a, vrednost ispod .06 smatra malim
efektom, od .06 do .14 osrednjim efektom i preko .14 jakim efektom (Cohen, 1988). Navedene
analize sprovedene su u okviru modula General Linear Models statistickog programskog paketa
IBM SPSS 20.0.

2.7.3. Individualna odstupanja

Kako bi se ispitala individualna odstupanja i faktori koji na ta odstupanja uti¢u, u prvom
koraku je sprovedena analiza latentnih profila na podacima prikupljenim tokom eksperimentalne
procedure (intenzitet i valenca misli, intenzitet i valenca afekta i orijentacija fokusa). Ova analiza
namenjena je odredivanju broja homogenih grupa kroz poredenje modela s razli€itim brojem
latentnih kategorija, uzimajuci u obzir, pri tom, sve kombinacije njihovih karakteristika. Na taj
nacin, provericemo da li se mogu izdvojiti ispitanici koji se prema nekim karakteristikama
razlikuju u naéinu odgovaranja, u odnosu na ostatak grupe. Za procenu optimalnog broja

latentnih kategorija najcesce se koriste Akaike informacioni kriterijum (AIC; Akaike, 1987),
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bejzijanski informacioni kriterijum — BIC (Schwarz, 1978) i korigovani BIC (Samle size
adjusted BIC - ssBIC, Sclove, 1987), pri ¢emu nize vrednosti ovih pokazatelja upucuju na
adekvatniji model. Pored ovih pokazatelja, Lo-Mendell-Rubin test (Adjusted likelihood ratio test
- LRT; Lo, Mendell, & Rubin, 1993) omogucava testiranje znacajnosti razlika izmedu modela sa
jednom kategorijom vi$e u odnosu na prethodni model sa kategorijom manje. Odluka o broju
latentnih profila oslanja se i na vrednosti entropije (Ramaswamy, DeSarbo, Reibstein, &
Robinson, 1993), ¢ije vise vrednosti ukazuju na bolji fit modela (u teorijskom smislu, vrednost

1.00 predstavlja savrSenu klasifikaciju).

Nakon toga, u cilju utvrdivanja razlika izmedu izdvojenih grupa ispitanika proverene su
razlike u nivoima razli¢itih faktora vulnerabilnosti. Sprovedena je multivarijatna analiza
varijanse, gde je grupisuca varijabla bila pripadnost izdvojenoj grupi, a zavisne varijable skorovi
na merama vulnerabilnosti (skorovi na dimenzijama ruminativnog stila misljenja —RRS, skor za
upitniku za procenu kognitivna reaktivnost — LEIDS-R, i skorovi na tri dimenzije (Otudenost,
Bespomoc¢nost, i Negativni self-koncept) upitnika za sklonost ka ucestalim automatskim
negativnim mislima — CLK). U kontekstu izdvojenih grupa, sprovedena je dodatna analiza sa
ciljem da se istraze situacioni efekti na potencijalne razlike u nivoima aktuelnog raspolozenja 1
trenutnih ruminacija. Sprovedena je meSovita ANOVA za ponovljena merenja, u kojoj su sada
kao faktori izmedu grupa bili pripadnost grupi na osnovu eksperimentalne procedure, i
pripadnost grupi na osnovu analize latentnih profila. Kao zavisne varijable uzete su mere
trenutnog pozitivnog i negativnog afekta (PANAS), i nivo trenutnih ruminacija (MRSI), pre i

posle eksperimentalne procedure.
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3. Rezultati

3.1. Deskriptivni pokazatelji i korelacije izmedu varijabli

U Tabeli 1 prikazane su mere centralne tendencije, standardne devijacije i pokazatelji
normalnosti distribucije za upitniCke mere vulnerabilnosti i aktuelnog afektivnog stanja. Za
ve¢inu mera, vrednosti skjunisa i kurtozisa su u granicama prihvatljivosti za normalnu
distribuciju (+/-1), osim dimenzija koje se odnose na procenu negativnih automatskih misli i
pocetnog nivoa negativnog afekta. Ove mere su, zbog naruSene normalnosti, transformisane i

normalizovane.

Tabela 1.
Deskriptivni pokazatelji za celokupan uzorak
AS SD Skjunis Kurtosis
RRS
Bruding 23.92 8.42 -.265 -.908
Refleksija 24.53 8.41 -.389 -1.398
CLK
Beznadeznost 4.61 5.47 1.257 .520
Otudenost 4.42 5.79 1.685 2.926
Negativni self-koncept 1.73 2.58 1.436 1.278
LEIDS-R 83.28 27.48 -.338 -1.117
PA1 31.00 7.79 -.234 -371
PA2 29.94 8.33 322 .008
NA: 17.63 7.01 1.033 2.007
NA: 17.97 7.15 .780 -.040
MRSl 27.54 7.84 .028 -.736
MRSI; 29.41 7.44 192 -431

Napomena: RTS — Upitnik ruminativnog stila misljenja, CLK — Cek lista kognicija,
LEIDS-R — Indeks kognitivne reaktivnosti, PA1 — Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (pre-test),
PA2 — Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (post-test), NAL1 — Negativni afekat iz upitnika PANAS
(pre-test), NA2 — Negativni afekat iz upitnika PANAS (post-test); MRSIy - Upitnik za procenu
trenutnih ruminacija (pre-test); MRSI2 - Upitnik za procenu trenutnih ruminacija (post-test);
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Usledila je provera uspesnosti randomizacije poredenjem grupa na pre-testu. Rezultati t-

testova pomocu kojih su ispitane razlike izmedu grupa prikazani su u Tabeli 2.

Rezultati su pokazali da ne postoje znacajne razlike izmedu dve grupe na skalama za
procenu razlic¢itih aspekata vulnerabilnosti. Takode, dve grupe ispitanika koje su bile izloZene
razli¢itoj eksperimentalnoj proceduri nisu pokazale znacajne razlike na pre-testu u nivoima
aktuelnog raspolozenja i trenutnih ruminacija. Ovaj nalaz potvrduje uspeSnost postupka
randomizacije ispitanika u razliCite eksperimentalne uslove i pokazuje da se ispitanici nisu

razlikovali u nivou samoprocenjenog afekta u pre-testu, tj. pre manipulacije nezavisnom

varijablom.
Tabela 2.
Poredenje grupa na merama vulnerabilnosti 1 merama stanja pre procedure
Indukcija Mirovanje t
AS (SD) AS (SD) (df=58) P
RTS 88.80 (32.85) 93.21 (25.69) -.404 .66
LEIDS-R 76.20 (29.05) 89.53 (25.22) -1.377 A7
CLK
Beznadeznost 3.78 (5.19) 5.21 (5.74) -.733 47
Otudenost 3.43 (4.14) 5.89 (6.47) -1.751 .09
Negativni self-koncept 1.43 (2.92) 1.95 (2.36) -.563 578
PA1 29.34 (9.48) 34.63 (7.11) -1.904 .06
NA: 20.88 (8.55) 16.17 (6.19) 1.913 .07
MRSl 28.36 (6.92) 26.94 (8.58) 505 .62

Napomena: RTS — Upitnik ruminativnog stila misljenja, LEIDS-R — Indeks kognitivne
reaktivnosti, CLK — Cek lista kognicija; PA1 — Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (pre-test), PA2 —
Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (post-test), NA1 — Negativni afekat iz upitnika PANAS (pre-test), NA2
— Negativni afekat iz upitnika PANAS (post-test); MRSI1_ Upitnik za procenu trenutnih ruminacija.

Korelacije izmedu varijabli prikazane su u Tabeli 3. Najvise korelacije su dobijene
izmedu razli¢itih mera vulnerabilnosti, U prvom redu, ruminativnog stila misljenja 1 kognitivne
reaktivnosti (r = .59), te ruminativnog stila misljenja i automatskih disfunkcionalnih misli (r =

.57), kao i kognitivne reaktivnosti i automatskih disfunkcionalnih misli (r = .50). Ovi rezultati su
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ocekivani i pokazuju da su razli¢iti konstrukti koji se ticu kognitivne vulnerabilnosti za afektivne

poremecaje snazno povezani kod osoba sa prethodnom istorijom depresije.

Takode, umerena korelacija je dobijena i izmedu ruminativnog stila misljenja i mera
negativnog afektiviteta pre eksperimentalne procedure (r = .51), ali je ova veza neznacajna za
procenu negativnog afekta nakon procedure. Za korelacije negativnog afekta u prvom merenju i
ostalih mera vulnerabilnosti, vrednosti se krecu u opsegu niskih do umerenih korelacija. Pojedine
mere vulnerabilnosti ostvaruju znacajne negativne korelacije sa merama pozitivnog afekta u
prvom (kognitivna reaktivnost, r = -.36), odnosno i znacajne negativne korelacije u drugom
merenju (automatske misli, r = -.43). Od svih mera vulnerabilnosti, samo je kognitivna
reaktivnost ostvarila znacajnu povezanost sa nivoom trenutnih ruminacija i to samo u prvom
merenju. Nivo negativnog afekta i nivo trenutnih ruminacija ostvaruju znacajne korelacije i u
prvom (r = .42) i u drugom merenju (r = .48).

Tabela 3.
Korelacije izmedu merenih varijabli

RRS LEIDS-R CLK  PA: PA2 NA:1 NA2  MRSIl1 MRSI2

RRS - 596**  576** -304 -172 .510**  .327 312 294
LEIDS-R - 503** -368* -338 .175* 321 357 139
CLK - -325  -431* .311* .306 .209 225
PA; - 585** - 442** -354*  -214 .208
PA:; - -118  -552** -248  -.128
NA1 - 513**  422*  488*
NA2 - 506** .488**
MRSl - A438**
MRSI; -

Napomena: RRS — Upitnik ruminativnog stila misljenja, LEIDS-R — Indeks kognitivne reaktivnosti, PAL1 —
Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (pre-test), PA2 — Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (post-test), NAL —

Negativni afekat iz upitnika PANAS (pre-test), NA2 — Negativni afekat iz upitnika PANAS (post-test); *p <
.05, **p < .01
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Korelacije izmedu mera izraCunate su i posebno za razli¢ite grupe ispitanika zavisno od
eksperimentalne procedure, a prikazane su u Tabeli 4. Struktura i intenzitet korelacija izmedu

varijabli su sli¢ni u obe grupe.

Tabela 4.

Korelacije izmedu merenih varijabli za razlicite grupe

indukcija v
\ RRS LEIDS-R CLK PA1 PA2 NA: NA2 MRSl MRSI;
mirovan

RRS - .538*  .681** -.337 052  .592* 343 417 337
LEIDS-R .657** - 394 -533* -.099 022 224 464 .226
CLK Sr4*  581* - -.604* -.550 570*  .556*  .464 226
PA1 -.199 -.265 -.210 - J91*%* -208 -411  -342 .059
PA2 -504*  -.460 -191 412 - -129 -495* -324 .061
NA: 484>  572*  .365*  -357 -.105 - 524> 292 371
NA2 161* 436 570*  -351 -213  .565* - 392 375
MRSl 267 319 130 .070 -042 .598* 454 - .596*

MRSI2  -.044 -.328 -347  -.013 123 -131  578*  .342 -

Napomena: Ispod dijagonale su u prikazane korelacije za grupu ispitanika sa zadatkom mirovanja, a
iznad dijagonale za grupu sa zadatkom indukcije afekta. RRS — Upitnik stila ruminativnog odgovora,
LEIDS-R — Indeks kognitivne reaktivnosti, PA1 — Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (pre-test), PA2 —
Pozitivni afekat iz upitnika PANAS (post-test), NA1 — Negativni afekat iz upitnika PANAS (pre-test), NA2
— Negativni afekat iz upitnika PANAS (post-test); *p < .05, **p < .01

NajviSe korelacije su ostvarile mere vulnerabilnosti medusobno (korelacije se kre¢u u
opsegu .53 - .68), osim kognitivne reaktivnosti i automatskih misli u grupi sa indukcijom afekta,
koja se pokazala nezna¢ajnom. U drugom merenju, mere pozitivnog afekta su u znacajnoj vezi
samo sa ruminativnim stilom u grupi sa zadatkom mirovanja (r = -.50), dok negativni afekat
znacajno korelira sa automatskim mislima (r = .57 u grupi sa zadatkom mirovanja, i r = .59 u
grupi sa indukcijom afekta) i nisko, ali znacajno, korelira sa ruminativnim stilom (r = .16).
Zanimljivo je da nijedna od mera vulnerabilnosti nije ostvarila znacajne korelacije sa nivoom

trenutnih ruminacija, ni u jednoj od grupa.
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3.2. Provera primarnosti kognitivno-afektivnih promena

U cilju provere prirode i smera veze izmedu kognitivnih i afektivnih varijabli stanja,
testirano je nekoliko autoregresivnih modela, koriste¢i analizu latentnih trajektorija zasnovanu na
skorovima latentne promene (Barker, Rancourt, & Jelalian, 2013). Priroda i smer odnosa izmedu
kognitivnog 1 afektivnog procesa direktno je procenjena usloznjavanjem modela dodavanjem
cross-lagged parametara izmedu varijabli. U skladu sa teorijskim okvirima, posebno su
analizirane interakcije afekta i misli (intenzitet i valenca) i orijentacije fokusa
(unutras$nje/spoljasnje) 1 misli (intenzitet i valenca). Analize su sprovedene na celokupnom

uzorku, a zatim za svaku grupu posebno.

3.2.1. Univarijatni modeli

3.2.1.1. Prosecne trajektorije i individualna odstupanja

Model omogucava uvid u prose¢ne pocetne vrednosti (glavni efekti na osnovu isecaka) i
testira varijabilnost medu ispitanicima u odnosu na pocetne vrednosti (slucajni efekti na osnovu
iseCaka). Takode, testirani modeli pruzaju informaciju o prosecnoj putanji (tj. trajektoriji)
vrednosti tokom vremena, kao i o individualnoj varijabilnosti tih putanja, kada se svi ostali

(slucajni) procesi drze konstantnim. Rezultati su prikazani u Tabeli 5.

Tabela 5.

Nestandardizovane procene parametara (i standardnih gresaka) univarijatnih modela.

Afekat Misli Fokus
b SE p b SE p b SE p
-625 258 .01 -215 .16 .19 -7.57 425 .05
6.434 31 .00 5627 036 .00 6.922 0.28 .00

Parametar

Proporcionalna promena (oix)

Trajektorija rasta, isecak (Intx)

Trajektorija rasta, 2423 .66 .01 4541 1.400 .00 2350 0.75 .00
varijansa (6%int-x)
Trajektorija rasta, 1232 93 .01 3.869 1.627 .01 1.939 149 .19
nagib (Slpx)
TralektOf'J(azfastf;,Va“Jansa 0.137 025 .59 0515 047 .27 2190 0.70 .00
O slp-x
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Afekat. Prose¢na vrednost pocetnih skorova za ceo uzorak iznosi 6.43 za intenzitet i
valencu afekta i sugeriSe relativno pozitivno raspolozenje na pocetku eksperimentalne procedure.
Postoji znacajno individualno odstupanje medu ispitanicima u odnosu na pocetne vrednosti
(2.42, p < .01). Prosecna vrednost promene za putanju intenziteta i valence afekta iznosi 1.23
jedinice (p = .22). Odstupanja individualnih trajektorija ispitanika od prose¢nih nisu bila
znacajna (b =0.14, p = .59).

Misli. Prose¢na vrednost pocetnih skorova za procenjen intenzitet i valencu misli iznosi
5.63 i sugeriSe relativno neutralne misli na poéetku eksperimentalne procedure. Postoji znacajno
individualno odstupanje medu ispitanicima u odnosu na pocetne vrednosti za intenzitet i valencu
misli (4.54, p < .01). Prose¢na vrednost promene za putanju intenziteta i valence misli iznosi
3.87 (p < .05). Ove vrednosti sugeriSu mnogo vece ‘“skokove” u procenjenom intenzitetu i
valenci misli izmedu dva merenja (u proseku za viSe od 3 jedinice, na skali od 1 do 9), u odnosu

na afekat. Odstupanja individualnih trajektorija ispitanika od prose¢nih nisu bila znac¢ajna ni za

misli (b =.52, p =.27).

Fokus. Pocetna orijentacija fokusa je, o¢ekivano, usmerena na spoljasnje sadrzaje (6.92),
ali, takode, uz znacajnu individualnu varijabilnost tokom vremena (2.35, p < .05). Prose¢na
vrednost promene za putanju iznosi 1.49, ali nije znac¢ajna (p = .19). Ovaj podatak ne iznenaduje,
budu¢i da je analiziran ceo uzorak, a imajuci u vidu razli¢ite procedure za koje se pretpostavlja
razliita orijentacija fokusa. U prilog tome govori i rezultat koji pokazuje da individualne
promene u orijentaciji fokusa tokom vremena odstupaju znacajno od prose¢ne trajektorije na

nivou celog uzorka (p < .00).

3.2.1.2. Proporcionalne promene

Proporcionalne promene pokazale su se znac¢ajnim samo za afekat (-.62, p <.05), ali ne i
za misli (-.22, p = .19). Drugim re¢ima, za ispitanike koji su postizali viSe vrednosti na poc¢etnom
merenju, veli¢ina promene koja se desila izmedu svaka naredna dva merenja opadala je u
proseku za .62 jedinice. To znaci da je kod ispitanika koji su na pocetku izvestavali o
dozivljavanju pozitivnog (ili neutralnog afekta), doslo do promena u pravcu snizenja, odnosno
dozivljavanja negativnog afekta. Ovakav nalaz upucuje i na to da je procena intenziteta i valence

afekta u svakom narednom merenju zavisna od prethodne procene. Proporcionalne promene u
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orijentaciji fokusa su marginalno znacajne (p = .05), a upucuju na Vvelike proseéne promene
izmedu dva susedna merenja (b = -7.571) — sto deluje kao prirodna posledica naizmeni¢nih

oscilacija izmedu unutrasnjih i spoljasnjih sadrzaja.

3.2.2. Multivarijatni modeli

3.2.2.1. Primarnost afekta i kognicija

Konac¢no, glavni cilj ove analize ti¢e se provere da li postoje promene u procenjenoj
valenci i intenzitetu afekta i da li prethode promenama u intenzitetu i valenci misli tokom
vremena ili, pak, obrnuto. Dodatno, ukoliko vazi obrnut proces, da li promene u orijentaciji
fokusa prethode promenama u procenjenom intenzitetu i valenci misli.> Na ovo pitanje
odgovoreno je procenom cross-lagged veza izmedu promena na varijabli afekta i promena na
varijabli misli, odnosno izmedu promena u orijentaciji fokusa i promena u intenzitetu i valenci

misli. Mere podesnosti testiranih modela prikazane su u Tabeli 5.

Tabela 6.
Analiza modela promene

12 df p CFlI TLI RMSEA SRMR AlC BIC
Model 1 90.92 42 .09 .93 .89 0.04-0.10 14 605.68 645.09
(A-M)
Model 2 12173 42 .00 090 .88 0.09-0.26 .16 1603.49  1642.90
(F--M)

Napomena: y 2 = hi-kvadrat test verodostojnosti modela; df = stepeni slobode; CFI = comparativni fit
indeks; TLI = Tucker-Lewis indeks; RMSEA = koren proseéne kvadrirane greSke aproksimacije; SRMR
= standardizovani koren iz prose¢nih kvadriranih reziduala.

(A - M) — interakcije izmedu afekta i misli

(F - M) — interakcije izmedu orijentacije fokusa i misli

3 Sa teorijskog aspekta, bilo iz kognitivne ili neurobiolodke perspektive koje su u fokusu ovog rada, o smeru
kognitivno-afektivnih interakcija se govori u kontekstu specifi¢nosti rekurentntnog toka depresije. Medutim, kako
suprotstavljena teorijska stanovista govore o razli¢itim situacionim uslovima, modeli su dodatno testirani i za svaki
eksperimentalni uslov posebno. Medutim, kako je vecina indikatora za procenu verodostojnosti modela
najosetljivija na veli¢inu uzorka (i broj stepeni slobode), analize sprovedene na podgrupama imaju manju snagu da
postignu pouzdane vrednosti fita. Zbog toga, analizu prirode odnosa testiranih varijabli za pojedinacne grupe,
treba uzeti sa rezervom, dok su rezultati i interpretacija analize latentnih trajektorija za pojedinacne grupe
dostupne u Prilogu (Tabela 12).
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Globalni indikatori verodostojnosti modela upucuju na relativno zadovoljavajuce
vrednosti prvog modela, odnosno kada su procenjivane interakcije izmedu intenziteta i valence
afekta i intenziteta i valence misli. Drugi model, koji uzima u obzir interakcije orijentacije fokusa

I intenziteta i valence misli, daje slabije indikatore fita u odnosu na prvi model.

Povezanost promene u intenzitetu i valenci misli sa pratecom promenom u intenzitetu i
valenci afekta se nije pokazala kao znacajna (b = .65 p = .27, f = .02-.28), ali je ta veza znacajna
u suprotnom smeru (b = 1.37, p < .05, f = .42-.67). SniZenje vrednosti za jedini¢nu vrednost na
varijabli afekta je u vezi sa padom vrednosti, u proseku, za 1.37 jedinica na varijabli misli.
Dakle, promene koje su nastupile u intenzitetu i valenci misli mogu se predvideti na osnovu
intenziteta i valence afekta u prethodnom merenju i one su u proseku vece od nastalih promena u
afektu. Suprotno, promene u vrednostima na varijabli misli ne predvidaju promene u
vrednostima na varijabli afekta. Dakle, kognitivne promene su u vezi sa prethodnim promenama
u afektu, pri ¢emu su se promene u afektu javile nezavisno od promena u intenzitetu i valenci

misli. Ovakvi nalazi govore u prilog primarnosti promena afekta.

Drugi testirani model uzima u obzir interakcije izmedu intenziteta i valence misli 1
orijentacije fokusa. Nijedan smer interakcije se nije pokazao znacajnim, odnosno promene u
intenzitetu i valenci misli javljaju se nezavisno od promena u orijentaciji fokusa (b = .02, p =
A46) i obrnuto (b =-7.57, p = .07)%

Budu¢i da su ispitanici prosli razli¢ite procedure, modelom je obuhvacena i evaluacija
sporednih efekata na ispitivane promene na nivou celog uzorka, odnosno znac¢ajnih promena koje
su posledica delovanja drugih varijabli. Rezultati su pokazali da, osim promena koje su posledica
medudelovanja varijabli od interesa (u prvom modelu su to afekat i misli, a u drugom orijentacija
fokusa i misli), postoje i sporedni efekti na promene u intenzitetu i valenci misli (b = .66, p < .05,
f = .60-.82), medutim, nema takvih znacajnih efekata kada je u pitanju afekat (b = .13, p = .51,
= .42-.78). Ovako znacajan nalaz upucéuje na to da, ¢ak i kada se promene koje su posledica

interakcije merenih varijabli drze pod kontrolom, postojao je uticaj na promene u intenzitetu i

4 Medutim, kada se grupe analiziraju odvojeno, dobijaju se znaajne interakcije. Taénije, u grupi sa indukcijom
afekta, promene koje su nastupile u intenzitetu i valenci misli mogu se predvideti na osnovu orijentacije fokusa u
prethodnom merenju (b = .50, p < .05). To bi moglo da znaci da promene u afektu prethode promenama u
intenzitetu i valenci misli, a takode, zadrzavanje fokusa na unutrasnjim ili spoljasnjim sadrzajima dodatno menja
intenzitet i valencu misli.
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valenci misli izmedu dva susedna merenja, kao posledica delovanja drugih faktora. Sli¢ni podaci
su dobijeni i u drugom testiranom modelu (b = 1.64, p < .05, g = .57-.84) - kada se promene
nastale delovanjem orijentacije fokusa drze pod kontrolom, intenzitet i valenca misli se promene
za 1.64% izmedu dva merenja, delovanjem sporednih faktora. U kontekstu drugog modela,
dobijeni rezultat delimi¢no se moze objasniti i prethodnim nalazom da su promene u afektu

odgovorne za promene u mislima.

Takode, dobijena su i znacajna individualna odstupanja za sporedne efekte na promene u
intenzitetu i valenci misli (b = 3.32, p < .05, g =.32-.73), u odnosu na grupne vrednosti. Ovakav
rezultat je u skladu sa ¢injenicom da su postojale dve razlicite eksperimentalne procedure, koje

bi mogle da objasne znacajnu varijabilnost medu ispitanicima®.

3.3. Efekti situacionih aspekata na specifi¢ne kognitivno-afektivne promene

3.3.1. Razlike medu grupama

U cilju provere situacionih efekata na aktuelno kognitivno-afektivno stanje ispitanika,
sprovedena je ANOVA za ponovljena merenja. Grupisuca varijabla bila je pripadnost grupi u
zavisnosti od eksperimentalne procedure, a zavisne varijable skorovi pre i posle eksperimentalne
procedure na dimenzijama pozitivnog i negativnog afekta viseg reda (PANAS1 i PANAS2) i
trenutnih ruminacija (MRSI1 i MRSI2). Takode, testirane su i razlike izmedu grupa na
dimenzijama afekta nizeg reda, koje se odnose na bazi¢ne negativne emocije (Strah, Hostilnost,
Gadenje prema sebi) i bazi¢ne pozitivne emocije (Radost, Samouverenost, Paznja/Aktivitet), pre
i posle eksperimentalne procedure. Multivarijatni i univarijatni testovi znacajnosti sugerisu da u

obe grupe postoje znacajne razlike.

5 Kada su grupe analizirane zasebno, individualna odstupanja nisu bila zna¢ajna u grupi sa indukcijom afekta, ali su
odstupanja bila znacajna za varijablu misli u grupi sa zadatkom mirovanja. Nalazi su dostupni u Prilogu B.
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3.3.1.1. Negativni afekat

Faktor izmedu subjekata je eksperimentalni uslov (zadatak indukcije ili zadatak
mirovanja), a za faktor unutar subjekata je uzeto vreme (pre-test, post-test). Kao zavisne
varijable uzete su mere negativnog afekta, pre i posle eksperimentalne procedure. Na
multivarijanom nivou, znacajan je efekat interakcije izmedu vremena merenja i uslova [F, se)
=16.015, p < .00, npatiar = .420], dok je samostalni efekat uslova, odnosno vremena merenja,

ostao ispod nivoa statisti¢ke zna¢ajnosti.

Razlike medu grupama prikazane su na Grafiku 1.
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—— Zadatak mirovanja
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Pre-test Post-test

Vreme merenja

Grafik 1. Efekti interakcije na promene u negativnom afektu.

Kao §to je prikazano na grafiku iznad, dobijeno je znacajno poviSenje negativnog afekta u
odnosu na pre-test (Mpre =16.17, SD = 6.19), u grupi koja je prosla kroz zadatak mirovanja (Mpost
= 20.16, SD = 5.93, p < .05), dok su u grupi sa muzickom indukcijom negativnog afekta
registrovana znacajna snizenja (Mpre = 20.88, SD = 8.55; Mpost = 15.16, SD = 6.19, p < .05).
Medugrupne razlike u post-testu su, takode, bile znac¢ajne (p = .031).
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3.3.1.2. Bazi¢ne negativne emocije

Testirani su efekati situacionih Cinilaca na dimenzije negativnog afekta nizeg reda.
Primenjena je ANOVA za ponovljena merenja, gde je faktor izmedu grupa bila pripadnost
eksperimentalnoj grupi, a faktor unutar grupa su bila ponovljena merenja za mere bazi¢nih
negativnih emocija (pre i posle procedure). Kriterijumi su, ponaosob, bile razliite mere

negativnog afekta — Strah, Hostilnost, i Gadenje prema samom sebi.

Tabela 7.

Situacioni efekti na bazicne negativne emocije

Efekat F (df1,df2) p Np?

Strah situacija A475(1,54) 49 015
vreme merenja 733 (1,54) .39 .023

situacija x vreme merenja 26.445 (1,54) 00** 460

Hostilnost situacija 1.313 (1,54) .26 041
vreme merenja 495 (1,54) 48 .016

situacija X vreme merenja 041 (1,54) .84 041

Gadenje prema sebi  situacija 2.251 (1,54) 14 .068
vreme merenja 176 (1,54) .67 .006

situacija X vreme merenja 3.502 (1,54) .07 101

Vrednosti u Tabeli 6 pokazuju da ni samostalni efekti procedure, ni samostalni efekti
vremena merenja nisu znacajni. Takode, ni efekti interakcije nisu dostigli statisticku znacajnost
kada su u pitanju mere Hostilnosti i Gadenja prema samom sebi. Ipak, efekat interakcije pokazao
se znaCajnim za varijablu Strah. U odnosu na pre-test, ispitanici u grupi sa zadatkom mirovanja
postigli su zna¢ajno vise skorove na dimenziji Strah (Mpre = 9.00, SD = 4.35; Mpost = 12.37, SD =
4.46, p < .05). Za razliku od njih, kod ispitanika u grupi sa indukcijom negativnog afekta doslo je
do znacajnog snizenja vrednosti, u odnosu na pre-test (Mpre = 14.07, SD = 5.42; Mpost = 9.36, SD
=5.13, p < .05) (Grafik 2).
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Grafik 2. Situacioni efekti na bazi¢ne negativne emocije:

a) Strah, b) Gadenje prema sebi, 1 c) Hostilnost.

3.3.1.3. Pozitivni afekat

Kada je u pitanju procena pozitivnog afekta, rezultati su ukazali na znacajan efekat
interakcije [F (1, 56) = 25.15, p < .00, npartial = .425], dok su samostalni efekti uslova, kao i
vremena merenja, ostali ispod nivoa statistiCke znacajnosti. Ova interakcija pokazuje da se, u
post-testu, grupe znacajno razlikuju u nivou procenjenog pozitivnog afekta, kao i u odnosu na
pre-test. Dok su vrednosti znacajno nize u grupi sa zadatkom mirovanja (Mpre = 34.63, SD =
7.11; Mpost = 27.89, SD = 5.23, p < .01), u grupi sa zadatkom indukcije afekta, ispitanici su
saopStavali znacajno vise vrednosti (Mpre = 29.34, 9.48; Mpost = 34.14, SD = 6.27, p < .05).
Rezultati su prikazani na Grafiku 3.
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Grafik 3. Efekti interakcije na promene u pozitivnom afektu.

3.3.1.4. Bazi¢ne pozitivne emocije

U cilju provere efekata situacionih ¢inilaca na dimenzije pozitivnog afekta nizeg reda,
primenjena je ANOVA za ponovljena merenja, gde je faktor izmedu grupa bila pripadnost
eksperimentalnoj grupi, a faktor unutar grupa su bila ponovljena merenja za mere bazi¢nih
pozitivnih emocija (pre i posle procedure). Kriterijumi su, ponaosob, bile razliite mere

pozitivnog afekta — Radost, Samouverenost, i Paznja.

Tabela 8.

Situacioni efekti na bazicne pozitivne emocije

Efekat F (df1,df2) p N’

Radost situacija .206 (1,54) .65 .007
vreme merenja 216 (1,54) .61 .007

situacija x vreme merenja 8.037 (1,54) .00** .206

Samouverenost situacija .396 (1,54) .53 .013
vreme merenja 174 (1,54) .67 .006
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situacija x vreme merenja 22.563 (1,54) .00** 421

Painja situacija .369 (1,54) 57 012
vreme merenja 1.191 (1,54) 25 .037
situacija x vreme merenja 6.095 (1,54) 01* 183

*p < .05; **p < .001

Rezultati pokazuju da pripadnost eksperimentalnoj grupi ne ostvaruje znacajan
samostalni efekat na mere bazi¢nih pozitivnih emocija (Tabela 8), kao ni vreme merenja.
Medutim, dobijeni su znacajni efekti interakcije procedure s vremenom merenja za sve ftri
zavisne varijable. U grupi sa zadatkom indukcije afekta, dobijena su znacajna povisenja na
dimenziji Radost (Mpre = 7.16, SD = 4.14; Mpost = 8.98, SD = 4.30, p < .05), dok su u grupi
mirovanja zabeleZena snizenja (Mpre = 8.22, SD = 2.98; Mpost = 6.16, SD = 2.31, p < .05) Sli¢ni
rezultati su dobijeni i za dimenziju Samouverenost (Mpre = 7.64, SD = 3.58; Mpost = 9.71, SD =
3.87, p < .05 za grupu sa indukcijom afekta; Mpre = 10.16, SD = 2.41; Mpost = 8.42, SD = 2.16, p
< .01, za grupu sa zadatkom mirovanja). Na dimenziji Paznje je, u grupi sa zadatkom indukcije
afekta, doslo do marginalnog povisenja vrednosti u odnosu na pre-test (Mpre = 13.15, SD = 4.54;
Mpost = 14. 93, SD = 4.84, p = .051), dok je u grupi sa zadatkom mirovanja doslo je do znacajnog
snizenja vrednosti (Mpre = 16.05, SD = 3.56; Mpost = 14.15, SD = 3.70, p < .05) (Grafik 4).
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Grafik 4. Situacioni efekti na bazi¢ne pozitivne emcije:

a) Radost, b) Samouverenost, i ¢) Paznja.

98



3.3.1.5. Ruminacije

Rezultati su ukazali i na znacajan samostalni efekat vremena merenja [F(, s6) = 5.10, p <
.05, N2partial = .14], kao i na efekat interakcije izmedu eksperimentalnog uslova i vremena merenja

[F @ 68) = 6.13, p < .05, n%partial = .17] na stepen ruminiranja.
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Grafik 5. Efekti interakcije na nivo trenutnih ruminacija.

Kao $to je prikazano na grafiku iznad, u grupi sa zadatkom mirovanja ispitanici su u post-
testu izvestavali o znacajno visem prisustvu trenutnih ruminacija i u odnosu na pre-test (Mpre =
26.94, SD = 8.58; Mpost = 33.16, SD = 6.20, p <.01), i u odnosu na grupu sa indukcijom afekta (p
<.001). U grupi koja je prosla kroz muzic¢ku indukciju negativnog afekta nije doslo do znacajnih
promena u nivou trenutnih ruminacija u odnosu na prvo merenje ((Mpre = 28.35, SD = 6.92; Mpost
=28.07,SD =7.80, p = .37).
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3.3.1.6. Sadrzaj

Da bi se proverili situacioni efekti na kognitivni sadrzaj i iskustva tokom procedure
izmedu grupa, sprovedena je multivarijatna analiza varijanse. Faktor izmedu grupa je bila
pripadnost grupi (indukcija ili mirovanje), dok je zavisne varijable predstavljalo Sest dimenzija iz
prostora upitnika ARSQ — Diskontinuitet uma, Teorija uma, Pospanost, Briga o zdravlju, Self, i
Planiranje. Rezultati multivarijatnih testova upuéuju na znacajnost medugrupnih razlika (F51) =
4.75, p = .04). Rezultati su prikazani u Tabeli 9.

Tabela 9.
Situacioni efekti na razlike u kognitivnom sadrzaju

Mirovanje Indukcija F df p ]
M(SD) M(SD)
Planiranje (PI) 11.78 (2.64) 7.50 (2.95) 8.65 1 .011* 40
Self (S) 11.44 (3.64) 8.67 (3.93) 1.97 1 184 18
Teorijauma (Tu) 9.33(1.73) 5.67 (2.66) 10.60 1 .006* 49
Diskontinuitet uma (Du)  11.22 (2.99) 3.83 (2.04) 27.66 1 .000** .68
Briga o zdravlju (BrZ) 7.78 (3.76) 2.33(1.86) 10.59 1 .006* 45
Ugodnost (U) 6.22 (2.43) 6.33 (2.34) .008 1 931 .00
Somatska svesnost (SS) 9.00 (3.84) 5.01 (4.00) 3.78 1 074 23
Pospanost (Ps) 10.56 (2.92) 3.83 (2.71) 20.13 1 .001* 61

*p < .05; ** p < .001

Dobijene su znacajne razlike izmedu grupa na pet, od ukupno devet dimenzija —
Planiranje, Teorija uma, Diskontinuitet uma, Briga o zdravlju, Pospanost. Uvidom u razlike
prosec¢nih vrednosti izmedu grupa, pokazalo se da su na svim dimenzijama po kojima se grupe
razlikuju ispitanici u grupi sa zadatkom mirovanja postizali znacajno vise skorove. Naime,
ispitanici koji su prosli kroz proceduru mirovanja saopstavali su zna€ajno viSe misaonih sadrzaja
koji se ticu buduéih planova i razmisljanja o aktuelnim obavezama (P1), drugih ljudi (Tu), brige
za sopstveno zdravlje (Brz), ali i mnogo manje dozivljaja kontrole nad sopstvenim mislima
(Du). Takode, u grupi sa zadatkom mirovanja, ispitanici su ¢e$¢e navodili da su osecali umor i

pospanost, u odnosu na grupu sa zadatkom indukcije.
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Dodatno, uvidom u prose¢ne vrednosti grupa, moze se primetiti da su ispitanici u grupi sa
indukcijom afekta imali niske skorove na svim dimenzijama, $to moze sugerisati da su viSe bili

okrenuti spoljasnjim sadrzajim (npr. sluSanju muzike).

3.4. Individualne razlike

3.4.1. Analiza latentnih profila

Za detaljniju proveru strukture kognitivno-afektivnih interakcija medu ispitanicima
primenjena je analiza latentnih profila. Analizom latentnih profila se tezi identifikaciji najmanjeg
broja latentnih grupa (klasa) koje adekvatno opisuju povezanosti izmedu manifestnih

kontinuiranih varijabli.

U prostoru visestrukih opservacija kognitivno-afektvnog stanja prikupljenih tokom
eksperimentalne procedure, analiza je sprovedena na celokupnom uzorku, sa ciljem izdvajanja
distinktnih grupa ispitanika. lzdvojene grupe su, potom, dovedene u vezu sa pripadno$céu
eksperimentalnoj grupi. Na taj nac¢in moguce je utvrditi da li specifi¢nost prethodno analiziranih
kognitivno-afektivnih interakcija zavisi od kontekstualnih ¢inilaca ili se radi i 0 nekim drugim

faktorima. Mere podesnosti testiranih modela prikazane su u Tabeli 10.

Tabela 10.
Analzia latentnih profila: mere podesnosti modela

LMR test BPLR

AIC BIC SSABIC ) test Entropija
Model 1 20009.24 20379.37 19703.20 / / /
Model 2 5685.71 5934.18 5480.27 2039.61 (.06) 957.38 (.05) .988

Model 3 8019.31 9133.13  7098.35  814.79(.98)  960.91 (.35) 1.000

Napomena: AIC= Akaike informacioni kriterijum; BIC — bejzijanski informacioni kriterijum; SSABIC —
korigovani BIC; LMR - Lo-Mendel-R test; BLRT - Bootstrap log-likelihood ratio test

Na osnovu vrednosti informacionih kriterijuma (AIC, BIC, and SSA-BIC), kao
najpodesniji izdvaja se drugi testirani model. U prilog tome govore i vrednosti LMR testa, kao i
vrednost relativne entropije koja za drugi model prelazi grani¢nu vrednost >.80, dok za treci

model dostize teorijsku vrednost, te se najverovatnije radi o preidentifikovanom modelu.
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Razmatranje veli¢ine najmanje grupe, takode, dodatno govori u prilog drugom modelu. Uvidom
u proporcije klasifikovanih ispitanika, pokazalo se da trec¢i profil opisuje svega 1.7% ispitanika.

Uzevsi u obzir sve indikatore zajedno, zadrzali smo model sa dva izdvojena profila.
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26J

T T T T T T T T T T T T T T
N 9 X 9 ~ O O O - N O ¥ OV O
N N N N NN N QO M ® O 6 O O O

Grafik 6. Analiza latentnih profila: reSenje sa dve izdvojene klase

Na x osi prikazan je redni broj eksperimentalne procena kroz vreme, dok je nay osi prikazan
raspon odgovora za 3 skale — afekat, kognicije, i fokus (1 - izrazito negativno/potpuno
unutrasnje, 5 — neutralno/ne mogu da odredim,

9 — izrazito pozitivno/potpuno spoljasnje)

U prvoj izdvojenoj grupi, koju ¢ini 61% ispitanika, registruje se trend opadanja vrednosti
u odnosu na pocetne vrednosti, kako vreme odmice. NiZe vrednosti upucuju na cesSce
izveStavanje o dozivljavanju negativnog afekta i negativnog sadrzaja misli, te zato njihove
vrednosti na skalama opadaju sa protokom vremena. Dodatno, za pripadnike prve grupe,

karakteristi¢no je i ¢eS¢e zadrzavanje fokusa na unutrasnjim sadrzajima (Grafik 7).
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Grafik 7. Analiza latentnih profila: klasa 1.

Na x osi prikazan je redni broj eksperimentalne procena kroz vreme, dok je nay osi prikazan
raspon odgovora za 3 skale — afekat, kognicije, i fokus (1 - izrazito negativno/potpuno
unutrasnje, 5 — neutralno/ne mogu da odredim,

9 — izrazito pozitivno/potpuno spoljasnje).

Druga izdvojena grupa obuhvata preostalin 39% ispitanika. Pripadnici druge grupe
postizu generalno poviSene vrednosti na svim procenjenim varijablama stanja tokom trajanja
eksperimentalne procedure. Vise vrednosti upucuju na generalno pozitivan afekat i pozitivne
misli.

Kada je u pitanju orijentacija fokusa, za drugu grupu karakteristicne su relativno stabilne

oscilacije izmedu spoljasnjih i unutra$njih sadrzaja, tokom ¢itave procedure. (Grafik 8).
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Grafik 8. Analiza latentnih profila: klasa 2.

Na x osi prikazan je redni broj eksperimentalne procena kroz vreme, dok je nay osi prikazan
raspon odgovora za 3 skale — afekat, kognicije, i fokus (1 - izrazito negativno/potpuno
unutrasnje, 5 — neutralno/ne mogu da odredim,

9 — izrazito pozitivno/potpuno spoljasnje).

Imajuéi u vidu dve eksperimentalne procedure, dva izvojena profila nisu neocekivana.
Identifikovani su ispitanici koji pripadaju prvoj, odnosno drugoj profilnoj klasi, a zatim je
uporedeno u kojoj meri se pripadnost profilnoj klasi podudara sa pripadnoscu eksperimentalnim

grupama.

Ukupno 53.7% ispitanika je ta¢no klasifikovano u pripadajuce eksperimentalne grupe na
osnovu izdvojenih profila. Od toga, 65% ispitanika je uspe$no klasifikovano u grupi sa zadatkom
indukcije, 1 42.9% u grupi sa zadatkom mirovanja. Slaba podudarnost pripadajuc¢ih grupa sa
izdvojenim profilima sugeriSe da je neophodno istraziti dodatne Cinioce koji su imali uticaj na

kognitivno-afektivne promene.
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3.4.2. Razlike izmedu izdvojenih klasa

U cilju utvrdivanja razlika izmedu dobijenih klasa, sprovedena je multivarijatna analiza
varijanse. Grupisuca varijabla bila je pripadnost klasi, a zavisne varijable skorovi na merama
vulnerabilnosti. Multivarijatni i univarijatni testovi znacajnosti sugeriSu da postoje znacajne

razlike medu klasama. U Tabeli 11 prikazani su rezultati analize.

Tabela 11.

Razlike izmedu klasa na merama vulnerabilnosti.

Klasa 1 Klasa 2
df p np?

M (SD) M (SD)
LEIDS-R 89.14 (24.51) 78.53 (30.33) 111 1 30 .04
RRS - Br 26.86 (9.14) 23.06 (8.31) 146 1 24 .05
RRS - Ref 25.21 (8.11) 23.94 (9.46) 158 1 .69 .01
CLK - Bezn 7.29 (5.93) 2.76 (4.51) 582 1  .02* .65
CLK — NegSelf 3.21(3.12) 71 (1.45) 876 1 .01 .43
CLK - Ot 7.86 (6.92) 1.88 (3.24) 10.06 1  .00** .48

Napomena: RRS - Br — Maladaptivna forma ruminacija (brooding), Upitnik ruminativnog stila
misljenja, RRS - Ref — Adaptivna forma ruminacija (refleksija), Upitnik ruminativnog stila misljenja;
LEIDS-R — Indeks kognitivne reaktivnosti; CLK-Bezn — Cek lista kognicija, dimenzija BeznadeZnost; CLK
-NegSelf— Cek lista kognicija, dimenzija Negativni Self-koncept;, CLK-Ot — Cek lista kognicija, dimenzija
Otudenost; *p < .05; ** p <.001

Rezultati su pokazali da se izdvojene grupe znacajno razlikuju samo na dimenzijama
upitnika za procenu negativnih automatskih misli. Ispitanici koji su klasifikovani u prvu grupu
postizu znacajno vise skorove na svim dimenzijama upitnika. To znac¢i da ovi ispitanici imaju
izraZeniji negativan stav prema buduc¢nosti, prema drugim ljudima, kao i negativno videnje sebe.
Takode, za ove ispitanike karakteristi¢niji je i izrazen osecaj odbacenosti, usamljenosti, i
otudenosti. Grupe su, u skladu sa nalazima, imenovane kao grupa Reaktivnih (za koje je

karakteristi¢an prvi profil) i grupa Nereaktivnih (za koje je karakteristican drugi profil).

Dobijeni podaci sugeriSu da, ako je na osnovu razlika u nivou maladaptivnih automatskih
misli moguce izdvojiti dve dodatne grupe ispitanika, onda su te razlike u velikoj meri mogle da

uticu na obrazac odgovaranja ispitanika. U kontekstu izdvojenih grupa, sprovedena je dodatna
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analiza sa ciljem da se istraze situacioni efekti na potencijalne razlike u nivoima aktuelnog

raspolozenja 1 trenutnih ruminacija, u zavisnosti od prisustva negativnih automatskih misli.

Sprovedena je meSovita ANOVA za ponovljena merenja, u kojoj su sada kao faktori
izmedu grupa bili pripadnost grupi na osnovu eksperimentalne procedure (zadatak indukcije i
zadatak mirovanja) i pripadnost grupi na osnovu profilne klase (reaktivni i nereaktivni). Kao
zavisne varijable uzete su mere trenutnog pozitivnog, odnosno negativnog afekta, kao i nivo

trenutnih ruminacija.

Dobijeni rezultati ne odstupaju mnogo od prethodnih nalaza, kada su u pitanju procene
pozitivnog 1 negativnog afekta. Na multivarijatnom nivou, dobijene su znacajne interakcije
izmedu vremena merenja i eksperimentalne situacije za pozitivni afekat (F 52 = 24.16, p < .00,
np? = .430), kao i za negativni afekat (Fs2) = 16.12, p < .00, n? = .335). Ni samostalni efekti, ni

trostruke interakcije nisu dostigle statisticku znacajnost. .

Kod ispitanika koji su skloni negativnim automatskim mislima (reaktivni), u zadatku sa
indukcijom afekta, doSlo je do zna¢ajnog snizenja negativnog afekta u odnosu na pre-test (Mpre
= 22.75, SD = 12.27; Mpost = 18.80, SD = 13.06, p < .05), dok se u grupi mirovanja, nivo
negativnog afekta pokazao stabilnim izmedu merenja (Mpre = 16.75, SD = 6.37; Mpost = 18.27,
SD =6.37, p = .23).

Nereaktivni ispitanici, u odnosu na pre-test, takode su saopstavali znacajno poviSenje u
grupi sa zadatkom mirovanja (Mpre = 15.37, SD = 6.27; Mpost = 22.75, SD = 4.36, p < .01), dok je
nivo negativnog afekta znacajno opao u grupi sa zadatkom indukcije afekta (Mpre = 20.08, SD =

7.01; Mpost = 16.25, SD = 4.08, p < .01) (Grafik 9).
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Grafik 9. Situacioni efekti na nivo negativnog afekta.

ispitanici koji nisu skloni negativnim automatskim mislima.
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Kada su u pitanju procene pozitivnog afekta, dobijeni rezultati ne odstupaju mnogo od
prethodnih nalaza, kada se analiziraju samo situacioni efekti. Na multivarijatnom nivou, dobijene
su znacajne interakcije izmedu vremena merenja i eksperimentalne situacije (F(1,52) = 24.16, p <
.00, np? = .430). Ni samostalni efekti, ni trostruke interakcije nisu dostigle statisti¢ku znacajnost
na multivarijathom nivou.

U odnosu na pre-test, nivo pozitivnog afekta kod reaktivnih ispitanika, znacajno je opao u
situaciji mirovanja (Mpre = 34.09, SD = 5.24; Mpost = 27.54, SD = 4.78, p < .05). Pomalo
iznenadujudi je rezultat, medutim, da je u situaciji zadatka indukcije afekta doslo do znacajnog

povisenja u nivou procenjenog pozitivnog afekta u odnosu na pocetno merenje (Mpre = 21.20, SD
=7.91; Mpost = 26.50, SD =6.14, p <.05).

Za ispitanike koji su se izdvojili kao nereaktivni, pokazale su se i znacajne medugrupne
razlike u post-testu (p < .05). Ispitanici sa zadatkom mirovanja saopstavali su znac¢ajno nizi nivo
pozitivnog afekta u odnosu na pre-test (Mpre = 32.12, SD = 6.40; Mpost = 26.00, SD = 11.46, p =
.01), ali i znacajno nizi u odnosu na ispitanike sa zadatkom indukcije afekta, kod kojih su
vrednosti viSe u odnosu na pocetno merenje (Mpre = 31.50, SD = 8.05; Mpost = 36.08, SD = 8.12,
p <.05).
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50.00- Procedura

— Zadatak indukcije afekta
—— Zadatak mirovanja

40.004

30.00

Pozitivni afekat

20.00

10.00]

T I
Pre-test Post-test

Vreme merenja

a)

108



Nereaktivni

50,00 Procedura

—— Zadatak indukcije afekta
Zadatak mirovanja

40.007

30.007

Pozitivni afekat

20.007

10.007]

1 1
Pre-test Post-test
Vreme merenja

b)

Grafik 10. Situacioni efekti na nivo pozitivnog afekta.

a) Reaktivni — ispitanici skloni ucestalim automatskim mislima, i b) Nereaktivni — ispitanici koji
nisu skloni negativnim automatskim mislima.

Rezultati se, ipak, razlikuju kada je u pitanju nivo trenutnih ruminacija, te je interakcija
izmedu vremena merenja, pripadnosti grupi, i eksperimentalne situacije bila znacajna (F(152) =

6.71,p < .01, np® = .209).

Dobijeni su zanimljivi nalazi kada su u pitanju ispitanici sa izrazenom sklono$¢u ka
negativnim automatskim mislima. Naime, u grupi sa zadatkom mirovanja, ispitanici su
saopStavali znac¢ajno visi nivo ruminacija nakon procedure (Mpre = 26.94, SD = 6.31; Mpost =
31.45, SD = 5.18, p < .05). Medutim, u grupi sa zadatkom indukcije negativnog afekta ovi
ispitanici su u post-testu saopsStavali znacajno nize nivoe trenutnih ruminacija (Mpre = 27.50, SD
= 6.19; Mpost = 22.25, SD = 7.80, p < .05).

Za nereaktivne ispitanike u grupi sa indukcijom afekta, nije bilo znacajnih promena u
nivou ruminacija izmedu dva merenja (Mpre = 28.70, SD = 7.48; Mpost = 29.20, SD = 7.06), dok
su takvi ispitanici u situaciji mirovanja znacajno viSe ruminirali nakon eksperimentalne

procedure (Mpre = 27.37, SD = 6.11; Mpost = 35.50, SD = 7.05, p < .01) (Grafik 11).
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Grafik 11. Situacioni efekti na nivo trenutnih ruminacija: a) Klasa 1 — ispitanici skloni

ucestalim automatskim mislima, i b) Klasa 2 — ispitanici koji nisu skloni negativnim

automatskim mislima.
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4. Diskusija

Kroz istoriju, brojna istrazivanja su pokazivala da emocije mogu da izazovu poremecaj
kognitivne aktivnosti (npr. Pekrun, 1992). Stav da su kognitivni i afektivni procesi relativno
nezavisni i da ukljucivanje afektivne komponente u studije kognitivnog procesiranja informacija
ne daje gotovo nikakav doprinos razumevanju kognitivnih fenomena, doveo je do toga da
istrazivanja povezanosti kognitivnog i emocionalnog funkcionisanja tokom veéeg dela istorije
psihologije budu zanemarena. Danas se na odnos afekta i kognitivne aktivnosti gleda kroz
prizmu razlicitih interakcija. Priroda tih interakcija jos uvek je pod znakom pitanja, a teorijske
debate tokom istorije psihologije dovele su do razdvajanja teorijskih i empirijskih struja koje

zagovaraju suprotne procese.

Hipoteze koje su proveravane u ovom istrazivanju proistekle su iz dva uticajna teorijska
modela koja interakcije kognitivnog i emocionalnog funkcionisanja posmatraju sa razli¢itih
teorijskih stanoviSta. Uvidom u postoje¢u literaturu, ovo je prvo istraZivanje kojim su
obuhvacene hipoteze dve teorije koje zagovaraju kognitivhu i neurobioloSku poziciju,
suprotstavljaju¢i hipoteze o prirodi odnosa uzmedu afekta i kognicija kod rekurentne depresije, a

uzimajuci u obzir i interakcije individualnih i situacionih ¢inilaca.

Ovim istrazivanjem nastojali smo da damo uvid u slozene mehanizme koji stoje u 0Snovi
depresivnog odgovora i priblizimo se korak blize razumevanju prirode njihove povezanosti.
Rezultati su pokazali da ti mehanizmi obuhvataju specifican obrazac relacija individualnih,

situacionih, emocionalnih i kognitivnih ¢inilaca.

4.1. Primarnost konstrukata

Glavni cilj ovog istrazivanja bio je provera prirode odnosa izmedu afekta i kognicija kao
mehanizma javljanja depresivnih simptoma kod osoba sa dijagnozom rekurentnog depresivnog
poremecaja. Preciznije, testirane hipoteze su izvedene na osnovu dve uticajne teorije rekurentne
depresije koje razliito pretpostavljaju smer ovog odnosa: dok Tisdejlova hipoteza o

diferencijalnoj aktivaciji (Teasdale, 1988) postulira (negativni) afekat kao uslov za javljanje
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depresivnih kognicija, NeurobioloSki model (Marchetti et al., 2013) kaze da je produzena
orijentacija fokusa na unutrasnje sadrzaje odgovorna za javljanje maladaptivnih kognicija i,

posledi¢no, javljanje negativnog afekta.

Rezultati su pokazali da su promene koje su se desile u intenzitetu i valenci afekta
odgovorne za prospektivne promene u valenci i intezitetu misli. Ovakvi nalazi nedvosmisleno
daju podrsku Tisdejlovom modelu diferencijalne aktivacije, kao predstavniku alternativnih
kognitivnih modela depresije. U prilog tome govori i Cinjenica da nije dobijena podrska za
nalaze u obrnutom smeru — promene u intenzitetu i valenci misli nemaju direktan uticaj na

promene koje su nastupile u intenzitetu i valenci afekta.

Ipak, rezultati su pokazali da se promene nastale u intenzitetu i valenci misli, pored
promena u afektu, mogu objasniti i delovanjem drugih faktora. Ovaj podatak je u skladu sa
rezultatima koji su pokazali znacajne situacione efekte na promene u intenzitetu i valenci misli.
Ovim nalazima mogu se dodati i rezultati koji su dobijeni testiranjem modela koji uzima u obzir
vezu izmedu orijentacije fokusa i promene u intenzitetu i valenci misli, na pojedina¢nim
grupama. Prvo treba napomenuti da se povezanost promena izmedu orijentacije fokusa i
intenziteta i valence misli, kada je analiziran ceo uzorak, nije pokazala znacajnom ni u jednom
smeru. Znacajan efekat orijentacije fokusa na misli, dobijen samo u grupi sa zadatkom indukcije,
sugeriSe da promene u orijentaciji fokusa imaju direktan uticaj na promene u intenzitetu i valenci
misli.

Na prvi pogled, dobijeni rezultati analiza na pojedinaénim grupama se Ccine
kontradiktornim. Ako se uzme da su pretpostavke Neurobiolo§kog modela ta¢ne, ocekivano bi
bilo da se takvi efekti jave i u grupi sa zadatkom mirovanja, buduci da su pretpostavke ovog

modela izvedene upravo tako §to uzimaju u obzir specifi¢ne kontekstualne ¢inioce mirovanja.

Sa metodoloskog 1 konceptualnog aspekta, nekoliko objasnjenja moze biti u vezi sa
ovakvim nalazima. Pre svega, pomenuto je ve¢ da je sprovedena analiza osetljiva na veliinu
uzorka, te da su rezultati dobijeni na pojedina¢nim grupama tek dopuna glavnim nalazima. U
tom smislu, mali broj ispitanika moZe biti razlog za nedovoljnu statisticku mo¢ da se efekti
detektuju i1 u grupi sa zadatkom mirovanja, pa i na celom uzorku. Sa druge strane, izostanak
efekta je moguce objasniti i konceptualnim nedostacima modela. Da podsetimo, Neurobioloski

model pretpostavlja da u odsustvu usmerene kognitivne aktivnosti, tj. u stanju mirovanja, kod
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prethodno depresivnih osoba dolazi do zadrzavanja fokusa na unutra$njim sadrzajima, koji
olaksava pristup maladaptivnim kognitivnim sadrzajima i, posledi¢no, negativnom afektu. Ovako
definisan model, medutim, implicitno pretpostavlja i nuzno negativnu valencu takvih sadrzaja. 1z
ovoga proisti¢e jedno vazno pitanje koje ima veliki znacaj za razumevanje prirode odnosa
izmedu afekta i kognicija u kontekstu datih teorija, a to je: Da li afekat i kognicije koji se javljaju
zajedno nuzno imaju istu valencu? Tacnije, da li u slu¢aju negativnog afekta i sadrzaj misli mora
da bude negativno valenciran? Cak i intuitivno, odgovor je ne. Primera radi, zamislimo ispitanika
koji razmislja o partnerskoj vezi koja je nedavno zavrsila ili o partneru prema kojem jos uvek
gaji osecanja. U jednom trenutku, osoba moze da razmislja o posledicama raskida veze, te ce
negativni sadrzaj biti komplementaran sa negativnim osecanjima koja dozivljava. Medutim, u
drugom trenutku, osoba moze da razmislja i o lepim trenucima koje je provela sa partnerom. U
tom slucaju, sam sadrzaj misli moze da bude ocenjen kao pozitivan od strane ispitanika, ali
praden negativnim osecanjima zbog gubitka. Dakle, mogucée je da, ¢ak i kada osoba ima
produzen fokus na unutra$nje sadrzaje, kao $to je prikazano na primeru, pa ¢ak i kada je prisutan
negativni afekat, valenca kognitivnog sadrzaja i njen intenzitet ne moraju da odgovaraju valenci

aktuelnog afekta.

4.2. Efekti situacionih ¢inilaca

Prema Hipotezi o diferencijalnoj aktivaciji, stresni dogadaji vrlo slabog intenziteta, pa
Cak i blago disforicno raspoloZenje mogu da predstavljaju okida¢ za javljanje depresivnih
simptoma (npr. Kendler, Tornton, & Gardner, 2000; Monro & Harknes, 2005). Procedura
indukcije afekta ¢ini okosnicu eksperimentalnih istrazivanja, kada su u pitanju empirijske
provere ovih tvrdnji. Sa druge strane, neurobioloska istrazivanja sugeriSu brojne empirijske
potvrde o aktivnosti neuronske mreZe mirovanja koja ima znacajanu ulogu u razvoju
psihopatologije. Iz ugla ovih modela, stanje mirovanja za vulnerabilne osobe moze da predstavlja
dovoljan okida¢ za pokretanje i odrzavanje disfunkcionalnih misli, te uvod u razvoj depresivnih
simptoma. U ovom istrazivanju su proveravane | pretpostavke koje se ti¢u situacionih ¢inilaca

koji dovode do afektivnih promena i mogu predstavljati uvod u razvoj depresivnih simptoma.

Primenjena je muzicka indukcija negativnog afekta, koja prati pretpostavke modela o

tome da depresivni kognitivni sadrzaj nije prisutan ukoliko osoba nije izloZena stresnoj situaciji
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ili trenutno ne dozivljava tuzan afekat (npr. Beck, 2008; Ingram, Miranda, & Segal, 1998). Pored
standardne procedure indukcije afekta, primenjena je procedura bihejvioralne paradigme

mirovanja, te su uporedeni njihovi efekti na trenutno afektivno i kognitivno stanje.

Dobijeni rezultati nisu u skladu sa dosadasnjim nalazima koji se ticu afektivnih promena
u kontekstu indukcije afekta. Pokazalo se da je u grupi sa zadatkom muzicke indukcije doslo do
povisenja pozitivnog afekta kod ispitanika, $to nije u skladu sa ranijim nalazima koji tumace to
kao efekat indukcije i daju podrsku pretpostavkama kognitivnih teorija. Takode, registrovana su
znacajna snizenja u negativnom afektu na nivou grupe koja je prosla kroz zadatak indukcije. Za
ovakav neoc¢ekivani rezultat, prvo objasnjenje koje se namece je U vezi sa izborom muzike koja
je koris¢ena. Moguce je da izabrana muzika nije bila dovoljna da izazove promene u pravcu
poviSenog negativnog afekta, iako je odabrana muzi¢ka numera jedna od ceS¢e koriS¢enih
procedura (Vastfjall, 2013). Dodatno, potencijalno objasnjenje lezi i u pomenutom efektu
zahteva eksperimentatora (Cook & Campbell, 1979). Za razliku od vecine prethodnih studija,
ispitanici u ovom istrazivanju nisu bili instruisani da ¢e eksperimentalna procedura uticati na
njihovo raspolozenje. NasSi nalazi, dakle, govore u prilog kritici koja afektivne promene,
saopStavane u brojnim istrazivanjima, dovodi u vezu sa o¢ekivanjima ispitanika i udovoljavanja
eksperimentatoru. Ipak, dobijeni rezultati su u suprotnosti sa prethodnim nalazima koji sugerisu
da ¢e se, ¢ak i u odsustvu zahteva eksperimentatora, promene javiti kod vulnerabilnih ispitanika
(Van der Does, 2002), budu¢i da je istrazivanje sprovedeno na klinickom uzorku. S druge
strane, jedan deo rezultata mogao bi se objasniti i prethodnim nalazima da kod nekih ispitanika
zainteresovanost za eksperimentalni zadatak moze da povisi intrinzicku motivaciju i, na taj
nacin, uti¢e na dozivljaj pozitivnog afekta (Gable & Harmon-Jones, 2011). Narodito kada se
uzme u obzir klinicki kontekst u kom je istrazivanje sprovedeno, moguce je da je
zainteresovanost za ucesce u istrazivanju bilo u vezi sa o¢ekivanjima ili uverenjima ispitanika da

ucesce ili sama procedura moze imati terapeutska svojstva na njihovo zdravstveno stanje.

Procedure za indukciju afekta su ¢esto meta kritike koja se odnosi na ekolosku validnost
indukovanog afekta, odnosno, Cesto se dovodi u pitanje stepen u kom afekat izazvan u
eksperimentalnim uslovima zaista ilustruje emocije koje osoba dozivljava u svakodnevnom
zivotu. Na primer, neka istrazivanja su pokazala da ponasanja koja slede nakon tuznog afekta

indukovanog u laboratorijskim uslovima, nisu u skladu sa ponasanjima osobe nakon prirodno
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dozivljenog disforicnog afekta (Gilboa, Roberts, & Gotlib, 1997). Procedure indukcije
negativnog afekta izazvane u laboratorijskim uslovima, ¢ak i kada su uspesne, ¢esto su slabijeg
intenziteta od realno dozivljenog afekta, a retko uklju¢uju motivacionu komponentu ili

komponentu cilju usmerenog ponasanja (Gable & Harmon-Jones, 2010).

Znacajan je nalaz, ipak to, sto su se potpuno razli¢iti obrasci afektivne promene dogodili
u grupi koja je prosla kroz situaciju mirovanja. Za razliku od grupe sa zadatkom indukcije,
ZnaCajne promene nastupile su u pravcu snizenja pozitivnog afekta. Ovaj podatak je narocito
vazan, imaju¢i u vidu da je nizak pozitivan afekat, tacnije odsustvo prijatnih emocija,
karakteristiCan za depresivne poremecaje (Clark & Watson, 1991). Kada je u pitanju negativni

afekat, doslo je do znacajno povisenih vrednosti, u odnosu na pocetno merenje.

Dobijeni rezultati su pomalo iznenadujuéi kada je u pitanju grupa sa indukcijom afekta, a
¢ini se da podrzavaju pretpostavke Neurobioloskog modela u vezi situacionih ¢inilaca. U
situaciji neusmerene kognitivne aktivnosti, dakle, u stanju mirovanja, do povisenog negativnog
afekta i pada pozitivnog afekta, prema pretpostavkama modela, doslo je najverovatnije usled

olakSanog pristupa (negativnim) unutrasnjim sadrzajima.

Imajuéi u vidu razli¢ite medugrupne promene u pozitivhom i negativnom afektu, te nalaz
da standardna procedura indukcije afekta nije dovela do o¢ekivanih promena kod vulnerabilnih
ispitanika, rezultati navode na zakljucak da je prisustvo muzike omogucilo skretanje fokusa
paznje na spoljaSnje stimuluse i sadrzaje. Suprotno, moguce je da je odsustvo stimulusa u grupi
sa zadatkom mirovanja, omoguéilo produzen unutra$nji fokus na negativne sadrzaje, $to je
rezultiralo povisenjem negativnog afekta. Kao $to je pomenuto u uvodnom delu, produzen
unutrasnji fokus dovodi se u vezu i sa stanjem dosade (Gana, Deletang, & Metais, 2000). Dosada
redukuje moguénost dozivljavanja pozitivnog afekta, pri ¢emu se, ve¢ u samoj definiciji, vezuje
za neugodna stanja i, posledi¢no, za negativni afekat. Dobijeni rezultati su, ¢ini se, u skladu sa
ovakvim nalazima. Registrovano sniZzenje pozitivnog afekta u obe grupe, uz povisenje
negativnog afekta samo u grupi mirovanja, moglo bi da navede na zakljuak da je prisustvo

muzicke indukcije zaista omogucilo ispitanicima neku vrstu distrakcije.

Imajuéi u vidu relativno dosledne rezultate o uspeSnosti indukcije negativnog afekta u
prethodnim istraZivanjima, treba uzeti u obzir i trajanje procedure, odnosno koliko dugo

indukovani afekat moze da se odrzi? Neki autori tvrde da su efekti muzicke indukcije prilicno
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kratki, ali da mogu da se kre¢u u rasponu od 5 do 40 minuta (Isen, 1984; Martin, 1990).
Medutim, u jednoj studiji Eich i Metcalfe (1989) su pokazali da se, tokom 90 minuta muzicke
indukcije, dinamika raspolozenja u velikoj meri menja, te da se vremenom nivo raspoloZenja
vra¢a na pocetni nivo. Moguce je, dakle, i da je inicijalno tuzan muzicki komad doveo do
pocetnog osecaja tuge, ali da nakon ponovljenog izlaganja, poznatost muzike i afektivna
adaptacija moduliraju reakciju raspoloZenja prema pocetnom nivou. Fokusiranje na (poznati)
muzicki stimulus bi tada, u skladu sa pretpostavkama Neurobioloskog modela, dodatno olaksao

afektivnu adaptaciju i regulacija.

Takode, dobijene su znaCajne medugrupne razlike i kada je u pitanju nivo trenutnih
ruminacija. Prate¢i razlike dobijene u proceni afekta, ispitanici koji su imali zadatak mirovanja
su znacajno viSe ruminirali nakon eksperimentalne procedure. Ovaj podatak je u skladu i sa
nalazima da su promene u afektu odgovorne za promene na kognitivhom nivou, te nije

iznenadujuce $to u grupi sa indukcijom afekta nije bilo razlika u pre- i post-testu.

Kada su u pitanju situacioni efekti na razlike u kognitivnom sadrzaju, rezultati su u
skladu sa obrascima dozivljenog pozitivnog i negativnog afekta i nivoa ruminacija. Kognitivni
sadrzaj ispitanika sa zadatkom mirovanja znacajno se razlikovao od ispitanika u grupi mirovanja.
Ispitanici sa zadatkom mirovanja su daleko viSe razmisljali o budu¢im planovima i aktuelnim
obavezama (Planiranje), ali i o drugim ljudima (Teorija uma). Dimenzija Teorija uma odnosi se
na sadrzaje koji ukljuuju razmisljanja o drugim ljudima, ili stavljanje ,,u kozu,, drugih ljudi.
Takode, ova dimenzija se u istraZivanjima pokazala da je u bliskoj vezi sa zavisno$¢u od nagrade
koja se odnosi na interpersonalne odnose, stalnim traZzenjem drustvenog priznanja i zavisnosti od
drugih. Ispitanici u grupi mirovanja su, takode, mnogo vise razmisljali o svom zdravlju (Briga o
zdravlju). Uz to, izveStavali su i o teSko¢ama da kontroliSu svoje misli (Diskontinuitet uma).
Ovaj podatak je sasvim u skladu sa nalazima da su ispitanici vise ruminirali u grupi sa zadatkom

mirovanja.

Takode, ispitanici u grupi sa indukcijom afekta imali su niske skorove na svim
dimenzijama. Budu¢i da se skoro sve dimenzije dimenzije odnose na procenu unutras$njih
sadrzaja, niski skorovi govore u prilog tome da su ispitanici verovatnije bili usmereni viSe na

spoljasnje sadrzaje, odnosno muziku.
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4.3. Individualna odstupanja

Treci cillj ovog istrazivanja bio je eksplorativnog karaktera, a nastojalo se istraziti koji su
to faktori odgovorni za diskretne promene na individualnom nivou. Pokazalo se da se uzorkom
obuhvacene osobe mogu klasifikovati u dve grupe, na osnovu karakteristicnih obrazaca u
odgovaranju — tacnije, na¢ina na koji su ispitanici reagovali tokom razli¢itih eksperimentalnih
procedura. Prva grupa ispitanika dozivljavala je generalno negativan afekat, pra¢en negativnim
sadrzajima misli, ¢iji intenzitet raste sa protokom vremena. lako u orijentaciji fokusa mogu da se
uoce vece ili manje oscilacije tokom vremena, za ovu grupu karakteristican je produzen fokus na
unutrasnje sadrzaje. Suprotno tome, karakteristi¢ni obrasci odgovora ispitanika druge profilne
klase ukljuc¢ivali su stabilan visok nivo pozitivnho valenciranog afekta, pracen pozitivnim
sadrzajem misli, tokom ¢itavog trajanja procedure. Orijentacija fokusa ukljucivala je CeSce
oscilacije izmedu unutrasnjih i spoljasnjih sadrzaja. Utvrdeno je 1 da su specifi¢nosti ovako
izdvojenih profila u vezi sa prisustvom automatskih kognitivnih sadrzaja, specificnih za
depresivna stanja. Visoki skorovi na merama depresivnih automatskih misli se dovode u vezu sa
depresivnim interpretacijama sveta koje dominiraju sadrzajem misljenja kod depresivnih osoba i,
prema kognitivnim teorijama, smatraju se kognitivnim proizvodom depresivne kognitivne Seme.
Ne iznenaduje podatak da su osobe sa ucestalim javljanjem automatskih negativnih misli bile

sklone dozivljavanju negativnog afekta tokom eksperimentalnog zadatka.

Mera automatskih depresivnih kognicija, proistekla je iz hipoteze o specifi¢nosti
kognitivnih sadrzaja (Beck, 1976) prema kojoj se razlicite vrste mentalnih poremecaja odlikuju
specificnim kognitivnim sadrzajem ili profilom (Clark & Beck, 1989). Automatske depresivne
kognicije smatraju se faktorom vulnerabilnosti za depresiju, a ¢esto se dovode u vezu i zajedno
ispituju sa konstruktom kognitivne reaktivnosti. U prilog tome govore i nalazi dobijeni u nasem
istrazivanju, buduc¢i da su dobijene znacajne umerene korelacije izmedu ova dva konstrukta (ali 1
ostalih mera vulnerabilnosti). Zanimljivo je, ipak, da su izostale razlike izmedu profilnih klasa na
ostalim merama vulnerabilnosti. Ovaj podatak ¢ini se pomalo neoc¢ekivan. U tom smislu, ne
moze se tvrditi da su specifi¢ne individualne razlike bile u vezi sa nivoom opSte vulnerabilnosti

za depresiju.

Mali procenat podudarnosti profilnih klasa sa originalno kreiranim eksperimentalnim

grupama, ukazao je na nezanemarljiv uticaj trajnih dispozicija osobe na razli¢ita, situaciono
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uslovljena stanja. Pokazalo se da, povrh izolovanih situacionih efekata na trenutno afektivno-
kognitivno stanje, sklonost ka ucestalim automatskim negativnim mislima uti¢e na to kako osobe
reaguju u razli¢itim situacijama. Ta razlika najvise se ti¢e nivoa trenutnog procesa ruminacija.
Pokazalo se da su ispitanici u grupi sa zadatkom indukcije afekta, koji imaju izrazenu sklonost ka
ucestalim automatskim mislima, mnogo manje ruminirali na kraju eksperimentalne procedure, u
odnosu na pre-test. U odnosu na njih, ali i u odnosu na pre-test, ispitanici u grupi sa zadatkom
mirovanja izvesStavali su o znacajno vi§im nivoima trenutnih ruminacija. Kada su testirani samo
situacioni efekti, nisu detektovane razlike u grupi sa zadatkom indukcije afekta izmedu dva

merenja.

Treba spomenuti i da su situacioni efekti, kada se uzme u obzir i u¢estalost automatskih
misli, na afektivne promene bili vrlo sli¢ni za ispitanike u grupi sa indukcijom afekta — u obe
grupe u post-testu doslo je do snizenja vrednosti u negativnom afektu. Pokazalo se i da je samo
kod ispitanika koji nisu skloni u€estalim automatskim mislima dosSlo do poviSenja negativnog
afekta u situaciji mirovanja. Dakle, situacija mirovanja je bila dovoljna da kod ispitanika dovede
do promena u negativnom afektu, ali samo za ispitanike koji su manje skloni negativnim

automatskim mislima.

Ovakvim nalazima moze se pripisati delimi¢na podrska Neurobioloskom modelu. lako
model ne pruza nikakve predikcije o nivoima automatskih misli i specifi¢nostima kognitivnog
sadrZaja, jedna od glavnih pretpostavki ovog modela tice se reagovanja na distraktore iz okoline.
Naime, prema pretpostavkama modela, situacija mirovanja liSena je potencijalnih distraktora iz
okoline koji bi mogli da onemoguce zadrzavanje fokusa na unutrasnje sadrzaje i olakSaju pristup
negativnom materijalu. Moze se re¢i da rezultati podrzavaju ovu tezu, buduéi da je situacija
mirovanja dovela do promena u negativnhom afektu, kod ispitanika koji su manje skloni
negativnim automatskim mislima. Sa druge strane, muzicka podloga u grupi sa zadatkom
indukcije, mogla je da posluzi kao dobar distraktor za produzeno usmeravanje na unutrasnji
fokus, kada do njega dode. Cini se da dobijeni rezultati podrzavaju ovu tezu. Dodatno, i
nalazima koji, nezavisno od nivoa negativnih automatskih misli, govore o znacajno povisenom
pozitivnom afektu u grupi sa indukcijom afekta i znacajno snizenom negativhom afektu u
situaciji mirovanja, moze se pripisati podrska Neurobioloskom modelu. Dok bi se pad u

pozitivnom afektu u situaciji mirovanja, mogao dovesti u vezu sa stanjem dosade i olakSanim
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prisupom self-referentnim sadrzajima, poviSenja pozitivnog afekta u grupi sa zadatkom
indukcije, u kombinaciji sa odsustvom promena u nivou trenutnih ruminacija, mogu se objasniti
prisustvom dstraktora koji su sprecili fokus na negativne sadrzaje. Dobijeni nalazi, dakle, daju
podrsku pretpostavkama Neurobioloskog modela, prema kojima fokus na spoljasnje sadrzaje

moze da omoguci distraktorima da prekinu tok maladaptivnih kognicija.

4.4. Generalna diskusija

Glavni cilj ovog istrazivanja ticao se ispitivanja mehanizama odgovornih za razvoj
depresivne epizode kod osoba sa rekurentnim depresivnim poremecajem, odnosno ispitivanje

aspektima, daju podrSku obema teorijama.

Rezultati naseg istrazivanja su dali podrsku Hipotezi o diferencijalnoj aktivaciji koja kaze
da afekat pokrece pristrasnu obradu informacija i, na taj nacin, Stvara osnovni mehanizam
razvoja depresivnog raspolozenja. Medutim, prema modelu diferencijalne aktivacije, ovaj
mehanizam je mogu¢ ukoliko postoji afektivno obojen dogadaj koji ¢e da pokrene disforic¢an
afekat, ¢ak i1 ako je vrlo niskog intenziteta. U dobijenim rezulatima nismo nasli eksplicitnu
podrsku za ove postulate modela koriste¢i standardnu proceduru indukcije afekta, buduéi da je
do znacajnog sniZenja pozitivnog, a znafajnog poviSenja negativnog afekta, doSlo samo u
situaciji mirovanja. Rezultati koji se ticu situacionih efekata na trenutno kognitivno-afektivno
stanje podrzali su pretpostavke Neurobioloskog modela, prema kojem je i Stanje mirovanja
dovoljno da izazove promene u pozitivhom 1 negativnom afektu, slicne onima u dodiru sa

stresorima.

Pored toga Sto deo rezultata nije u skladu sa prethodnim istrazivanjima, nasi nalazi
naglasavaju vaznost situacionih Cinilaca u kontekstu afektivnih promena koji nisu do sada
obuhvaceni dominantnim kognitivnim teorijama depresije, a koji mogu biti od naroc¢itog znacaja
za javljanje i nac¢in manifestacije buducih depresivnih simptoma. Treba naglasiti, medutim, da
bar kada su u pitanju situacioni ¢inioci afektivnog stanja, pretpostavke suprotstavljenih modela
nisu iskljuc¢ujuce, pa nalazi koji su dobijeni u grupi sa indukcijom afekta nisu nuzno protivrecne

Hipotezi o diferencijalnoj aktivaciji. Siroko gledano, iako Tisdejl govori o spoljasnjim stresorima
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niskog inteziteta, model ne isklju¢uje moguénost da osoba dozivljava potencijalno stanje dosade
kao stresor niskog, ali dovoljnog intenziteta. Rezimiraju¢i glavne nalaze, dobijeni rezultati
podrzali su primarnost afekta pretpostavljenu Hipotezom o diferencijalnoj aktivaciji, iako se
dalje pokazalo da indukcija afekta, za razliku od stanja mirovanja, nije dovela do ocekivanih
promena, koja, prema Tisdejlovom modelu, predstavlja kontekstualni uslov za ispitivani odnos
izmedu afekta i kognicija. U svetlu ovakvih nalaza, ¢ini se da suprotstavljena teorijska gledista
zajedno, pre nego pojedina¢no, mogu da objasne razliCite aspekte slozenog odnosa izmedu
afekta i kognicija. Za vec¢inu kognitivnih modela koji objaSnjavaju rekurentni tok depresije,
polaznu osnovu predstavlja neuspeh prethodnih teorija da javljanje nove epizode objasne
interakcijom psiholoske vulnerabilnosti sa spoljasnjim stresorima. U tom smislu, dalje ispitivanje
kognitivno-afektivnih procesa u kontekstu paradigme mirovanja iz ugla kognitivnih teorija, moze
da otvori i vazna konceptualna i metodoloska pitanja koja se ticu rekurentnog toka depresivnog

poremecaja.

Budu¢i da se, ipak, radi o klinickom uzorku i osobama u remisiji, za koje se procedura
indukcije negativnog afekta nebrojeno puta pokazala kao uspeSna, dobijeni nalazi povlace
nekoliko novih pitanja. Jedno od njih se svakako ti¢e strategija emocionalne regulacije.
Dosadasnja istrazivanja su pokazala da su specifiéni obrasci suoCavanja sa prijatnim i
neprijatnim informacijama cesto povezani sa specifi¢cnim mehanizmima emocionalne regulacije
(Gross, 1998). Na primer, izbegavanje uznemirujucih sadrzaja moze biti mehanizam odredenih
ispitanika kojim reguliSu emocije u nastojanju da odrZe pozitivan afekat. Medutim, nalazi
istrazivanja su otkrila i da zadaci u kojima se od ispitanika zahteva regulacija afekta, za
neplaniranu posledicu mogu da imaju intenziviranje negativnog afekta kod ispitanika (Hagger,
Wood, Stiff, & Chatzisarantis, 2010). Na taj nacin, pokus$aji ispitanika da sakriju ili umanje
znacaj doZivljenih negativnih emocija, mogu voditi daljem produbljivanju negativnog afekta.
Informacija o strategijama emocionalne regulacije ispitanika nije obuhvatena ovim
istrazivanjem, te se moze uvrstiti medu smernice za buduca istrazivanja.

Eksploracijom individualnih ¢inilaca koji su relevantni za razumevanje prirode odnosa
izmedu afekta i kognicija, pokazalo se da je viSe od 60% ispitanika manifestovalo sklonost ka
automatskim negativnim mislima, $to je, kako se pokazalo, u velikoj meri uticalo na reakcije
ispitanika tokom trajanja razli¢itih eksperimentalnim procedurama, ali i na kognitivna i afektivna

stanja nakon procedure. Ako se uzme u obzir i da su to jedine znacajne razlike u odnosu na druge
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faktore vulnerabilnosti, a dobijeni efekti govore u prilog tome da promene u afektu imaju
sadrzaja, pretpostavlja se da se aktuelna raspolozenja mogu diskriminisati na osnovu njihovog
jedinstvenog kognitivnog sadrzaja (Beck et al., 1987; Clark & Beck, 1989; Beck & Perkins,
2001). U zavisnosti od njihovog sadrZaja i znacenja, negativne automatske misli su povezane sa
odredenim emocijama, a posSto su obi¢no vrlo kratke, osoba je Cesto viSe svesna emocija koje
oseca, te bi automatske misli i subjektivno percipirana emocionalna stanja trebalo da budu
snazno povezana (Beck et al., 1987, Lamberton, 2008). U naSem istrazivanju, ovo se pokazalo
kao ta¢no, medutim, nasi nalazi govore u prilog tome da je disfori¢an afekat neophodan kao
okida¢ za aktivaciju automatskih misli. Dobijeni rezultati dopunju prethodna istrazivanja u vezi
kognitivne vunerabilnosti i reaktivnosti i, iako to nije bilo u centralnom fokusu naseg
istrazivanja, pruzaju podrSku hipotezi o specifi¢nosti sadrzaja, istovremeno naglasavajuéi i
specifi¢nosti kognitivne reaktivnosti.

U kontekstu karakteristika klinickog uzorka, treba se osvrnuti i na kognitivnu reaktivnost
kao faktora vulnerabilnosti. Vazna dilema u oblasti kognitivne vulnerabilnosti za depresiju se
odnosi na to, da li je takva vulnerabilnost povezana sa poéetnom epizodom depresije i/ili
rekurentnim tokom poremecaja. Implicitno, u pojmu kognitivne vulnerabilnosti je ideja da ona
ucestvuje, kako u razvoju prvih simptoma, tako i u razvoju ponovljenih epizoda. Kognitivna
reaktivnost, kao centralni pojam hipoteze o diferencijalnoj aktivaciji, odnosi se na ideju da, kada
se jednom uspostave, negativni obrasci razmisljanja mogu da se lako reaktiviraju kroz vrlo male
okidace, kao §to su suptilne promene raspolozenja. S obzirom da se disfunkcionalni stavovi
smatraju vaznim kauzalnim i odrzavaju¢im faktorom depresije, vecina istrazivanja koja je do
sada istrazivala potencijalnu vezu izmedu kognitivne reaktivnosti i prve epizode ili depresivnog
relapsa se oslanjala na Skalu disfunkcionalnih stavova (DAS). Operacionalizacija kognitivne
reaktivnosti koju je ponudio Van der Does (LEIDS-R, 2002) i koja prati upravo Tisdejlovu
formulaciju kognitivne reaktivnosti, zamenila je DAS koji je, do tada, bio “zlatni standard”.
Koriste¢i LEIDS-R, ispitanici saopsStavaju kako se njihova tipi¢na ponaSanja i kognicije menjaju
dok dozivljavaju negativno raspolozenje. Istrazivanja su pokazala da LEIDS-R predvida pojavu
prvih simptoma (npr. Struijs, Groenewold, Oude Voshaar, & de Jonge, 2013), kao i da vrlo
dobro diskriminiSe ispitanike sa prethodnom istorijom epizoda depresije, od onih bez prethodne

istorije depresivnih simptoma (npr. Sokic¢ et al., 2014). Bilo bi o¢ekivano, da u kontekstu nalaza
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koji podrzavaju Tisdejlovu hipotezu o odnosu afekta i kognicija, specificna odstupanja ispitanika
budu povezana i sa nivoom kognitivne reaktivnosti procenjene LEIDS-R upitnikom. Medutim,
medugrupne razlike, kod naknadno izdvojenih grupa, nisu bile ocigledne u nivou opste
kognitivne reaktivnosti procenjene ovim upitnikom. Brojni nalazi podrzavaju pojam
vulnerabilnosti kroz kognitivnu dijatezu-stres, ipak, empirijske studije koje direktno ispituju da li
ona zapravo doprinosi pocetku, ponovnom javljanju simptoma ili rekurentnom toku, su retka. U
jednoj takvoj studiji koja je ispitivala kognitivnu reaktivnost, operacionalizovanu preko nivoa
disfunkcionalnih stavova (DAS), na negativnu indukciju raspolozenja, kao prediktora
depresivnog relapsa, Segal i saradnici (1999) su pokazali da nivo kognitivne reaktivnosti u
pocetnom merenju, uspes$no predvida relaps 13-48 meseci kasnije. Ovi nalazi su replicirani i u
slicnoj, ali metodoloski rigoroznijoj studiji (Segal et al., 2006). Uporedujué¢i da li
disfunkcionalna uverenja (DAS) ili reaktivnost takvih uverenja na blaga disfori¢na stanja (ij.
kognitivna reaktivnost procenjena LEIDS-R upitnikom) predstavljaju kljuc¢ni faktor koji
predvida relaps, Fiqueroa i saradnici (2015) su pokazali da kognitivna reaktivnost — ali, naro¢ito
ajtemi koji se odnose na ruminacije — dugoro¢no predvidaju depresivni relaps. Ovi nalazi
upucuju da bi opsta kognitivna reaktivnost mogla da bude dobar prediktor prve epizode, ali da je
specificna kognitivna reaktivnost (npr. ruminacije, disfunkcionalni stavovi) u vezi sa
rekurentnim tokom poremecaja. U svetlu ovih nalaza, moze se re¢i da nasi rezultati podrzavaju
koncept kognitivne reaktivnosti na specifiénijem nivou - U vidu negativnih automatskih misli i

ruminacije kao odgovora na aktuelno negativno raspolozenje.

4.5. Prednosti i ogranicenja istraZivanja

Dve opisane linije istraZivanja koje se bave kauzalnim odnosom emocija i kognicija u
depresiji i koje su u fokusu ovog rada, konzistentno dobijaju rezultate u prilog teorijskih
pretpostavki koje zastupaju (i suprotne onima koje ne podrzavaju). Ovakva doslednost, odnosno
nedoslednost nalaza, pokrece pitanje o tome u kojoj meri ti nalazi zavise od primenjene
metodologije 1, jo§ vaznije, od odabira i operacionalizacije zavisne varijable.

Kroz razli¢ita istrazivanja primenjivane su razli¢ite metodologije u nastojanju autora da
se $to vise priblizi priblize prirodnom stanju depresivnih simptoma: zadaci indukcije emocija
(pomoc¢u muzike, filmova, fotografija, fidbeka o uspehu, itd.), zadaci za aktivaciju depresivnih

kognitivnih sadrzaja (npr. indukcija ruminacija), odabir uzorka istrazivanja (neklinicki uzorci,
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osobe sa dijagnozom depresije, osobe sa poviSenjem na skalama depresivnosti, itd.), kao i
razli¢ite operacionalizacije konstrukata afekta i kognicije. Za sagledavanje uloge afekta u
aktiviranju maladaptivnih kognitivnih procesa, posebnu teorijsku paradigmu c¢ine brojna

istrazivanja koja koriste procedure indukcije afekta.

Veéina istrazivaca u svojim studija koristi procene emocionalnog stanja samo pre i
neposredno posle eksperimentalne procedure (npr. indukovanja afekta), dok cesto ostaje nejasno
kako su se ispitanici osecali tokom procedure ispitivanja. Ovim istrazivanjem, iako smo se
oslonili samo na samoprocene ispitanika, prikupljene su viSestruke mere tokom ¢itavog trajanja
procedura koje su nam omogucile uvid u diskretne i trenutne promene koje su se deSavale u
realnom vremenu. Istrazivanja dosledno pokazuju da se za emocionalne reakcije na nepoznate
situacije vezuju velike individualne razlike, koje su u funkciji trajnih osobina poput crta li¢nosti i
temperamenta, a u psihopatoloSkom kontestu, najes¢e u funkciji faktora vulnerabilnosti
(Rothbart & Bates, 2006). Poslednjih godina sve viSe raste broj istrazivanja koja se bave
ispitivanjem konstrukata na nivou trenutnih promena i intra-individualnih varijabilnosti, kako bi
ih doveli u vezi sa faktorima vulnerabilnosti. Medutim, ¢esto im se zameraju male ili slabe
veli¢ine efekata izmedu ispitivanih konstrukata, a jedan od razloga je to Sto se ¢esto ne prikupi
dovoljno mera na nivou stanja, kako bi se izbegle greske merenja (Epstein, 1979). Prikupljanje
viSestrukih mera stanja zato daje prednost u tome $to se priblizava tradicionalnom uzorkovanju
koje je karakteristicno za osobinske modele, poput mera vulnerabilnosti. Dodatno, vecina
istrazivanja u kojima se koristi standardna procedura indukcije afekta varira od 5 minuta (npr. De
L'Etoile, 2002; npr. 8 minuta - Kenealy, 1988) do 20 minuta (kada ukljucuje i procene afekta
tokom zadatka; npr. Robinson, Grillon & Sahakian, 2012; Pignatiello et al., 1989). Takode,
vecina rsfMRI studija ukljucuje proceduru mirovanja u trajanju od oko 5 minuta (npr. Greicius et
al., 2007; Sheline, Price, Yan, & Mintun, 2010). Procedura u ovom istrazivanju trajala je 40
minuta, smanjujuci opasnosti od efekata ponovljenog merenja, koji bi mogli dovesti u sumnju
dobijene nalaze, kao i od mogucnosti da su promene rezultat samo kratkotrajne emocionalne
reakcije na izloZeni stimulus. Dodatno, duze trajanje procedure omogucilo je i da Se u razli¢itim

fazama procedure aktiviraju razli¢iti aspekti pozitivnog ili negativnog afekta.

Dosadasnja istrazivanja su najée$¢e uzimala u obzir procene nespecificnog pozitivnog i

negativnog afekta, dok se rede sre¢u studije u kojima su ispitivane specifi¢nije mere afekta
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(Gable & Harmon-Jones, 2010). Ukoliko se one i koriste, najéesce se radi o kvalitativnoj proceni
razli¢itih emocija koje su kod ispitanika prisutne ili ne, nakon odredene procedure. Jedna od
vaznih prednosti ovog istrazivanja ti¢e se upravo ukljucivanja, pored nespecificnih dimenzija
pozitivnog i negativnog afekta, i razliCitih specificnih mera bazi¢nih emocija. Ipak, procene
afekta koje su prikupljene za vreme trajanja eksperimentalne procedure podrazumevale su da
ispitanik odlu¢i da li su i u kojoj meri njegova osecanja pozitivna ili negativna illi neutralna, bez
mogucnosti da se afekt istovremeno proceni i na pozitivnoj i na negativnoj dimenziji. Ovo je
vazno, jer istrazivanja pokazuju da ljudi mogu biti skloni tome da u isto vreme mogu da osecaju i
prijatne i neprijatne emocije (Larsen & McGraw, 2011), kao i da u takvim sklonostima postoje

znacajne individualne razlike (Rafaeli, Rogers, & Revelle, 2007).

Istrazivanja koja su uzimala u obzir i promene u intenzitetu afekta, najceSce se oslanjaju
na VAS skalu sa unapred definisanim afektom. Medutim, ¢ak i ukoliko se efekat
eksperimentatora kontrolise, procena afekta koris¢enjem VAS skale, mogla bi u izvesnoj meri da
uti¢e na ocekivanja ispitanika, sugeriSu¢i im emocije koje treba da saopste. lako su u naSem
istrazivanju pozitvni i negativni afekat procenjeni preko deset razlicitih indikatora, moguce je da
su ovakve mere nedovoljno specificne za dublje tumacenje medugrupnih razlika. Buduca
istrazivanja, dakle, mogla bi da ukljuce specificnije mere afekta, kao i da se oslone na

objektivnije pokazatelje.

Vazno je osvrnuti se i na nekoliko ogranicenja sprovedenog istraZivanja, a koja mogu
posluziti kao smernice za buduca ispitivanja bihejvioralne paradigme mirovanja. Pre svega, kada
su u pitanju provere situacionih efekata, uklju¢ivanje grupe sa neutralnom muzikom omogucila
bi jasnije zakljuke o efektima spoljasnjih stimulusa na promene u raspolozZenju. Prisustvo
neutralnog muzickog stimulusa, omogucilo bi jasnije tumacenje nalaza u pogledu moguce
distrakcije, te afektivne promene usled fokusiranja na spoljasnje, odnosno unutra$nje sadrZaje.
Budu¢i da su dobijeni nalazi potencijalno uslovljeni 1 neinduktivhom muzikom, neutralna
muzika doprinela bi boljoj distinkciji afektivnih promena u odnosu na razli¢itu valencu

stimulusa.

Na ovom mestu treba spomenuti i prirodu kori§¢enih mera, tacnije, njihova ogranicenja.
Prikupljene procene o promenama u intenzitetu i valenci kognicija i afekta, kao i o efektima

eksperimentalnih procedura oslanjale su se isklju¢ivo na samoprocenu ispitanika. Ukljucivanje
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objektivnih indikatora poput fizioloSkih razli¢itih mera (npr. elektrodermalni odgovor, Kreibig,
Wilhelm, Roth, & Gross, 2007) u velikoj meri bi doprinele validnosti zaklju¢aka donesenih na
osnovu rezultata ovog istrazivanja. lako je bihejvioralna paradigma mirovanja validirana kroz
prethodna istrazivanja, a na pocetku procedure je bila ukljuena i faza treninga, oslanjanje
isklju¢ivo na subjektivne podatke moze navesti na pogresne zaklju¢ke o prirodi povezanosti

izmedu emocionalnog i kognitivnog funkcionisanja.

Mere kognitivno-afektivnog stanja su procenjivane tokom obe procedure. To je
podrazumevalo da se u odredenim vremenskim intervalima javlja zvu¢ni signal, nakon cega su
ispitanici izvestavali o trenutnom fokusu, mislima, i ose¢anjima. Prisustvo ovih procena tokom
zadatka moglo je da utice na ispitivane fenomene. Medutim, prethodna istrazivanja koja su se
bavila ispitivanjem ,,lutanja misli“ i koja dominantno koriste ovakvu proceduru, pokazala su da
ovakav vid uzorkovanja iskustva generise sli¢ne rezultate kao i retrospektivne mere, te ostvaruje
efekte na druge varijable od interesa (npr. Hurlburt & Melancon, 1987). Dakle, iako bi se, u
kontekstu ranijih nalaza, efekti uzorkovanja iskustava tokom procedure mogli smatrati
zanemarljivim, dodatna provera nasih nalaza koris¢enjem ekperimentalnih zadataka bez ovakvih
prekida, je svakako potrebna. Takode, treba pomenuti da bi, sa metodoloskog aspekta, opravdano
bilo pretpostaviti i da je koris¢eni zvuéni signal koji je prethodio procenama, mogao da
predstavlja stresni stimulus zbog toga §to u kratkim vremenskim intervalima prekida prirodan tok
misli ispitanika. S tim u vezi, treba uzeti u i obzir karakteristike uzorka. Bihejvioralna paradigma
mirovanja validirana je i1 koriS¢ena dominantno u istrazivanjima sa neklini¢kim, studentskim
uzorcima. lako se moze rec¢i da klinicki uzorak, sa viSim starosnim granicama, daje prednost u
generalizaciji dobijenih rezultata, nije retkost da stariji ispitanici imaju poteSkoce sa
razumevanjem merenih konstrukata, kao i da procedure koje zahtevaju bilo kakav vid rada na
racunaru, kod njih mogu da izazivaju anksioznost (Schulenberg & Yutrzenka, 2001). Medutim,
buduéi da je procedura prikupljanja procena bila ista u obe eksperimentalne grupe, a obrasci
dozivljavanja pozitivnog 1 negativnog afekta zna€ajno razliciti (i situaciono specificni), moze se

rec¢i da metod prikupljanja procena nije imao uticaj na odgovore ispitanika.

Znacajno ogranicenje ovog istrazivanja tice se i malog broja ispitanika u pojedina¢nim
grupama (N = 29 u grupi sa zadatkom mirovanja, i N = 30 u grupi sa indukcijom afekta). lako je

veli¢ina uzorka, kada su u pitanju istrazivanja koja se sprovode na klinickim uzorcima, ¢esto 1
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manja, broj ispitanika u grupama nije bio dovoljan da obezbedi dovoljnu statisticku mo¢ za
kompleksne stratisticke analize, kako bi se pouzdano detektovali efekti u svakoj grupi

pojedinacno.

Takode, kao Sto je prodiskutovano u prethodnom odeljku, za istrazivanja koja se bave
kognitivnim interakcijama afektivnog i kognitivnog funkcionisanja, pitanje emocionalne
regulacije je od velikog znacaja. Ovim istrazivanjem nisu obuhvaéene mere za procenu strategija
regulacije, medutim, to bi svakako doprinelo boljem razumevanju mehanizama kognitivno —

afektivnih interakcija.

ZAVRSNA RAZMATRANJA

Odnosi izmedu trajnih dispozicija (“trait”), stanja (“state”) i situacionih uticaja su vazan
fokus psiholoske nauke. S pocetka i kroz duzi period proslog veka, u psihopatologiji su
dominirale teorije koje se oslanjaju na trajne dispozicije li¢nosti. Vladajuci stav u psihologiji i
danas podrazumeva da se individualne razlike u misljenju, oseanjima i ponaSanju mogu
objasniti kroz individualne razlike u osobinama li¢nosti ili "predodredenostima za odgovor" koje
su manje ili vise trajne i relativno nepromenljive. Gotovo sve psihopatoloske teorije grade svoje
pretpostavke na ovakvoj tradiciji, a termin crte ili osobine licnosti, zamenili su faktori rizika i
vulnerabilnosti koji su poceli da predstavljaju neophodan uslov za razvoj simptoma poremecaja.
Kognitivne teorije svakako su imale najviSe doprinosa u tome. Uprkos tome sto su teorije koje
govore o trajnim dispozicijama osobe ponekad relativno jednostavne, pa i teorijski ubedljive, sve
CeS¢e se empirijskim istrazivanjima dovodi u pitanje njihova korisnost. Pretpostavka koja je u
osnovi ovih empirijskih istrazivanja jeste da, ako se utvrdi kauzalni status odredenih kognitivnih
varijabli, te varijable moraju biti stabilne tokom i van epizode poremec¢aja. Medutim, brojne
studije su pokazale da je teSko detektovati varijable koje reflektuju depresivne karakteristike u
obe vremenske tacke, Sto je dovelo do stava da su pretpostavljeni kognitivni faktori verovatnije
samo korelati ili posledice depresivnog stanja, a ne da im se moZe pripisati kauzalna uloga
(Barnett & Gotlib, 1988). U mnogim aspektima, ovakve teorije nailazile su na brojne poteskoce

u laboratorijskim istrazivatkim kontekstima, a Cesta nedoslednost rezutata u ponasanju i
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kognitivno-afektivnim reakcijama ispitanika u razli¢itim situacijama ili uslovima, unela je

sumnju u mo¢ faktora vulnerabilnosti da pruze objaSnjenja za takve razlike.

U pokusSaju da se prevazidu ove nedoslednosti, na osnovu nalaza eksperimentalnih
istrazivanja formulisane su brojne teorije i modeli koji se ti¢u relativno specificnih odnosa,
relativno specifi¢nih situacionih uticaja i relativno specifi¢nih ishoda. lako, na teorijskom nivou,
ovi modeli imaju manju mo¢ generalizacije i, po pravilu su kompleksniji (pa samim tim mozda i
manje ubedljivi), na empirijskom nivou su ¢eS¢e dobijali podrSku, §to im pruza ogromnu
prednost. Za primer takvih modela moZe da posluzi opisana Neurobioloska teroija (Marchetti et
al., 2013).

Uprkos tome, teorijski status trajnih dispozicija i dalje ima veliku mo¢. Medutim, postoje
znacajni pokusaji da se trajne karakteristike konceptualizuju kao kao situaciono odredena stanja
(npr. Epstein, 1979; Kenrick & Funder, 1988). Na primer, postoje brojne rasprave o tome da li
treba praviti razliku izmedu, recimo, niskog samopostovanja (kao jednog od faktora
vulnerabilnost za depresiju) kao trajne dispozicije i situaciono uslovljenog stanja ili je situaciono
uslovljena varijabilnost u samopostovanju u funkciji niskog samopoStovanja kao trajne
dispozicije.

Razvoj modela koji opisuju kombinovani uticaj trajnih i situacionih nivoa konstrukata
postalo je “nova normalnost” savremenog istrazivanja psihopatologije, a fokus vecine
istrazivanja postaju ispitivanja intraindividualne varijabilnosti. Bez obzira na konstrukte koji su u
centru interesovanja, studije varijabilnosti unutar osoba zahtevaju visestruke opservacije, a
analiziranje strukture tako dobijenih podataka je Cesto uslovljena ogranicenjima statistickih
analiza. lako modeli koji uzimaju u obzir individualne specifi¢nosti potencijalno mogu imati
vecu eksplanatornu mo¢, tradiciji faktora vulnerabilnosti, kao trajnih dispozicija, se jo§ uvek
pridaje vazna prednost. Iako nesavrSeni 1 Cesto kritikovani, konceptualni 1 analiticki okviri za
ispitivanje modela faktora vulnerabilnosti su dostupni ve¢ neko vreme. Nasuprot tome,
konceptualni i analiti¢ki okviri nisu toliko dobro razumljivi za modele koji ukljucuju varijable

stanja i intraindividualne razlike.

Najsire re¢eno, u ovom istrazivanju, razmatrani su odnosi izmedu trajnih dispozicija
(mere vulnerabilnosti), stanja (mere trenutnog afekta i kognicija) i situacionih varijabli (razliciti

eksperimentalni uslovi), sa razli¢itih teorijskih perspektiva. Pitanja kojima smo se bavili u ovom
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radu mogu se posmatrati i sa jednog opStijeg nivoa koji u odnos stavlja razli¢ite trajne
karakteristike osobe, mere stanja i kontekstualne ¢inioce. Prvo, razmatrani su odnosi izmedu
faktora vulnerabilnosti i stanja (npr. negativne automatske misli i trenutne ruminacije) i odnosi
izmedu osobina i individualnih razlika u razli¢itim situacijama (npr. faktori vulnerabilnosti i
indukcija afekta/mirovanje). Drugo, razmatrani su razli¢iti odnosi na nivou stanja (npr. promene
u intenzitetu i valenci afekta i promene u intenzitetu i valenci misli, trenutni afekat i trenutne
ruminacije), odnosi izmedu stanja i situacija (npr. negativni afekat i stanje mirovanja). Zatim,
istrazivanjem je obuhvaceno i kako se odnosi na nivou stanja razlikuju kao funkcija mera na
nivou osobina, tj. kako faktori vulnerabilnosti uti¢u na odnose izmedu razli¢itih stanja. Na
primer, da li su individualne razlike na faktorima vulnerabilnosti vezane za to kako ljudi reaguju
na stresne situacije? Na kraju, ovim istrazivanjem nastojali smo da proverimo i to kako se

odredene vrste odnosa menjaju tokom vremena.

Ova pitanja ilustruju neke od klju¢nih pitanja sa kojima se suocavaju savremene teorije
psihopatologije i istrazivanja. Rezultati ovog istrazivanja govore u prilog tome da se prilikom
ispitivanja kognitivno-afektivnih mehanizama i faktora koji uticu na njih uticu, moraju sagledati
i interakcije individualnih i situacionih ¢inilaca. Na taj nacin, moZzemo se pribiliziti odgovorima
u vezi trajnih karakteristika osobe koje oblikuju vezu izmedu afekta i kognicija, bez obzira na
situaciju ili u interakciji s njom, kao i odgovorima u vezi karakteristika aktuelne situacije koje
uticu na javljanje depresivnog odgovora, nezavisno od predispozicija za takvo reagovanje. Kroz
rezultate dobijene ovim istrazivanjem, moze se primetiti da vecina istrazivanih varijabli
nedvosmisleno stupa u odredene interakcije, te da jednostavni modeli zasnovani na konceptima
linearne, jednosmerne kauzalnosti nisu dovoljni da bi se razumela etiologija rekurentnog

depresivnog poremecaja.

Iako se mozda ¢ini da pocetne tvrdnje 0 tome da afekat prethodi mislima ili, obrnuto, da
misli prethode afektu, prisiljava na razmatranje ovog odnosa u “ili-ili” maniru, dobijenim
rezultatima smo pokazali da je za razumevanje 1 zaklju€ivanje o takvim odnosima neophodno
posmatrati ih sa aspekta individualnih razlika, kao i interakcija osobe i okoline. Moze se re¢i da
su nalazi pruzili dovoljno dokaza za stav da je pogreSno taj odnos posmatrati kroz prostu
jednosmernu vezu. Takode, ne mogu se zanemariti podaci koji pokazuju da kognitivni procesi

oblikuju emocije (npr. Lazarus, 1966, 1980; Lazarus et al., 1970), te da emocije mogu da
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figuriraju i kao varijabla ishoda u odnosu kognicija - afekat. Na kraju, ne treba zanemariti ni
¢injenicu da su i samoprocene o trenutnoj valenci i intenzitetu afekta ispitanika zasnovane na
procesu donosenja odluke — ili, tacnije, na kognitivnoj proceni. Imajuéi u vidu slozenost
interakcija izmedu afekta i kognicija, dobijene nalaze u ovom istrazivanju o primarnosti afekta

treba shvatiti kao vazan odraz dozivljaja toga $ta se, u sekvenci interakcija, prvo menja.

Na kraju, treba se osvrnuti i na to, zasto je, sa prakti¢nog aspekta, vazno Sta se prvo
menja. Jedan od razloga je, svakako, to §to nam omogucava da se predvidi neko ponasanje.
Ukoliko znamo da promene u afektu prethode depresivnim kognicijama, to moze olakSati
predikciju budu¢ih depresivnih simptoma. Medutim, ako se jedna komponenta menja prva
(disfori¢ni afekat), onda ona uti¢e na promene koje ¢e uslediti (depresivne kognicije), i moze
imati vazne implikacije za razvoj psihoterpijskih strategija i intervencija. Dakle, razumevanje,
uslovno receno, “hijerarhije” afekta 1 kognicije, obezbeduje vrlo vaznu informaciju o tome ¢emu

treba dati naglasak u psihoterapijskom radu.

Ma koliko bile slozene takve interakcije, vazno je traziti nacine da se one analiziraju i
interpretiraju. Dalja razrada odgovora na ova pitanja, kroz istrazivanja koja uzimaju u obzir
pomenute aspekte, doprinela bi u velikoj meri razumevanju situacionih, dispozicionih,

emocionalnih i kognitivnih mehanizama u okviru rekurentnog toka depresivnih simptoma.
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PRILOZI

PRILOG A

FORMULAR ZA SAGLASNOST ISPITANIKA ZA UCESCE U USTRAZIVANJU

“Afekat ili kognicije: provera dva modela rekurentnosti depresije”

Postovani,

Ovim putem Zelimo da Vas zamolimo da ucestvujete u istraZivanju koje se bavi ispitivanjem misli i
osecanja kod osoba koje su prethodno dozivele depresivhu epizodu, kako bismo Sto bolje razumeli
mehanizme koji dovode do ponovnog javljanja depresivnih simptoma.

Od Vas se ocekuje da da popunite upitnike koji ¢ée vam oduzeti 15 min, kao i da ucestvujete u
eksperimentu koji traje do 40 minuta a uslediée odmah nakon popunjavanja upitnika. Tokom
eksperimenta bicete zamoljeni da se opustite i razmisljate o ¢emu god Zelite, i povremeno odgovorite na
pitanja koja se ti¢u Vasih trenutnih misli i oseéanja.

Ucesée u istrazivanju je dobrovoljno. U svakom trenutku, od ucesca se moze odustati bez potrebe da se
objasnjavaju li¢ni razlozi.

Od Vas nece biti traZeni licni podaci, osim opstih demografskih podataka (pol, starost). Svi prikupljeni
podaci, za koje se garanuje poverljivost i anonimnost, bi¢e obradivani i analizirani grupno i iskljucivo u
naucne svrhe (izrada doktorske disertacije), te niko ne¢e mo¢éi da dovede u vezu podatke sa konkretnim
ispitanikom.

Za sve dodatne informacije o ovom istrazivanju moZete da kontaktirate Jelenu Soki¢ na email adresu
sokic.jelena@gmail.com.

Potpisivanjem ovog dokumenta izjavljujete da ste u potpunosti razumeli gore navedene
informacije i da pristajete da uéestvujete u istrazivanju.

Potpis ucesnika Datum i mesto

Potpis osobe koja je dobila validnu saglasnost
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PRIMENJENI UPITNICI

Primeri ajtema

Pol: M Z Godina rodenja: Zanimanje:

Ukupan broj hospitalizacija (zbog depresivne epizode):

RRS

Ovaj upitnik sadrzi pitanja o mislima i ponasanjima. Za svaku od navedenih stavki procenite koliko ¢esto
se opisani sadrzaj javlja kod Vas. Molimo vas da odgovorite na svako pitanje.

Nikad | Ponekad | Cesto | Uvek
1 | Mislim Sta sam to uradio da zasluzujem ovo. 1 2 3 4
2 Analiziram nedavne dogadaje pokusavaju¢i da razumem zasto sam 1 2 3 4
depresivan.
9 | Analiziram svoju li¢nost kako bih razumeo svoju depresiju. 1 2 3 4
10 | Povladim se kako bih razmisljao o svojim osec¢anjima. 1 2 3 4

Cek lista kognicija

Uputstvo: Molimo Vas da procenite koliko ¢esto vam padaju na pamet misli koje su dole opisane i to u

navedenim situacijama. 0- nikad 1- retko 2- ponekad 3- ¢esto 4- uvek

Kada treba da se nadem medu ljudima pomislim:

1. U drustvu sam potpuno neuspesan. 0 1 2 3 4
Kada sam sa nekim prijateljem pomislim:

3. Ljudi me viSe uopste ne postuju. 0 1 2 3 4

4. Nikog nije briga da li sam Ziv ili mrtav. 0 1 2 3 4
Kada me nesto boli ili ose¢am telesnu neprijatnost pomislim:

10. Sta ako se razbolim i postanem invalid. 0 1 2 3 4

14. Dogodi¢e mi se nesreca. 0 1 2 3 4

16. Ja nisam zdrava osoba. 0 1 2 3 4

17. Nesto ozbiljno nije sa mnom u redu 0 1 2 3 4
Molimo Vas da procenite koliko ¢esto Vam padaju na pamet sledeée misli, u bilo kojoj situaciji.

18.Ne vredi ziveti. 0 1 2 3 4

19. Ja sam bezvredna osoba. 0 1 2 3 4
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20. Postao sam fizi¢ki neprivlacan.

o
=
N

PANAS |

Ovaj upitnik se sastoji od reci i fraza koje opisuju razli¢ita osecanja kod ljudi. Procitaj svaku re¢
pazljivo i na liniju pored nje upisi broj kojim ¢e§ oznaditi kako se TRENUTNO OSECATE.

Brojevi imaju slede¢a znacenja:

1 —nimalo 2—pomalo  3—donekle 4 — u velikoj meri 5 — potpuno
1. Odusevljeno 11. Gnevno
2. Nesreéno 12. Budno
3. Zainteresovano 13. Postideno
4. Uznemireno 14. Nadahnuto
5. Jakim 15. Nervozno
MRSI

Molimo Vas da oznacite u kojoj meri se slazete sa svakom navedenom tvrdnjom.
1- Uopste se ne slazem, 4- Nisam siguran/a, 7- Potpuno se slazem

Trenutno razmisljam o svom Zivotu. 1 2 3 4 5
Trenutno razmisljam o tome zaSto bas reagujem na takavna¢in. 1 2 3 4 5
Trenutno razmisljam o mogu¢im znacenjima svojih ose¢anja. 1 2 3 4 5

PANAS I1

6
6
6

~N ~ o~

Ovaj upitnik se sastoji od reci i fraza koje opisuju razlicita ose¢anja kod ljudi. Pro¢itaj svaku re¢
pazljivo i na liniju pored nje upisi broj kojim ¢e§ oznaéiti kako se TRENUTNO OSECATE.

Brojevi imaju slede¢a znacenja:

1 —nimalo 2—pomalo 3 -—donekle 4 — u velikoj meri 5 — potpuno
1. Odusevljeno 11. Gnevno

2. Nesrecno 12. Budno

3. Zainteresovano 13. Postideno

4. Uznemireno 14. Nadahnuto

5. Jakim 15. Nervozno

MRSI 11

Molimo Vas da oznacite u kojoj meri se slazete sa svakom navedenom tvrdnjom.
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1- Uopste se ne slazem, 4- Nisam siguran/a, 7- Potpuno se slazem

Trenutno razmisljam o svom zivotu.

Trenutno razmisljam o tome zasSto ba$ reagujem na takav nacin. 1 2
Trenutno razmisljam o mogucim znacenjima svojih osecanja.

ARSQ

o O O
\I

Molimo Vas da procenite u kojoj meri se slazete sa svakom navedenom tvrdnjom.

1- Uopste se ne slazem 2- Ne slazem se 3- Niti se slazem niti se ne slazem 4- Slazem se 5- U

potpunosti se slazem

1.

Mislio/la sam o svojim osecanjima.

2.

Osecao/la sam nemir.

3.

Osecao/la sam se umorno.

4,

Osecao/la sam se pospano.

. Osec¢ao/la sam se ugodno.

. Osecao/la sam se opusteno.

. Osecao/la sam se sre¢no.

. Mislio/la sam o svom zdravlju.

. Mislio/la sam o svom poslu/studijama.

10

. Mislio/la sam o svom ponasSanju.

11

. Bio/la sam zauzet/a svojim mislima.

12.

Mislio/la sam o drugima.

13.

Mislio/la sam o sebi.

14.

Drzao/la sam svoje misli pod kontrolom.

15.

Mislio/la sam o reSavanju problema.

16.

Imao sam poteskoce da ostanem budan.

17.

Brzo su mi se smenjivale misli.

18.

Mislio/la sam o proslosti.

19.

Mislio/la sam o buducnosti.

20.

Imao/la sam duboke misli.
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21. Imao/la sam poteskoce da zadrzim misao.

22. Mislio/la sam o ljudima koji mi se svidjaju.

23. Mislio/la sam o stvarima koje treba da uradim.

24. Bio/la sam svestan svog tela.

25. Mislio/la sam o otkucajima svog srca.

26. Mislio/la sam o svom disanju.

27. Stavljao/la sam sebe u kozu drugih ljudi.

LEIDS-R

Procitajte sve izjave i1 oznacite u kojoj meri one vaze za Vas.

0 - Uopste ne vazi za mene 1 - Pomalo vaZzi za mene 2 - Umereno vazi za mene 3 - Veoma vazi

zamene 4 - Izrazito vazi za mene

Mogu pozitivno da mislim samo kada sam dobro raspolozen.

Manje rizikujem kada sam loseg raspolozenja.

Kada sam tuzan, ¢es¢e razmisljam o tome $ta moje raspolozenje govori o meni.

Kreativniji sam kada sam tuzan.

Kada sam tuzan, ¢esce izbegavam konflikte i nevolje.

Kada sam lose raspolozen, imam jaci osecaj $ta ljudi zaista misle.

Veci sam perfekcionista kada sam tuzan

Nikoga ne mogu da usre¢im kada sam tuzan.

Kada se ose¢am tuzno, teze prevazilazim svakodnevne poteskoce.

Zelim da pobegnem od svega kada sam tuZan.

Kada sam tuzan ose¢am se vise “svojim”.

Vise zanemarujem stvari kada sam loSe volje.

Kada sam tuzan, uvereniji sam da bi drugima bilo bolje da sam mrtav.

Kada sam potisten, imam vecu potrebu da drzim sve pod kontrolom.

Kada sam lose raspoloZen, ¢es¢e razmisljam §ta je tome uzrok.
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PRILOG B
Analiza latentnih trajektorija i latentne promene

Prema preporukama Kenny, Kaniskan, and McCoach (2014), za male uzorke i mali broj
stepeni slobode, RMSEA nije pouzdan indikator, te smo se u daljoj interpretaciji oslonili na
informacione Kkriterijume i komparativne indekse fita. Buduéi da se ipak radi o maloj veli¢ini

poduzoraka, interpretaciji treba pristupiti sa oprezom.

Tabela 12.
Analiza modela promene

%2 df p CFl _TLI RMSEA SRMR AlIC BIC

Indukcija

Model 3 154.37 42 .05 .83 .80 0.30-0.42 0.14 346.67  353.63
(Afekat - Misli)

Model 4

(Fokus — Misli) 81.19 42 .00 084 081 0.14-0.30 0.14 823.17  846.07
Mirovanje

Model 5 86.862 42 .00 .63 .60 0.16-0.29 0.26 826.06  850.08
(Afekat - Misli)

Model 6 58518 42 023 081 0.86 0.04-0.12 0.10 798.66 622.68
(Fokus — Misli)

Napomena: y 2 = hi-kvadrat test verodostojnosti modela; df = stepeni slobode; CFI = comparativni fit indeks; TLI = Tucker-
Lewis indeks; RMSEA = koren prose¢ne kvadrirane greske aproksimacije; SRMR = standardizovani koren iz prose¢nih
kvadriranih reziduala; *p <0.01

(A - M) — interakcije izmedu afekta i misli

(F - M) — interakcije izmedu orijentacije fokusa i misli

U grupi koja je prosSla zadatak indukcije afekta, globalni indikatori verodostojnosti
relativno zadovoljavaju kriterijume za oba testirana modela (Model 3 i Model 4), ako se
oslonimo se na vrednosti informacionih kriterijuma i komparativnih indeksa. Kada je u pitanju

grupa koja je prosla zadatak mirovanja, drugi testirani model (Model 6) postiZe bolji fit.
Prosecne trajektorije i individualna odstupanja
Grupa sa indukcijom afekta

Veli¢ina promene u intenzitetu i valenci za prosec¢ne trajektorije iznosi 2.25 jedinice (p <

.01) za afekat i 1.33 (p = .20) za misli, sugerisu¢i da pri svakom novom merenju, kada se svi
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ostali procesi drze konstantnim, dolazi do znacajne promene samo u procenjenom intenzitetu i
valenci afekta. Kada je u pitanju veli¢ina promene za prose¢nu trajektoriju orijentacije fokusa,
ona nije dostigla statistiCku znacajnost (b = .85, p = .19). Individualna odstupanja oko prosecnih
vrednosti trajektorije na nivou grupe nisu dostigla statistiCku znacajnost za afekat (b = 0.24, p =
0.49) ni za misli (b = .450, p = .08).

Grupa sa zadatkom mirovanja

Veli¢ina promene u intenzitetu i valenci za prosecne trajektorije iznosi 3.90 jedinice (p < .00) za
afekat, dok je veli¢ina promene za prose¢nu trajektoriju misli -2.32 (p = .04), i za prosecnu
trajektoriju orijentacije fokusa (b = -.15, p = .19). Ovo upuéuje da pri svakom novom merenju,
kada se svi ostali procesi drze konstantnim, dolazi do znacajne promene u procenjenom
intenzitetu i valenci afekta, ali i u procenjenom intenzitetu i valenci misli. Individualna
odstupanja oko prose¢nih vrednosti trajektorije nisu znacajna ni za afekat (b = 1.13, p = 0.17) ni
zamisli (b = .36, p =.25), ni za fokus (b =-.03, p = .85).

Proporcionalne promene
Grupa sa indukcijom afekta

Proporcionalna promena se pokazala zna¢ajnom samo za promene u afektu (-0.35, p <
.01). Drugim rec¢ima, veli¢ina promene u afektu opada za .35 izmedu dva merenja, sa svakim
jediniénim porastom vrednosti na varijabli afekta u prethodnom merenju. Proporcionalne

promene za orijentaciju fokusa nisu znacajne (b = .05, p =.83).
Grupa sa zadatkom mirovanja

Proporcionalne promene su znacajne i za promene u afektu (-0.86, p < .01) i za misli (-
5.36, p < .05). Dakle, veli¢ina promene, izmedu dva merenja, u afektu opada za .86 jedinica,
odnosno za 5.36 jedinica u proseku, sa svakim jedini¢nim porastom vrednosti na istoj varijabli u
prethodnom merenju. Proporcionalne promene za orijentaciju fokusa nisu znac¢ajne (b = 1.61, p =

56).
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Sporedni efekti na promene

Sporedni efekti na promene nisu se pokazale znacajnim ni za misli ni za afekat, ni u
jednoj grupi, osim za orijentaciju fokusa (b = 4.28, p < .05). Takode, individualna odstupanja
ispitanika pokazala su se znacajnim za varijablu misli (b = .93, p < .05) u grupi koja je prosla

kroz proceduru mirovanja.
Primarnost afekta i kognicija

Konacno, za grupu sa indukcijom afekta, povezanost promene u intenzitetu i valenci
misli sa pratecom promenom u intenzitetu i valenci afekta (Model 3) nije se pokazala kao
znacajna (b = -.45, p = .25), niti je znacajna u obrnutom smeru (b = .331, p < .17). Dakle,
promene koje su nastupile u intenzitetu i valenci afekta ne mogu se predvideti na osnovu
intenziteta i valence misli u prethodnom merenju. Medutim, kada je u pitaju veza izmedu
orijentacije fokusa i intenziteta i valence misli (Model 4), pokazalo se da se promene koje su
nastupile u intenzitetu i valenci misli mogu predvideti na osnovu intenziteta i valence misli u

prethodnom merenju (b = .50, p < .05).

U grupi sa zadatkom mirovanja, promene u intenzitetu i valenci misli mogu se predvideti
na osnovu promena u intenzitetu i valenci afekta (Model 3) (b = 5.36, p < .05), ali ne i u
obrnutom smeru (b = .58, p = .07). Medutim, kada je u pitaju veza izmedu orijentacije fokusa i

intenziteta 1 valence misli (Model 4), veze nisu znacajne ni u jednom smeru.
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